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men cadavérique, on nes’accorde pas davantage, pour
savoir si les lésions constatées sont celles de la com-
motion ou de la contusion. Dans ces conditions, com-
ment, pendant la vie, poser le diagnostic avec quelque
certitude ?

La perspective d’apporter un peu de lumiére dans
ces régions obscures de la pathologie chirurgicale
était bien suffisante pour tenter un esprit persévérant
dans les recherches, et ami sincére de la vérité. Notre
but principal, cependant, n’a pas été uniquement d’e-
claircir un point difficile de la science. Nous avons
voulu, avant tout, donner a notre etude un caractére
utilitaire : nous nous sommes proposé principalement,
de chercher quelques indications qui puissent rensei-
oner le chirurgien sur I’état pathologique des centres
nerveux pendant la vie du blessé, le guider dans son
intervention, et la justifier.

Les violences exercées sur la téte, atteignent les
forces de la vie dans leur principal foyer : les troubles
les plus graves surgissent tout d'un coup ; les acui-
dents pressent ; une décision prompte, une mtervention
immeédiate du chirurgien, peuvent en un instant mettre
le blesseé hors de danger. Combien on est émerveillé
en lisant le récit des opérations si heureuses de A. Paré,
de J. L. Petit, de Desault et de Dupuytren?... On est
surpris du grand nombre de blessés qui leur ont da
I'existence. .. Etait-ce témeérité, justifiée par le succes,
ou simple hardiesse ?

C’est qu’en effet, si le chirurgien peut souvent obte-
nir des succés qui étonnent par leur rapidité, s'il
peut rendre d'un coup, au blessé, la jouissanece de ses
facultés, dans bien-des cas, il s'expose a étre Pauteur
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involontaire de sa perte. Il faut, pour étre utile, ouvrir
le crane, mettre & nun le cerveaun, c’est-a-dire, pour
rendre la vie, exposer aux agents extérieurs, les sour-
ces mémes de la vie !... Ce n’est pas que nous croyions
qu'il convienne de considérer cet organe avec une
crainte mystérieuse : ses lésions obéissent, dans leur
evolution, aux mémes lois que celles des autres vis-
ceres. Mais, quel traumatisme plus grave peut étre
appelé 4 commettre un chirurgien, dans un bhut théra-
peutique? Comme M. Gosselin le faisait, avec justesse,
observer récemment, dans son rapport, si éminem-
ment pratique, a '’Académie de médecine : dés que le
crane est ouvert, il y a & craindre la méningo-encé-
phalite traumatique, aggravée par I'exposition a lair,
la septicémie, consécutive & la décomposition du sang,
du pus, et a l'ostéo-myélite putride.

La gravite de la situation exige donc que l'interven-
tion du chirurgien soit pleinement justifice. Malheu-
reusement, on ne sait pas encore d’'une maniére posi-
tive, par quels signes une lésion des centres nerveux
révéle son siége et sanature. En occupe-t-elle la sur-
face ou la profondeur ? Peut-on parvenir jusqu’a elle?
Est-on certain de pouvoir éloigner entiéerement la cause
du danger? Ne guérira-t-elle pas seule? Les troubles
géneraux, dont on est témoin, sont-ils sous sa dépen-
dance ? Est-elle unique, ou les centres nerveux sont-ils
victimes, dans plusieurs endroits, des effets de la vio-
lence? — Dans bien des cas, nous n’en savons rien ;
et les séveres critiques de Malgaigne, contre ceux qui
appliquaient le trépan trop inconsidérément, sont
parfois justifiées. Les observations cliniques ne sau-
raient encore, sans doute, fournir une réponse precise









étre, & chaque instant, renseigné sur la marche de la
maladie et surle danger immédiat anquel le blessé est
exposé. Nous ferons connaitre comment on peut distin-
guer les lésions localisées, et jusqu'a quel degré elles
ont atteint les centres nerveux; a cet égard, nous ap-
pellerons l'attention sur quelques froubles localisés,
jusqu’'a présent, peu étudiés. Enfin, il ressortira nette-
ment de nos recherches sur les effets des irritations des
nerfs de la dure-meére, que certains troubles locaux ou
généraux, attribués auparavant & la réaction des cen-
tres nerveux, sont sous leur dépendance, et doivent
étre reconnus.

La lecture de nos expériences et de leurs résulfals,
en un mot, mettra en saillie ce fait: qu’il n'est aucune
affection chirurgicale qui donne lien &4 des troubles
si variés et si étendus que les lésions des centres ner-
veux, et que leur diagnostic demande au chirurgien
une observation compléte, minutieuse pour ainsi dire,
des symptOomes fournis par le blessé, dans toutes les
phases de leur évolution.

Pour la solution de ces questions si complexes et si
difficiles, nous avons mis a contribution toutes les res-
sources les plus récentes de I'expérimentation physio-
logique. C’est pour cela, en grande partie, que nous
avons poussé plus loin que nos devanciers, I'étude des
troubles cérébranx dans le traumatisme. Les progres
de la physiologie des centres nerveux, accomplis anotre
époque, ont beaucoup facilité notre tache.

Si I'on juge que nous avons réussi a éclaircir en
quelques points cette question si difficile du diagnostic
des traumatismes cérébraux et de leurs conséquences,
nous serons heureux que l'on nous tienne compte de
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notre long et pénible travail : mais il est juste de de-
clarer que c’est grice a I’éducation scientifique que
nous avons recue de maitres éminents.

Nous prions de vouloir bien agréer l‘lmmmagé de ce
travail, M. Charcot, M. Verneuil et M. Vulpian, profes-
seurs a la Faculté de médecine, quinous ont inspire et
cguidé dans la voie élevée de la science ; MM. Duplay
et Tillaux, qui nous ont formé dans la pratique de la
chirurgie ; MM. les professeurs Sappey, Trélat, Lefort,
Béclard et Broca ; M. Millard auquel nous sommes liés
par une grande dette de reconnaissance ; MM. Trélat,
pere, Gombanult et Laboulbéne, nos premiers maitres
dans les hopitaux de Paris ; MM. Grancher et Pozzi,
professeurs agrégés; M. Fayel, notre premier maitre
en anatomie et notre ami dévoué, MM. Bourrienne,
Leroy, Maheut, Chancerel et Lepetit, professeurs a
I’'école de Caen; M. Trasbot, professeur a 1'école véte-
rinaire d’Alfort.

Enfin, nous remercions nos amis qui ont bien voulu
nous aider dans ce travail, en particulier M. Bochefon-
taine, préparateur an laboratoire de pathologie expé-
rimentale 4 la Faculté, M. le docteur Bourneville,
notre collegue et ami, et M. Nocart, chef de clinique
a I'école vétérinaire d’Alfort.
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complétement guéri, souvent aprés des mois, des années,
se manifestent ou s’accusent des troubles, dont 'origine est
dans les »ésidus pathologigues du traumatisme et de sa
réaction ; ce sont, alors, les accidents fertiaires des trau-
matismes cérébhraux,

Pour le mouvement, ces troubles consistent dans des pa-
ralysies localisées, des hémiplégies, des monoplégies de la
face, des yeux ou des membres ; dans des contractures, des
atrophies par dégénérescence descendante ou encore dans
des attaques épileptiformes tardives ; pour les régions sen-
sibles, dans des anesthésies localisées, des hyperesthésies,
des névralgies, etc.; pour la sphére de I'intellect, dans des
affections mentales et des délires locaux ou généralisés,
tels que la paralysie générale, certaines monomanies, la
folie du suicide, la perte de la mémoire, du langage, ete.

Dans la premiére partie de ce travail, nous ne nous oc-
cuperons que de la physiologie pathologique des accidents
primitifs, commotion, compression et contusion cérébrales.
Si I'on s'entend parfaitement sur la signification générale
de ces expressions, la plus grande confusion régne en pra-
tique : car on ignore les limites exactes des manifestations,
qui appartiennent & chacune de ces entités pathologiques.
En présence d'un malade traumatisé, il n'est pas rare de
voir un chirurgien instruit et consciencieux hésiter entre
un diagnostic de compression et de contusion, ou se de-
mander s'il n'assiste point & I'évolution des effets d'une
commotion; souvent méme, aprés autopsie, I'hésitation
n'a pas cesse.

C'est qu’en effet, ces états pathologiques se superposent
et compliquent la scéne pour I'observateur,

Chacune de ces dénominations correspond presque tou-
jours & des lésions multiples, qui peuvent occuper les par-
ties les plus diverses des centres nerveux; tantot les hé-
misphéres cérébraux, tantot le bulbe ou la moelle ; tantot
les enveloppes vasculaires ou protectrices,

Il nous a semblé, que, pour mettre un peu de lumiére dans
ce dédale pathologique, il était nécessaire, d’abord, de re-
chercher & quelles inanifestalions, appréciables en patho-







CHAPITRE 1.

Du choc céphalo-rachidien.

L’expression c¢hoe, en physiologie, désigne un phénomene
subit dans son apparition, produit par une cause extérieure
instantanée. Ce phénomeéne consiste, le plus souvent, dans
une sorte d'affaissement ou d'évanouissement de l'activité
fonctionnelle de 'organe atteint. Presque toujours, d'aprés
nous, 'action vulnérante ne produit cet effet que par I'in-
termédiaire des nerfs sensitifs.

Nous employons les mots c¢hioc eéphalo-rachidien, pour
indiquer que I'arrét ou la suppression brusque du fonction-
nement encéphalique, survenant & la suite d’'un choc sur
le crane, est produit par U'intermédiaire duliguide céphalo-
rachidien transmettant 'aclion vulnérante i des régions
de I'encéphale, capables d’engendrer tous les phénoménes
observés.

On peut encore lui donner le nom de choe aquewr pour
le distinguer des différentes variétés du choe sanguin.

Lorsque nous ferons I'étude des troubles vasculaires qui
se passent dans le cerveau, a la suite de traumatismes
de cet organe, nous exposerons le role important des
différentes variétés du choc sanguin : le choe vasculatre
par pression brusque et le choc vasculaire réflexe.

L'ictus embolique et l'ictus hémorrhagigue sont deux
variéteés de choes encéphaliques, dont il nous faudra tenir
compte : nous les expliquerons et nous les comparerons au
choe céphalo-rachidien. Ils constituent les chocs médicaua,
tam‘iia- que les variétés précédentes, plus souvent soumises

a I'observation des chirurgiens, peuvent s’appeler du nom
{Io chocs chirurgicaur.

Il existerait euf in un choc nervewr pr'uprement dit ;
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(que; car la pulpe nerveuse n'a aucune des propriétés physi-
ques des corps, qui, par le choc, peuvent étre animés de vi-
brations (1). Peut-on affirmer que, dans son fonctionnement,
la cellule hépatique soit moins délicate que la cellule ner-
veuse ? Cependant, il ne parait pas, qu'on produise un arrét
si subit, dans son role physiologique, par une simple se-
cousse ; ou, alors, on trouve des lésions hémorrhagiques.
Et la fibre musculaire, si vous la paralysez par un choc,
n'y a-t-il pas, dans I'épaisseur du muscle, des traces de la
contusion ?

D'un autre cdté, en faisant appel aux notions physiolo-
agiques les plus récentes sur le rile fonetionnel des hémis-
phéres eérébraux, nous ne pouvions trouver, dans leur
lésion, méme prononcée, 'explication de I'arreél st brusque
de la respiralion et du ralentissement si accusé du pouls.
Vous pouvez, chez un animal, contusionner, dilacérer, dé-
truire, enlever la substance des hémisphéres eérébraux
proprement dits; jamais vous ne verrez, a4 ce degré, si
brusquement, survenir des troubles de la respiration et de
la circulation. D'un autre edté, nous connaissons nombre
d’observations de traumatismes cérébraux trés-graves,
chez I'homme, oil les troubles cardio-pulmonaires n'oot ja-
mais eu cette intensité : des blessés militaires ont eu le
cerveau traversé par des corps étrangers; d’antres ont eu
la partie antérieure des hémisphéres cérébraux enlevée par
des coups de sabre, et jamais, dans ces cas, les signes d'une
commotion grave, persistanfe, ne se sont manifestés ; ils
ont pu guérir aprés un laps de temps plus ou moins long. Ce
n'est donc pas uniquement une lésion des hémisphéres cé-
rébraux proprement dits, si grave qu'elle soit, qui peut
expliquer tous les phénoménes si accusés de la commotion .
perte subite du fonctionnement encéphalique, arrét de la

(1) Au débnt de nos recherches, nous avions pensé quiil s'agissait d'un
changement, sous l'influence du choe, dans la polarisation dlectrigue du cer-
veau. Cette hypothise s'accorde avee la perle si subite du fonctionnement
de l'encéphale. Nous avons entrepris, 4 cet égard, quelques expériences
avec notre ami Regnard, interne hépitaux, mais sans résultat précis.
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Dans la commotion, le pouls et la respiration sont sou-
vent les seuls signes d’existence que donne le bldssé: il ne
lui reste que la vie végélative el organique. La vie de rela-
tion semble suspendue ou complétement éteinte. Qid'est-ce
done que lavie?...

Lavie! C'est, chez Uanimal, la réactlion des cenlires ner-
veuw sous Uinfluence des excitalions qui leur sont ov leur
ont été transmises par les nerfs sensilifs, sensoriels ou
végélatifs.

La science établira de plus en plus que nous ne saurions
elre sans le monde extérieur, que c'est lui qui préside a
notre développement. Sans doute, chez le feetus, le mouve-
ment cardiaque développé par 1'action excitante des liquides,
qui circulent entre ses éléments organiques, précéde son
entrée au jour, et c'est ce qui, disons-le incidemment, nous
permet dexpliquer 1'étendue plus grande et la vive résis-
tance aux causes de destruction des centres cardiaques et
vaso-moteurs ; mais il ne respire qu’au contact de I'air ou
sous l'influence d'une excitation sensible. La fonction respi-
ratoire chez l'adulte ne g'entretient que par les excitations
des nerfs centripétes. Dans la chloroformisation, s'il est
impossible, par l'intermédiaire des nerfs pharyngiens ou
autres parties sensibles, de réveiller 1l'inertie des centres
moteurs des muscles respiratoires, la mort s'établit défini-
tivement (1). 11 en est de méme dans la syncope cardiaque.
Lavie intellecticelle est aussi sous la dépendance du monde

(1) Plus le trajet d'un nerf sensible vers les centres nerveux est court,
plus il a de puissance pour réveiller leur action. Les nerfs de la cornée, de
la muqueuse pituitaire, du pharynx, sont ceux dont l'excitation fait renaitre
le plus facilement les mouvements respiratoires et les contractions du caeur.
On nous objectera peut-8lre que la paume des mains et la plante des
pieds, dont les fibres centripites ont une plus grande distance a parcourir,
sont trés-sensibles ; mais, ¢'est une sensibilité particulidre, celle du toucher,
qui se trouve alors mise en jeu. lls possédent des appareils nerveux spé-
ciaux.

Nous voulons dire, en un mot, que plus la distance qui sépare les deux
pdles de la vie (la cellule nerveuse excitable et la cellule épidermique oun
muqueuse excitée), est courte, plus 'action excitante et la réaction qu’elle
provoque, sont vives. Cela résulte de tous les travaux physioclogiques qui
se poursuivent de nos jours.
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de rapports avec le monde extérieur par la destruction des
fibres sensitives sont abolis, la vie s'éteigne (1).

En résumé, pensions-nous, si la moelle est le centre prin-
cipal de la vie réflexe, les hémisphéres eérébraux le siége
de la vie intellectuelle et volontaire, le bulbe est un centre
des mouvements de la vie viscérale (par les centres vaso-
moteurs, il dirige la nutrition et la fonction des poumons,
du coeur, du foie, ete...) et, en méme temps, il contient les
fibres qui mettent en relation les centres intellectuels avee
le monde extérieur, relations selon nous nécessaires i leur
fonctionnement. On comprend done, arrivions-nous & con-
clure, que les trois phénoménes si graves observés dans la
commotion puissent trouver une explication & peu priés sa-
tisfaisante dans un trouble bulbaire. D’autre part, la lésion
de ce centre merveux pourra étre relativement minime,
puisqu'il est un véritable foyer de radiations de fibres ner-
veuses ou de petits centres moteurs et viscéraux, disposés
en un petit espace. Comme un écran trés-petit, placé au
foyer d'une lentille optique, suffit pour arréter les rayons
lumineux et produire 1'obseurité derriére lui, de méme une
petite lésion sise au foyer bulbaire, produira la nuit intel-
lectuelle et suspendra tout le fonctionnement encéphalique.

11 fallait démontrer cette lésion bulbaire, en indiquer le
mécanisme. Comment comprendre qu’d la suite d'un choe
sur les hémisphéres cérébraux, d'un coup sur le erine le
hulbe soit le siége des effets principaux du traumatisme?

Comme les anciens auteurs, nous cherchions dans des
autopsies aussi minutienses que possible, et nous ne trou-
vions que des Iésions minimes, insuffisantes tout d’abord &
nos yeux, pour expliquer des phénoménes si graves.

Puisque notre procédé nous permettait d’augmenter a
volonté la violence du choc produit sur les hémisphéres
cérébraux, nous résolames de le faire aussi brusque que
possible afin d’accentuer les lésions produites.

(1) Chez les anesthésiques cérébraux, la perception de la sensalion est
seule anéantie.
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Un jour, chez un chien vigoureux, d'un coup, brusque-
ment, nous injectames, par un petit trou an erine, environ
100 gr. d'ean. (Dans les expériences précédemment citées,
destinées a étudier les phénoménes de commotion, il nous
suffisait de I'injection swubile de 10 4 20 grammes d’eau pour
tuer I'animal instantanément.) Cette violente injection eut
pour résultat la mort immédiate de I'animal {chien n® 32bis).
— A T'autopsie, nous trouvames une large perforation laté-
rale.et un éclatement étendu,sur la ligne médiane,du plan-
cher du quatriéme ventricule. En examinant avee soin la
forme de cette perforation et de cette déchirure, on recon-
naissait qu’'elles avaient été produites par une violence agis-
sant de dedans en dehors, de Uintérieur du ventricule
vers Uexlérieur . en effef, la séparation du bulbe en deux
moitiés latérales, suivant le plan médian, suivant la tige du
calamus, commence en arriére et elle est incompléte en
avant ou les deux moitiés sont encore réunies, par une
mince lamelle de substance nerveuse. La perforation elle-
méme, qui est située dans la moitié latérale gauche supé-
rieure du plancher, s'ouvre sur la partie latérale de la pro-
tubérance par une ouverture plug petite que I'interne, et a
bords frangés. De plus, il existait une énorme dilatation de
Paquedue de Sylvius et du canal central de la moelle dans
toute sa hauteur : de nombreux foyers hémorrhagiques
oceupaient le plancher du quatriéme ventricule et le canal
central (Voy. P1. XIII, n® 32 bis).

L’idée luminetise surgit aussitot & notre esprit. Cette dis-
tension du bulbe, cette rupture de dedans en dehors, cette
dilatation de I'aqueduc de Sylvius et du canal central avaient
été produites par la tension énorme du liquide eéphalo-ra-
chidien. Sous l'influence de la pression considérable subi-
tement exercée A la surface des hémisphéres cérébraux, le
liguide céphalo-rachidien contenu dans les ventricules laté-
raux, avait été chassé rapidement, & travers I'aqueduc de
Sylvius, dans le quatriéme ventricule. (La quantité de li-
quide contenue dansles ventriculeslatéraux est cingousix fois
plus considérable que celle que peut renfermer le ventricule
bulbaire). L'aqueduc de Sylvius s'était dilaté et déchiré.
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Le quatriéme ventricule, recevant brusgitenient une énor-
me quantité de liquide qui ne pouvait trouver un écoule-
ment rapide et suffisant par le canal central ou par la pe-
tite ouverture de Magendie sous la pie-mére rachidienne.
le quatriéme ventricule, disons-nous, s'était trouvé telle-
ment distendu qu'il avait éclaté. Il y avait eu, en méme
temps, dilatation du canal central de la moelle et déchirure
de 'ouverture de Magendie. Le choc avait d’ailleurs été
trop brusque, pour que le liquide eéphalo-rachidien eut pu
étre absorbé en quantité suffisante.

Exe. I. — Injection brusque d'eaw dans la cavité crinienne. — Phéno-
atnes de choc. — Eelatement dw bulbe en devs moilids latérales sous U'in-
fluence de la pression extérienve.— 18 aoiit 1877, — Laboratoire de M. Til-
laux.

Beau chien épagneul d’un an et demi environ (n® 32 bis'.

Par un petit trou de 5 ™™ de diamétre, fait 4 la partie moyenne de 'hé-
misphére droit du crine, on injecte, d'abord lentement, la quantité d’eau
contenue dans une seringue d’une capacité d’'environ 100 grammes.

I. Aussitdt 'animel devient roide, d’abord des deux pattes du méme cité;
puis, quelques secondes aprds, roideur des quatre membres, et de la queue,
opisthotonos. L'animal agite ses membres en l'air, deux oun trois fois, en
battant I'espace pour ainsi dire, puis il tourne la téte & droite, du cOté de
la lésion. L'wil droit est dévié & droile et en has; I';il gauche, i gaucheet
en dehors. — Les deux pupilles sont trés-dilatées,

Le pouls bat 68 fois; la respiration est d’abord suspendue, pendant les
premidres secondes de linjection ; puis elle a lieu 22 fois par minute et elle
est stertoreuse. Pendant un quart d’heure environ la respiration reste dans
cet étak,

II. Aprés vingt minutes d’attente, on injecte successivemeni, brusque-
ment et rapidement, trois seringues d'eau par l'ouverture crinienne (envi-
ron 300 grammes).

Ausgitdt : arrét de la respiration; pupilles trés-dilatées; yeux saillants
hors de leur orbite. Mort. Au moment de la mort, miction involontaire.

Une grande partie de 1'eau ainsi injectée est absorbée : car on laisse ou-
verte la tubulure vissée dans le trou du erdne, et il ne sort qu'une tris-
faible partie du liquide injecté.

Autopsik (deux heures apris la mort).— La dure-mbre est décollée de la
face interne du crine dans toute la hauteur de la paroi droite jusqu’a la base.
Il y existe au niveau de la perforation crinienne, un petit pertuis d'un mil-
limdtre de diamétre (produit par le perforateur), qui a permis au liquide in—
jecté de pénétrer dans la cavité arachnoidienne.

La surface des hémispheres cérébraux est trdés-anémide des deux ebtés.

Par une coupe antéro-postérieure, divisant en avant la voiite du corps
calleux, et en arridre, séparant le cervelet en deux moitiés, on met & nu les
cavités ventriculaires des hémisphires et du bulbe.

Voici ce qu'on observe (Voy. PL. XIII, n® 32 (bis).

Les deux ventricules laléraux paraissent 4 peu prés sains: le noyau
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Exp. 11, — Injection de gélatine dans la cavité crinienne. — Phénoménes
de choc. — Déchirure de la paroi antérieure du ventricule bulbaire, par la
pression de dedans en dehors, du liguide céphalo-rachidien. (Amphithéatre
d’anatomie des hbpitaux. — Laboratoire de M. Tillaux.)

24 aoftt 1877, — Chien mitiné, jeune et vigoureux (n® 37,.

A la partie moyenne de la vofiite du crine, du cdté droit, on fait une ou-
verture d'environ & ™" de diamitre, avec le perforatear. Injection rapide
d’environ 150 grammes d'une solution épaisse de gélatine.

Aussitdt : opisthotonos violent, roideur des quatre membres. Poils héris-
sés par la contraction des muscles peauciers. Défécation et miction involon—
taires.

La respiration s'arréte brusquement, les muscles respirateurs étant con-
tracturés, comme les autres. Le ceur continue de battre pendant une mi-
nute ou deux. L'animal meurt.

Avrorsie (six heures aprés la mort). — Le criine et le rachis sont ouverts
avec précaution; le myélencéphale et ses enveloppes sont examiunés dans
toute leur étendue.

La dure-mére a été décollée, par linjection, dans les fosses frontales,
pariétales et temporo-sphéncidales : celle-ci s'est répandue entre la dure-
mére et les os. Eile forme la, un coagulum de gélatine, répondant & toute
la face externe ou convexe de I'hémisphére, n'ayant guire que 6a & mil-
limétres d'épaisseur et pesant 15 4 20 grammes. Qu’était devenu le reste
des 150 grammes de gélatine ? Nous l'avons recherché séance tenante :
d’abord, la plus grande partie de la solution était ressortie par le tube a
injection, que nous n’avions pas maintenu fermé; ensuite, linjection avait
décollé la dure-mére jusqu’au niveau du bulbe olfactif, et, par les trous dont
est perforée la lame criblée, avait pénétré dans les fosses nasales: en
effet, nous avons trouvé, & l'autopsie, le sinus frontal du méme cOté, les
cellules éthénoidales, el en un mot, tous les sinus et cavités du nez, remplis
de gélatine coagulée. Nous rous sommes ainsi expliqué pourquoi, pendant
I'injection, nous avions yu sortir par les narines, une grande guantité d'un
liguide visqueux et rougedtre : ¢'était de la gélatine teintée de sang.

La moelle et le cerveau sont alors enlevés avec les plus grandes précav-
HONS.

A la base du crine, dans la cavité arachnoidienne, nappe de sang noi-
riitre épanché. Sur la face convexe des hémispheéres, anémie générale ; on
ne distingue pas les aerborisations artérielles ; caillots filiformes et taches
ecchymoliques, au niveau des sillons et des sinus arachnoidiens. Les lésions
les plus graves occupent l'isthme de I'encéphale, le bulbe etla moelle.(Voy.
P1. XIII, n°37.) — 1° du cdté de la faceinférieure, pros dela ligne médiane, & la
partie supérieure de la protubdrance, large perforation, a bords frangés ; elle
communigque avec le ventricule bulbaire et s'ouvre tout & fait a sa partie su-
périeure, au niveau de l'aqueduc de Sylvius; 2° du c8té du plancher du 4°
ventricule (une incision médiane antéro-postérieure, avant divisé la vofite
du corps calleux, passant entre les tubercules quadrijumeaux, et ouvrant
le cervelet en deux moitiés latérales) : ecchymoses et petits foyers hémorrha-
giques trés-nombreux dans les couches optiques; l'agueduc de Sylvius est
tellement dilaté qu'il n'existe plus ; foyers hémorrhagiques nombreux dans
la surface du plancher bulbaire et dans la substance grise; élongation et
déchirure avec ecchymoses des corps restiformes; piqueté hémorrhagique
fin, dans le V. de substance grise et a Uentrée du canal central de lo moelle,
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Les gaines anhystes de Robin pénétrent dans la substance
nerveuse avec les arteres médullaires et corticales, que
nous avons décrites comme ayant leur origine dans les ar-
borisations de la pie-mére @ elles les accompagnent dans la
substance grise, la substance blanche, et jusque dans les
parties les plus éloignées du centre ovale. La disposition
est la méme au niveaun des artéres médianes ou latérales du
bulbe de la protubérance et de lamoelle (1). — Ces gaines
sont séparées des artérioles intra-nerveuses par un espace
libre ; des rétinacula délicats, des filaments trés-fins (da-
prés Axel-Key, Golgi et Charcot) les attachent aux parois
de ces vaisseaux. Entre la gaine et I'artériole cireule un li-
quide séreux, clair, renfermant quelques leucocytes et quel-
ques autres éléments figurés du sang : c'est le liquide cé-
phalo-rachidien. — Lagaine de Robin s’ouvre & la surface
des circonvolutions, dans les aréoles de la pie-mére. Cette
membrane, d’aprés Axel-Key et Golgi, se divise en deux
feuillets : le fewillet interne qui présente des prolongements
trés-délicats descendant dans la gaine de Robin pour cons-
tituer les rétinacula que nous avons signalés; le fewillet
externe qui est composé d'aréoles, de mailles conjonetives
analogues i celles du grand épiploon.

Les faisceaux les plus superficiels du feuillet externe se
condensent, se disposent parallélement, se revétent 4 leur
surface d'une couche épithéliale continue, et forment ainsi
le jeuillel viscéral de Uarachnoide.

Les mailles de la pie-mére externe sont remplies par
le liquide céphalo-rachidien, comme les aréoles de I'orange
par le suc de ce fruit : elles sont beaucoup plus larges au
niveau des sillons qui séparent les circonvolutions, et dans
les sinus sous-arachnoidiens de Magendie.

b) Jssu de ces sowrces, ce liquide se rassemble dans
les sillons des circonvolutions, ou il forme successive-
ment des rivuli, des vive, et enfin, des flumina (Voy.

(1) Duret. — Recherches anatomiques sur la civculation des centres ner=
veua (Archives de physiologie, 1875).
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qui entourent I'artére basilaire et les artéres vertébrales (ca-
nal basilaire, canaux veriébrawr) : ceux-ci se terminent,
autour du collet du bulbe, dans le sillon central de la moelle
el dans la pie-mére rachidienne. Ajoutons que les flumina
de la partie inférieure et postérieure des hémispheres cé-

& Cal.
WVol.

Ko
L.;u.l.ﬂ!’. Lipost

Fig. 2. — Lacs arachnoidiens et #lwuina de la base du cerveau, — L. cent.
Lac central. —]L. eai., Lac calleux.— L, syl., Lac sylvien. — P. P,, ca-
naux péripédonculaires, — B. B., Canaux basilaires. — F, m,, Canal mé-
dullaire antérieur. —- L. post., Lacs postérieurs, — Nol, Nerls olfactifs;
0., Nerl optique; g. e. f., Canaux arachnoidiens accompagnant les nerfs
encéphaliques ; 1.1, 2.2, Flumina de la base du cerveau.

rébraux sont des aflluents du lac cérédellene supérieur.
— Les gaines de Robin, dans la moelle épiniére, sont aussi
les souwrces médullaires du liquide eéphalo-rachidien ; elles
s'ouvrent dans les aréoles de la pie-mére ; 4 la partie infé-
rieure de 'axe nerveux, le liquide s’accumule et forme le
sinus rhomboide ou lac lerminal.

¢) Le liquide rachidien occupe aussiles cavités internes
des hémisphéres cérébraux (Voy. Fig. 5), les ventricules la-
téraux et le ventricule médian ; par 'aqueduc de Sylyius, il



— 10 —

se déverse dans le ventricule bulbaire et peut enfin s'écou-
ler, par le foramen de Magendie, au niveau du bec du ca-
lamus, derritére le bulbe, dans le lac cérébellewm inférieur
ou postérieur (espace sous-arachnoidien postérieur ou in-
férieur de Magendie) Voy. fig. 1, 7; fig. 2, L. post.; fig.
5, L. post., et fig.4, Arch.). Les anatomistes ont beaucoup

L .;i‘_{fﬁ.

e cend.

\! L }zmﬁ:

Fig. 5. — H. H'., Hémispheres cérébraux,— Cers., Cervelet, — V. V., Ven-
tricules latéranx. — V3, Troisitme ventricule, — V4, Quatridme ventricule,
— Ca. rent,, Canal central de la moelle, — L. eal., Lac calleux. — L. syi,
Lac sylvien. — L. post., Lac postérieur. — r. r,, Gaines lymphatiques de
Robin, accompagnant un artére intra-cérébrale.

combattu et combattent encore pour ou contre l'existence
de cette ouverture.

Nous eroyons que cette discussion devrait étre close, car
les preuves en faveur abondent (1).

(1) Hyrtl. Anatomie chirnrgicale. (Lushka; Uber diz communica-
tion der vierten Hirnhohle mit dem subaracknoidalranwm). Feitschrifft fiir
rat. med. 1869, Band VII); Stiling. Untersuchuncen dber den Bau des
kleinen Gehirn des Menschen, 1804, p. 59) ; Judée (Gaz. des Hipir., 1864,
n® 20) ont, par des recherches anatomiques trés-multiplides et tris-délicates,
constaté V'existence du fbramen de Magendie. Althann, de Dorpat, a démon-
tré, par des injections de liquide coloré faites sous des pressions inférieu-
res i celle du liquide rachidien, la communication de tous les espaces arach-
noidiens les uus avec les autres, et avee ceux de la moelle ainsi qu'avec les
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Nous donnons la représentation de cet orifice tel que
nous 1'avons rencontré plusieurs fois, aprés avoir incisé
avec beaucoup de précautions le cervelet, sur la ligne mé-
diane. Nous avons pu constater, depuis, que Magendie,
dans son ouvrage en donne une image tout a fait sembla-
ble a 1a notre. (Voy. Fig. 4.)

Sur la figure 4, en O, on peut voirla relation du foramen
avec le lac cérébellewx inférieur.

d) Les capillaires des centres nerveux et leur gaine, ne
sont pas les seules sources du liquide rachidien : les vais-

ventricules par le foramen de Magendie. Sousune pression triés-basse, Key
et Retzius, en injectant un liquide coloré sous la pie-mire médullaire, le
virent pénétrer aussi bien & la surface du cerveau que dans le 4° ventri-
cule, dans I'aqueduc de Sylvius, dans les ventricules latéraux, et descendre
dans le canal central de la moelle. (Key et Retzius: Zujectionen in die
Lymphraume der Schidelhokle. In Nordisk. medic. Arkiv. et Centralblatt fir
die medivinischen Wissenschafien, 1871, 8. 514). Quincke, par lin-
jection de poudrede vermillon en suspension dans un Jiquide dans les espa-
ces arachnoidiens d'un chien vivant, a apporté une nouvelle prenve en fa-
veur de la communication des espaces arachnoidiens du cerveau et de ceux
de la moelle. Il tua conséculivement l'animal et 'autopsie lui démontra
la pénétration du liquide dans les cavilés ventriculaires (Quincke : Rei-
chert's und Dubois Archiv, 1872, 8. 153). Récemment enfin, M. Marc Sée a
constulé le méme fait et vient de faire de ses recherches l'objet d'une
communication a 'Académie de médecive, 1878, — La pathologie apporte
aussi son appoint dans cetle question : lorsque le foramen est oblitéré,
I'accumulation du liquide dans les ventricules peut les dilater et donner lieu
4 I'hydrocéphalie chez les jeunes enfants ou a 1’idiotie et a 1'atrophie céré-
brale chez les adultes. Magendie a réuni huil ou dix observations ot dans
des cas d’hydrocéphalie congénitale ou acquise, il a trouvé a l'autopsie
le foramen fermé par Yes adhérences inflammaloires, par une fausse mem-—
brane ou une tumeur. (Magendie : Recherches cliniques sur le liguide cé-
phalo-rackidien, 1842, p. 67). M. Archambault, de 1'Hopital des Enfants, a
publié un remarquable travail sur ce sujet oii ce mécanisme de 1’hydrocé-

halie est fréquemment indiqué. C'est 4 cette variété d’hydrocéphalie que
RL Giraldes, dans ses Lecons elinigues, donne le nom d’hydrocéphalie ven-
triculaire. — L'histoire du développement ne saurait s’opposer a l'existence
de cette ouverture : car la pie-mére est partout continue & elle-méme, comme
les mailles du tissu conjonctif; or, ce sont des vaisseaux de la pie-mére,
qui vont dans les plexus choroides des ventricules, et aussi 4 la partie voi-
sine de la pie-mére spinale.

Le foramen de Magendie n'est qu'une aréole de la pie-mere plus large’
que les autres; elle offre des rétinacula qui se portent de la partie la plus
convexe du plexus au bec du calamus, au point de convergence des deux
corps restiformes.
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Les nerfs des organes des sens sont entourés par une
gaine de 'arachnoide viseérale, qui les accompagne jusqu’a
leur sortie par les trous du crane. Sous cette gaine, circule
le liquide rachidien, puisque les mailles de la pie-mére
sont partout en communication entre elles. Nous devons
priécisément & Sehwalbe (1) la connaissance de ce fait : que
ces canauvx séreurx, intra-nervewry, communiquent avee
certains espaces des organes des sens qu'on a déerits sous le
nom d'espaces séreux ou lymphatiques. Ainsi, par le trou
auditif, les canauwx séireua’ du nerf auditif sont en rapport
avee les espaces remplis de périlymphe, compris entre le
labyrinthe osseux et le labyrinthe membraneux ; par le trou
optique, les espaces séreux de la lamina fusca, qui entourent
les vaisseaux de la choroide et communiquent avec la cham-
bre antérieure de 'eil, sont en relation aveec les canoux
séreux du nerf optique et avee le lae central, au niveau
du chiasma : une disposition analogue existe pour les nerfs
de 'ollaction.

De ces études, résulte cette loi générale : partout o se
rencontrent un élément nerveux et un vaisseau sanguin
qui le nourrit, au voisinage du vaisseau est disposé un es-
pace séreux destiné a recevoir, dans le cas d'exces de ten-
sion de celui-ci, la partie aquense du liquide qu'il contient.
Les espaces séreux de la pie-mére, sous 'arachnoide, ont
de nombreuses communications avec les voies lymphati-
gites, sur lesquelles nous reviendrons dans une autre partie
de ce travail.

¢) Le liquide céphalo-rachidien transsude des capillaires
sanguins, lorsque la pression atteint dans ceux-ci un degré
trop élevé. Son role physiologique principal est de préser-
ver la délicatesse de I'édlément nerveux contre le choc car-
diaque ou I'exees de tension vasculaire; et, cela, non-seu-
lement dans les centres nerveux, mais encore dans les nerfs
et les parties nerveuses des organes des sens,

(1) Schwalbe. — Untersuchungen iiber die Lymphbaknen des Awges wnd
ihve Begrenzungea. (drek. fiir mikroskopische Anatomie, 1870, Bd. VI, H.

1 u. 2.)
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Si la tension du sang augmente, la quantité de liquide
transsudé est plus considérable, et il se peut que les voies
lymphatiques ne suffisent pas a la déplétion des espaces
arachnoidiens ; il en résulte un cedéme cérébral; c'est ce
que nous observons dans certains cas, a4 la suite des ré-
actions inflaimmatoires provoqudes par le traumatisme
(Bilroth).

f) Le liquide rachidien posséde une tension dans I'intd-
rieur du crine, supcérieure i celle de 'atmosphére. Si, en
eflet, par une ouverture au criane, on ouvre I'arachnoide
viscérale, le liquide s'écoule ; et, si I'ouverture est faite au
niveau de la région atloidienne ou de la région lombaire,
il s'éléve en forme de jet. Leyden a mesuré la tension du li-
quide céphalo-rachidien ; elle est égale, d’aprés lui, & une
colonne d'eau de 10 & 11 centimétres (de 0,735 4 0,787 de
mercure) (1). Cette tension a sa source dans le liquide san-
guin, car si on ouvre la carotide, si on tue I'animal par
hémorrbagie, elle descend jusqu'a zéro. Pendant la vie, elle
subit des oscillations qui s'éléventjusqu’a 4 cent. 5 d'cau dans
les plus forts mouvements respiratoires. I1 est évident que
la tension du liquide rachidien est partout la méme, dans
les espaces de la base, dans le rachis et dans les ventricu-
les cércéhraux. Ce fait nous explique pourquoi souvent le
cerveau vient faire hernie au erine, lorsque cette cavité
est ouverte par le trépan ou par un accident traumati-
que.

Lorsque vous appliquez une couronne de trépan sur I'hé-
misphére droit, vous mettez, de ce cité, la pression atn.os-
phérique en communication avec la cavité du erdne, et
comme la tension du liquide céphalo-rachidien partout oi
il se trouve, et en particulier a I'intérieur des ventricules,
est un peu supérieur a celle de 'atmosphére, poussé par
cette pression intérieure, supérieure i celle qui est exté-
rieure, I'hémisphére vient occuper 1'ouverture du trépan.
Si ce fait ne se produit pas toujours, c'est que la tension

(1) Leyden. — Beitrige und Untersuchungen eur Physiologie und Pa-
tholo gie des Gehirns. (Virchow's Arch., 1866, Bd, 37, 8. 520.)
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du liguide céphalo-rachidien est variable, qu'elle subit, a
un haut degré, les variations de la tension artérielle elle-
méme et qualors il peut exister une trés-légére différence
entre les deux tensions (celle du liguide céphalo-rachidien
et celle de T'atmosphére), différence insulfisante pour sou-
lever la voute du corps calleux et I'hémisphére; c'est
qu'enfin, dans le traumatisme, souvent une piqure a I'a-
rachnoide laisse écouler le liquide eéphalo-rachidien. (1)

g) Le liquide rachidien est animé d'oscillations, qui sont
en rapport avee les changements de volume du cerveau.

Naguére, on croyait que le cerveau était animé de mou-
vement de locomotion en totalité, et on les attribuait géné-
ralement au soulévement peoduit par les gros trones arté-
riels sifués i sa base. Les recherches de Piégu (2), les étu-
des graphiques de Jolly (3), de Navalichin de Kasan (4), et
surtout celles de Mosso, de Franck et Salathé, nous parais-
sent établir d’'une facon définitive que le cerveau ne subit
pas un soulévement, mais qu’il se gonfle et est le siége d'un
mouvement d'exvpansion, comme tous les autres organes,
sous I'influence des ondées artérielles qui le pénétrent @
chaque systole cardiaque : I'affaissement est attribué au re-
trait consdéeutif des petites artéres. La turgescence eérébrale
augmente encore a chaque expiration et diminue & chaque
mspiration : les oscillations du liquide rachidien correspon-

— e e ———

(1) L'expansion des hémisphires se faisant de bas en haut, ils sont aussi
poussés vers la volite par Uaffluw du sang artériel dans les gros troncs de
la base, surtoul au moment des mouvements respiratoires.

'2) Piégu (1846) le premier a démontré, que la main augmente de volume
4 chaque contraction cardiaque et 4 chaque mouvemeunt respiratoire. 1l a en-
suite assimilé ces phénoménes a ceux qui se passent dans le cerveau et a
expliqué de cette fagon les mouvements qu’on observe dans cet organe. Fick,
Chélius, Mosso, out aussi constaté les mémes effets de l'alflux du sang dans
les organes.

Franck, avec une grande lucidité de démonstration, vient de les analyser
en détail par le procédé graphique de Marey. (Publication du laboratoire de
Marey, anuée 1876, p- 1.

(8) Jolly: Untersuchungen iber den Gehirndruck und die Blutbewegung im
Schadel (Wartzburg, 1871 )

(4) Navalichin, Salathé, in Travawr du laboratoire de Marey, 1876,
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dent & I'augmentation de volume des centres nerveux, Si
la rigidité des parois eriniennes ne s’oppose pas a ces chan-
gements de volume de I'encéphale, ¢'est que, comme nous
I'ont appris les remarquables recherches du professeur
Richet (1), une partie du liquide, contenu dans le criane in-
extensible, peut refluer a chaque systole cardiaque, a cha-

que respiration, dans la cavité rachidienne, qui, grace a
I"'extensibilité partielle de ses parois, de ses ligaments élas-
tiques, peut lui servir de voie d'échappement. En effet,

Fig. 5. — P. C.., Pression carolidienne avee courbes respiraloires. — T, C.,
l:|.'|l:|_:_'l.'!l|l'll'.:-i lll' '-.-.J]IJl'.I-e_' ||,':i. Cervean, .I_.I'."'-i 5_r|';|::||,|-:-. I.I:-I':.I.'.'l'.ii;ll:l!-i i.tlf.:-lil.|'|1|_'|.'!_
Iinfluence des mouvements r--a[Jirithil'l'r-'.: les ]n?lilr—'. festons I'II!".L"."-'_I.I""Ile!".!l
aux battements cardiaques.) — R., Tracé de la respiration. — Ces trois
tracés ont été recuecillis simullanément. On voit les trois courbes sSuperpo
sées s'accorder dans leurs dilférentes phases, Abaissement de la ligne dans
Vinspiration, élévation dans Uexpiration, (Salathé).

d’apres M. Salathé, en pratiquant une trépanation au rachis,
on observe dans le liquide rachidien, des oscillations de
meéme ordre qu'au crane, et ces oscillations, d'origine car-
diaque et respiratoire, sont synchrones dans les deux ca-
vités. 1l y a done seulement un mouvement de flux et de
reflue, qui met en jeu 'extensibilité des ligaments verté-
braux, ou chasse le sang des plexus veineua si abondants
et s1 volumineux dans le rachis.

(1) Richet. — Anatomie chirurgicale, 4° éd

o
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Nous empruntons i 'excellent travail de Salathé, 'image
d’un graphique qui permettra de se rendre compte facile-
ment des oscillations du liquide céphalo-rachidien en rap-
port avec les battements de coeur et les mouvements res-
piratoires. (Fig. 5.) Plus tard, nous aurons besoin de com-
parer i cette figure cerlains tracés que nous avons recueil-
lis dans le but de vérifier 'action du choe ou de la com-
pression sur le liquide céphalo-rachidien.

L'effori Aétermine un excos de tension considérable dans
le liquide rachidien ; on peut en avoir une excellente idée
en jetant les yeux sur ce tracé emprunté & M. Franck (1).
(Fig. 6.)

i) La quantité de liquide eéphalo-rachidien, contenue

Fig, 6. — Augmentation du volume du cerveau pendant l'effort de E en E,

Pulsations de plus en plus fréquentes et dicrotes, [Franck).

dans les cavités encéphaliques, serait de 64 grammes seule-
ment, d'aprés Magendie, mais, pour Longet, cette approxi-
mation est beaucoup trop faible ; il faut au moins admettre
200 a 250 grammes de liquide. Nous partageons 'opinion
de Longet, car Magendie a recueilli son liquide sur le ca-
davre, lorsque déja la résorption post mortem avait di en
diminuer de beaucoup la quantité.—Nous avons,par une in-
jection sous faible pression, incapable de les distendre,
mesuré le volume des cavités encéphaliques : la capacité
pour les deux ventricules et le médian, est de 35 centimeé-

(1) Franck, — Journal de I Anatomie de_Robin, mai 1877, p. 204.
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le noircissant avec de l'encre d’imprimerie ; la tache im-
.primée sur le sol reproduit exactement la surface de la
dépression subie par la calotte cranienne (1).

Une autre des expériences de cet auteur, peut encore
nous éclairer sur la valeur de la dépression d'un ecrine qui
tombe sur le sol. Il remplit,sur un bassin plein d’eau chaude,
la cavité d'un de ces sphéroides avec de la parafine, apreés
avoir enduit la face interne avec de I'huile; puis il laisse
refroidir. Aprés une chute de 75 centimétres, sur le point
qui correspondait exactement & l'endroit percutéd, il exis-
tait, sur le globe de parafine extrait du crine, une surface
plane, sensiblement circulaire, ayant 14 millimétres de
rayon, et représentant une dépression d’environ 8 milli-
meétres, On comprend combien plus encore doit étre consi-
dérable la dépression exercée par un coup violent sur le
erane ou par une chute sur le sol, le poids du corps s’ajou-
tant a celui de la téte.

Dans les traumatismes erdniens, la chute a lieu presque
toujours d'une hauteur d'au moins 1™,60 et parfois de plu-
sieurs métres. L'action compressive du crane exercée sur
les corps qu'il contient, au moment d'un choc, peut done
¢tre considérable. Le résultat de cette action compressive
produira évidemment le passage d'une partie du liquide ra-
chidien,de la cavité du crine dans celle du rachis, qui pos-
séde des parois éminemment élastiques. Cette dépression
du erine ne saurait déterminer qu'une réduction de vo-
lume insignifianie dans la masse nerveuse elle-inéme : car,
il faut une atmosphére entiére pour réduire un corps »nion
de ;= de son volume. Les hémisphéres cérébraux subis-
sant le choce de la dépression cranienne, s'affaissent sur les
cavités ventriculaires dont ils sont creusés, et le liquide,
que celles-ci contiennent, en est chassé brusquement.

b) Lorsque la chute a lieu sur le c¢iété du crane, sur les
régions pariéto-temporales, outre le cercle de dépression ou
plutot outre le cdne de dépression qui se produit au point

(1) Félizet. — Recherches anatomiques et expérimentales sur les frac-
tures du crdne. 1873,



percuté, il se forme, & l'extrémité opposée de l'axe de per-
cussion, un cone de soulévement de la voufe crinienne.
Or, dans ces conditions, un vide ne pouvant se produire
dans la cavité crianienne, il y a aflflux subit des liquides
cérébraux, destiné 4 combler le vide créé par la cavité du
cone de soulévement (1). Cette donnée mécanique nous
permettra d'expliquer certaines lésions qui se produisent
dans les chocs a 'extrémité de 'awe de percussion,oppo-
sée au point percuté. Nous voulons parler des lésions dé-
signées en pathologie sous le nom de lésions du choc par
conlre-coup. Les explications qu'on en a fournies jusqu’a
présent sont, selon nous, insoutenables au point de vue de
la mécanique et de la physique expérimentale, puisque le
cerveau incompressible et remplissant evactement avec
le liguide céphalo-rachidien la cavité du criane, ne saurait
subir de déplacements.

Si le traumatisme, chute ou coup, a lieu sur la région
frontale, sur le sommet de la téte, au cone de dépression
du point percuté ne saurait répondre un e¢dne de souléve-
ment : carla base du crine, soutenue par la colonne rachi-
dienne ne peut fléchir. L'effort de la force vive porte alors
sur les centres nerveux eux-mémes, et 'on peut, dans ces
circonstances, trouver des lésions de ces organes qui, sui-
vant la direction de 'awe de percussion, siégeront, tantot
i la base des hémisphéres, au niveau des lacs sous-arach-
noidiens, tantot a la face antérieure de la protubérance et
du bulbe. Le plus souvent, en raison de cette direction,
I'aiee de percussion coincidera avec 'axe des cavités ven-
triculo-bulbaires, qui traverse plus moins exactement la
scissure de Sylvius.

Le liquide chassé des ventricules par le come comprimant

(1) I1 ne faut pas prendre ces expressions dans le sens rigoureux, mathé-
matique du mot. Les formes des dépressions ou des soulévements sont sou-
vent celles de sphéroides, d’ellipsoides, elc.. Au point de vue clinique, le ré-
sultat est le méme. — La forme des fragments, dans les fratures de la voiite
par large corps contondant, indique aussi cette dépression conoide : fragments
irradids, taillés en biscau aux dépens de la table externe, fragments encla-
vés, elc.
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traversera 'aqueduc du Sylvius, fera irruption dans le ven-
tricule bulbaire qui, par sa disposition anatomique, figure
un cone de soulévement tout préparé. Il ne sera done pas
surprenant de rencontrer, a la suite de choes sur le crane,
des lésions bulbaires, des déchirures de 'aqueduc de Syl-
vius ou de l'ouverture de Magendie.

Agissant sur l'oceiput, le choe déterminera un cone de
soulévement au niveau des lobes frontaux.

Quel que soit le point percuté, il existe toujours, cepen-
dant, une certaine répartition de la percussion brusque-
ment exercée dans toutes les régions ou circule le liguide
céphalo-rachidien. Sous l'influence de cette pression, le
liquide reflue des lacs dans les fluinina, de ceux-ci dans
les yivi, dans les rivuli, et 'excés de tension se propage
jusqu'aux sourees, jusque dans les gaines lymphatiques.
C’est I'effet produit par T'arrét du cours d'un fleuve dont
les bords débordent; dont les affluents gonflent jusque dans
les sources les plus reculées. Aussi, nous expliquons-nous
ces mille petites ruptures vasculaires qui, a la suite du
choe, sablent la substance nerveuse, aux endroits les plus
divers, de petits points hémorrhagiques.

¢) Quelle que soit la rigueur de ce raisonnement, il ne
peut nous contenter: c'est encore & V'expérimentation que
nous aurons recours pour vérifier les propositions, que ces
conditions de mécanique physiologique, nous ont conduit a
adopter:Il nous reste done a étudier,dans tous leurs détails,
les modes de déplacement du liquide rachidien, sous I'in-
fluence des choes ou des pressions brusques.

Dans un certain nombre de nos expériences, pour ne pas
compliquer 'expérimentation, aulieu de produire une pres-
sion sur les parties contenues dans le crdne par un choe
sur sa voute, nous avons fait des Injections brusques d'un
liquide coagulable entre les os et I'hémisphére, et détudié
les effets produits au moment du choe.

Dans ces circonstances, au caone de dépression, saillant
A l'intérieur du crine, nous avons substitué une masse
solide ou liguide brusquement introduite, et, par la nature
des choses, ayant nécessairement la méme action méca-
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nique sur le cerveau, au point de vue qui nous occupe.
Etudions done, par divers moyens, le mode de déplacement
du liquide rachidien, principalement au niveau du bulbe.
Faites une ouverture par le trépan au crane d'un chien,
du ¢ité droit par exemple; par une ouverture de méme
nature faite sur l'autre coté, & gauche, observez ce qui sur-
vient, lorsque vous appliquez le doigt, par la premiére
ouverture sur I'hémisphére droit. Vous voyez, au moment
méme de 'application du doigt & droite, 'hémisphére gau-
che venir faire saillie dans 'ouverture correspondante. Ce
n'est pas que vous 'avez simplement repoussé par 'infer-
médiaire de la compression exercée sur I'hémisphére droit;
(la faux de la dure-mére et une série d’autres conditions
mécaniques s'opposent & un tel déplacement des hémi-
sphéres), c'est que vous avez chassé une partie du liquide
du ventricule droit, dans le ventritule gauche, et que le
liquide ainsi déplacé est venu soulever la votte du corps
calleux et I'hémisphére gauche; vous opposez peut-8tre
que le liquide du ventricule droit, comprimé par le doigt
appliqué sur la surface de I'hémisphére, aurait pu fuir par
le trou de Monro dans le ventricule moyen, et, par 'aque-
duc de Sylvius, dans le ventricule du bulbe: mais, votre
mouvement de compression a été trop brusque pour qu'il
en soit ainsi ; le débit, 1'écoulement du liquide par le trou
de Monro n'a pu se faire si rapidement en quantité suffi-
sante. Si vous attendez un instant aprés le choc compres-
sif, pen & peu vous voyez diminuer la saillie de I'hémi-
sphére gauche dans 'ouverture du erane : ¢'est que I'écoule-
ment, par le canal de décharge, s’estaccomplilentement (1).
Le liquide eéphalo-rachidien peut, non-seulement étre
chassé d'un ventricule latéral dans 1'autre, mais, aussi, des
ventricules eérébraux, qui en contiennent une assez grande
quantité, il peut étre repoussé dans le 4° ventricule, dans
le ventricule bulbaire, dans le canal central de la moelle,

(1) Si la pression est lente, prolongée et assez forte, I'hémisphére opposé
augmente de volume, parce que le sang, qui ne peut trouver place dans
I'hémisphire comprimé, y refllue.
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et, par l'ouverture de Magendie, sous la pie-mére ra-
chidienne. Mettez & nu, chez un chien, par la section des
muscles du cou, la membrane occipito-atloidienne, vous
la verrez agitée de battements respiratoires et circula-
toires (battements si bien étudiés dans ces derniers temps
par MM. Mosso, Salathé et Frank, a I'aide des ingénieux pro-
cédds graphiques de Marey). Si, par une ouverture de tré-
pan au c¢rine, vous produisez un choe, une pression rapide
sur un hémisphére, aussitot la membrane oceipito-atloi-
dienne se tend : ses battements se suspendent momenta-
nément. Chaque choc lui est transmis intégralement.

Donnez des coups successifs sur 'hémisphére, et la
membrane sera alternativement tendue et relichée (1).

Exercez une pression sur la surface du cerveau avec la
main, le doigt, un tampon d'ouate, ou faites brusquement
une injection coagulable, vous verrez aussitot la mem-
brane tendue A4 son maximum, rester Immobile et les os-
cillations respiratoires et circulatoires disparaitre complé-
tement. '

Nous avons voulu rendre sensible pour tous cette. réper-
cussion du choe céphalo-rachidien en usant des procédés
araphiques si délicats de Marey. Nous mettons sous les
yeux un graphique obtenu & la surface d'un hémisphére, i
I'aide d'un tambour & air et d'un appareil inscripteur, la
dure-mére étant intacte, anu moment ot une injection de
cire était faite sur 'hémispheére du coté opposé. (Voy. PL
VII). Voici auparavant I'observation remarquable, & plus
d'un titre,de I'animal, qui a été I'objet de cette expérience.

Exp. III. — Traces des oscillations normales du liguide céphalo-rackidien. —
Tujection de cire & la surface d un hémisphére, — Suspension des oscilla-
tions. — Symptdmes et Iésions produites. (Laboratoire de M. Vulpian, 4
octobre 1877.)

Boule-dogue ratier.
I.'animal est anesthésié par une injection intra-veineuse de chloral.

(1) Pour étudier plus délicatement ces faits, j'enléve avee précaution le li-
gament occipito-atloidien ; il ne reste plus que la dure-mére.
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Dans la toile choroidienne du ventricule latéral gauche, petit caillot san-
guin du volume d'une petite lentille.

Sur le plancher bulbaire, nombreux petits caillots du volume d'upe téte
d’épingle dans la moitié supérieure du losange, au niveau de l'aqueduc
sylvien.

}Dans l'aile gauche du V de substance grise, pointillé sanguin trés-re-
marquable.

Dilatation du canal central prés le bec du calamus et pointillé sanguins,
sur des sections transversales, petites ecchymoses tris—fines surtout dans la
moitié inférieure du bulbe et de la protubérance.

REMARQUES. — Au point de vue des lésions anatomigques:
les lésions que 1'on observe sont dues 4 la rapidité avec la-
quelle Iinjection a été faite. Leur sidge, leur mode de dis-
tribution dans les espaces arachnoidiens, sur le plancher
bulbaire, leur aspect général, prouvent que ce sont des
lIésions de commotion, autant que de compression.

Au point de vue physiologique, nous attirons I'attention
sur cet arrét brusque des mouvements du cerveau, du
cOté opposé a I'hémisphére sur lequel a été faite I'injec-
tion, et a été exercée la compression par la cire en fusion
ou congelée.

Cette transmission du choc ou des pressions a lieu non-
seulement dans la cavité crdnienne, mais encore dans la
cavilé rachidienne jusqu'a la région lombaire. On sait
quil suffit de comprimer un spina bifida lombaire pour
produire de la paraplégie et des phénoménes de compres-
sion du cerveau, tels que perte de connaissance, somno-
lence, coma, etc... Au méme moment, en raison du reflux
qui se faif vers la cavité crinienne, on peut voir les fonta-
nelles se tendre et bomber fortement 4 la suite de cette
manceuyre.

Deux expériences de Salathé montrent ingénieusement
cette transmission des pressions d'une cavité dans 'autre :

« Aprés avoir trépané le crine et le rachis d’'un animal,
dit Salathé, nous adaptons aux orifices ainsi obtenus deux
tubes de verre dans lesquels nous versons du liquide : nous.
faisons alors varier 'attitude de I'animal, amenant en haut
tantot sa téte, tantot son arriére-train. Dans les deux cas,
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IV. Lésions produites par le choe eéphalo-rachidien.
Explieation physiologique de ces lésions.

Puisque le liquide rachidien transmet partout une partie
de la force vive, développée par les choes sur le erine, on
peut observer des lésions, 4 la suite de coups sur la téte,
dans toutes les parties du systéme nerveux central. Dé--
montrons par des exemples qu'il existe des lésions des:
hémisphéres, de la protubérance et du bulbe, de la moelle,,
soit a leur surface extérieure, soit dans les cavités dont
ces organes sont creusés,

Une loi générale résultera de cette étude :

Les lésions, produites par le choe, occupent principa--
lement les espaces on circule le liguide rachidien.

Elles peuvent étre interstitielles, puisque ce liquide ac--
compagne les petites artéres dans l'épaisseur de la sub-
stance nerveuse. Ainsi, nous aurons partout deux groupes:
de lésions : 1°les lésions superficielles ; 2° les lésions inter-
stitielles.

A. — Lésions des hémisphéres a leur convexilé, — Leur
mécanisme.

Ces lésions peuvent occuper le point percuté ou 1'extr

sous l'influence des chocs et des pressions, n'avaient pas échappé a 1'es-
prit pénétrant de Magendie : « Le liquide eéphalo rachidien,dit-il transmet i
toute I'étendue des parois criniennes et spinales, la pression qu'il supporte
en un point. Formant une senle masse continue, celle-ci ne saurait &t
pressée en un point déterminé sans que 'effet n'en soit aussitft transmis sup
tous les poiuts des parois de la cavité, qui le contient, égaux en surface av
point pressé. La résistance se compose ainsi, non-seulement de celle di
point qui supporte l'effort direct, mais encore de celle de toutes les autre
parties. A l'aide de ce mécanisme protecteur, la téte du feetus supporte, sans
lésions du cerveau, d'énormes efforts, tels que ceux qui s'exercent penda
'accouchement. » (Megendie. — Recherch. clin. et physiolog. sur le ligui
céphalo-rachidien. Paris, 1852, page i8.)
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fmité opposée de l'axe de percussion, ¢'est-a-dire corres-
pondent au cine de dépression ou au cone de souleve-
ment.

Dans le premier cas, elles sont causées tantdt par un
fragment osseux enfoncé, tantot par la dépression du
¢rane. Les lésions, produites par un enfoncement avee rup-
ture des os, sont celles de la contusion directe : attrition
ide la substance nerveuse, déchirure des vaisseaux, et mé-
ange intime du sang et de la substance nerveuse sous lorme
d’une bouillie rougeitre.

Si les 08 ne sont pas rompus, nous ne pensons pas que
lles lésions observées au niveau du foyer du choc soient
ldues a4 une action immédiate du cone de dépression sur la
isubstance nerveuse. Elles nous paraissent plutot étre 'effet
du redressement de la partie déprimée; elles sont semblables
anatomiquement, a celles qu’on observe a l'extrémité op-
Yposée de I'axe de dépression.

Dans le second cas, lorsque les lésions correspondent au
L¢one de soulévement, elles ne sont pas, croyons-nous, le
résultat du heurt de I'hémisphére opposé, qui, projeté par
a force percutante, vient se contusionner contre la voute
fdu crine. La résistance de la faux de la dure-mére, la den-
isité différente des éléments contenus dans la cavité cra-
jnienne, liquides et substance nerveuse (ils sont mus en rai-
son inverse de leur masse et de leur densité, et le liquide
précédant I'hémisphére, 'empéche de venir au contact de
lavoite cranienne) (1), et une foule d'autres conditions ana-
tomiques et physiques, s'opposenta ce que tel soit le mé-
| canisme de ces lésions. Il ne faut pas oublier que le crine
gst un espace fermé et exactement rempli, et que les

4 (1) On pourrait nous vbjecter que le liquide peut ensuite fuir devant I'hé-
- misphére. Ceci est impossible, parce qu'il siffit a combler l'espace créé par
la déformation du erine, et qu'il y est maintenu par 'attraction exercée par
¥ le vide produit au moment du soulévement du cone. Si, assez de liquide n'a
pu étre attiré dans la cavité du cine, pour des conditions anatomiques et
;'phj'aiques. gque nous une voulons pas rechercher, c'est I'hémisphére qui
subit alors l'attraction et se déchire ; ce n'est plus la un effet de la pro-

Jection.
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corps contenus ne sauraient s’y mouvoir, que si une place
leur est créée par 1'élasticité des parois. Nous n’admettons |
done pas la doctrine des lésions par contre-coup, telle qu’elle s
est formulée par les auteurs classiques. _

Les 1ésions, observées a I'extrémité de I'axe de percussioni
opposée au foyer du choe, sont le résultat de I'action du edne
de soulévement. 11 erée brusquement un vide, et les liquidess
aqueux et sanguins affluent aussitot pour le combler ; il en
résulte des ruptures vasculaires et des phlycténes sanguiness
sous la pie-mére. Ce qui nous confirme dans cette opi-
nion, ¢'est I'étude de 'aspect de ces lésions : elles affectent
une forme ovalaire, circulaire ouelliptique correspondant €
la base du edne de soulévemment et leur maximum est aw
centre de cette base. (Sur les figures nes 52 et 58 de It
P1. X1V, et sur la fig.n° IV. P1.XIX, on peut voir des exemf§
ples de ces Iésions). Elles consistent en ecchymoses, er
phlyclénes sanguines soulevantla pie-mére,en sillons sans
glants, en petits foyers miliaires, ou en sablé sanguinilg

Les phiyciénes surviennent surtout, lorsque 1'action du
cone de soulévement a été trés-énergique : il fait Poflic
d’une ventouse appliquée, & la surface de I'hémisphére ; d
nombreux vaisseaux sont rompus, et le sang saceu
mule sous forme de gelée plus oumoins compacte, dam
les mailles de la pie-mére, ou conserve son aspect I
quide. Les sillons sanglants témoignent de 'effort et d
I'exces de tension du liquide rachidien dans les flumina ¢
les s+ivi, ou il a rompu quelques petits vaisseaux, et rend
sanglant le cours de ces affluents (Voy. Pl1. XIV, n° 56 «
ne 58; Pl XVIIIL, n° I, et Pl. XIX, n° IV, chez U'homme:
L’hémorrhagie produite dessine exactement leurs sinuoss
tés; au fond du sillon, la teinte est trés-foncée ; sur le dd
de la circonvolution, elle est plus claire, elle va en s’atten
drissant ; c¢’est le liquide lui-méme coloré par le sang ¢
est venu soulever la pie-mére. Les foyers miliaires et
sablé sanguin sont le résultat de Iexcés de pression da
les gaines lymphatiques et de la rupture des capillair
sanguins. Si une artere plus volumineuse est brisde,
y a formation d'un foyer plus étendu comme s'il s'étes
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sort par 'ouverture de Magendie, la déchire, si elle n’est
pas assez large, et fait irruption dans le lac cérébelleus
postériewr et de 1a sous la pie-mére rachidienne (1).

Les 1ésions bulbaires, dans la commotion, occupent done
principalement les parties postérieures des ventricules cé-
rébraux, le canal sylvien, le ventricule bulbaire et son en-
tonnoir inférieur surtout; les bords de 'ouverture de Ma-
gendie sont déchirés et, le canal central de la moelle étant
lui-méme parcouru parun reflux liquide, orl peut aussi y
trouver des traces de violence.

On peut rencontrer dans les cavités ventrictulaires un
caillot sanguin qui les remplit ou du sang liquide. Dans le
bulbe du chien n° 56, pl. XIV, on voit un petit caillot, qui
bouche Tl'ouverture sylvienne, et un autre, 4 I'ouverture
du canal central. Ces caillots sont le résultat des rup-
tures des artéres ou des veines des plexus choroides,
comme nous I'avons constaté plusieurs fois, ou ils provien-
nent des petits foyers hémorrhagiques du plancher bulbaire.

Les lésions de la partie antérieure des ventricules céré-
braux sonf rares, car le flot marche le plus souvent d’avant
en arriére: mais parfois I'entonnoir du ventricule médian
est perforé,et une ouverure artificielle le fait communiquer
avec le lac eentral. La commissure grise offre souvent de pe-
tits foyers sanguins. L’'aqueducde Sylviusest déchiré comme
dans les exemples fournis. (P1. XIII, n° 32 bis, n° 37, n° 48.)

On y trouve des foyers hémorrhagiques ou un sablé
sanguin. (P1. XIII, n° 38; P1. XIV, n° 52, n* 60; Pl. XVII,
n® 36; Pl. XIX, et n° 2) (A).

Les petits foyers sanguins de I'angle supérieur du plan-
cher bulbaire sont fréquents (Voy. fig. n° 52, Pl. XIV).
On en rencontre & sa partie moyenne. (Voy. fig. n® 48,
P1. XIID). Quelquefois, il y a en méme temps attrition véri-
table de la substance nerveuse. (Voy. fig. n® 56, ne 58,
Pl. XIV]).

(1) Bien des fois, dans nos expérieiices d'injections brusques de liquides
coagulables 4 la surface du cerveau, la membrane occipito-atloidienne étant
préalablement mise & nu, nous avons vu ef constate 1'existence de ce ot du
liquide cavitaire.
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ches sur la circulation des centres nervewx (1) du tronc
basilaire et vont d’avant en arriére: le flot antérieur ou
périphérique fait remonter la tension jusqu’aux gaines lym-
phatiques qui les accompagnent, et I'effortde la contraction
cardiaque ou du spasme vasculaire, qui succéde immédiate-
ment aux effets du choe, peut rompre ces vaisseaux, et
donner lieu a des hémorrhagies interstitielles. Si le flot
antérieur est peu considérable, et qie le flot cavitaire soil
puissant, au contraire, le sang de 'artére basilaire éprou-
vera de la résistance pour pénétrer dans les artérioles mé-
dianes; si un spasme brusque survient chez celle-ci, ou si
leurs tuniques artérielles paralysées ne modérent plus 1'ef-
fort du sang, de petites ruptures se produiront dans chaque
capillaire : telle est I'explication du sablé sanguin inters-
titiel ou ventriculaire. Du reste, beaucoup de ces lésions
hémorrhagiques n'ont lieu qu'an moment de la décompres-
§i0n, comMme nous avons pu nous en assurer expérimenta-
lement. Si, en effet, on exerce une pression progressive et
graduée a la surface des hémisphéres, et si on la maintient
constamment jusqu'a la mort de I'animal, & son autopsie,
on ne trouve que trés-peu de lésions hémorrhagiques. Mais
si cette pression, plus élevée que la pression artérielle, est
brusquement suspendue, le tissu nerveux se trouve criblé
de petits foyers hémorrhagiques.

Les mémes effets produisent des lésions analogues dans le
canal central, que nous avons plusieurs fois trouvé ramolli,
dilaté et parsemé de petits foyers miliaires. La substance
grise de la moelle en était aussi constellée.

Parfois enfin, au moment de la section des parties, nous
avons observé un petit suintement sanguin, et si I'on regar-
dait de plus pres, au centre d'une gouttelette séreuse, se
voyait un petit point sanguin trés-fin. Cela indiguait, non
une rupture préexistante du capillaire, mais que par suite
du choe, il avait été paralysé, qu'au dernier moment de la
vie, il n'avait pu chasser le sang qu’'il contenait dans le ra-
muscule veineux ; ¢’est ce sang qui transsudait a la section.

(1) drehiv. de Phys., 1873-1875,
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vulsés en dehors, quelquefois agités d'un mouvement de va et vient (nys-
tagmus).

Vers la 12 minute, T. R. 3992,

Quelques secousses dans les muscles des paupidres et la commissure la-
biale du cdté gauche, dans les muscles peauciers du con. Ces secousses du-
rent environ 2 ou 3 minutes, de la 9* a la 11* minute.

Vers la 15° minute, la raideur des paltes postérieures devient peu a peu
moins accusée et bientdt la résolution des quatre membres est compléte. L'a-
nimal est toujours sans connaissance.

De la 20° a la 25" minute, on remarque que la respiration qui est aceélérée
(R=42) offre de temps en temps des arréts de 1/§ 4 1/2 minute. A chaque
respiration 2 ou 4 pulsations de 'artére fémorale, plus rapides et plus fai--
bles; dans lintervalle, au contraire, les pulsations sont trés-pleines et tras-
fortes. S1 l'on fait abstraction de cet espice de petit gruppetto respiratoire des
pulsations, on en compte seulement 40 a 50 par minute. Si on veut ajouter
ce groupe de pulsations avortées, on en trouve 68 a 70 environ. La respiration
est stertoreuse, On pourrait donner & cette phase, qui va de la 20° a la 25°
minute, le nom de phase des intermittences respiratoires.

A ce moment, le thermométre est descendua 38°,6.

De la 30® a la 50® minute environ, voici ce qu'on observe :

L’animal n'a pas recouvré la connaissance et est toujours dans le coma.
Secousses tantdt dans la commissure labiale gauche, lantit dans la droite,
dans les paupidres, dans les oreilles ; les mdrhoires s'ouvrent spasmodique -
ment, a plusieurs reprises. La pupile gauche est plus dilatée, et le globe
oculaire plus saillant.

De temps en temps, la respiration devient plus stertoreuse, plus pénible
et a des arréts complets.

R. 16; P. 54 avec gruppetts respiraloires.

La température qui. vers la 30° minute, était 4 38°,2, descend apris quel-
ques minutes a 38°. Quand on déplace l'animal, qu'on le change de cité,
il ¥ a des arréts de la respiration, qui durent parfois une minute entiére.
Aprés 1 h. (depuis le choc). La température = 37°, 6.

La respiration, pénible, stertoreuse = 16. Le pouls bat 40 fois par mi-
nute, et, avec le gruppetto respiratoire, 68 fois par minute On observe en-
core des seconsses dans les muscles de la face surtout du cdté droit : quel-
quefois, elles se propagent al'épaule et agitent la patte antérieure de ce cité.

A 10h. 20 (1 h. 13 m. aprés le début de l'expérience) T. R. 379 2. A
11 h.10: T. R. 36° 4,

K. stertoreuse, 24.

P. 60 et avec gruppetti, 100. A ce moment, la résolution des membres est
toujours ahsolue, l'insensibilité complate.

Sil'on vient a pincer les pattes de l'animal, a exciter sa sensibilité, la
respiration se suspend quelquesinstants.

A1 h. aprés midi. T. R. 35%; R. 14; P, 93,

A5h. 1/&. T. R. 234°% 2, P. 82; R. 12.

Le lendemain matin, 26 septembre. Vers 8 h. T. R. 38>, 8; P. 90 & 100
(avec gruppetti) R. 32 (stertoreuse).

L’animal ne parait pas avoir recouvré sa connaissance: il est dans le
coma. Les membres et le trone sont dans la résolution ; cependant, il ¥ a un
peu deraideur dans les pattes postérieures, bien qu'on parvienne facilement
a les fléchir. (Eil gauche convulsé en bas et en dehors. (Eil droit saillant et
moins convulsé. Pupilles petites, presque punctiformes. Seunsibilité réllexe,
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conservée. La sensibilité d’ailleurs, quoique trés-obtuse, n'est cependant pas
complétement perdue, car, si avec une forte pince, on écrase les doigts, il
fait un effort lent et contenu pour les retirer. Parfois, secousses dans les pau-
pikres, surtout a droite.

Le reste de la journée, il demeure dans le m@me état comateux. Le lende-
main matin on constate le décés.

Avutorsig, — Crdne. — Deux fractures, l'une & droite, 'autre & gauche, &
peu prés symétriques. A droite, le trait de fracture commence sur le frontal
au-dessus de la volite orbitaire, traverse cette volite d’avant en arridre, des-
cend dans la fosse temporale, en décrivant une courbe a convexité tournée
vers la selle turcique, pour se terminer vers la base du rocher. A gauche, la
fracture suit la méme direction, mais finit au milieu de la fosse temporo-
sphéncidale. (Voy. Pl. XIII, n® 48).

Dure-mdre. — A gauche, sous la dure-mére, entre cette membraneet le
criine, petit caillot lenticulaire, du volume d'un cristallin d'homme adulte,
n'exer¢ant aucune pression marquée sur I'hémisphére.

Cavite arachnoidienne. — Nappe sanguine occupant seulement la con-
vexité de 'hémisphre droit et n'ayant pas plus d'un millimétre d’épaisseur.

Heémisphires. — Les deux hémispheres sont fortement congestionnés, dans
toute leur étendue. On y voit se dessiner des arborisations artérielles, en trés-
grand nombre, dont les ramifications, se recouvrant les unes les autres,
forment un lascis trés-élégant. Sur les coupes des circonvolutions, on re-
connait le mdme état congestif trés-prononcé; les artdres médullaires et cor-
ticales sont turgides et on dirait une injection artificielle trés-pénétrante. La
substance grise a une teinfe hortensia trés-accusée, Clest la évidemment la
premidre période d'une encéphalite généralisée consécutive & une commo-
tion : ¢'est la période congestive. Cé et i les sillons qui séparent les eir-
convolutions sont teintés par des ecchymoses couleur rouillée. Sur le lobe
sphéncidal du ciitédroit, et aussi du cdté gauche, deux plaques ecchymotiques
de la grandeur d'une pidce de 50 centimes sous la pie-mére. Ecchymose du
méme genre au niveau de la pointe de I'hémisphdre droit, en avant du gy-
rus sigmoide. Autour de ces ecchymoses et des taches plus petites qui
occupent les sillons des circonvolutions, on remarqueun état congestif beau-
coup plus prononcé, et la substance nerveuse est ramollie comme par un
commencement d'encéphalite (Voy. P1. XIII, n® 48.)

Bulbe et cavités cérébrales. — Au début de l'autopsie, nous avons sec—
tionné les muscles de lanuque et ponctionné la membrane oceipito-atloidienne :
ce qui nous a permis de constater que les cavités ventriculaires étaient rem-—
plies d’une sérosité roussitre, fortement teintée par le sang.

On pratique une section médiane antéro-postérieure de la vofte du corps
calleux et du cervelet,et on peut alors examiner, dans toute leur étendue, les
cavités ventriculaires et bulbaires. Le bulbe est trés-fortement congestionné
et comme ramolli dans toutes ses parties. Il est déja le siége d'un ramai-
lissement inflammatoire diffus.

Sur le plancher du 4° ventricule, dans son tiers supérieur et a 'entrée de
l'aqueduc de Sylvius, on observe 5 ou 6 foyers hémorrhagiques du volume
d’'une petite lentille, constellés de petits foyers punctiformes. Sur une coupe
transversale, faite & ce niveau, on constate un piqueté hémorrhagique sur
toute la surface de section, qui intéresse la protubérance ; et principalement
en erriere, au niveau de la substance grise. Tous ces petits foyers sont en—
tourés d'une zone de ramollissement, d'encéphalite. La substance grise de
cette région est trds-congestionnée et présente une feinte horfensia généralisée.

Durer. 4
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Moelle. — Dilatation trds-prononcée du canal central, dans la moelle
cervicale, et ramollissement de la substance grise qui en forme la paroi. On
y observe un pointillé hémorrhagique, qui sable la substance grise, dans toute
la hauteur indiquée,

RemarguEs. — Cette observation est intéressante a plus
d'un titre.

1o L’existence des foyers hémorrhagiques a la partie su-
périeure du plancher bulbaire, prouve que des chocs sur le
crane peuvent avoir un retentissement sur le bulbe assez
considérable. Les lésions bulbaires occupent un des détroils
du liguide céphalo-rachidien. I1 s’agit d'un choec frontal ou
antérieur, avec lésions bulbaires. (Voy. Pr. XIII, ne 48).

2o Ces foyers bulbaires occupent le siége des noyaux
moteurs des muscles des veux et du nerf facial.

Nous rapprochons ce [ait des secousses, sifréquentes el
st durables, que nous avons observées dans les muscles des
paupiéres, et dans les commissures labiales, de la convulsion
et parfois du nystagmus des globes oculaires, de la dilata-
tion et du rétrécissement convulsif des pupilles. Nous fe-
rons, de plus, observer que les lésions du plancher bulbaire
et de la protubérance, sont voisines du lieu occupé par les
noyaux des masticateurs ; or, nous avons signalé, a la suite
du choc, lowverture spasmodique des mdcehoires, a plu-
sieurs reprises.

Dans la seconde période, la contracture n’a pas occupé
exclusivement les muscles dont les nerfs avaient leurs
noyaux moteurs lésés ; elle s'est répandue d'une maniére
diffuse.

3¢ Les modifications diverses de la température:

Avant l'expérience elle était.... T. R.=138"8
3-4 minutes aprés le choc.... T.R.=30°8
8 minutes id. T. R. =394
12 minutes id. T. R.=130°2
20 a 25 minutes  id. T. R. =386
1/2 heure id. T. R.=138%2
8/4 d’heure id. T. R.==38°
1 heure id. T. R.=370
1 h. 15 m. id. T. R.==37%2
2 heures id. sass. To R.em306°4
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5* phase (phase d'accélération secondaire). Le lendemain
matin, les mouvements respiratoires (toujours stertoreux,
parce que la lésion indiquée du noyau facial persistait) s'é-
levaient 4 32 par minute. Cet état est lié 4 la congestion
et a4 I'encéphalite consécutive au traumatisme. Il coincide
avec une élévation de la température et une accélération
du pouls.

Remarquons combien les modifications de la respiration
s'accordent avee la théorie du choe du liquide céphalo-ra-
chidien sur le plancher bulbaire. Le premier effet du choe
est I'arrét respiratoire ; le second, une accélération passa-
gére, puis des intermittences, des irrégularités, et enfin un
ralentissement.

Le choc produit sans doute, toutd’abord, une anémie ou
une stase vasculaire, d'ou suspension du fonctionnement
des cellules du noyau, et, par suite, arrét respiratoire, du
aussi en grande partie & la confracture réflexe ; en second
lieu, retour du sang dans le noyau, d’ou accélération passa-
gére; ces intermittences sont le résultat de la difficulté,
qu'éprouvent A fonctionner, les éléments nerveux contu-
sionnés : il existe presque constamment, de petites hémor-
rhagies capillaires. Enfin le ralentissement est peut-étre
I'effet de la destruction des cellules nerveuses & cause des
congestions localisées, de l'encéphalite qui surviennent
autour des petits foyers capillaires. Il se passe autour
de ces hémorrhagies microscopiques, ce que nous obser-
vons autour des gros foyers ecchymotiques du bulbe ou des
hémisphéres.

5° Les variations du pouls avant le traumatisme : P. = 100
pulsations.

Aussitot aprés le choe, ralentissement trés-marqué du
pouls, qui est plein et bondissant.

1r phase (phase syncopale ou spasmodique) :

1™ minule aprés le choe.... P. = 1}
2% minute id, S P. = 16
3%-4* minute id. ieie P.oo={2

Elle coincide avec la phase d'arrét de la respiration.
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2¢ phase (phase du pouls lent, avec gruppetti) :

6° et 7¢ minute aprés le choc: P = 68 pulsations (la res-
piration & ce moment est accélérée),

20 a 25 minutes aprés le choc: P =40 & 50 pulsations
par minute, et avec des gruppetti respiratoires, P = 68 a
70 pulsations.

1/2 heure aprés le choc....... P.=135
2 heures 1 R P.=
et 100 (avec gruppetti]
4 heures aprés le choe......... P. =193
8§ heures M. s P.= 82

3¢ phase. — Nous entrons dans la période de congestion
et d'encéphalile, et cependant le pouls est peu accéléré,
Le lendemain matin, apres le choc: P. =90 et 100 (avec
les gruppetti).

En résumé, au moment du choc, pouls trés-ralenti (phase
syncopale) ; et aprés, le pouls reste toujours plein, bondis-
sant, lent et présente des gruppetti (phase du pouwls lent
avec gruppetti) (Voy. Fig. 7, p. 52).

Nous verrons, plus tard, qu'il convient d’admettre une
phase d’accélération congestive et inflammatoire.

6° Nous attirerons enfin I'attention sur la multiplicité
des lésions, sur leur diffusion (elles occupent les hémis-
phéres, ou elles produisent des ecchymoses étendues, des
phlycténes sanguines, des ecchymoses des sillons et des
espaces arachnoidiens, ou des petits foyers intra-médullaires
et intra-corticaux ; le bulbe, petits foyers du plancher, poin-
tillé hémorrhagique du plancher, et foyers intra-médul-
laires ; le canal central de la moelle, ete.

7o Plus tard, tous ces foyers de vascularisation en ilots,
si nombreux et si différents de siége et de volume, sont le
point de départ de petites zones de congestions et d'encé-
phalite.

Si 1'on veut bien nous permettre d’éloigner, pour I'instant,
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les secousses, qui sont apparues dans les paupieres, les yeux,
les muscles de la face, et qui sont, comme nous I'avons dit,
la note particuliére jetée au milieu de la souffrance géné-
rale et qui révélent des lésions localisées, on reconnaitra
facilement, que I'histoire pathologique de cet animal, offre.
deux périodes: 1° la période de ¢hoe proprement dite ; 2° la
période de réaction congestive et inflammatoire,

A la premiére période correspondent deux phases prin-
cipales dont nous devons nous occuper successivement: 1°
la phase de tétanisme; 2° la phase de résolution.

D'aprés 1'étude générale de nos observations, nous don-
nons la description compléte des phénoménes afférents &
chacune de ces deux phases.

PREMIERE PERIODE. — 1° Premicére phase. — Télanisme.

Si le choc a été violent, I'animal est renversé sur le sol,
ses pattes s’étendent et se roidissent; son tronc s’incurve, sa
téte se recourbe en arriére, et quelquefois si loin que le
museau pointe directement en I'air; la queue se dresse et bat
lentement I'espace 4 droite et & gauche. Fréquemment, les
yeux se convulsent passagérement, oscillent; les pupilles
sont rapidement contracturées. Souvent les matiéres fécales
sont expulsées, 'urine rejetée involontairement ; un flot de
salive jaillit et les larmes coulent des yeux : c¢'est le spasme
gui saisit aussi les fibres longitudinales du rectum, de la
vessie, enun mot tous les muscles de la vie organigue. La
respiration reste suspendue, souvent pendant deux ou trois
minutes, (définitivement si la mort est subite); puis elle re-
vient, pénible, stertoreuse, & cause de la contracture, qui
envahit a la fois le diaphragme et les muscles de la glotte.
Le pouls, d’abord trés-petit et trés-précipité, devienttrés-lent
et trés-plein ; en méme temps, le coeur bat:avec effort; la
température centrale s'éléve. Quelquefois enfin, on observe
des secousses passagéres dans les muscles de la face et du
tronc, mais elles sonf fugaces et ne restent pas localisées.

La phase de contracture peut durer quelques secondes,
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deux, cinq, dix, quinze minutes, selon la violence du choc.
et son point d’application.

20 Dewxieme phase. — Résolution.

Peu a peu la détente s'établit dans tous les museles. Le
diaphragme s’abaisse plus largement, I'incurvation du trone
diminue, la téte redevient mobile, et les pattes cessent peu
a peu d'étre contracturées. Mais I'animal reste alors éten-
du, sans connaissance, sans faire un mouvement. Il parait
méme, d’abord, y avoir paralysie compléte du mouvement,
disparition entiére de la sensibilité, et évanouissement de
I'intellect. Cependant, si le choe n'est pas trop violent, quel-
ques mouvements, qui, aprés un certain temps, surviennent
dans les pattes, spontanément ou par provocation, prouvent
que la paralysie n'est pas aussi absolue, qu'on aurait pu
d’abord l'imaginer. La respiration, & ce moment, devient
fréquente, trés-accélérée, quoique superficielle; le pouls
resie lent, mais peu a peu il est moins plein, moins bondis-
sant ; la température centrale baisse peu a peu. Maintenant,
si I'animal recouvre connaissance, si les mouvements re-
viennent, si la sensibilité reparait, c'est le choc (éger.

Si la violence fraumatique a été plus intense, I'état que
nous venons de décrire continue jusqu'a la deuxiéme pé-
riode ou période de réaction congestive et inflammatoire :
e'est le choe grave.

DEUXIEME PERIODE. — Réaction inflammatoire.

Elle fait suite & la résolution des muscles vasculaires,
qui accompagne les choes graves, et le plus souvent, se
continue avec elle sans interruption : I'animal reste somno-
lent ou comateux ; les membres et le tronc sont dans la
résolution ; la sensibilité est obtuse (si on pince les pattes,
I'animal les retire un pew); la sensibilité réflexe est con-
servée. A mesure que les lésions inflammatoires progres-
sent, il se peut que la contracture envahisse les membres
ou qu'elle se généralise. Rarement, la contracture est nette-
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ment localisée. Des paralysies, d'abord voilées, s’accusent :
ce sont des phénoménes que nous étudierons, a propos de
la méningite et de I'encéphalite traumatiques. Cette pé-
riode est encore caractérisée par I'élévation de la tempéra-
ture, l'accélération du pouls qui, peu a peu, prend les ca-
ractéres du pouls fébrile et inflammatoire; la respiration
devient accélérée ou profonde.

Insistons encore sur ce fait, que des spasmes localisés,
dans la premiére période ; que des paralysies localisées,
dans la seconde période, indiquent des lésions locali-
sées, comme nous 1'établirons plus tard.

Explication physiologique des phénoménes de la premiére
période,

1° Premiere phase. — Télanisme.

Le tétanisme porte i la fois sur les muscles de la vie vé-
gélative et de la vie de relation : a) muscles des membres
de la face, du tronc, de la queue, des yeux, ete...; pupilles
contracturées ; muscles de la respiration, etc... b) muscles
du rectum, de la vessie, des conduits salivaires et lacry-
maux, etc., et muscles vasculaires.

Il n’y a pas 'ombre d'un doute : une contracture si ra-
pide, si généralisée, ayant cette intensité, est une contrac-
lure réflexve.

Quelle est la partie sensilive, qui en est le point de dé-
part? Cest le bulbe, et dans le bulbe, ce sont, surtout,
les corps restiformes, qui ont été heurtés par le choc du
liquide rachidien.

Qu'un choe sur le erdane puisse se transmettre au bulbe,
cela est évident puisqu'il existe des lésions de cet organe,
(et en particulier dans I'Expérience IV, nous trouvons des
foyers hémorrhagiques du plancher, et, sur des sections,
un piqueté sanguin s'étendant méme jusque dans le canal
central de la moelle.)

Qu’un choc bulbaire soit I'effet du flot du liquide rachi-
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dien, ¢'est ce que nous avons pris le soin d’établir dans les
expériences précédentes. On voit, (de ses yeuw), le liquide
répercuter le choc sur la membrane atloidienne; on sent
et on voit celle-ci se tendre ; ses battements cessent ; enfin,
ce choe lui-méme peut s’inscrire, et nous I'avons fait 8'ins-
erire sur le papier (Voy. Pr. VII, tracés n* 4 et 5). Que
faut-il encore pour convaincre ?

Que ce choc produise le tétanisme par action sur les
corps restiformes principalement, voici nos preuves :

1° Les corps restiformes sont atteints par le choe comme
le reste du bulbe, et il n'est pas rare d'en trouver des lé-
sions, telles que hémorrhagie, sablé sanguin, congestion,
élongation, déchirure (Voy. Pr. XIII, fig. 37 en 3,3°; fig.
n® 32 bhis en 2; Pr. XIV, fig. n° 60, en 5,5; Pr. XVIII, fig.
n° 50, en 6).

20 Les corps restiformes sont des parties sensibles, et
leur irritation mécanique, faite expérimentalement, produit
absolument les effets tétaniques que nous avons observes.
D’aprés nos recherches directes, il suffit de toucher avec
une sonde cannelée un corps restiforme, chez un animal,
pour provoquer un mouvement tétanique généralisé : plus
le contact est vif, plus I'attaque se prononce : une incurva-
tion compléte du trone. Aucune partie du bulbe ne donne
liew aux mémes phénomenes, d'une facon si netle et si
aceusée.

Mais écoutons un maitre : « J'ai voulu m’éclairer sur la
sensibilité des corps restiformes. J'ai fait plusieurs expé-
riences sur des chiens et des lapins. Apres avoir mis la face
supérieure du bulbe rachidien & nu, j'ai excité de diverses
facons les corps restiformes, et j'ai constaté qu'ils sont en
réalité {res-sensibles et excito-motewrs : au moment de
I'irritation, les animaux ont fait de brusques sursauts et ont
poussé des cris de vive douleur. Je concois a peine qu'on
ait pu mettre ce fait en doute. Ils se comportent done comme
les faisceaux postérieurs.» (Vulpian). (1) "

(1) Vulpian. — Legons sur la Physiologie du systime nerveus. Paris,
1868, p. 485.




En aucun lieu dans les centres nerveux, excepté pent-
étre dans les pédoncules et dans la partie postérieure de la
capsule interne, comme nos recherches nousI'ont appris (1),
on ne trouve réuni un aussi grand nombre de fibres sen-
sitives, qui, en raison du faible trajet qu'elles ont & parcou-
rir, aient une action aussi puissante sur leurs centres
réflecto-moteurs (2). Pourquoi done ne pas admettre que le
plus violent des réflexes, le tétanisme, soit le résultat de
leur excitation?

Les corps restiformes sont le foyer de concentration de
toutes les fibres sensibles: aussi, tous les muscles sont mis en
mouvement par la décharge réflexe : muscles des membres,
du trone, des yeux, de la pupille ; muscles organiques, de
I'intestin, de la vessie, ete... et muscles vasculaires... L'ar-
rét respiratoire, si brusque, est lui-méme 1'effet de la con-
tracture du diaphragme et des muscles respirateurs (3).

Ce réflexe ne saurait étre dd & une action sur les nerfs
de la dure-mére, car, si, comme nous l'ont appris les re-
cherches de Cl. Bernard, de Vulpian, les graphiques de
Franck et Couty, 'excitation des nerfs sensibles et senso-
riels produit le ralentissement des mouvements du cceur et
méme une syncope momentanée du muscle cardiaque, cet
effet n'est pas comparable, comme intensité, a celui de I'ir-
ritation des corps restiformes. Jamais, d'ailleurs, par 1'irri-
tation des nerfs de la dure-mére, quelque puissante qu’elle
fiit, nous n’avons pu produire un arrét brusque de la res-
piration, une syncope cardiaque et un tétanisme aussi géné-
ralisés. « Les mouvements du coeur, dit Cl. Bernard, sont

(1) Carville et Duret, — Rech. siur les fonct. des Hemisphires cérébrana.
(Avreh. de Physiol., 1875).

(2) Les autres faisceaux de fibres sensitives, situés plus profondément sont
moins dirsctement atteints. Cependant, toutes les fibres sensitives du myé-
lencéphale (nerfs sensibles de la base, paires rachidiennes, cordons poslé-
rieurs de la moelle), subissent l'irritation mécanique du choe, mais & des
d bien différents.

3) Nous verrons plus loin que d’autres influences agissent encore pour

]E!ﬂuiﬂ; l'arrét du mécanisme respiratoire. (Anémie du bulbe par pression
ecta,
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arrétés momentanément, lorsquun nerf sensitif se trouve
douloureusement impressionné. Il serait done possible que,
chez les animaux considérablement affaiblis, la douleur

Fig. 8. — Rapport entre 'intensité croissante de l'impression et l'intensité
des troubles cardiaques et respiratoires. — La pression }:'--:il:ir-- en B oest
graduellement augmentée de 1, 2, 3, 4. — L’excitation produite est celle
des branches nasales du ¢rijumeas ; on a approché de plus en plus des na
rines de l'animal une éponge imprégnée d'acide acélique. On voit que les
mouvements du ceeur se ralentissent d’autant plus que l'impression est
plus vive. (Franck.)

fut suffisante pour arréter défimtivement le coeur et ame-
ner la mort. »
Cependant, entre Tirritation d'un nerf sensible et 1'irri-
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Fig. 9. — Ralentissement du eceur et de la respiration consécutif a 'exci-
tation du hout central du grand sciatique par deux faibles secousses
d'induction en E. (Ruptures seules, indiquées sur la ligne du signal élec-
trique). (Franck. i

tation des corps restiformes, il n'y a qu'une différence
d'intensité. C'est ce dont pourra se convaincre, en jetant
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un coup d’eeil sur les tracés de Franck, que nous avons re-
produit ci-dessus, p. 60, et qu'on pourra comparer aux no-
tres (1).

-Ainsi, les phénoménes de la premiére phase trouvent
une ewplication trés-salisfaisante, dans Uexcitation des
corps restiforines principaleiment, par le choc céphalo-
rachidien.

20 Deuwieme phase. — Résolulion.

Que la détente des muscles suceéde 4 leur contracture ;
que sile réflexe a été violent, ceux-ci restent fatigués et
impuissants pendant wn cerliain temps, cela se con¢oit par-
faitement. Mais, dans l'exemple que nous avons choisi,
I'impossibilité du mouvement continue jusqu’a la mort, la
sensibilité reste obtuse, etla perte de connaissance demeure
& peu prés aussi prononcée.

Pourquoi cette disparition de I'intellect, au moment du
choe ? Pourquoi sa persistance dans la phase de résolution?
Pourquoi ces troubles de la respiration, du pouls, de la
température?...

Tous ces phénomeéenes sont sous Uinfluence des troubles
vasculaires.

1° Dans la premiére période, le spasme saisit le systéme
vasculaire tout entier, et, en particulier, les artéres du cer-
veau ; 2° dans la seconde période, la paralysie s'empare des
vaisseaux, et, dans les cas graves persiste aprés, le choc
se continue jusqu'a la période inflammatoire.

Démontrons donc I'existence du spasme vasculaire et de
la paralysie consécutive ; nous expliquerons ensuite com-
ment ils rendent compte des phénoménes observés.

A). Exislence du spasme vasculaire au noment du
choc et pendant les minutes qui suivent.

{ﬂ Tout au Pius, pensons-nous, on pourrait invogquer 'irritation des
nerfs de la dure-mdre dans les cas de choes fugitifs. Ils esquissent alors les
phénoménes du choe. (Voy. Pl. V, u® 2, l'effet de U'excitation des nerfs de
la dure-mére sur les oscillations de la tension artérielle.’
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1. Spasine du systéme vasculaire général.

Nous n'insisterons pas sur la paleur des téguments et le
froid périphérique qu'on peut constater chez I'homme, aprés
un choc sur le erine, dans les premiers moments,

Nous ferons observer que le spasme saisit alors tous les
museles de 1a vie organique (rectum, vessie, conduits excré-
teurs, etc...), et qu'il serait étrange que les muscles des
vaisseaux fussent seuls épargnés.

Nous ajouterons encore, que le choc du liquide rachidien
agissant sur le bulbe et la moelle cervicale principalement,
y déterminant des lésions trés-fréquentes et multiples, et
que ces organes, renfermant les centres vaso-moteurs les
plus puissants, il'n’est pas étonnant que ceux-ci soient
atteints ou directement par le choe, ou plutdt, indirecte-
ment, par Iirritation des parties sensitives, des corps res-
tiformes (1). Nous nous appuierons, pour démontrer ce
spasme, surle moyen physiologique par excellence : I'élude
des modificalions qui se passent dans la tension artérielle.
On sait que, quand la tension s'éléve dans les artéres, c'est
que le sang, projeté par le cceur, éprouve une diffieulté a
traverser les artérioles contracturées; il en résulte une élé-
vation de la tension dans les grosses artéres, due non-
seulement A la résistance de la périphérie, mais encore a ce
que, par action réflexe, le cceur se contracte avec plus de
force. C'est 1d une loibien établie par les travaux des phy-

(1) M. Vulpian a signalé, depuis longtemps, qu'une piglire des corps
restiformes provoque des troubles vasculaires intenses dans les vaisseaux
de la pie-mere cérébrale, de la face et des membres. M. Laborde le dé-
montrait récemment & la Sociélé de biologie. On sait, par d'innombrables
expériences de Vulpian, de Cl. Bernard, de Brown-Sequard, que l'irritation
des nerfs sensitifs peut déterminer des troubles vasculaires trds-prononcés
(réflewes vasculaires). — Lorsquon coupe la moelle allongée au-dessus du
bec du calamus, d’aprdés Schiff, on détermine la paralysie de tous les vaso-
moteurs, et I'accumulation du sang dans les parties périphériques. Mais,
d’apris Ludwig, si on irrite la méme région, on fait contraeter les vaso-
moteurs.
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siologistes, et, en particulier, par le professeur Marey. Ain-
si, résistance périphérique d'une part, contraction plus
violente du coeur d’autre part, telles sont les causes princi-
pales de I'élévation de la tension vasculaire.
Dans les chocs sur le crdane, celle élévalion de la len-
sion ewiste, et elle est d'aulant plus accusee que le choc

a été plus violend.

Cest ce qui deviendra évident si I'on veut bien jeter un
coup d'eeil sur les tracéds des PL. I, 11, Il et IV, pris dans le
hout central de la carotide d'un chien, chez lequel on avait
asséné, avec un lourd morceau de bois, des coups multiples
sur la téte. Les premiers traceés sont recueillis pendant un

Fig. 10. — Elévalion de la pression carotidienne P, C. par réllexe vaso-
moteur, 4 la suite de 'excitation nasale en E. — Les |.'.||_-.J';- ns du eeue,
(C) ne sont point modifiées, la double section des pneumo f (i

primant la réllexe cardiagque. — Trachéolomic saus respiration artificiell

(Franck.)

choc léger; ils indigquent seulement une syncope cardiagque
et respiratoire momentanée. (Tracés n™ 2, 4, 6, 8.

Il n'en est pas de méme des tracés 9, 10, 11, qui mon-
trent nettement 1'élévation de la tension artérielle et I'ef-
fort cardiaque. Dans le tracé n° 10, pris une demi-minute
aprés un choc violent, on constate que la ligne des oscil-
lations s'est élevée, et en méme temps que leur amplitude
a beaucoup augmenté : il v a des osecillations de 6 4 8 cent.
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de hauteur, ce qui est considérable (1). La tension moyenne
s'est élevée de T cent. (tracé 10) et de 8 cent. (tracé 13.)

Jamais I'élévation de la tension n'est aussi considérable,
aprés lirritation des nerfs sensitifs, comme on peut le voir
sur cette figure, empruntée au mémoire de M. Franck.(Fig.
10, p. 63.)

R. Spasme dans les vaisseaux de U'encéphale.

a). Il serait difficile de constater cette contracture vas-
culaire directement (2) : mais nous pouvons chercher, si,
au moment du choe, il passe moins de sang dans les ca-
pillaires encéphaliques, en recueillant le sang de la veine
jugulaire. Nous avons fait cette expérience sur un cheval,
a l'école d’Alfort : parce que chez le chien, les jugulaires
ont des anastomoses nombreuses avec les veines du rachis,
tandis que chez le cheval, les jugulaires sont trés-volumi-
neuses et rapportent tout le sang de 'encéphale. Pour pro-
longer 'effet du choc, nous avons employé le procédé des
injections coagulables dans la cavité crinienne. Eh bien,
chez cet animal, dont nous donnons I'observation ci-des-
sous (voy. Pl. VIII, n° 1 et 2), la tension du bout périphé-
rique de la jugulaire qui était auparavant 4 16 centimétres,

(1) Ces énormes élévations de la tension vasculaire n'ont 6té observées par
les physiologistes que pendant les anémies prononcées (oblitérations des ar-
teres de 'ancéphale par des poudres inerles, etc.) des cenires nerveux chez
les animaux. Elle sont encore plus considérables lorsqu'on irrite mécani-
quement et directement les corps restiformes par des injections intra-ventri-
culaires. (Voy. Pl. XII.)

(2) Beck,cependant (Exp. 6 et 24), a examiné, par une ouverture au crine,
le cerveau de chiens, gqu'il avait commotionnés avec un marteau matelassé.
quelque temps aprés les convulsions du début, lorsque ces animaux étaient
encore sous le coup du choe. La surface du cerveau était pile, sans mouve-
ments, etqunnd ces animaux revenaient a eux, les vaisseaux se remplis-
saient de nouveau et les mouvements respiratoires redevenmaient visibles.
(Die schidel Verletsungen.— Fribourg, 1865, p. 11 et 16). Bergmann, sur des
chiens commotionnés, a examiné le fond de l'®il pendant que les animaux
&aient prostrés et respiraient irrégulidrement et a peine visiblement. Le ré -
seau vasculaire de la rétine, chez ces animaux, était cependant & peine vi-
sible, et cela durait jusqu'a ce qu'ils revinssent & eux : alors, les vaisseaux
se voyaient facilement, et reprenaient un volume plus considérable qu'avant.
(In Handbuch der allgmeinen und speciellen chirurgie, von Pitha et Bilroth.
Erlangen, 1873, 3 vol. 1. Abth. Lief. 1 Helft, p. 213).
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tombe 4 4 cent., au moment du choc. Différence énorme
de 12 centimétres! Ainsi au moment du choe, et pendant
quelques instants aprés, il est probable que pas une goutte
de sang ne passait dans les vaisseaux de I'encéphale (1).

Exp. V. — Tension veinense ches un cheval, avant, pendant et apris un
choc et une compression cévébrale. M

Ecole de médecine vétérinaire d'Alfort, service de M. le professeur Trasbot).
— 13 octobre 1877, (Expérience faite avec l'aide de M. Nocart, chef de
elinique d'Alfort, et de M. Bochefontaine.)

A) Sur un cheval vigoureux, atteint de la morve, nous mettons en com-
munication, avec I'hémodynamomadtre, le bout périphérigue de la jugulaire in-
terne, au niveau du cou,

Nous prenons d’abord quelques tracés des oscillations, a I'état normal, de
la colonne sanguine dans cetle veine. (Pl. VIII, n® 1.}

A chaque contraction cardiaque, il y a, dans le bout périphérique de la
jugulaire, des oscillations qui varient de 13 4 15 centimdtres de mercure. A
chaque respiration, il ¥ a une ascension jusqu'a 18 centimétres de mercure et
une descente & 11 ou 12 centimdtres (2).

Par un petit trou au crine, nous faisons une injection de cire a la surface
de I'hémisphére gauche. Awssitdf, la lension veineuse qui oscillait entre 13
et 16 centimatres, descend & 4 centimdtres de mercure, et les oscillations dis-
paraissent. (Pl VIII, n® 2.)

En méme temps l'animal tombe sur le sol, sur le cOté droit; perte de
connaissance ; respiration stertoreuse, agitation des membres du c6té droit.

Deux ou trois minutes aprds, la tension, dans le bout périphérique de la
veine jugulaire, s'était élevée de 6 a 8 centimitres. L'abaissement si considé-
rable de la pression veineuse a donc été seulement momentané, et produit
sous 'influence du choc et de la pression brusque, exercée i la surface de
I'bémisphére, par Vinjection de cire.

B). Aprés dix minutes, I'hémodynanomitre est mis en rapport avec le
bout central de la carotide, et I'on prend plusieurs tracés artériels. La ten-
sion artérielle est de 10 a 12 centimdtres de mercure en moyenne. Les oscil-
lations cardiaques sont fréquentes et nombreuses : 80 oscillations par minute

R

(1) On pourrait peut-étre nous objecter que, par une injection de cire,
nous avons produit une compression et non une commotion : mais le reld-
vement conséeutif de la tension veineuse montre que son abaissement a été
I'effet du choc ; en effet, aprés deux ou trois minutes, elle remontait & 6 cen-
timétres.

(2) Ces chiffres sont notablement supérieurs & ceux qui ont été indiqués
par la plupart des auteurs, en particulier par Colin, dansson Traité de phy-
siologie des animaus. Cet éminent expérimentateur indique seulement 48 &
50 centimétres d’ean dans la jugulaire du cheval et 90 centimitres & 1 m 50
pendant les respirations. Ce qui correspond : 1° &5 4 8 centimétres de mer-
cure ; 2° 4 8 a 12 centimdtres, Capau&ant nos tensions ont été prises avec la
plus grande exactitude, et en évitant toutes les causes d'erreur. D'ailleurs le

graphique permet de vérifier.
Duger. 5






ple, par l'injection de poudre de lycopode dans les artéres
de Pencéphale), donne lien absolument aux mémes phéno-
meénes du eoté du pouls et de la tension artérielle qu'un
choe violent sur le crdne. Pour s'en convaincre, il suffira
de eomparer aux notres, les tracés obtenus dans les expé-
riences si intéressantes et si complétes que M. Couty vient
de publier dans les Archives de physiologie sur les modi-
fications du pouls ef de la tension artérielle, a la suite d'in-
jections de poudre de lycopode (1).
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I’ B .'-=-~’||'-l""!‘ [.-. ':—:"I‘.I'-.':I. — Modifications de la & nsion artérielle, a la

snite d'une injection de poudre de '.'_'»""'i-'lﬁ-' oblitérant les artéres de e
I-".'Elll-l:l", — . 0., 4 3022 tension avant l'injection, — ¢. d., tension apris
|-_'1=||¢‘¢."-i-ii'111 aab s, —e f, tension & 30 30, — g. A., tension a 3 b ib, —
1. J., tension a 3 b 50, quelques instants avant la mort,

Le premier effet de 'oblitération des artéres de 1'encé-
phale est: 1° I'élévation de la tension artérielle qui, dans

(1) L. Couty, —Infiuence de Vencéphale sur les muscles de la vie organique
et spdeialement sur les organes cardio—vascwlaires. (Avch. de Physiol., 1876,
AT s
P. s,
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I'observation dont nous reproduisons le graphique, a monté
de 8 centimetres (¢'est par erreur que le tracé indique T =4.
—L. Couty) état normal, & 27 centimeétres (voy. tracé c—d
fie. 11); 2° 'amplitude énorme des oscillations et leur len-
teur. Comparez cette amplitude et cette lenteur & celles de
nos tracés 10, 11, 12, 13 et 14. (P1. III et IV, o1 on observe
6, 8, 10 cent. d'élévation dans la tension artérielle, aprés le
choc,

Le second effet est I'abaissement progressif de la tension
artérielle, qui descend jusqu'a 0 au moment de la mort,
la faiblesse et la précipitation des mouvements cardiaques
(voy. les tracés e-f, g-h, de Couty, fig. 11, et comparez-les
au tracé n® 15 de notre PI. IV, ou la tension artérielle est
descendue a 12 c., et ol les battements du cceur sont préci-
pités et tumultueunx.)

Ainsi, qu'on oblitére les artéres de I'encéphale par une
injection de poudre de lycopode (1), ou qu'on donneun choc
sur le crine, qui se trouve répercuté sur le bulbe par le li-
quide rachidien, les effets sur la circulation et sur le ceeur
sont identiques. Nous pouvons donc conclure qu'ils sont dus
4 des causes analogues et que, dans le second cas, un
spasme oblitére les artéres de I'encéphale. Ainsi se trouve
démontrée notre premiére proposition :

Dans le choc céphalo-rachidien, pendant la premiére
phase ow phase télanigue, il existe un spasme de tout le
systeme artériel, aussi bien dans le cerveaw que dans les
artéres de la périphérie.

B) Existence de la paralysie des vaisseaux, conséculive
aw spasme, dans la deuxiéme phase de la premiére pé-
riode.

Toutes les conditions favorables au développement de la
paralysie vasculaire se trouvent ici réunies.

(1) Ces modifications intenses de la tension artérielle n’ont été observées,
en physiologie, que dans ces deux circonstances. L'empoisonnement par la
strychnine lui-méme ne les produit pas.
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suite de ses traumatismes cérébraux. — Chez I'homme, les
phénoménes sont identiques. Hutchinson a fait représenter,
dans son magnifique atlas sur les traumatismes de la téte,
un exemple remarquable de congestion lrés-inlense oceu-
pant les deux hémisphéres, observé & l'autopsie d'un
blessé, mort vingl minutes apres le choe (1).

Dans une autre partie de ce travail, nous rapporterons
en entier cette remarquable observation.

A propos de I'étude du pouls, dans la seconde phase du
choc eéphalo-rachidien, nous apporterons encore d’autres
preuves de la paralysie et de la dilatation vasculaire, con~
sécutives a la confracture,

En résumé, apres le choce, a la phase spasmodique, suc-
cede la phase paralyligue des vaisseaux de 'encéphale.
Dans le premier cas, la perte des fonctions de I'encéphale
(intellect, mouvement, sensibilité, lenteur du pouls et de la
respiration) s’explique par la suspension du cours du sang,
par I'arrét brusque de la circulation encéphalique (2).

C'est le méme effet que celui qui est produit par 1'oblité-

; {g %{umhinsnn.—fuuarmfms of clinical Surgery, London, 1876, T.IV,
5 (2) Le contact incessant du sang frais et oxygéné est nécessaire a 1'élé-
ment nerveux pour entretenir son role fonetionnel. C'est, pour ainsi dire,
du contact du sang et de l'élément nerveux que jaillit 1l'influx perveux.
Brown-Sequard fit revivre la téte d'un supplicié en lui injectant du sang
frais, défibriné et oxygéné. — Si le cours du sang dans les centres encé-
phaliquesest ralenti ou suspendu, leurs facultés s'affaiblissent ou méme s'é-
vanouissent complétement. Quand, par la ligature des carotides et la com-
pression des vertébrales (suivant U'expérience d’Astley-Cooper), on empéche
'arrivée du sang a I'encéphale chez un animal, celui=ci tombe apoplectique
et sa respiration cesse quelques instants : mais si on suspend la compression
des vertébrales dis que l'animal parait mort, il revient &4 la vie, et recu-
pere ses fonctions cérébrales. Cependant, d'aprés Brown-Sequard et Vaul-
pian, si la suspension du cours du sang dure plus de dix & quinze minutes,
1'élément nerveux ne peut plus recouvrer ses propriétés. Aprés la mort de
'animal, il ¥ @ mort de I'élément (Aistonécrose). Rien ne montre mieux 1'a-
nalogie, qui existe entre les phénom&nes du choc et ceux de I'anémie encé-
phalique, produite par U'injection de poudre lycopode que le récit d'une des
expériences suivantes empruntées au professeur Vulpian: « Lorsqu'on fait
l'injection par une seule artére carotide, la poudre est lancée, non pas seu=
lement dans les branches cérébrales de la carotide du cfté injecté, mais en-
core dans les vaisseaux des deux ciités, et méme dans les branches de 'ar-
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le rétablissement est complet et définitif. Au spasme, qui ne
se prolonge pas plus de cing & dix minufes d’aprés nos
expériences, a succédé la paralysie vaso-mofrice, qui n'a
pas permis a I'encéphale de reprendre ses fonctions; puis,
elle a cessé A son tour, et l'ordre s’est rétabli.

3¢ L’animal, aprés le choc, reste dans la somnolence et
le coma et ne recouvre son intellicence qu'imparfaitement,
jusqu'a la mort. (C’est le cas du chien n° 48, (Exp. IV), qui
a servi de point de départ & cette discussion). Dans ce cas,
le réflexe vaso-moteur a été beaucoup plus intense, et la
paralysie vasculaire s'est prolongée jusquw'a la période
congestive el inflammatoire. Elle a sans doute été entre-
tenue par les lésions nombreuses, que nous avons observées
sur le plancher bulbaire.

4e 11 arrive enfin, quelquefois, que I'animal, aprés avoir
perdu sa connaissance, la recouvre ; que pendant une heure
ou plusieurs heures, il soit complétement rétabli; que chez
lui on n'observe aucun trouble.

Puis, il devient peu & peu somnolent, ses facultés s’obnu-
bilent, et il tombe dans le coma. C'est que probablement
les lésions cérébrales, moins nombreuses et moins graves
que dans le cas précédent, ont mis plus de temps a agir
pour provoquer le réflexe vasculaire qui, n’apparaissant que
peu & peu, diminue progressivement et suspend les facultés
encéphaliques. Nous montrerons, plus loin, que les obser-
vations, chez I'homme, concordent admirablement avec
cette explication des faits.

Toute cette théorie peut se résumer en ces mots: Tout
choc aquenx encéphalique, s'accompagne d'un choc vas-
cilaire réflexe ; el la perte du fonclionnement encépha-
lique est le résultat de lewr action stimullanée. La persis-
tance des troubles vasculaires enlraine la durée des
troubles du fonctionnement encéphalique.

Nous avons insisté principalement sur la contracture ré-
flexe qui accompagne le choc et sur la résolution qui la
suit ; nous avons invoqué surtout, comme cause productrice
de ces phénoménes, l'irritation mécanique des corps resti-
formes et des parties sensibles de la base de I'encéphale.
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D'autres éléments interviennent encore, au moment du
choc, et il importe d’en tenir compte. Il semble que par le
fait de la tension excessive du liquide rachidien brusque-
ment déterminée, il y ait une véritable stase sanguine sur
le plancher bulbaire, une anémie trés-prononcée se produit.
Ces faits expliquent quelques cas rares, ou a la suite d'un
choe violent, nous n’avons observé qu'une contracture de
peu de durée, fugitive : la respiration s'est éteinte du coup;
le pouls petit, filiforme, a continué quelques instants a
battre avec précipitation; puis, aprés quelques secondes, en
une minute ou deux, c¢'était la mort.

Dans ces conditions, on n'observe pas d'élévation de la
température. Nous pensons qualors il y a en un arrét com-
plet du sang dans les Imya'ux des pneumo-gastriques, par
pression directe du liquide rachidien sur le plancher bul-
baire : de 14, la syncope respiratoire et cardiaque.

Nous rapportons ici trois expériences qui montrent bien
toute I'influence de 'excés de tension du liquide rachidien
sur les phénoménes respiratoires et circulatoires. Nous
* avons fait une injection brusque de cire a la surface de I'en-
céphale ; un tétanisme trés-violent est survenu ; la respira-
tion s'est suspendue. Aprés une attente de deux ou trois
minutes, dans lesquelles les animaux semblaient morts,
nous avons fait la ponction de la membrane ocecipito-at-
loidienne, et aussitot I'écoulement du liquide en excés a
fait réapparaitre les mouvements respiratoires. Nous avions
ressuscité les animaux.

Exer. VI. — JInjection brusque de cire a la surface de Uencéphale. —
Phénoménes de choe ; tétanisme, arrét de la respiration pendant devs minn=
tes. — Ponction de la membrane occipito-atioidienne ; retour de la respi-
ration ; persistance ducomn. — Lésions bulbaires.

Laboratoire de l'amphithédtre d’anatomie des hopitauz. — N° 39. —
28 aolt 1877,

Chien de garde, métis, trbs-vigoureux.

1? Section des muscles de la nuque : on mel & nu la membrane oceipito-
atloidienne, et on l'enldve avec précaution. Au-dessous on voit la dure-mére
bomber et battre, a chaque mouvement du coeur et de la respiration.

20 On fait un trou & la moitié droite de la volite du crdne, avec un petit
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Exp. VII. — Injection de cire @ la surface de U'encéphale. — Tétanisme,
arrétrespiratoire pendant denx minutes-— Ponction de la membrane oceipito-
atloidienne, aussitdt retour de la respiration.

Laboratoire d'anatomie des hdpitaux. — N¢ 38. — 26 juillet 1877.

Chien lou-lou, assez robuste, déja 4gé, bien portant.

Dans un premier temps, section des muscles de la nuque ; on met a dé-
couvert la membrane ocecipito-stloidienne, puis on l'enléve de manidre
a n'avoir plus que la dure-mére. On voit alors celle-ci se soulever et battre
a chaque respiration.

Dans un second temps, perforation du ecrine (trou de 4 millimdtres), pone-
tion de la dure-mére avec uue aiguille. On visse le tube a injection.

Apres ces opérations, I'animal est dans un excellent état : aucun signe de
lésions cérébrales ou bulbaires.

Ou injecte alors, lentement, environ 10 grammes de cire-huile. Aussitdt :
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Fig. 15. — Diagramme des mouvements respiratoires aprés une injection
de cire & la surface des hémisphires cérébraux et la ponction de la mem-
brane occipito-atloidienne (Chien, ne 38. Exp. VII). — a, Respiration

suspendue par effet de U'injection de cire; 4, accélération, dans la minute
gui suit la ponction; ¢, d, accélération dans les minutes suivantes ; e,
I'accélération persiste une heure aprés. — £, Mort, six heures aprés I'expé-
rience,

contracture d'abord du méme cdté, puis des deux ¢dtés, opisthotonos. La res-
piration se suspend complétement.

La membrane de l'espace occipito-atloidien se tend de plus en plus, sui-
vant I'injection. Elle reste immobile.
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Pendant trois minutes, aucun mowvement respiratoive, pouls rapide et
faible. Perte de connaissance de l'animal.

Avec un bistouri trés-acéré nous faisons alors une petile ponction dans la
membrane atloidienne ; un filet de liguide séreux jaillit a 5 ou 6 centimétres.

Aussitdt la respiration se rétablit, et on compte 18 mouvements respiratoires
dans la minute gui swit. En méme temps, la contracture cesse et fait place
a la résolution et aucoma.

La respiration s'accélére peu a peu : elle atteint 24 & 30 par minute.

Dix minutes aprés, on transporte l'animal, il est trop faible pour se soule-
ver et marcher. Il parait un peu revenir a lui : si on l'interpelle fortement en
le caressant, il fait un petit mouvement de la téte. On veut le laver, il ré-
siste ; on le plonge dans un baquet d'eau, il exécute des mouvements de na-
tation, il reltve fortement la téte hors de 'eau et lutte contre celui qui le
baigne. On l'emporte de sa loge ; il est trés-sensible des quatre pattes et les
mouvements réflexes sont revenus. La respiration est i 23-30, Il est somno-
lent ; mais cependant on peut le tirer de son marasme, et si on lui pince les
pattes il essaye de se soulever. Les deux pupilles sont moyennes, plutdt
petites. Yeux convulsés en bas et en dedans.

Une heure aprds : légére roideur des deux pattes gauches (l'injection a
été faite droite), les deux pattes droites sont fléchies ; sensibilité obtuse.
Yeux convulsés en dedans, pupilles petites. P, = 80; R. 36,

A quatre heures de l'aprés-midi, je viens voir mon chien. Je le trouve
couché sur le flanc gauche, les deux jambes gauches étendues, les deux
droites fléchies. Ni les membres droils, ni les gauches ne sont cependant ni
roides, ni contracturés : on peut facilement les fléchir et les étendre. La téte
est naturellement [léchie dens unesitustion moyenne.

Les deux yews ne sont plus convulsés; les deux pupilles sont trds-dila-
tées. Il n'y a pas d'action réfleze, lorsqu’on touche la cornée. Insensibilitd
compléte. La respiration consiste dans une sorte d'inspiration profonde, sem-
blable 4 un hoquet, qui apparait 6 4 10 fois par minute. P. 120, petit.

Un quart d’heure aprés, la respiration s'éteint peu & peu et l'animal meurt.

AvTtorsig, le lendemain.

On trouve sous la dure-mére, un caillot de cire ovalaire de 5 centimdtres
de long sur 5 centimétres de large, et 6 millimdtres d'épaisseur. Rien & la
surface du cerveau. Le plancher du quatritme ventricule ne présente au-
cune hémorrhagie. Mais dans la commissure grise du ventricule moyen,
dans les parties latérales de la protubérance et du bulbe (sur des coupes) on

rencontre un grand nombre de petites hémorrhagies punctiformes. Les veines
sont congestionnées.

REMARQUES. — Aw point de vue analomigue :

1° Ce caillot de cire, & la surface, simule admirablement
un foyer hémorrhagique de pachyméningite, formé brusque-
ment, ou dans un traumatisme, une hémorrhagie entre la
dure-mére et les os, par rupture d'une artére méningée.
Cependant, il est probable que dans ces cas pathologiques,
I'hémorrhagie se faisant lentement, les phénoménes du
choc feraient défaut.
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20 Les petites hémorrhagies miliaires du bulbe et de la
protubérance, sont dues & la décompression, au moment de
la ponction.

Aw point de vue physiologique :

1° La ponction de la membrane occipito-atloidienne a
fait cesser les phénomeénes du choe ; arrét de la respiration,
opisthotonos.

20 Les phénoménes de pression ont été aussi amoindris
par cette petite opération : car I'animal a ¢té dans un coma
moins profond : il relevait la téte, il regardait, résistait; la
sensibilité était un peu moins obtuse. Cependant la com-
pression existait encore, puisque le caillot de cire était resté
intact ; mais la ponction avait suffi, pour diminuer un peu
la tension anormale, intra-crianienne, ce qui explique cette
amélioration passagére. Observons aussi que, dans cette
expérience, le caillot de cire était bien moins étendu en
surface que dans la suivante.

3¢ Le retour du coma et des accidents, nous montre quel
riole important jouent les troubles vasculaires dans ce qu'on
appelle les phénomeénes de pression. Cette action physi-
que ne s'exerce réellement, qu'en produisant des modifica-
tions remarquables dans la circulation.

40 Pouls et respiration. Aprés la ponetion, la respira-
tion a été sans cesse en s'accélérant: 1 minute aprés, R. 16;
3 minutes aprés,R.24;10 minutes aprés,R.30; 1 heure aprés,
R.36. Puis la mort survient, et la respiration consiste dans
une sorte de hoquet. Le pouls n’a été agité que dans les
dernitres périodes, on il est allé en s'accélérant jusqu’a
la mort.

L'expérience suivante est bien plus concluante encore.
Aprés linjection de cire, & la surface de I'encéphale, la res-
piration était suspendue depuis plusieurs minutes : par la
ponction de la membrane occipito-atloidienne, nous I'avons
fait réapparaitre. Mais le coma persistait. Nous avons alors
trépané et enlevé une partie de la cire qui comprimait 'hé-
misphére. Aussitot, 'animal s’est enfui de la table & expé-
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s'échappe de la table a expérience. Il s’enfuit jusque dans la cour; il tombe
en s'en allant deux ou trois fois sur les pattes de derritre. Le gargon de
laboratoire court aprés lui et nous le raméne: avec un manche de scalpel
nous enlevons, par I'ouverture du irépan, autant de la cire coagulée que
nous le pouvons.

On porte alors I'animal sous un robinet et on lui lave sa plaie. Il se laisse
faire volontiers et tend sa téte sous I'éponge. On l'excite & marcher, il se
lzve et cherche alors a s’enfuir; mais deux ou trois fois ses paties de derridre
se dérobent sous lui.

Une heure aprds, 'animal, que nous avions laissé libre dans la cour, dort
assez tranquillement. On observe seulement quelques tremblements dans les
muscles du tronc, semblables & ceux qui surviennent chez un animal quia
froid. La respiration est silencieuse R. 14, P. 50 4 60, plein. La sensibilite
est bien revenue ; car I'animal, si on le pince, retire ses pattes et se plaint.
Les pupilles sont contractiles & la lumidre, Les yeux ne sont pas convulsés.
Les actions réflexes de la cornée sont trés-accusées. Nous prenons 'animal
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Fig. 44. — Diagramme des modifications du pouls et de la respiration aprés
une injection de cire & lu surface des hémispheres cérébraux, et la ponction
de la membrane occipito-atloidienne. — (En a, arrét de la respiration, par
I'injection. — En &, effet de la ponction. — ¢, une heure aprés, — d, sept
heures aprés. — ¢, le lendemain).

par la chaine et nous l'obligeons a se lever. Il se souldve sur ses quatre
patles et nous suit sans tomber pendant 'espace de 40 et 50 pas, aller et
revenir, [l urine ; la premitre partie de la miction est sanguinolente, le reste
clair. Il défeque ; il ne veut pas boire ; il a sa parfaite connaissance, il léve
la téte et regarde vers celui qui l'interpelle en le caressant.
" A 6 heures du soir (c'est-a-dire 7 heures aprés la dernidre observation),
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jé reviens voir l'animal. Il est sorti de sa cabane et est venu se coucher
ehors, a cdté. La respiration est & peu prés calme et régulitre. R. 20 Pouls
plein, mais non dur, avec gruppetti a chaque inspiration 80 p. Pupilles égales,
moyennement dilatées sensibles 4 la lumidre. L'animal me regarde lorsque
je l'interpelle ; je le prends par sa chaine et jel'entraine. Il se léve, marche,
tombe d'abord sur le cité gauche, puis fléchit le poignet (signes de légere
peralysie corticale). Aprés deux ou trois chutes, il peut faire ave: moi en=
viron 25 4 30 pas d'une maniére régulidre.

La sensibilité est conservée partout. — Pas de rontracture.

Le lendemain matin (29 aoiit), & 8 heures, il élait un pen somnolent.

Vers 11 h. 1/2, P. 100-120 petit R. 16-20. Sensibilité obtuse, yeux hagards,
pupilles lentement sensibles a la lumidre, mais non dilatées. On essaye de le
faire lever et marcher, mais ¢'est impossible ; il rampe cependant sur le scl
| avec ses qualire pattes.
Ces mouvements se font avec les pattes roides, demi-étendues. Il tombe a
| gauche lorsquon essaye de le soulever; ce cdté parait trés affaibli. Par le
| trépan et la plaie crdnienne sort du tissu encéphalique sphacélé, avec des
| caillots de sang.
Mort dans la matinée du lendemain.
Avropsie (30 aolit). On reconnait qu'on est loin d'avoir enlevé toute la
 eire. Un caillot decire recouvre tout I'hémisphére droit (excepté au voisinage
{ du trou du trépan), au-dessus, en dessous, en dehors, en arriere ; 'hémis-
| phére est comme enchdssé dans ce caillot, qui a 3 ou 4 millimétres d’épais-
i seur en moyenne et 6 millimttres en certains endroits. La cire a fusé le
! long de la protubérance, et forme, sur sa face inférieure, une mince lamelle
i deta? millimptres. Cet hémisphire droit est presque tout détruit par
| T'encéphalite ; sphactle noir verditre & odeur gangreneuse; jusqu'a la
! voiite calleuse. Le ventricule et les noyaux centraux sont intacts, De ce ciité
| encore, la dure-mire est épaissie, enflammée, friable. Des fausses membranes
| mouchetées de taches hémorrhagiques existent sur sa face arachnoidienne;
| de ce cOlé enfin, on voit par transparence, a travers la lame vitrée externe
| des taches congeslives et ecchymotiques dans l'épaisseur du diploé. Sur
| 'hémisphére opposé, un peu de congestion.

Sur le plancher du quatridme ventricule, dans son angle supérieur, deux
| ou trois tras-petits points de sablé hémorrhagique. Ni le plancher du qua-
| tritme ventricule, ni le bulbe, ni la moelle ne sont ramollis. 1ls paraissent
| seulement un peu vascularisés, et sur des coupes transversales, la substance

grize du bulbe et de la moelle cervicale ont une couleur hortensia trds-
| accusée.

REMARQUES. — A point de vue anatomique :

1° Nous trouvons, dans ce cas, quelques lésions de com-
motion : léger sablé hémorrhagique du bulbe.
- 2° Les lésions d'une compression forte : sphacéle et
odeur gangreneuse du tissu cérébral au nivean de la partie
comprimeée.

3* La réaction inflammatoire. Elle est plus accusée sur
I'hémisphére droit oit nous observons de 'encéphalite, sous
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et on observe une trentaine de pulsations cardiaques avortées (Voy. le
tracé n® 2, Pr. I). Cet effet ne saurait 8tre produit par I'émotion de la dou-
leur, car il est facile de constater qu'il y a perte de connaissance chez I'ani-
mal pendant ce temps; sa l8le s'est renversée et ses yeux se sont subile-
ment convulsés; il ue pousse pas le moindre cri. Cet élat dure environ une
minute.

Dans la demi-minute qui suit les effets immédiats du choc, les respira-
tions et les pulsations sont manifestement accélérées. La tension varie de 18
& 14 centimétres; on prend successivement trois tracés pendant les minutes
qui suivent le choe.

Pendant la troisibme minute aprés le choc, légere accélération du pouls
et de la respiration ; puis peu a pen les grandes oscillalions respiratoires
disparaissent sur le tracé, et alors la tension artérielle ne varie plus que de
20 & 21 cenlimitlres de mercure.

1i¢ 3. — (Voy. Pr. 1).— Pendant la cinquitme minute, méme absence des
grandes oscillalions respiratoires.

[ Ces respirations sont
E - ) constatées par l'examen
R = 10-12. direct des mouvements
thoraciques.
T maximum == 22 cent.
T minimum = 19 cent.

Aprés cing a dix minutes employées a changer le cylindre de 'appareil,
on prend un nouveau tracé sur lequel on constate que les oscillations
et les respirations sont revenues a 1'état primitif. La tension ne s'est gudre
modifiée.

N? 4. — On commence & prendre un nouveau lracé; puis on donne un
deuxigme coup sur le devant de la t8te. Aussitét perte de connaissance,
méme syncope respiratoire pendant dix secondes, méme série d’oscillations
cardiaques avortées. L'animal revenant & lui, les oscillations respiratoires
réapparaissent ainsi que les grandes oscillations cardiaques. (Voy. Pr. [,
u® 4.

N® 5. — Oscillations respiratoires moins marquées, tension artérielle
légerement abaissée. (Voy. Pr. 11, n®5.)

N° 6. — On applique un troisidbme coup. D'abord, méme syncope respira-
taire, et série d'oscillations cardiaques avortées pendant vingt secondes. Puis
peu a peu les oscillations cardiaques et respiraloires tendent a reprendre
leur type normal, comme sur le tracé n° 1.

On suspend de nouveau, pendant cing & six minutes pour changer le cy-
lindre. L'aspect des uscillalions respiratoires et cardiaques est modifié.
Les oscillations cardiaques sont plus courtes et progressivement ascen=
dantes a chaque mouvement respiratoire. On n'observe plus ces deux
ou trois grandes oscillations qui, sur le tracé, signalaient chaque respira-
tion. La tension ne s'est gudre modifide; elle varie entre 18 et 20 cenlimétres
de mercure. -

Ne 8. — Vers la fin du tracé, un quatritme coup est asséné, les effets ‘?
sont les mémes que précédemment. | 4

N® 9. — Aux endroits indiqués, on donne rapidement un cinquidme et
sixieme coup sur la téte de I'animal. Il perd connaissance quelques instants,
syncope respiratoire.

I e o
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Avtopste. — C'rdne. Fracture antéro-postérieure, dont le trait part de
la partie moyenne de la fosse temporale, descend en arrondissant jusqu'a la
selle turcique, contourne la pointe du rocher et se dirige d’avant en arridre
sur la ligne médiane de la gouttidre basilaire, ol il se lermine aprés un tra-
jet de 2 centimdtres.

Dure-mire. — On ne trouve pas de sang entre la dure-mbre et les os ;
il n’y a pas eu rupture d’artére méningée importante.

Cavite arachnoidienne. — Nappe de sang coagulé d'une épaisseur de 1 a
2 millimdtres, étendue sur toute la surface des hémisphéres.

Hemisphéres. — Quelques ecchymoses trés-fines ca et la sous la pie-
mére, surtout au niveau des sillons. Pas de contusion cérébrale.

Bulbe. — Autour du collet du bulbe, sows la pie-mére, caillot sanguin,
noiritre, saillant en avant autour du tronc basilaire, mais formant aussi
saneau, en arrigre. Le tronc basilaire est intact; c'est une de ces petites
artérioles qui s'est brisée. Une seconde phlyctine hémorrhagique existe a
gauche, au niveau des origines apparentes du pneumo-gastrique. Sous la
pie-méra trachidienne cervicale, plusieurs phlycténes hémorrhagiques du
volume d’un pois & celui d'un grain de mil. (Voy. Pr. XVIIL, u® 6 &is.) Sur
une section transversale du bulbe et de la protubérance, faite au nivean du
tiers supérieur du plancher du quatritme ventricule, on découvre, au milieu
de la substance nerveuse, un petit foyer hémorrhagique du volume d'une
lentille, constellé 4 sa périphérie d'un piqueté hémorrhagique.

ReErLeEx1ONs. — 1° L'effet le plus rapide et le premier
accusé d'un choce sur le crine, d'une commotion cérébrale,
c’est la perte de connaissance et la syncope respiratoire.
Cet arrét de la respiration est trés-visible sur nos tracés...

2 Le coeur, dans les premiers instants qui suivent le
choe, a été agité de battements précipités, trés-faibles,
avortés.

3° A la phase trés-courte de syncope respiratoire et de
faiblesse des battements du eceur, suceéde une phase d’ac-
célération légére des mouvements respiratoires ; en méme
temps la tension s’abaisse lentement, et le pouls devient
plus faible et plus rapide.

4o Lorsque le choc est plus violent, on peut observer,
aprés la phase de syncope respiratoire et cardiaque, un ra-
lentissement du pouls qui, de 90 a 100, tombe & 60, 40 pulsa-
tions. Les pulsations sont vlus lentes et plus fortes : en un
mot le pouls est lent, fort et bandé ; et, de temps en temps,
on remarque un peu de dicrotisme (gruppetis). La tension
s'éléve subitement de 2 a 4 centimdétres, les oscillations sont
trés-étendues a chaque pulsation et a chaque respiration.
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fait effort, pour lutter contre le spasme des petites artéres,
(Voy. les tracés 9 a 15.) |
Deuxiéme phase. — La paralysie des artéres a succédé
a leur contracture, la tension s'est abaissée ; le coeur ne fait
plus effort: alors, le pouls n'est plus bandé, plein, mais il
reste ralentt ; 1a pulsation demeure cependant ample, mais
non bondissante. En effet, le eceur lance 'ondée sanguine
mollement et lentement ; car il n’a pas de résistance a vain
cre; et, du reste, les petites artéres ne se contractant pas
il recoit lentement la quantité de sang nécessaire 4 une
confraction ; il est peu excité et se laisse distendre par le
sang de retour.
On concoit quels indices précieux pourront fournir les
ceractéeres du pouls, dans cette période. Tant qu'il conser-
vera sa mollesse et sa lenteur, c’'est que la paralysie vaso
motrice périphérique persistera. Notre chien n° 48 offre un
bel exemple de tous ces phénoménes.
On observe en effet trois phases principales : ¥
1° Dans les premi¢res minutes aprés le choc (phase (éta-
nigue), pouls trés-lent et trés-plein (14 4 16 pulsations).
20 Phase paralyligue, ou phase du pouls lent dépressi-
ble, & pulsations amples avec gruppeiti respiratoires, et
remarquons-le bien, cette phase a duré jusqu'au lende-
main ; en méme temps, persistent le coma et les troubles
cérébraux. Le pouls peut done nous donner une excellente
idée de I'état vasculaire de I’encéphale. Si I'animal et di
se rétablir, peu a peu, la lenteur du pouls et diminué. Les
gruppelli qu’'on observe souvent en clinique, et qui font
dire que le pouls présente un dicrotisme infermittent,
sont dus & l'action des mouvements thoraciques sur la
circulation.
3¢ (Phase inflammatoire), le pouls prend alors les carac-
teres du pouls inflammatoire (120 & 130 pulsations).
Si le choc est meorlel, le pouls devient aussitot petit,
rapide, incalculable. ( Voy. tracé n° 15.)
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RespIRATION. — L'0observation du chien n° 48 peut nous
fournir I'occasion d'exposer les phases de la respiration
dans les choes graves. On observe cing phases :

1° Phase d'arrél ou télanique, commune i tous les choes
légers ou graves. (Voy. les tracés des Pr.1, 11, III, IV.)

20 Phase d'accélération primitive : elle fait suite au
choe et ne dure que quinze & vingt minutes: elle est le résul-
tat de I'excitation directe des centres respirateurs. Elle s’ob-
serve aussi dans les choes légers, moins accusée et moins
durable. (Voy. les tracés des Pi. I, II, III, IV.)

3o Phased'irrégularité el d'inlermillence. Elle n’appar-
tient qu'aux choes graves ; elle indique toujours une géne
apportée au fonctionnement respiratoire, par des lésions
des centres bulbaires de la respiration, ou des nerfs qui
en partent. Chez notre chien nous avons observé, un poin-
tillé hémorrhagique trés-abondant, sur le V de substance
grise, dans les noyaux pneumo-gastriques. Sur le chien
(ne6 bis, Pr. XVII et sur le n° 53, PL. XV), on observait un
caillot sanguin autour du ner{ pneumo-gastrique. Ces in-
termittences et ces irrégularités des mouvements respira-
toires sont d'un mauvais pronostic. Il en est de méme de la
respiration trés-stertoreuse : car le sftertor est di a la pa-
ralysie des muscles du voile du palais ou des lévres de la
glotte ; et souvent, il s’agit d'une lésion des noyaux ou des
nerls moteurs de ces organes.

40 Phase de ralenlissement. — En général, ce ralen-
tissement est surtout caractérisé par 'ampleur et la lenteur
de I'inspiration. L'expiration est courte, et il n'existe pas
de repos intermdédiaire {12 4 14 pénibles respirations au
lieun de 16 a 20 chez le chien n° 48).

9° Phase d’accéléralion secondaire ou wnflammaloire.
— Dans les choes iégers, on observe une courte phase syn-
copale ou tétanique, et une phase d'accélération assez
bréve. Aprés dix ou vingt minutes, 'ordre est rétabli.

Dans les choes foudiroyants ; arrét complet et immédiat
de la respiration, ou lenteur excessive avec irrégularités
et intermittences. C'est ce qu'on désigne en clinique, sous
le nom de respiration lente et pénible.



D. TEMPERATURE :
. Premiére phase. — Aprés un choe grave, toujours la

température s'éléve, c'est ce qui résulte de toutes nos

observations. Si la violence traumatique a été excessive,
et si la mort survient dans la premiére période, 1'élévation
de la température est continue, et le thermométre atteint 41°
et méme 42°. Il est rare qu'un choc trés-grave ne provoque
pas cette élévation de la température. Dans les chocs moins
graves, l'élévation ne dépasse guére 39° a 40°,

Deuwxiéme phase. — Aprés quelques minutes (3 4 6 et
12 4 15), I'abaissement survient. Chez notre animal, il a été
progressif jusqu'a 9 heures du soir, et de 41° la tempéra-
ture était descendue a 34°,2. (Voy. le diagramme, p. 52.)

Troisieme phase, phase inflainmaltoire. — Le lende-
main matin, la température s'était élevée de nouveau, et le
thermométre marquait 38°,8.

Ces variations de la température centrale concordent
admirablement, avec la théorie du choe, telle que nous
I'avons exposée. On sait d’aprés les recherches de Ludwig,
Budge, Cyon, Cl. Bernard, Vulpian, etc., quel antagonisme
profond existe entre la circulation viscérale et la circula-
tion périphérique. Lorsque survient un spasme des capil-
laires généraux, il y a dilatation des capillaires centraux,
en particulier, des vaisseaux des viscéres abdominaux.
Cest le résultat du role des nerfs sensitifs, dépresseurs et
excitateurs du ceear, d’apreés une théorie et des expériences
bien connues. Dans la phase tétanique du choe, nous trou-
vons de I'élévation de la température centrale, parce que
les capillaires des viscéres abdominaux sont dilatés et que
le sang y afflue: le thermométre s'éléve dans le rectum.
La phase.spasmodique du choe persiste peu, aussi cette élé-
vation de la température est-elle éphémére. Aprés quinze a
vingt minutes, elle a disparu ; elle fait place & un abaisse-
ment trés-considérable et qui, dans notre observation, a
été progressant, pendant huit heures, aprés le choe. Clest
qu'en effet la paralysie vaso-motrice persiste heaucoup plus
longtemps, que la contracture ; le sang afflue & la péri-
phérie, et sa quantité diminue dans les centres viscéraux.
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Expr. X. — Coup sur ledevant de la tdte, & Uaide d'un maillet frappant sur
une tige de fer appliguée perpendiculairement au crdne.— Mort rapide par
arrit respiratoire et aprés dilatation considérable des pupilles — Hemor-
rhagie des lacs.

Amphithéatre d'anatomie des hdpitaux. — Lahoratoire de M. Tillaux. —
N° 56, — 6 octobre 1877.

Gros chien de Terre=Neuve croisé, de tras-forte taille.

Avant le traumatisme ; P. 120; R. 16; T. R. 389,5.

A la partie moyenne, aprés avoir fait une incision cruciale, ala peau,
sur le cité gauche du crine, on applique, sur I'os 4 nu, l'extrémité carrée
d’un marteau de fer. Cet instrument repose done sur le erane par une sur-
face de 3 4 4 centimblres environ, a la partie antérieure, prés de la ligne
médiane. Puis a 1'aide du maillet de bois, on se dispose afrapper des coups
sur l'autre extrémité du marteau, qu'un aide maintient en place, par le
manche.

Un premier conp de maillet sur le marteau ne produit aucune fracture
de l'os: il est seulement annoncé par des eris de douleur de 'animal, qui,
d'ailleurs, conserve sa pleine connaissance.

On frappe alors deux coups successifs, avec le maillet de bois, sur le
marteau de fer; c'est a peine =i l'on peut, en explorant 1'os avec le doigt,
soupgonner un léger enfoncement. Aw moment du choe, léger mouvement de
roideur de la queue et dans les pattes; la queue ne s'étend que dans son
premier segment. Il ¥ a un mouvement d’opisthotonos passager dans le
dos, qui se courbe. Miction involontaire.

Pupilles.— Au moment du choc (10 h. 42 m.), elles deviennent punctiformes.
A 10 h. 46 m., elles mesurent 2 & 3 millimatres. A 11 h. 10 m_, elles se di-
latent davantage et atleignent 5millimétres. A 11 h. 18 m., elles sont large-
ment cilatées ot mesurent 8 & 10 millimdtres de Jdiamdtre. (L'animal a rendu
le dernier soupir annoncé par une expiration faible & 11 h. 10m.) Quelques
minutes aprés la mort, on constate que les pupilles sont un peu moins large-
ment dilatées.

Aussitdt aprds les deux ecoups de maillet, la respiration s'est suspendue
définitivement. Vers 11 h. 10 m., on observe un mouvement d’expiration ; ¢'est le
dernier soupir.

Le pouls a en une phase syncopale ou de lentenr, trés-courte : il est de-
venu immédiatement petit, irrégulier el rapide.

La température qui, avant l'expdrience, était de 38°6, au moment du choc
& 10h, 42 m., s'élave 4 39%4, A 11 h. 15 m, (c’est-a-dire 5 minutesapras la
mort) elle est redescendue & 36°,6, et & 11 h. 20 m. & 36°,2.

Avrorsie le lendemain matin. (Voy. Pr. XIV, n® 56.) — Crdae. —
Malgré les recherches les plus minutieuses. il nous est impossible de trouver
ni la moindre fracture, ni le moindre enfoncement. Sur la partie latérale
gauche. a la partie antérieure et supérieure de la fusse temporo-pariétale,
légere fissure, sans enfoncement, dans la table interne.

Hémisphéres cérébrane. — Rien sur I'hémisphére au niveau du lien du
choc; ni ecchymose, ni suffusion sanguine. Rien sur la face convexe des
deux hémisphares. A la base, au contraire, lésions trés-remargquables.

1° Suffusion séro-sanguine dans tous les flamina qui se rendent aux con-

fluents arachnoidiens. Il en est de méme dans les sillons de la face interne:

ce sont les sillons sanglants de la commotion.
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2* Les deux lacs sylviens, le lac central, et les canaux péri-pédoncu-
laires sont le siége d'hémorrhagies, d'épanchements de sang, a irradiations
périphériques, qui les souléve et les distend. Sur le cadavre des caillots de
sang a moitié coagulé remplissent ces espaces.

39 A la face antérieure de la protubérance et du bulbe, petits caillots
hémorrhagiques, entourés d'une zone de suffusion séro-sanguine, sifuds sons
la pie-mére, aux points indiqués sur le dessin.

Tsthine de Uencéphale et bulbe.

Sur le plancher du quatritme ventricule, quatre foyers de ramollisse—
ments hémorrhagiques; deux de chaque cilé de la ligne médiane au niveau
de l'axe transversal ; deux, prés de la pointe inférieure du losange hulbaire,
ayant détruit en partie le V de substance grise. Ces foyers sont diffus,
formés d'un mélange de détritus de substance nerveuse et de pelits foyers
de sang épanchés: ils constituent une sorte de bouillie blanche, rosée
avec ecchymoses rougedtres. A langle inférieur du losange, a l'entrée du
canal, petit caillot sanguin, fermant cette ouverture ; 4 'angle supérieur, il
existe un petit caillot enalogue, qui obture l'embouchure de I'aqueduc de
Sylvius, Sur des coupes transversales, dans la moitié inférieure du bulbe,
sablé sanguin trds-fin. Sous le repli de 'arachnoide (qui se porte de la face
postérieure du lobe médian du cervelet, sur le collet du bulbe, dans le lac
cérébelleux postérieur, petit caillot en fer @ cheval. Enfin, & la partie posté-
rieure du collet du bulbe, et sur les 2, 3 centimdtres correspondant de la
moelle cervicale, on observe, sous l'arachnoide, plusieurs petites hémorrha-
gies, qui souldvent cetle membrane : eiles sont analogues a de petites phlye-
lénes sanguines, ou & des taches pétéchiales surélevées.

REmARrQuEs. — 1° Effels du choe: opisthotonos, roideur
des membres, arrét de la respiration et battements tumul-
tueux du ceeur apreés la suspension de la respiration. Ces
effets si rapides et si violents, tiennent au procédé em-
ployé; la disposition de la tige de fer, appliquée bien per-
pendiculairement au crine, a favorisé la formation d'un
cone de dépression considérable;

2° Pupilles punctiformes, se dilatant avant et aprés la
mort, phénoménes que 'on peut rapprocher de ce fait que
le nerf moteur oculaire commun s'est trouvé, a l'autopsie,
entouré par les caillots sanguins de I'espace arachnoidien.
Il a d'abord été excité par le sang qui s’écoulait, d'oli con-
tracture de la pupille; puis, comprimé par le sang, qui s'ac-
cumulait en cet endroit, il a été paralysé, d'ou dilatation de
la pupille ;

3° Rapprochons l'arrét brusque de la respiration, dés le
deuxiéme coup de maillet, du fait de la destruction du V de
substance grise du plancher bulbaire.
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4° Remarquons, au moment du choe, I'élévation presque
instantanée de la température (38°,6 & 39°,4); puis 1'abaisse-
ment qui se continue apres la mort (36,6, 36,2, etc.).

b° Enfin, 'aspect général et le siége des hémorrhagies, qui
dessinent les lacs arachnoidiens de la base de I'encéphale,
et le caillot en fer a cheval rétro-bulbaire ; enfin, la trans-
mission du choe, au niveau du plancher bulbaire.

Cette observation nous permet dadmettre, que les
hémorrhagies des lacs, s'annoncent surtout par une
contracture trés-accusée, suivie trés-rapidement d'une
dilatation anormale de la pupille, et parfois, par des
oscillations oculaires, (Nystagmus). _

Bien des fois, nous avons constaté ces symptimes chez
les animaux de boucherie, & I'abattoir de la Villette, qui suc-
combent presque toujours i des hémorrhagies des lacs.
~ Probablement, I'on etit trouvé chez cet animal, des trou-
bles accusés, du edté de la papille optique et du nerf olfac-
tif, qui ont été aussi lésés ; ajoufons que jamais, 4 un pa-
reil degré, si longlemps, nous n’avons observé, a la suite de
chocs surle crine, ces phénoménes, quand les lésions sié-
geaient ailleurs: il faut faire une seule exception, en faveur
des lésions des noyaux oculo-moteurs, sur le plancher bul-
baire.

Voici une observation du méme genre, chez un lapin,
mais les phénoménes pupillaires n'ont pas été notés. Nous
appelons I'attention sur les secousses si puissantes surve-
nant dans les pattes, au moment du choc, et se prolongeant
quelque temps aprés. Il ne s’agit pas 14 uniquement de con-
tractures réfleres : nous rapprochons ce fait de I'existence
de lésions hémorrhagiques, an niveau des pyramides anié-
rieures.

Exp. XI. — Conp sur le devant de la téte. — Mouvements convulsifs des
wembres, — Mort. — Hemorrhagie du bulbe et péri-protubdrantislle.

Faculté de médecine de Paris. — Laboratoire de M. Vulpian, — Ne1, —
(Lapin). — 3 octobre 1877.

Lapin gris, bien portant. Avant le traumatisme : P. 16; R. 40; T.
R. 39e.
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Exp. XII. — Chees sur le decant de la ttte. — Dilatation pupillaive. —
Secousses et impuissance des membres. — Mort aprés cing ou siz heures,
avec abaissement considérable de la température. — Hémorrhagie des
lacs.

Faculté de médecine de Paris. — Laboratoire de M. Vulpian, — N°2
(Lapin). — 5 octobre 1877,

Lapin roux domestique. — Avant le traumatisme : P. 5i; T. R. 38°.

N*1. — A 2 h. 25 m. Coup, avec le manche d'une lime, sur le cité droit
de la t&te. Au moment du choc, roideur des quatre membres. Convulsions
des deux yeux ; téte tournée en arridre., Aprés quelques secousses, 'animal
revient a lui. T. R. 30°, 8.

Ne 2. — A 2h. 20 m. Nouveau coup, surle cdté droit du crdne. Légere
roideur des quatre membres. Pupille gauche plus dilatée que la droite. Ten-
dance au sommeil. Au bout d'une minute, I'animal est complétement revenu
a lui; R. 56. — La pupille gauche reste toujours plus dilatée.

N°3. — A 2 h. 10 m. Succession de coups de médiocre intensité, du
cOté droit. 4 chague choe, roideur des quatre membres, surtout des membres
postérieurs, avec écartement des orteils. La respiration est d'abord sus-
pendue, puis accélérée et enfin ralentie. Fewxr convulsés en dehors. Apras
cela, I'animal reste abruti pendant un certain temps et a de la tendance au
sommeil. T. R. 37°; R. 52. L'animal est bien revenu a lui, vers 2
heures.

N° 4. — A2 h. 2 m. Coup violent sur le devant de la téte. Roideur des
quatre membres, téte en arriére, opisthotonos. La respiration s’arréte puis
repart. R. 52; T. R. 57°, 2.

N? 5 — A 2 h, 3 m. Nouveau coup plus violent encore sur le devant
de la téte. Roideur tétanique. Secousses convulsives dans les membres posté-
rieurs. Puis, la t8te s'aflaisse et tombe a gauche, la joue droile regardant
en avant. R. 44; T. R. 37°.

On détache I'animal, il reste couché sur le ¢6té gauche, dans la résolution.
Il est sensible des quatre pattes.

L’animal, quoique dans la résolution, n'a pas perdu complétement toute
connaissance. 5ion l'excite, en le poussant ou en le pingant, il redresse la
t2te et fait des eflorts.

Pas de paralysie compléte des membres ; lorsqu'on lui écrase les pattes
successivement, avec le pied, il meut parfaitement ses quatre paltes avec
énergie, comme pour s enfuir. Mais il n'a pas cependant la force de se sou-
lever, et de se tenir debout.

A 2 heares 1/4. T. R. 36°, 2. A. 2 h. 20 m. T. R. 34°, 2. La sensibilité
réflexe cornéenne et la sensibilité de la face sont conservées. R. 36. L'ani-
mal ne peut se lever, il est impuissant ; si on l'excite, il meut ses quatre
membres, comme par des mouvements réguliers, volontaires, mais dans
l'espace. En tout cas, rien de comparable 4 une véritable hémiplégie.

A 1 heures. Tremblement fin, trés-marqué, dans la patte antérieare gauche,
momns fort dans la patte posiérieure, trés-accusé dans les muscles fléchis-
seurs, dans les muscles de I'épaule et de la cuisse. R. 28.

Pupille gauche moyennemeat dilatée. T. R. 3, 8.

Quelques légbres secousses, dans les pattes antérieures ganches.

A 3 h. 6 m. Tremblement plus fort, surtout dans la partie antérieure. A
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3 h. 10 m., on couche "animal sur le flanc du cté opposé (sur le flanc gauche);
le tremblement nous parait dés lors plus accusé & droite, surtout dans la patte
antérieure. Il parait avoir cessé a gauche.

Souvent, I'animal agite ses pattes dans l'espace, sans aucune provoca-
tion.

A ih.1/i, T. R. 35°; R. 36. Méme tremblement dans le cité droit, et
parfois dans le cdté gauche. Sensibilité réflexe cornéenne diminuée. Lors-
qu'on tire 1'animal par les pattes, il souleve la téte au-dessus du sol, la
maintient droite, quelgues instants, et fait des mouvements des pattes,
comme 8'il voulait se soulever et marcher.

L'urine est examinés 3 ou 4 fois, on ne trouve pas de sucre. Il meurt dans
la soirée.

Avropsie (le lendemain matin) (Voy. Pr. XVI, n® 2.) — Crine. —
Fracture ayant brisé la parei droite du crdne, 4 son insertion & la base.
La ligne de fracture forme une courbe de convexité dirigée du cOté de la
selle turcique.

Dure-mére. — Pas de sang entre la dure-mére et les os.

Cavite arachnoidienne, — Sur 'hémisphére droi, dans sa partie posté-
rieure, caillot de sang coagulé, d'un millimdtre d’épaisseur au plus. Ce
caillot recouvre aussi le cervelet, et s'étend autour du bulbe, dans la cavité
arachnoidienne ; & la base, dans la fosse sphénoidale, petit caillot d'un mil-
limdtre d'épaisseur. Le caillot, qui est sur le cervelet, se prolonge dans la
fente de Bichat, jusqu'aux tubercules bi-jumeaux.

Bulbe. — Caillot en croissant ow en fer & cheval (en 1), au niveau du
repli de l'arachnoide, qui se porte du lobe médian du cervelet, & la partie
postérienre du bulbe,

Piqueté hémorrhagique du guatribme ventricule. Tris-beau pointillé rouge,
au niveau des deux branches du V, des pneumo-gastriques.

Le canal central dans 3 ou 4 centimétres de hauteur, est le siége du
méme sablé hémorrhagique, ainsi que I'aqueduc de Sylvius. Ce sabl¢ se voit
aussi sous des coupes transversales, dans 'épaisseur du bulbe et dela protu-
bérance.

REMARQUES. — Au poinl de vue analomique :

1° Hémorrhagie des sinus arachnoidiens de la base.

2¢ Sablé du ventricule bulbaire et du canal central.

3¢ Caillot dans 'arachnoide et caillot en croissant au ni-
veau de I'ouverture de Magendie.

Au point de vue symplomatologique

1° Jamais perte absolue de connaissance durable, dans les
ne* 4 et 5; car il n’y a pas de lésions de la convexité ou de
la partie antérieure des hémisphéres.

20 Tremblement et faiblesse musculaire des membres,
coincidant avec une hémorrhagie des sinus de la base.

3° A chaque choc, convulsions des yeux en dehors.

4° Descente remarquable de la température apreés le choc

-
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n® H: a 2heures 1/4, T, R. 36°,2; 4 3 heures, T. R. 34,8, a
4 heures 1/4, T. R, 35°

L'observation XIIT indique une lésion des canaux basi-
laires, une lésion pyramidale, ayant encore déterminé des
secousses dans les membres, bien‘différentes de 'attaque
tétanique, réflecto-motrice.

Exp. XIII. — Choe sur le devant de la tdte. — Tétanisme. — Mort. —
Ecchymose divecte sur los hémisphdres, — Lésions péri-bulbaires,
Amphithéatre d’anatomie des hopitaux. — Laboratoire de M, Tillaux. —
N? 51. — 26 septembre 1877,

Petit chien & poil ras, mitiné.

Avant le traumatisme : P, 110 ; R. 32 (animal inquiet et agité) T. R. 36°,2.

A 3 h. 9m., coup violent, sur le devant de la téte, & l'aide du maillet,
celle-ci étant protégée par un linge épais, pliéd en sept ou huit doubles.

Aussitdt il tombe sur le cété droit. Roideur tétanique ; les deux pattes
antérieures s'allongent et restent roides; les deux pattes postérieures sont
d’abord demi-fléchies, puis elles ont des mouvements de flexion et d'extension
alternatifs, et enfin, elles restent dtendues et roides comme les antérieures.
La gueue se dresse et est agitée de mouvements de tournoiement. La respi—
vation est arrétée complétement en tétanisation ; plus un seul mouvement
respiratoire. Le ceur a des battements faibles; trés-rapides, une série de
pulsations avortées, incaleulables. Ces battements continuent six minutes aprés
P'arrét de la respiration. Pﬂ?ﬂkﬁ moyennement dilatées, yeus non convulsés.
Ecoulement de sang par le nez. Défécation sanguinolente. T, R. 39°4 (8 mi-
nutes aprés le choc) et 30% 3 (1/4 d’heure apris la mort). Les pupilles se di-
latent de plus en plus, aprés la mort.

Avurorsig, le lendemain. (Voy. Pr. XV, n® 51, et PL. XVIII, n°® 51.}—
Le coup a porté, exactement, sur la partie moyenne antérieure du front
[le siégze de l'ecchymose sous-cutanée & l'autopsie démontre qu’il en est
bien ainsi). - 7

Crdne. — Deux traits de fracture antéro-postérieure, partant de la partie
postérieure de 'orbite a gauche et & droite, se dirigeant d’avant en arridre
vers la partie latérale de la selle turcique, contournent la pointe, puis le
bord postérieur du rocher. A droite, le trait s’arréte a la pointe du rocher.

Dure-mire. — Rien entre les os et cette memhbrane,

Hemisphires, — A la partie antérieure des hémisphéres, large ecchy-
mose sanguine, sous la pie-mdre avec sillons sanglants (vair Pr. X VIII, n° i1
en1, 1, 2, 2.) Cette ecchymose répond au lieu du choc par le corps con-
tondant.

Bulbe et protubdrance, moelle (1). — Dans la eavilé arachnoidienne, au-
tour de la moelle et du collet du bulbe, un peu de sang liquide.

A la partie antérieure du bulbe et de la protubérance, on trouve plusieurs

(1) Dans toutes nos expériences, la moelle a élé examinée soigneusement.
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ecchymoses, dans la pie-mére, sous le canal basilaire de 'arachnoide, Ce sont
de petites phlycténes sanguines, ayant soulevé I'arachnoide, d'un rouge foncé,
entourées d'une zone rosée, avec un mélange de sang et de liquide céphalo-
rachidien. Elles forment deux groupes bien distinets: 1° 1'un au niveau du
bord inférieur de la protubérance (en 5, Pl. XV, n® 51;; 2° l'autre, au ni-
veau du collet du bulbe et de la moelle cervicale (en 2 et 4, PL. XV, n° 51).

Un des caillots sous-arachnofdiens du bulbe, tient par un prolongement fi-
liforme, & un ecaillot intra-arachnoidien. Ce fait, bien observé, nous montre
comment les hémorrhagies sous-arachnoidiennes, rompent le fenillet viscéral

de l'arachnoide et serépandent dans la grande cavité arachnoidienne (en 1 et
2, PLXYV, n° 51).

REMARQUES. — Au point de vue analomique

1o Large ecchymose, avec sillons sanglants, sous la pie-
mére, au niveau du lien ot a porté le choc sur le ¢rdne.

Nous avons déjd donné I'explication la plus probable du
mode de formation de ces ecchymoses. Elles sont le résultat
du redressement du edne de dépression, et du vide qu'il
produit en se relevant;

2° Le choe sur le erine est antérieur et médian, et d’au-
tre part, U'effort du liquide eéphalo-rachidien a lieu sur la
partie antérieure de la protubérance, au collet du bulbe, ou
existent les phlycténes sanguines. Le eoup a porté de haut
en bas et d’avant en arriére: la transmission du choe, par
le liquide rachidien, a done eun lieu, suivant la prolongation
de I'axe de la force contondante ;

3 Nous voyons, dans ce fait, comment les hémorrhagies
de la pie-mére se répandent dans la cavité arachnoidienne
en déchirant le feuillet viscéral.

Au point de vue des symplomes

1e L’opisthotonos tétanique du début ;

2° La syncope tétanique respiratoire, etc. ;

J° Les mouvements convulsifs des membres, contempo-
rains de I'épanchement au niveau des pyramides bulbaires.

L’observation XIV, nous offrira un bel exemple des lé=

- sions péri-bulbaires, & la suite d'un choc au-devant de la
téte, avec secousses convudsives (par irritation mécanique

et choc du liquide au niveau des régions motrices), suivi

de mort rapide, par déchirure des nerfs pneumo-gastriques.
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Exp. X1V. — Coup swr le devant de la téte. — Hémorrhagie péribulbaire
anterienre, arvachement des pnewnmo=gastrigues. — Phénomenes convulsifs
dans les membres et les paupiéres.

Amphithéitre d'anatomie des hopitaux. — Laboratoire de M. Tillaux. —
N© 53, — 20 septembre 1877.

Chienne ratitre bronzée, vieille.

Avant le traumatisme : P. 120; R. 32 (agitée); T. R. 39°,2.

On fait une incision cruciale, a la peau du crine, a gauche, région anté-
rieure; 1'os étant dénudé, on applique sur lui, une tige de fer de 20 centi-

métres de long et de'2 centimétres carrés, par l'extrémité en contact avec le

crdne. On donne un coup de marteau assez violent sur la tige de fer ainsi
disposée; rien ne survient. Second covp de marteau. En touchant avec le
doigt, on sent qu'une rondelle du crine est défoncée.

Aussitdt : arrét de la respiration; battemnents cardiaques précipités et
faibles. Pendant quelques secondes, aucun mouvement particulier. Les pattes
gauches se roidissent les premitres; puis les pattes droites s'élendent a leur
tour; opisthotonos. La pupille gauche parait plus dilatée que la droite.
Aprés cing @ siz minutes, mouwvements de va- et-vient des pattes dans I espace,
surtout @ gawche. Secousses dans les muscles des paupitres et de la face, a
gauche et a droite. T. R. 38°,2.

Aprds ce temps, violenteattaque épileptique ou opisthotonique. T. R. 38°,2,
pendant l'attaque.

L’animal a fait,pendant ce temps,deux ou trois respirations superficielles,
puis il meurt. — Une demi-heure aprés la mort, T. R. 335°.

Avutorsie (Voy. Pr. XV, n°53). — Large enfoncement de la voiite du
crane, dans son tiers antérieur. (Diamétre de l'esquille enfoncée : diam.
antér-post. 3 cent.; diamtrans. 2 cent.) Le fragment fait une saillie d’en-
viron 1 centimétre & l'intérieur du créine. Il est parfaitement plan etn’a pas
déchiré la dure-mére qui est intacte & son niveau.

Dure-imédre. — Ni perforée ni congestionnée. Pas de sang entre les os et
cette membrane.
Cavite arachnoidienne. — Pas de sang dans la cavilé arachnoidienne.

Heémisphéres. — A gauche, Uesquille déprimée correspond au gyrus syg-
moide, qu'elle recouvre en entier, et dépasse d'untiers de son diam@tre en ar-
riere. La substance nerveuse ne parait pas affaissée au niveau de la partie
défoncée : & peine tronve-t-on quelques suygillations, en ce point, dans la
pie-mére. Mais presque partout, sur cet hémisphére comme sur celui du cité
opposé, les sillons situés entre les circonvolutions sont dessinés par des
lignes sanglantes , qui persistent aprés le lavage ; car le sang est situé sous
Varachnoide. A droite, sillons sanglants.

Bulbe et protubérance.— Caillot sousla pie-mére, au niveau de la face an-
térieure de laprotubérance et du bulbe, s’étendant en dehors jusqu’aux origines
et jusqu'ane filets radiculaires des nerfs pnewmo-gastrigues, qui, des deux
colés ont £1¢ arrachds et détruits (en 3). Dans le quatridme ventricule, on trouve
un caillot gros comme une lentille. Punctuations trés-fines, sur le plancher
du quatridme ventricule. On remarque, en particulier, deux ou trois ecchy—
moses, grosses comme des tétes d'épingle, daus l'aile gauche du V de
substance grise. Le canal central de la moelle cervicale et dorsale parait di-
laté, ramolli, et est le siége d'un sablé sanguin trds-fin. Sur le collet du
bulbe en arritre, petite ecchymose rougedtre.

i
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REMARQUES. — Au point de vue anatomigue:

1° Sillons sanglants des hémispheéres ;

20 Sablé sanguin de la substance grise du ventricule bul-
baire et du canal central ; .

3° Arrachement des racines des pneumo-gastriques, par
un épanchement sanguin péri-bulbaire.

Aw point de vue symptomatologique:

1* Secoussses, mouvements de moulin, de va-et-vient,
dans les membres, secousses dans les muscles des paupiéres
a droite et & gauche. Ces phénoménes doivent étre attri-
bués a I'action mécanique, excitante, du sang, sur les pyra-
mides antérieures, sur le nerf facial, etc.

Nous ne pensons pas que la cause de ces particularités
réside dans la compression du gyrus sygmoide , parce que
ces phénomenes avaient lieu a la fois des deux cdtés et sur-
tout du méme coté que la lésion. L’excitation de la dure-
meére ne saurait étre invoquée, caril s’agit d'un animal
comateux et complétement insensible. Cest une action
directe sur les faisceaux moteurs.

2° Au contraire, c¢'est d I'excitation de I'écorce grise mo-
trice, que nous attribuons l'attaque épileptiforme termi-
nale.

C'est probablement la congestion, autour du point com-
primé, qui l'a produite. Cela résulte d'expériences que
nous avons entreprises sur la maniére dont réagit 1'écorce
grise, sous l'influence des excitations ;

3° Nous rapprocherons 'arrét si complet et si brusque de
la respiration, du fait anatomique de I'arrachement des ra-
cines des pneumo-gastriques, an niveau du bulbe;

4° On voit que le choe, qui a brisé le crine, a retenti au
niveau du plancher bulbaire, et du canal central ; puisque
la, nous avons trouvé, a4 l'autopsie, de petites lésions hé-
morrhagiques.

L'observation XV est un exemple d'ataxie locomolrice
trawmatique, survenant a la suite de coups sur le crane,
avec lésion des cordons postériewrs de la moelle, au ni-
veau du renflement brachial.
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Exe. XV. — Coup sur la téite. — Lésions des cordons postérieurs de ln
ingelle. — Aiazie des moupements.

Amphithéitre d’anatomie des hopitaux. — Laboratoire de M. Tillaux
N? §i0. — 22 septembre 1877,

Jeune épagneul noir et blanc.

Avant le traumatisme : P, 100 ; R. 16; T. R. 38°,6.

N® 1. = Grand coup de maillet sur le cité droit de la téte, plus particu-
litrement. L’animal tombe sur le c¢dté, les pattes fléchies, aprés avoir
poussé des cris pergants. La sespiration s'arréte un instant, puis elle repart,
plus vive. Pouls lent d’abord. Pupille gauche trés-dilatée ; la droile, moyenne.
Defécation et urination involontaires. Tremblements et secousses dans la téfe
(muscles du cou). Aprés quelques instants, selivation abondante. Ecoule-
ment séreuw par le nez. L'animal se léve, les membres paraissent roides;
il les meut d’une pidce, comme s’il avait des jambes de bois.

Aprés dix minutes : P, 80 (avec gruppetti respiratoires); R. 24: T. R. 40°,

Au bout de vingt minutes, l'animal est parfaitement revenu a lui et ne
présente aucun phénoméne particulier.

N® 2. — A 10 h. 5 m., coup violent, sur la partie postérieure de la téte
donné verticalement. Aussildt, roideur des quatre pattes, opisthotonos. Il
ouvre spasmodiquement les mdchoires, & deux ou trois reprises diflérentes,
sans crier. La respiration se suspend complétement pendant une demi-mi-
nute, puis quelques inspirations superficielles, et enfin, R. 16, P. 40. Ecoule-
ment de sang par le nez, assez abondant. Au boul de quelques instants, la
roideur des pattes disparait ; elle est remplacée par la résolution. &'l ganche
convulsé en dehors; la paupidre tombée, empéche de voir la pupille; @il
droit. convulsé en dehors, pupille petite.

Aprés cing minutes,]'animal pousse des plaintes, profére des gémissements
profonds. Il donne les signes d'une vive souflrance. Seconsses dans les mus—
cles des ldores et du cou.

Vers 10 h. 15 m., ¢ris plus violents, plus douloureux, agitations des qua—
tre membres, et roideurs passagéres, intermittentes : cependant, on peut fa-
cilement les fléchir ; ¢’est plutit de 1'extension que de la roideur véritable.
Enfin, chaque inspiration est accompagnée d'un gémissement plaintif, trés-
attendrissant. R. 42. La sensibilité est conservée: car l'animal retire les
pattes quand on les pince, et il pousse des cris plus percants.

Pendant deux a trois minutes,'animal étant couché sur le coté,spontanéiment.
agitation désordonnée des quatre pattes, mouvements tumultueux (il ne s'a-
git nullement d'une atlaque épileptique; on n'observe pi secousses ni trem-
blement, rien qui puisse &tre comparé a 'épilepsie). Cris de doulenr trés—ai-
gus: Pupilie gauche un peu dilatée, mais contractile a la lumidre ; pupille
droite normale. I.’animal parait avoir complétement recouvré son intelligence
(qui n’a été réellement absente que pendant les quelques minutes du début,
au moment de la commotion) ; je le caresse quelques instants et il cesse de
se plaindre et de s'agiter, il fait un mouvement pour se soulever, chaque
fois que je 'appelle; il agite ses pattes pour se dresser debout, mais celles-
ci lni refusent ce service et batlent le sol avec désordre. Des gargons vien-
nent a ratisser le jardin prés de lui; et en les voyant, ils'agite avee plus de
force, mais sans plus de succes. Les pattes seules sont dans une sorte d'a-
taxie, car il souleve parfaitement la téte et la dirige dans tous les sens. P.
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Au point de vue physiologique :

1 Dans l'expérience n® 1, nous voyons survenir, quelques
instants aprés le choc, un tremblement et des secousses
dans la téte; 'animal conserve, quelque temps, une sorte
de roideur, dans la marche. Peut-étre, ces phénoménes
doivent-ils étre attribués aux contusions punctiformes du
gyrus sygmoide, de la partie motricede I'hémisphére. Remar-
quons qu’il n'y a pas eu, au début, d'attaque tétanique d’o-
pisthotonos. Les corps restifories ont été pew atleints, et,
d'ailleurs & I'autopsie, on n’a pas trouvé de lésions bulbaires.

20 Dans l'expérience n° 2, outre les signes de commotion
du début, nous avons vu survenir une série de phénoménes
que jamais nous n'avons observés dans aucune autre de nos
nombreuses expériences : des ¢ris de douleur lrés-violents
el persistants longlemps, des agitations désordonnées, une
sorte d'ataxie des membres, se prolongeant méme aprés que
I'animal a recouvré sa connaissance.

Quelle est donc la lésion spéciale, qui pourrait nous rendre
compte de ces phénoménes? Les faits physiologiques et
pathologiques, les plus préecis, nous permettent de les attri-
buer a la lésion médullaire, aux petits foyers hémorrhagi-
ques situés au niveau du renflement brachial, sur les cor-
dons postérieurs.

Nous avons observeé,dans ce cas, une atawxie locomolrice
traumatigque, consécutive 4 une commotion cérébrale. En
effet, la lésion des cordons postérieurs de la moelle a suffi
pour produire cette impuissance des membres, sans para-
lysie, et cette agitation désordonnée. De plus, comme il
s’agissait de parties trés-sensibles, I'animal poussait des
cris de douleur.

Cette agitation désordonnée des membres, lorsque 1'ani-
mal veut les mouvoir, n'est nullement comparable aux
secousses successives (semblables & des secousses produites
par I'interruption d'un courant électrique), que nous avons
observées, apres les hémorrhagies pyramidales.

i
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Occupons-nous, maintenant, des lésions du plancher du
quatriéme ventricule, a la suite des chocs frontaux.

L4, les particularités symptomatologiques, qui jettent la
note spéciale, au milieu des phénoménes généraux du choe,
varient selon la région du plancher bulbaire, qui est le siége
des lésions hémorrhagiques.

Un petit foyer hémorrhagique, au niveau des noyaux
moteurs des muscles des yeux (chien n® 48, voy. Pr. XIII)
détermine des oscillations oculaires.

Au niveau des noyaux masticateurs, des secousses des
machoires.

Prés du noyau du facial, des secousses (nous nous ser-
vons du mot secousses avec intention), dans les muscles de
la face des paupiéres.

Voici maintenant un exemple de Iésions des noyaux pneu-
mo-gastriques, oir l'influence sur le plancher bulbaire, de
chocs progiressifs, est bien remarquable.

Exe. XVI. — Chocs legers et progressifs, trés-nombreus, sur le devant du
crdne. — Marche progressive des phénoménes généraux duw choc. — Le-
sions bulbaires, principalement des noyawe pnewmo-gastrigues et des corps
restiformes.

Amphithéitre d’anatomie des hdpitaux. — Laboratoire de M. Tillaux, —
15 octobre 1877, — N° 60.

Enorme molosse pyrénéen, croisé, 4 poil gris fauve.

a) On applique sur le haut de la téte, une série d'une vingtaive de
coups modérés, a l'aide d'un maillet de bois. On voit I'animal, & mesure
que le nombre de coups augmente, pesser par les phases suivantes : élonne-
ment, affaiblissement intellectuel, élourdissement..... puis perte de connais=
sance, de plus en plus profonde. Il renverse sa téte sur le cité, ses yeux se
ferment, et il semble dormir d'un sommeil profond. Il y a miction et déféca-
tion involontaires. Aprés deux ou trois minutes, 'animal revient a lui : mais
il reste encore pendant un certain temps dans un léger abrutissement. A ce
moment, R. 12; P. §0; T. R. 39°.4.

Aprés § minutes : R. 16; P. 56.

b) Aprés 30 ou 40 coups de maillet, peu violents, l'animal tombe dans
le sopor et la résolution : R. 8; P. 34.

Il reste dans cet état environ 4 4 5 minutes.

¢, On attend environ un quart d’heure. Troisitme série de coups de
maillet, un peu plus violents que les précédents : R. 8; P. 46; T. R. 0.

Résolution, somnolence ; I'animal revient a lui, aprés 5 minutes.

d) Repos pendant 20 minutes. On applique ensnite, sur le haut de la
téte, une série de coups de maillet, de plus en plus violents, sans cepen-
dant user d'une grande force.
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La respiration devient de plus en REIIJB lente, et finit par se suspendrs.

Les battements du pouls sont d’abord de plus en plus lents. Au moment
oi1 la respiration va s'arréter, ils deviennent précipités, turhultueux et faibles.
Ils persistent dans cet état, 1 ou 2 minutes apris l'errét de la respiration;
puis ils s'éteignent complétement : T. R. 41°. L'animal meurt.

Avropsie (voy. Pr. XIV, n° 60). — Fracture de la partie antérieure du
crane, du frontal, en trois ou quatre fragments non enfoncés.

Pas d’épanchement entre la dure-mére et les os.

Pas d'épanchement intra-arachnoidien.

Les sillons de la face convexe des hémisphéres, les espaces arachnoidiens
de Magendie ne contiennent pas de sang cosgulé; mais ils sont remplis
d'une sérosité fortement roussitre.

On enléve le cervenu et le bulbe avee les plus grandes précautions.

Malgré cela, on observe des déchirures, des éraillures des corps resti-
formes, & leur partie moyenne; les fibres sont rompues transversalement
len 5). Cette lésion semble démontrer qu'il ¥ a eu, pendant la vie, une sorte
d’'élongation du bulbe, et de déchirure des corps restiformes. Ce n'est pas
la une lésion post mortem ; car, au niveau de ces éraillures, on ohserve un
pointillé hémorrhagique trés-remarquable, et une sorte de ramollissement
de la substance nerveuse.

Dans le tiers supérieur du plancher bulbaire, & gauche surtout, on
trouve trois ou gquatre foyers hémorrhagiques du volume d'une petite len—
tille (en 1, 2, 3, 4).

L’agueduc de Sylvius est trés-dilaté et atteint le diametre d'une plume
d’oie.

Le bec du calamus, ou ouverture du canal central, est aussi trés-dilaté .
on y ferait pénétrer aisément une plume de corbeau.

Dans le V de substance grise de la pointe inférieure du quatribthe ven—
tricule, et a l'entrée du canal central, on observe un véritable criblé de
points hémorrhagiques trdés-fins (en 6, 6). La substance grise, qui dans la
moelle cervicale entoure lé canal central, est trés-ramollie et sablée d'un
pointillé hémorrhagique.

REMARQUES. — 1° Une série de coups modérés sur le
crane ne produit pas d’opisthotonos; c'est a peine si on
observe quelques secousses dans les membres. On sait qu'au
contraire un coup violent détermine aussitét un opistho-
fonos trés-prononceé ;

20 Cette expérience démontre, d’'une maniére trés-frap-
pante, l'influence du choe, sur le plancher bulbaire ; a
mesure que les chocs se suivent et augmentent, la respira-
tion se ralentit de plus en plus, et, a 'autopsie, on trouve
un sablé hémorrhagique des noyaux pneumo-gastriques.

3° La température s'éléve progressivement: (a) T. R.
3904 — (b) T. R. 40° — (¢) T. R. 4l°,

Le pouls se ralentit: (a) P. 40 — (b) P. 36 — (¢) P. 46 —
(d) P. faible et précipité. :
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Par cette ouverture, on introduit avec précaution une sonde cannelse, ayant
soin d en abaisser le pavillon, de maniére a ce que la pointe soit directement
portée en haut et en avant. Ce pavillon est aussi maintenu avec soin sur la
ligne médiane.

Trois centimdtres de la sonde étant alors enfoncés, on en releve légare-
ment le pavillon (jusqu'alors aucun phénoméne n'était survenu). Aus-
sitdt, on observe un mouvement de va-et-vient des deux yeux, un véritable
nystagmus assez lent; en méme temps l¢ger mouvement tétanique de l'ani-
mal. Nous retirons un peu, en arritre, la sonde cannelée; ce mouvement
cesse. Nous poussons de nouveau la sonde, doucement, en avant et en haut.
Le méme nystagmus réapparait ; nous la retirons, il cesse, Cette expérienca
est répétée trois ou quatre fois de suite, avec les mémes résultats. L'autopsia

Fig. 15. — Contusion du plancher bulbaire, chez un chien vivant, a l'aide

‘une sonde cannelée introduite a travers la membrane ocecipito atloidienne.
. %En A, mouvement des globes oculaires, nystagmus ; en B, secousses dans
l'orbiculaire des paupieres et mouvements de diduction dans la commis-
sure labiale ; en C, mouvements des méchoires et claquement des dents ;
en D, arrét de la respiration et mouvements dans la langue; en F, arrét
;;amplejt du ceeur. G, caillot sanguin dans l'arachncide. Q, corps resti-
ormes).

démontrera qu'a ce moment, la pointe de la sonde était a 'angle supériear
du quatrigme ventricule, a 'entrée de l'aqueduc de Sylvius, a peu prés dans
la région que les anatomistes considérent comme le sidge exact des noyaux
des moteurs oculaires communs (en A, Fig. 15),

La sonde est alors un peu retirée et portée plus bas sur le plancher bul-
baire. Ce niveau atteint, on produit, en soulevant légérement le pavillon,
des chocs sur le plancher bulbaire. On observe alors des secousses dans
Vorbiculaire des paupisres (quelquefois les paupibres se ferment et s'ouvrent
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alternativement), et un mouvement de déduction de la commissure labiale.
L’autopsie démontrera qu'a ce moment nous produisions des contusions de
la partie du ventricule, qui est située immédiatement au-dessus de l'axe
transversal bulbaire, prés de la ligne médiane (en B, Fig. 15). Clest le siége
des noyauz faciauw principalement. (Voy. Fig. 17.)

Le pavillon de la sonde, exactement maintenu sur la ligne médiane est
relevé légérement, et, par conséquent, la pointe est abaissée vers I'angle in-
férieur du ventricule. Aussitdt la respiration se suspend compldtement; je
m'empresse d'enlever ma sonde et de faire la respiration artificielle; aprés
quelques minutes, l'animal revient & lui. Pendant quelque temps la respira-
lion est pénible, incomplate, stertoreuse, puis elle devient régulidre, quoique
suspirieuse,

Avec précaution, je réintroduis ma sonde cannelée : I'animal pousse des
erig de doulenwr déchirants. Je m’aper¢ois que ma sonde est un peu oblique,
que le pavillon est trop & gauche, et, par conséquent, que la pointe dirigée
a droite, doit heurter le corps restiforme de ce cité (l'autopsie y révélera
une lésion). Les cris douloureux de 'animal ont duré pris de cing minutes.
Pendant ce temps : P. 48; R. 22. T. R. 36°2.

Je rapproche le pavillon de la ligne médiane et je vais donner de petits
coups trés-légers, avec la pointe, sur le plancher ventriculaire : aussitdt :
mouvements des mdehoires qui s'ouvrent et se ferment alternativement; les
dents, en se touchant, claquent avec bruit (en C, Fig. 45). En méme temps,
il y a des secousses dans les commissures labiales. A chague choe, ces
phénoménes se reproduisent. Ils sont constatés & cing ou six reprises diffé-
reutes. A un certain moment, j'incline latératement ma sonde, par mégarde,
aussitdt, I'animal pousse des cris déchirants.

Je retire un peu ma sonde cannelée et j'attends trois minutes environ, je
l'introduis et je la dirige vers le point dont la contusion déterminait tout a
I'heure des mouvements des michoires.

Aussitot mourvements d ouverture et de fermeture des mdchoires ; les dents
claquent avec bruit, les unes contre les autres. Je rencontre, malheureuse—
ment, les corps restiformes : eris doulourens.

J'abaisse trés-légérement, trés-lentement et Lrés-doucement le bee de la
sonde, en élevant le pavillon; une roideur de plus en plus forte survient
dans les quatre membres, opisthotonos; la respiration se suspend et 1'animal
agite la queue élendue, a droite et a gauche. Je retire avec précaution ma
sonde cannelée. La respiration revient; je laisse respirer I'animal, qui est
trés-affaibli, pendant cing minutes enviran.

Pendant ce temps, l'animal parait avoir perdu connaissance; il est dans
une sorte de coma, et sa sensibilité est engourdie, je dois enfin ajouter que
les mouvements réflexes cornéens, sont abolis surtout & gawche.

Apris ce repos, je veux encore observer une Lroisiéme fois les mouvements
des machoires. Introduction du stylet au méme niveau, je produis de nou-
veau, des mouvements des michoires, des secousses dans les muscles de la
face et dans les paupitres. Les commissures labiales sont violemment atti-
rées en dehors. Ayant porté trop bas la pointe de la sonde cannelée, la res-
piration se suspend. Elle revient aprés quelques instants.

Repos de dix minutes. — Je recourbe alors l'extrémité de ma sonde can-
uelée dans l'étendue de 4 ou 5 centimdtres. Je fais maintenir la bouche ou-
verte par un aide : jintroduis la sonde recourbée, la pointe en bas, lente-
tement avec précaution. J'observe alors, un mouvement de va-et-vient de la
langue, qui est portée brusquement en avant et retirée en arritre; (en D,
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Fig. 45), mais la respiration s'arréte brusquement ; opisthotonos; oscillations
de la queue. La respiration reste suspendue, mais le cceur continue a battre :
mouvements précipités. J'attends une minute et alors j’enfonce plus avant
mon stylet. Aussitot arrdt complet et brusque du eeur (en F, Fig. 45).

L’autopsie démontre que dans ce dernier temps, dans lequel j'ai porté la
pointe de la sonde recourbée aussi- bas que possible, je contusionnais le
collet dubulbe, ou la partie supérieure de la moelle cervicale,

Autopsie du bulbe. — Elle permet d'établir que les parties contusionnées
du plancher du quatridme ventricule, ont été les suivantes :

1° Tout & fait en haut (en A}, I'ouverture bulbaire de l'aqueduc de Sylvius
est oblitérée par un caillot sanguin et est déchirée;

20 Au-dessous de 'axe transversal (en B) deuxidme foyer de contusion,
prés de la ligne médiane (siége des noyaux des faciaux);

3° Troisitme foyer de contusion au-dessous de l'axe transversal (cest le
foyer le plus profond et le plus étendu), prés de la ligne médiane, mais
portant surtout 4 gauche (en C};

4" Immédiatement au-dessus de l'aile grise gauche du V ventriculaire,
deux petits points de contusion (en D),

5% Petits foyers de contusion disséminés sur le corps restiforme droit ;

6° Contusion profonde a I'union de la moelle cervicale et du collet du
bulbe, en arritre (en F).

Exp. XVIII. — Contusions dirvectes du plancher bulbaire, & Uaide d'une
sonde cannelée ; secousses dans la face et dans la langue.

Laboratoire de I'amphithéitre d’anatomie des hipitaux. N° 59, —
15 octobre 1877,

Chien de chasse bronzé.

Petit pertuis au crine, I'animal n'élant pas anesthésié, sur la partie
moyenne de la voiite du cdté droit,

Le chien est ensuite détaché, et, est senlement maintenu par les gargons
de laboratoire.

1. On se propose d'abord de rechercher, si une excitation mécanique, di-
recte, de la région motrice de I'écorce (gyrus sigmoide), déterminera, comme
au bulbe, des troubles moteurs. On introduit une sonde cannelée recourbée,
avec précaution, par le pertuis du crine, jusqu’au niveau du gyrus sigmoide
(on a pris des points de repaire). A la suite d'un ou deux contacts légers, on
remarque que la patte antérieure droite du efité opposé se recourbe en griffe,
au niveau des orteils. Aprés avoir lajssé reposer l'animal, on fait une
deuxidme contusion dans la méme région : on chserve alors deux ou trois
contractions fugitives dans la patte postérieure du caté opposé,

C’est une expérience a reprendre. I1 importera alors de se mettre dans de
bonnes conditions : pas d’anesthésie, qui diminue l'excitabilité des centres

moteurs ; et une trés-petite perforation an eréne, afin d'influencer le moins
possible la circulation cérébrale.

2. Excitations mécaniques du planeher du quatritme ventricule.

Seetion des muscles de la nuque. Perforation de la membrane oceipito-
atloidienne. Le liguide eéphalo-rachidien sort pur comme de I'ean de roche,
I'animal faisant effort.

Les escitations de la partie supérieure du plancher, faites 4 'aide de la

r
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respiration se suspend, sans opistholonos. Mais chaque fois que je frappe le
plancher, (En B. Fig. 17), secousses dans la langue qui est pendante hors de
la bouche. Je répdte celte expérience 7 ou § fois, et ces résultals sont de
la plus grande netteté. L'excitation délermine des secousses parfaitement
localisées. L'animal meurt. La respiration s'est d'abord suspendue ; mais en
déchirant la moelle au-dessous du collet du bulbe, on a produit larrét des
battements du cceur, qui avaient continué, faibles et précipités. (En C.
Fig. 47). .

Avtorsie. — Hemisphére droit. — La sonde cannelée n'a guére atteint
que la partie supérieure du gyrus, voisine de la ligne médiane.

Bulbe. — Les parties les plus 1ésées sont : (Voy. Fig. 17).

a) L'extrémité supérieure des pédoncules cérébelleux supérieurs,

b) La région moyenne du plancher présde la ligne médiane.

¢) L’angle inférieur du plancher, au nivean des noyaux pneumo-gastriques
et hypoglosses.

d) Les corps restiformes.

¢) La moelle, au-dessous du collet du bulbe.

(b) Chocs latéraux ou lemporo-pariétaws :

Quel que soit le point d’application de la force, qui pro-
duit ces chocs, ils se »épercutent toujours plus ou moins sur
le bulbe : mais cette répercussion est beaucoup moins vive
que celle des choes frontaux. Il en résulte que, s'ils donnent
lieu aux mémes phénomenes générauva, que les choes anté-
rieurs, ceux-ci sont moins accusés et moins graves. C'est ce
qui nous permettra d'établir 'expérience suivante :

Exp. XIX. — Coups sur le cite droit de la téte. — Phenomemes de choc
légers. — Reétablissement complet de Uanimal.

Amphithéitre d'anatomie des hipitaux. — Laboratoire de M. Tillaux. —
19 septembre 1877. — N° 48,

Chien barbet, a longs poils, dit chien d'aveugle.

I. Premiére partie (19 sept. 1877). A l'aide d'un maillet de bois, coup
assez fort, sur le cité droit de la téte.

L’animal tombe sur le cité opposé, les quatre pattes étendues et roides ;
durant quelques secondes : perte de connaissance ; respiration stertoreuse,
pupille gauche, un peu plus dilatée que la droite. Aprés quelques secondes,
'animal revient complétement a lui, et ne présente aucun trouble.

On attend quelques minutes.

11. Deuziéme coup de maillet sur le méme cité. Le chien est renversé a
gauche : aussitit, roideur des quatre pattes, opisthotonos violent, téte for-
tement renversée en arriére; la bouche s'ouvre spasmodiquement ; la queue
se roidit et s'agite deux ou trois fois dans l'espace. La respiration s'arréte
un instant, puis se précipite, 28 respirations par minute. Le pouls est a 72.
La pupille gauche est plus dilatée que la droite. Aprés trois ou quatre minutes,
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B.) N° 6. — Deux jours aprés (25 septembre).

Avant tout traumatisme : R. 16; P. 100 ; 1. R. 38°,7.

Coup de maillet sur le devant de la téte, au niveau des bosses frontales, a
10 h. 22 minutes.

L’animal est renversé sur le cité droit; les pattes, d'abord fléchies, s'é-
tendent un peu, mais ne restent pas roides ; pupilles peu dilatées. Spasmes
dans les muscles de I'abdomen. Lorsqu'on met le thermométre dans l'anus,
mouvement réflexe de répulsion des jambes postérieures et de la queue,
A10h, 25 m., T. R. 39°. Mouvements convulsifs et secousses dans les
pattes, qui tendent a revenir roides, mais ne restent pas dans 'extension. Pu-
pilles peu dilatées ; pouls de plus en plus faible et rapide, L'animal reste au
moins trois ou quatre minutes sans faire de mouvements respiratoires. A
10 h. 27 m.. on pe pergoit plus les battements de la fémorale; le pouls a
continué de battre deux ou trois minutes, aprés l'arrét de la respiration. A
10 h. 28 m., on fait quelques respirations artificielles, mais sans succeés;
'animal est dans la résolution; pas de roideur. Pas de saignement de nez.
Apreés la mort les pupilles sont excessivement dilatées. A 11 h. 20 m.
T.R. 38°6; —A11h.10m. T, R. 38%2; — A 11 h. 1/2. T. R. 36°,8.

Avrorsig. (Voy. PL. XV, n° 49.) — Crdne. — Fracture transversale de
la gouttitre basilaire, a sa partie antérieure, d'ou parl une fissure antéro-
postérieure, qui monte dans la fosse occipitale, et s’arréte au bord postérienr
du pariétal.

Dure-mére. — Décollée au niveau de la gouttitre basilaire; épanchement
de sang au niveau de ce décollement.

Cavité arachnoidienne .—Petite quantité de sang autour du collet du bulbe,
dans la ravite arachnoidienne.

Hemisphéres. — A goeuche, petits caillots sanguins, au-dessous de l'a-
rachnoide, dessinant les sillons, qui séparent les circonvolutions ; ils sont ca
et la interrompus. .

Bulbe. — Au voisinage du bulbe, et dans les 2 ou 3 premiers centimatres
de la moelle cervicale, quatre ou cing petits épanchements sous ! arachnoide
dans la pie-mére (phlycténes sanguines). Ces phlycténes, qui ont le volume
d'un pois, d’'une lentille, d'une téte d'épingle; sont disséminées autour des
pédoncules, a leur face intérieure, sur la face inférieure de la protubérance,
sur la face antérienre de la moelle cervicale. Sur des sections de la moelle,
on constate un pointillé sanguin et un ramollissement de la subslance grise
qui entoure le canal central. Il existe aussi quelques ecchymoses puncti—
formes, vers la pointe inférieure du quatridme ventricule. Ce pointillé s'ob-
serve aussi sur les sections transversales de la moitié inférieure du bulbe.
11 est probable, que, si cet animal elit véeu, il eit en une myélite centrale
péri-épendimaire, d'origine traumatique.

Cervelet. — Nombreux sillous sanglants sur la face supérieure, et sur la
face inférieure.

REMARQUES. — A. lo Les expériences ne* 1, 2, 3, sont
des exemples de types particuliers de commoiions légéres,
En eflet, ce n'est plus la le choe bulbaire, ¢'est le choe hé-
misphérique : car on n'observe peu ou pas de troubles res-
piratoires, pas d'opisthotonos, et peu ou pas de dilatations
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nimal. agite ses quatre pattes d'un mouvement de va-et-vient, comme s'il
voulait se lever. La sensifilité est conservée dans les quatre membres, car,
lorsqu'on les pince avec un davier, I'animal les retire aussitit avec énergie.
Il nous semble que la counaissance n'est pas absolument perdue; elle parait
seulement trés-obtuse. L'animal est dans un sopor, dont on parvient a Je
réveiller. Les deux globes ocwlaires sont saillants : les paupiéres les re-
couvrent en partie, ainsi que la membrane nictitante. lls sont encore con-
vulsés, mais moins que ce matin; les deux pupilles sont trés-étroites et pa-
raissent peu sensibles 4 la lumidre. La respiration est profonde, mais sans
stertor ; R. 80, avec gruppeili respiratoires. On change 'animal de place,
et alors il agite ses quatre pattes. Il urine, On recueille le liquide ; il se
trouble par lébullition ; mais cet état est di aux sels qui s’y trouvent en
grande abondance ; car une goutte d'acide nitrique produit la transparence
en dégageant du gaz avec elfervescence. Par la liqueur de Fehling, teinte
rouge brique assez accuséa. I1 y a donc du suere.

Le lendemain matin (18 septembre) l'animal est dans le coma. R. 13;
P. 144, faible. Les quatre membres sont {léchis. Aussildt qu'on essaye de
mouvoir les deux membres antérieurs, ils deviennent roides ; plus on insiste,
plus I'animal les roidit. Les paupiéres sont fermées, puis un peu contrac—
turées. Les yeua ne sont plus convulsés; les pupilles sont pelites et égales,
impressionnables a la lumitre. L'animal parait dormir. L'attitude de la
tile est d'étre renversée en arriere. A chaque respiration, léger tremblement
dans la patte postérieure gauche. Lorsqu'on lui fléchit les paltes doucement.
el avec précaution, il ne les roidit pas, mais se laisse faire Lorsqu'on les
lui pince, il les retire avez vigneur. Quand on lui siffle dans l'oreille. la
respiration s’accélére. Il semble qu'il fasse un effort pour accomplir un mou-
vement, sans qu'il puisse y réussir.

Le 19septembre, matin. — L'animal est définitivement dans le coma.
Bave purulente ea grande abondance. En apportant 'animal au laboratoire,
le gargon a un peu tiraillé le collier, et, lorsqu’il dépose le chien sur la table,
la respiration parait excessivement ralentie. Il fait seulement deux ou trois
respirations... HEnfin, la respiration s'arréte complétement ; on fait en vain
des mouvements artificiels... Le cceur contlinue de battre seul pendant trois a
quatre minutes. Cependant, I'animal n'est pas mort : car, dans le quart d'heure
qui uit, il fait trois ou quatre grandes respirations, Peu 4 peu le cour se
releve et bat 50 fois par minute. Pendant le quart suivant, une respiration
pur minute, et entre chague mouvement respiratoire, on compte 20 a 30 pul-
sations cardiaques (10 h. 1/2).

L’animal meart seulement vers une heure de I'aprés-midi.

Autorsie (le soir méme! — Crdne. — Deux fractures antéro-posté-
rieures, & convexilé interne; regardant la selle turcique, et se terminant
parallélement au bord antérieur du rocher. L'une de ces fractures est & droite,
'autre & gauche. :

Dure-mére. — Entre cette membrane et les os du ecrine caillots au
niveau des fractures, et ecchymoses un voisinage de celles-ci, dans la mem-
brane elle-méme. :

Cavité arachnoidienne. — Large caillot sanguin recouvrant I'hémisphire
du edté droit. Son épaisseur ne dépasse pas un millimitre.

Hemisphire droit. — 1° Sur la face lalérale de I'hémisphére droit, & sa
partie inférieure et moyenne, sur la circonvolution supra-sylvienne, existe une
contusion sanguine de la grandeur d'une pidce de deux francs ; 2" autres foyers
de méme nature, avec hémorrhagies copillaires dans la substance nerveuse,
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tingude de cette ataxie des membres, observée dans le
chien ne 50 p. & la suite d'une lésion des cordons postérieurs
ou sensitifs, parce que, chez cet animal, les mouvements
consistaient dans une sorte d’agitation toute spontande
des quatre membres.

La convulsion des yeux en dedans est due & la lésion
des moteurs oculaires externes, compris dans le foyer san-
guin péri-médullaire, qui commencait au niveau du collet
du bulbe. ;

(. — Les troubles si marqués de la respiration et de la
circulation doivent encore attirer notre attention.

Aprés le choc, nous avons observé un arrét momentané de
la respiration, comme c’est la régle ; puis elle a été progres-
sivement aceélérée ; aprés cing minutes, on comptait 24 res-
pirations, et, 8 minutes plus tard, elle s'élevait 4 120, pour
redescendre aprés dix minutes & 32 ; elle devient stertoreuse
et monte de nouveau jusqu'a 80. Pendant ce temps, le pouls
suit une marche semblable, mais reste toujours plus lent
qu'a I'état normal ; il descend & 20 au moment du choc,
monte 4 62, 45 minutes apres, puis & 68, et enfin a 100, Le
lendemain, la respiration s'est ralentie considérablement :
R. 12 le pouls, au contraire, s’est aceéléré, il s'éléve i 142.
Le jour de la mort, la respiration devient de plus en plus
lente, et le pouls tombe a 20.

Quelle est la cause de ces trois phases successives, dans
la marche du pouls et de la respiration ? La chute du début
est évidemmeut I'effet du choe. On peut en dire autant, de
I'accélération de la respiration, dans les vingt minutes qui
suivent. On comprend aussi, que le pouls reste lent, et qu'il
ne se reléve que peu 4 peu. Il est vrai, que les lésions bul-
baires constatées sont relativement minimes, mais le choe
avec, tous ses effets, n'en a pas moins eu lieun. Pourquol
la seconde phase, pourquoi le ralentissement du pouls et de
la respiration, 4 4 5 heures aprés le choe, dans l'aprés-
midi ? On peut penser que les 1ésions bulbaires, si minimes
qu'elles étaient, génaient considérablement le fonctionne-
ment des centres cardio-pulmonaires.

Le lendemain, le pouls s'éléve, c'est la réaction conges-
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¢) Chocs postérieurs ou occipilauw.

Il faut, en général, une plus grande violence pour pro-
duire les phénomeénes généraux du choe, par un coup sur
Uoceiput, chezun chien, que par un coup frontal. On cons-
tatera ce fait,dans I'observation suivante,et on y remarquera,
en outre, I'existence de signes localisés, dépendant d'une
lésion du plancher bulbaire, et apparaissant nettement sail-
lants, au milieu des phénomenes généraux du choe.

Exp. XXIV. — Choc sur locciput, — Phénomdnes génévana de choc. —
Ascension rapide de la température, — Lésions postérienres. — Phéno-
ménes dus a des lesions bulbaires localisdes.

Amphithéatre d’'anatomie des hopitaux. — Laboratoire de M. Tillaux.
11 octobre 1877, N° 58,

Chien lou-lou noir.

Avant le traumatisme : T. R. 38° P. 100, R. 56 (agitée).

A 10 h. 1 m. Coup violent, avec le maillet de bois, sur la tdte. Aussildt,
roideur des quatre membres, violent opisthotonos, téte renversée en arrigre.
Pendant une minute euviron, arrit -:.ﬂmplet de lg respiration. Pouls d’abord
tumultueux, puis trés-lent et plein, environ 10 pulsations au quart de mi-
nute. Les deux pupilles, d'abord contracturées, deviennent presque aussitot
dilatées. Au bout de deux ou trois minutes, miction et défécation involontaires.
L'anesthésie reste compldte et généralisée, pendant queiques instants, la sen.
sibilité réllexe cornéenne est intacte.

La sensibilité devient obtuse; puis elle réapparait. La respiration,
d'abord suspendue, puis lente et profonde, stertoreuse, revient d'abord pré-
cipitée. Le pouls a 90 pulsations.

Cing minutes aprés le chae, ces accidents graves ayant eu lieu, I'animal re-
vient complétement & lui, et, la porte étant ouverte, cherche a s’enfuir.

A 10 h. 10 m. On donne 3 coups de maillet successifs sur I'oceiput.
Roideur des quatre pattes, opisthotonos. La respiration est d'abord suspendue,
puis lente et stertoreuse, puis trés-rapide et suspirieuse, et enfin normale,
apris quelques secondes. La sensidilite n'est éleinte qu'un trds-court espace
de temps, puis engourdie, et enfin revenue complétement aprés deux ou trois
minutes, Aussitdt aprds le choe, pupilles trés-dilatées; mouvements d'oscilla-
tions des globes oculaires, nystagmus. T. R, 40°.

A 10 h. 15 m. L'animal a complétement recouvré sa commaizsance, se
leve subitement et s'enfuit dans un coin de 'appartement ; il n'a aucun trouble
moteur, P. 88,

A 10 h. 18 m. Série de coups violents sur la nuque, avec un marteau de
fer. Roideur des quatre pattes; opisthofones, agitation de la queue dans
'espace, etsecousses convulsives dans les membres postérieurs.

Oscillations lentes des globes oculaires, mouvements de va-et-vient,
nystagmus. La respiration, se suspend d’un coup, et reste telle. Le pouls
est d’abord trés-tumultueux,puis une minute aprés,il s’arréte complétement.
Pupilles dilatées modérément. La sensibilit¢ réflexe cornéenne, explorée unemi-
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absolument semblable & celle d'une ventouse ordinaire
agissant sur la peau. Ou le liquide rachidien, d’abord
chassé par le choe, est revenu, par une sorte de reflux en
retour vers le point de commotion, et a soulevé la pie-
mére, I'a décollée en déchirant les petits vaisseaux. Telles
sont les seules explications que comporte 'examen attentif
des lésions : cette action traumatique du liquide céphalo-
rachidien est surtout admissible, quand on voit les irradia-
tions du foyer sanguin dans les sillons voisins, et aussi a@
distance, avec des inferruplions dans des sillons ¢éloi-
gnés, seulement dans le flumen sylvien.

Ces interruptions dans les irradiations ne permettent pas
d’admettre, que c’est le sang du foyer primitif, qui a sim-
plement diffusé dans les sillons voisins. C'est une lésion du
redressement du cone de dépression.

20 La forme et I'aspect de la contusion du plancher bul-
baire. Il y a détritus, et mélange intime de la substance
cérébrale et du sang. C'est une bouillie blanc rosée. Nous
ne croyons pas encore a une contusion directe, parce que
le bulbe est loin du lien du choe ; parce qu’il en est séparé
par l'épaisseur du cervelet, et que celui-ci avait une ec-
chymose a sa surface; sur des coupes, il était sain dans
son épaisseur. Dans I'hypothése d'une action directe, il y
aurait eu continuité dans les deux lésions ; la lésion bul-
baire et la lésion supra-cérébelleuse.

Au contraire, en tenant . compte de nos expériences
précédentes, on s'explique admirablement, par I'action du
liquide céphalo-rachidien accumulé subitement, la dilata-
tion du ventricule, la perforation, la dilatation du eanal
central de la moelle.

On comprend mieux aussi, ce mélange si intime de sub-
stance nerveuse, de sang et de liquide céphalo-rachidien,
de maniére a constituer une bouillie blanche-rosée.

Cette 1ésion est due au redressement du cone de dépres-
S10M.

Aw point de vue symplomalologique :

1° Remarquons les phénoménes immédiats du choe, per-
mettant cependant un refour rapide A la vie; roideur des
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lira avec intérét 1'observation qui suit,et les remarques qui
l'accompagnent.

Exp. XXV, — Chocs sur la nugue. — Phénoménes géndrauw du choc. —
Survie de Uanimal. — Lesions anté-bulbairves, peri-pyramidales.

Amphithédtre d’anatomie des hopitaux. — Laboratoire de M. Tillaux. —
Ne 57. — 11 octobre 1877.

Petit chien matiné noir etblape.

Avant e traumatisme : P. 104, R. 22;T. R, 30°,2.

N° 1. == Coup de marteau assez vigoureux, sur la nugue.

Aussitdt, roideur des quatre pattes et violent opisthotonos d'emblée. Cela
dure une ou deux secondes.

Ne 2. — Nouveau coup sur la nugque. Pendant une minute environ, I'ani-
mal reste tranquille et normal. Puis, tout d’un coup, il est pris d une attaque:
opisthotonos, t8te fortement renversée en arriére, roideur durant une minute.
P. 48 ; la respiration 4 2 ou 3 reprises s'arréte, puis s'accélére, sans sterlor,
Aprés 1 ou? minutes, I'animal est pris d'une nouvelle attague, dans laquelle
on observe : la téle renversée en arriére, la roideur des quatre membres,
'opisthotonos ; les pupilles sont trés-pelites, la respiration devient sterto—
reuse, pendant quelques instants, Pendant celte roideur, les membres
et le corps reslent étendus et télanisés ; secousses lentes, comme avee effort.

Nystagmus lent des deux globes oculaires, puis les pupilles s'élargissent.
P. 72 R. 28. T. R. 40° 6, Aubout de 4 ou 5 minutes 1'animal revient & Jui
et s'enfuit avee rapidité.— On atlend encore i minutes et on prend : P. 80,
R. 30 T. R 399,6. On attend encore cing minutes, et, pour la troisitme fois,
on prend la température 38°, 6 (un quart d’heure environ aprés le choe).

N® 4. — Coup de marteau sur le nugue. L'animal vacille et parait, quel-
ques instants, dans 'étonnement. Les phénomines se succedent dans 1'ordre
suivant : Les pupilles se dilatent, oscillations lentes des globes oculaires,
(Nystagmus), puis, les pattes antérievres et enfin les pattes postérieures s'é=
tendent, et la respiration, d’abord suspendue, puis lente et non stertoreuse.
Quelques instants aprés, seconde attaque de roideur des paties antérieures,
puis des paltes postérieures. Aprés une minule, troisiéme attaque de roi-
deur de méme aspect; respiration slertorense, P. 54; R. 16; T. R. 39°,4.

Ensuite, l'animal tourne a droite et & gauche des yeux hagards (ce mou-
vement parait involontaire) ; mouvements réflexes conservés. Cing minutes
aprés le choe, 'animal est complitement revenu & lui.

N? §,— Nouveau coup sur la nuque, aussitot, légdre secousse convulsive
des quatre membres, qui disparait; pupilles légbrement dilatées. R. 12,
P. 52. (Les effets sur la nuque sout d’abord moins accusés que précédem—
ment, caril exisle une vesie ecchymose sanguine, sous la peau qui protége
un pen les parties profoaves contre les effets du choe). Aprés quelques ins-
tants : secowsses infermittentes, végulidres dans lo patte antériewre droife; pro-
duites par la contraction des muscles de U'épaule. On en compte 78 & la mi-
nute. A ce moment T. R. 39°,4. Aprés cing minutes; P. 56; R. 12. Les
secousses de I'épaule droite continuent. Puis I'animal parait un peu hébété, il
peut se lever, marcher et courir, sans grandes vacillations.

N* 6. — On laisse reposer F'animal pendant quelques minutes. Vingt mi-
nutes aprés que le choc n® 5 a eu lieu, on donne deux coups de mailiet sur /e
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ramides, résultant d'unchoc sur les parties postérieures de
la nuque.

(est la commotion anté-bulbaire. La lésion est, ici, diamé-
tralement opposée, au choe commotionnant.

An point de vue physiologique :

1° Il est remarquable de voir combien les choes sur la
nuque ont, chez cet animal, peu altéré I'intelligence. C'est
le contraire dans les chocs sur la partie antérieure du
criane ; les animaux restenf au moins un certain temps,
aprés le choe, dans un état d’hébétude et d'affaissement
intellectuels. Rapprochons ce faitl de 'absence de lésions
sur les hémispheres;

2o Lalésion consiste dans une hémorrhagie au niveau des
fibres motrices du bulbe (pyramides antérieures) et nous
avons vu [réquemment des secousses dans les membres
(voir les n* 6 et 7), et, comme les nerfs moteurs externes
étaient atteints, il y a ew convulsion des yeuwx en dehors.
Ces phénomenes ont été observés avec toutes les conditions
possibles de certitude ; et ¢’est simplement plus d'une heure
apres I'expérience, en faisant le relevé de notre observa-
tion que nous remarquons cette coincidence des lésions et
des troubles moteurs. Dans les n°¢ 4, 5 et 6, nous n'avons
pas observé d'attaques tétaniques, d’opisthotonos, qui sont
si fréquents aprés ces chocs sur les parties antérieures ou
latérales du criane.

3° On pourrait s’étonner qu'aprés des chocs si violents
sur la nuque, la mort ne soit pas survenue plus rapide-
ment. Mais, nous ferons observer que les premiers chocs
(quoique plus modérés que les derniers) ont eu des effets
bien plus graves, plus accusés, tels que opisthotonos immé-
diat, arrét de la respiration et nystagmus (n°* 1,2,3). Clest
que plus tard, un énorme épanchement sanguin, produit
sous la peau de la nuque, matelassait les parties profondes,
et les protégeait contre les violences extérieures.

4° En résumé, il semble que le retentissement bulbaire,
quoique le choe ait eu lieu plus prés du bulbe, soit moins
violent que dans les choes surla partie antérieure du crine ;
ce qui justifierait encore '’hypothése de la répercussion sur
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LIS PARTICULIERES.

I. — REGIONS MOTRICES :

Les lésions peuvent porter sur les centres ou sur leurs
fibres conductrices.

A. Centres.

1. Ecorce cérébrale.

a) Paralysies. — Dgji, dans nos expériences sur les.
centres moteurs des hémisphéres, nous étions parvenu a
obtenir des paralysics localisées dans les muscles des
membres, de la face, paralysies occupant des groupes de
muscles associés habituellement dans un mouvement volon-
taire. Pour cela, nous extirpions ou nous confusionnions
fortement les régions anatomiques occupées par les
centres.

Au milieu de phénoménes généraux de choe, dans la
phase de résolution la plus grande, les paralysies locali-
sées se distinguent par une plus grande impuissance des
groupes musculaires correspondants, membres, face ou
tronc ; jamais on ne voit, dans ce cas, s’exécuter de mouve-
ments spontanés. Dans la période de congestion, ou de mé-
ningo-encéphalite , ces paralysies motrices persisient:
elles ne se transforment jamais en contractures ewracte-
ment localisées. Si la contracture survient dans ces eir-
constances, elle n'est pas, en effet, le résultat de I'inflam-
mation de I'écorce: elle est le fait d'une irritation transmise
par les phénoménes anatomiques, qui se passent dans le
foyer, aux nerfs de la dure-mére ou a daulres parties
senstbles de I'encéphale (1). C'est ce qui explique le défau
de localisalion précise des phénomeénes de conlraclure
observés. '

(1} Nous démontrerons, dans une autre partie de ce travail, que,dans cette
période, une lésion de 1'écotce ne réagit en contracture que par lirritation
transmise aux nerfs de la dure-mére,ou a des fibres sensitives.(Voy .chap.111).
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Nous étudierons les paralysies de I'écorce, et le méca-
nisme des contractures qu'elles engendrent a propos du
role des nerfs de la dure-mére.

b) Ewallations. Lorsque le choc n'a produit qu'une
simple ecchymose dans la pie-mére, que quelques petits
foyers miliaires ou une érosion superficielle de 1'écorce,
alors, les centres moteurs subissant I'excitation mécani-
gue, déterminent, pendant un certain temps, des secousses,
des spasmes localisés dans les membres correspondants.
Ces spasmes affectent I'aspect de mouvements volontaires.

Tel est I'exemple du chien, n° 46 (Obs. IV) qui, pen-
dant si longtemps, a présenté des secousses dans les mus-
cles de la face, dans I'orbiculaire des paupiéres: on et dit
qu'il exécutait un mouvement de diduction de la commis-
sure labiale, ou qu'il fermait les paupitres volontairement,
un grand nombre de fois.

Ces secousses apparaissent comme des phénoménes sur-
ajoutés, accessoires, dans la premiére période du choe :

Ce sont elles, que nous avons désignées sous 'expression
de noles particuliéres des centres moteurs, jetées au mi-
lieu du trouble général.

Dans la période de réaction inflammatoire, parfois, la con-
tracture parail occuper les muscles qui ont été agités spas-
modigquement dans la premiére période, mais elle n’y reste
pas localisée : elle envahit généralement, plus ou moins
complétement, les groupes musculaires voisins.

Cette contracture est, comme dans le cas précédent, un
phénoméne d'irritation des régions sensibles.

2. Protubérance et bulbe :

Les lésions des centres gris du bulbe ont le méme mode
général de manifestations que les centres de I'écorce, aprés
les traumatismes.

Elles déterminent des paralysies,sile centre bulbaire est
entierement détruit, ou des ewallalions momentanées des
fonctions, s'il a seulement subi une irritation mécanique.

Cela ressort trés-nettement de nos expériences de contu-
sions directes et légéres des différents noyawx moleurs du
plancher du quatriéme ventricule (Exp. XVII et XVIII). Le
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chien, n° 48 (Exp. IV) offre aussi un bel exemple de se-
cousses, dans la face et les machoires, occasionnées par
de petits foyers hémorrhagiques, situés dans les régions
anatomiques des centres moteurs bulbaires de ces organes.

Moelle. — Nous n'avons point eu dans 1'observation, de
lésions bien localisées de la substance grise de cet organe.

B) Conducteurs :

Dans les faisceaux blancs du centre oval de Vieussens,
les lésions traumatiques ont la méme action, que sur les
centres, d’ot partent les fibres blanches conductrices. Dans
le cas de destruction compléte, c'est une paralysie, ana-
logue A la paralysie qui serait produite par la lésion du
centre correspondant, qu'on observe. S’il s’agit d'une
simple excitation mécanique, on remarquera des secousses
ocalisées. :

Il en est de méme, pour les conducteurs du bulbe et de la
moclle. Le chien n® 49 (Exp. XXI) a eu des secousses dans
les pattes, & la suite des lésions des cordons antéro-laté-
raux de la moelle épiniére. Le chienn® 57 (Exp. XXV) est
encore un excellent exemple de ce genre de manifestation
des lésions motrices. (Lésion des pyramides antérieures.)
Enfin il en a été de méme pour le chien n° 57 (Exp. XXII).

Les nerfs moteurs, 4 la base de I'hémisphére, peuvent
étre déchiréds, arrachés, par le choe ou I'hémorrhagie : il en
résulte une paralysie des muscles qu’ils innervent. S’ils sont
simplement entourés de sang, ils subissent seulement I'irri-
tation mécanique ; des secousses surviennent dans les mus-
cles ol ils se distribuent.

II. — REGIONS SENSIBLES:

a) L'existence de centres sensibles sur 1'écorce n'est pas
démontrée.On connait cependant, sur cette méme écorce, des
centres sensoriels : mais nos recherches n’ont pas éié diri-
gées de ce coté. Il est probable, qu'a la suite du traumatisme
d'un cenlre sensoriel, on pourrait observer des phénome-
nes paralytiques (cécité, anémie, surdité, perte du gout, ete.),
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ces phénoménes se diffusent, et laissent ainsi 'observateur
dans le doute.

1. Régions intellectuelles. — Nos investigations n’ont été
dirigées quinecidemment de ce coté. — Au commencement
du choe, Uintelligence est suspendue quelquefois par action
mécanique directe (dans le choe hémisphérique), mais le
plus souvent, par suite du spasme ou de la paralysie vaso-
motrice (choc bulbaire ou des corps restiformes). — Chez
un chien dont nous avons relaté I'histoire a4 la Société de
biologie, nous avons pu suspendre la faculté de 'aboiement
(faculté de relation, acquise par la vie sociale) (1), en détrui-
sant une circonvolution sise en avant et au-dessous du
ayrus sigmoide. — Ferrier, dans ses expériences d’électro-
physiologie, avait indiqué cette région comme un centre
moteur pour la langue et les lévres.

Par des déductions anatomiques, empruntées a I'étude de
la circulation artérielle comparée chez 'homme et les ani-
maux, nous étions arriviés & assimiler cette région a la troi-
sieme eirconvolution ou eirconvolution de Broca, chez
I’homme. L’ablation de cette région, en suspendant l'aboie-
ment pendant prés de deux mois, a vérifié ces hypothéses.
Pendant ce temps, ¢'est a peine si notre chien pouvait gro-
aner ou pousser quelques plaintes,

A l'aide d’'une compression localisée a cette méme région,
nous avons obtenu des phénoménes analognes chez un au-
tre animal : nous y reviendrons dans un autre chapitre.

En résumé:

La lésion compléte (destructive) ou incompléte (agissant
par irritation mécanigue) d'une région motrice,ne saurait

- p—

(1} D'apr2s ce que nous rapportait M. Bert, les chiens abandonnés dans
les iles désertes perdent la faculté d'averlir en aboyant.
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déterminer que des troubles des mouvements, paralysies
ou secousses, et, si les phénoménes se diffusent, des atta-
ques épileptiformes (séries de secousses). — Les contractu-
res, qui surviennent, aprés ces lésions, sont des phénomé-
nes réflecto-moteurs.

Les lésions d'une région sensitive engendrent des anes-
thdsies on des hyperesthésies loealisdes, et si elles se diffu-
sent, des eontractures ou des paralysies réflexes [muscles
de la vie de relation, ou musecles végétatifs).

Dés qu'a la suite d'une lésion cérébrale, on voit survenir
des contractures, il faut rechercher la région sensible qui
en est le point de départ, ou Vintermédiaire (1).

Cette étude analytique des ldsions du ehoe eéphalo-rachi-
dien, de ses manifestations symptomatiques, et de leurs
conséquences, permet de généraliser a loules les parlies
dwe systéme nerveur cenlral, les faits découverts par Ma-
gendie et Bell,et analysds depuis,si délicatement, par Longet,
Vulpian, Cl. Bernard, Brown-Sequard, ete., & propos de la
physiologie des paires nerveuses rachidiennes. Les lésions
destructives des nerfs (seetions) engendrent des paralysies
(mouvement et sensibilité) ; et les lésions drritatives(exei-
tations mécanigues, ehimigques, ete.), provoquent des ewal-
tations (spasmes ou secousses pour les mouvements, hype-
resthésies et contractions ou contractures réflexes).

VII, Comparaison des chors hémorrhagiques et emholiques
avee le ehoe eéphalo-rachidien,

A) Nous empruntons aux lecons de notre savant maitre
M. le professeur Charcot, 1a théorie qui va suivre du choe

apoplectique, telle qu'il I'a formulée en 1869, dans ses le-
cons & la Salpétriére.

(1) Depuis longtemps déja MM. Marshall-Hall, Brown-Sequard, Vulpian et
Charcot, ont indigué que les ldsions centrales du systdme nerveux peuvent
présenter deux groupes symptomatiques : des troubles irritatils ou & dis—
tance, et des troubles paralytiques.
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« Une lésion hémorrhagique portant sur le corps opto-
strié, détermine par suppression de la fonction, une hémi-
plégie, voila le résultat immédiat de la Iésion.

« Mais s'll survient un état comateux, le cerveau pro-
prement dit, a été affecté secondairement, car le coma
exprime un trouble des fonctions vraiment cérébrales, sous
I'influence de cette méme lésion du corps opto-strié, le ceeur
se ralentit, la respiration s'embarrasse. Cependant,les corps
opto-striés n’ont aucune influence directe sur les mouve-
ments respiratoires et cardiaques : ¢’est done que 'organe,
qui tient tous ces mouvements sous sa dépendance, c'est-a-
dire le bulbe, est affecté par contre-coup.

« Sans doute, ces manifestations a distance, s’expliquent
assez [réquemment, surtout dans le cas d’hémorrhagie in-
tra-encéphalique, par le seul fait du voisinage. Un foyer
apoplectique volumineux détermine une compression, qui
retentit, d'un coté sur les hémisphéres cérébraux, de 'autre
sur la protubérance et le bulbe.

« Mais cette explication grossiére ne s'applique pas, tant
s'en faut, uniformément & tous les cas.

« Par suite d'une lésion localisée dans le corps opto-strié,
il peut, en outre de I'état comateux, se montrer une résolu-
tion compléte des membres, avec cessation temporaire des
actes réflexes, non-seulement de ceux de ces actes quiont
pour centre le bulbe, mais encore,de ceux qui appartiennent
a la moelle dorsale ou lombaire. La moelle est donc affectée;
son action momentanément annihilée, et il est impossible
de faire intervenir ici, bien entendu, I'hypothése de la com-
pression. Quel est donc le mécanisme de la propagation ?
On l'ignore. »

Nos expériences sur la compression cérébrale, établiront
plus tard, que, comme l'indique M. Charcot, les foyers vo-
lumineux peuvent agir par compression et troubler les
fonctions vraiment cérébrales, c'est-a-dire produire la
perte compléte et définitive de I'intellect, du mouvement et
de la sensibilité. La condition nécessaire de cette action
comprimante, est que le volume du foyer se rapproche de 40
a 50 centimetres cubes, ¢'est-a-dire qu’il soit considérable.
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Cette condition remplie, la capacité du crane reste pendant
un certain temps (jusqi'a la rétraction el Uabsorption du
caillot), trop petite pour admettre & la fois la masse céré-
brale, le liquide qui I'entoure, et le sang qui la vivifie.

Alors, le liquide rachidien ne trouve pas une place suffi-
sante dans sa voie d’échappement, et n'est pas résorbé assez
vite; le sang ne pouvant pénétrer, faute d'espace suili-
sant, la circulation reste suspendue en totalité ou diminude
en partie. Ce qui corrobore cette déduction expérimentale,
c¢'est que : « si le foyer est volumineux, dit encore M.Charcot,
le cerveau est pile, les circonvolutions aplaties, el on
ne trouve pas de liguide rachidien. » Les signes de la
compression expérimentale fournissent a cette théorie,
comme nous le verrons plus loin, un point d’appui solide.

Mais, sile foyer est peu volumineux, §'il s’agit d'une hé-
morrhagie du volume d'une noix ou d’une noisette dans le
corps opto-strié, comment expliquer, d'une part, la suspen-
sion des fonetions vraiment cérébrales, et, d’autre part, le
retentissement bulbo-médullaire ?

La compression ne saurait intervenir alors, car la faible
quantité de liquide rachidien déplacée peut trouver place
momentanément dans la voie de dégagement, dans le ra-
chis.

Aprés nofre savant maitre, dont I'esprit pénétrant et le
langage limpide avaient si bien préeisé la question, nous
nous demandons 4 notre tour, pourquoi le coma 2 Quel est
le mécanisme de la propagation au bulbe et & lamoelle?

Nous croyons pouvoir répondre : que dans l'ictus hémor-
rhagique et le choc traumatique, le mécanisme des phéno-
ménes observés est identique.

Au moment de la formation du foyer dans le corps opto-
strié, en raison de son voisinage des cavités ventriculaires,
le liquide céphalo-rachidien se trouve projeté dans le qua-
tridme ventricule, et agit soit directement, soit plutot, indi-
rectement, par l'intermédiaire des corps restiformes et les
parties sensibles, sur les centres vaso-moteurs et les excite.
De 14, résulte un spasme vasculaire d’abord, et une paralysie
vasculaire, ensuite. Ces deux actes des vaisseaux entrai-

Durger. 10
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nent la perte du fonctionnement encéphalique; le second
engendre et entretient le coma.

Dans le cas de petit foyer hémorrhagique opto=strié, les
conditions mécaniques du déplacement brusque du liquide
rachidien, du choe bulbaire, se trouvent réalisées, Car, on
verra A propos de nos expériences sur la compression, qu'il
suffit de injection de trois a cing grammes d’un liquide non
absorbable & la surface des hémisphéres, dans linterstice
de leur tissu, pour produire, instantanément, les phénomenes
du choc. Au moment de ces injections, nous avons pu voir
la membrane atloidienne devenir immobile, et le cerveau
cesser ses battements; (par suite de la suspension momen-
tanée, de I'afflux du sang arrété parle spasme réflexe vascu-=
laire.) Que de fois, il nous est arrivé de produire les pheé=
nomenes de la premiere phase du choe, en introduisant
brusquement, avec la bouche, de I'air dans la cavitd
cranienne, par 'intermédiaire d'un tube vissé aux parois du
crane !

Ce qui conforte considérablement hotre conception, ¢'est
que les lésions observées, les phénomenes cliniques sont les
mémes dans le fait hémorrhagique, dans 1'accident trau-
matigue.

« Si le foyer est peu volumineux, dit M. Charcot, on ob-
serve une injection vivede la pie-mére, et encore beaucoup
de liguide,comme dansle cas que nous avons analysé.Ef ce=
pendant, coma profond dans les derniers temps de la
vie. » ¥

N'est-¢e pas 12 notre phase de paralysi¢ vasculaire?

Cette paralysie et le spasme qui 1'a précédée, suffisent a
expliquer la cessation de I'activité cérébrale. Car, 'élément
nerveux, privé de sang, ou en contact avec un sang qui ¢ir-
cule paresseusement, reste impuissani. Cette paralysie
vaseulaire différe beaucoup, dans son action, de la conges-
tion inflammatoire, o, 'arbre vasculaire étant paralyseé
dans la plupart de ses branches, un spasme erratique et
intermittent intervient cependant pour faire exdcuter, sur
un fond comateux, une série de variantes, de notes parti-
culieres, de fugitifs gruppetti, aux centres ¢érébraux, qu'il
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rencontre sur son chemin, et qu'il excite irréguliérement
(Convulsions erratiques, fourmillements, délire, ete.)

La premiere phase du choe apoplectique est désignée par
les médecinsg sous le nom de phase convulsive, elle corres-
pond & notre phase tétanique.

Dans la seconde phase : « Le malade est 14, gisanta terre;
il est dans I'état de l'insensibilité la plus absolue; toute
relation a cessé avee le monde extérieur. Les membres
sont dans la résolution la plus complete, la sensibilité, la
tonicité musculaire, les actes réflexes sont eux-mémes abo-
lis (1) »

C'est la reproduction exacte, sur un autre théitre, de

- notre phase de résolution et de paralysie vaso-motrice.

Dans le ehoe traumatique et dans le ehoe hémorrhagique,
les phénomeénes bulbaires, c'est-d-dire; les modifications
du pouls, de la respiration et de la température centrale,
ont entre elles les analogies les plus saisissantes. Ecoutons
encore la deseription, pleine de coloris, de M. Charcot.

« Tandis que, dans l'apoplexie intense, les parties des
centres nerveux, qui président & T'accomplissement des
fonctions de la vie animale, sont plonigdes dans un état de
mort apparente, les organes nerveux cenfraux d'ou dépend
I'exercice régulier de la vie végétative, la circulalion et
la respiration, survivent ; et, c’est & ce prix, que I'ensemble
peut, méme dans les cas les plus graves, s'entretenir pen-
dant un certain temps.

» L'ancienne définition de 1'état apoplectique avait eu
soin de faire ressortir ce confraste entre I'état des fonetions
animales et celui des fonctions organiques, vous ne l'avez
pas oubli¢. Clest 14, en réalité, ce qu'il y a de plus saisis-
sant dans I'état apoplectique.

» Voyez, en effet : tandis que le cerveau et 14 plupart
des antres parfies centrales ou périphériques du systéme
nerveux sommeillent et sont, pour ainsi dire, annihilés, le
bulbe seul, ou plus exactement, certaines parties du bulbe

(1) Charcot. — Manuserit des lecons inedites, faites & la Salpétridre, 1869,
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veillent, ont conservé leur énergie, et continuent a alimen-
ter, passez-moi la métaphore, le souffle de la vie!

» Mais, Messieurs, cette intégrité du bulbe, si remar-
quable, & cOté de I'impuissance dont sont frappées les au-
tres parties de 'axe cérébro-rachidien, est loin d'étre ab-
solue. La respiration et la circulation sont toujours trou-
blées, & un certain degré, pendant I'état apoplectique. Ces
grandes fonctions sont méme souvent fortement menacées,
et avec elles, la vie!.... »

Et notre savant maitre entre dans l'analyse délicate des
troubles qui surviennent du coté du fonctionnement du
bulbe, de cet witimiwm moriens du systéme nerveux,
comme il I'appelle.

Au point de vue du pouls il y a lieu d’établir, d’apreés
lui, plusieurs phases, qui se dessinent a peu prés toujours,
et se succedent réguliérement.

« 1° En premier lieu, a 1'origine, le pouls est ralenti, sou-
vent remarquablement ralenti. En méme temps, il est pe-
tit, filiforme.

» 2° Dans une deuxiéme phase, le pouls est a peu preés
naturel, mais il est trés-faible.

» 3° Dans une troisi®me phase, il est accéléré (avec ou
sans fiévre).

» Sila mort doit s’ensuivre, accélération excessive et
trés-remarquable du pouls. »

Ces phases du pouls sont semblables & celles que nous
avons établies dans les périodes et les phases du choe.

Les phases des troubles respiratoires ont aussi les plus
remarquables analogies dans le traumatisme externe, et dans
le trawmatisme interne « qu'il suffise de faire remarquer,
dit M. Charcot, quune respiration illégale et convulsive,
correspond A I'excitation du bulbe; quune respiration 7a-
lentie d’abord, puis, remarquablement accélérée, corres-
pond 4 la paralysie du centre respiratoire. »

Aux modifications de la température, M. Charcot recon-
nait seulement deux phases : 1° la phase d’abaissement;
20 Ja phase d’ascension, qui correspond 4 la réaction con-

gestive et inflammatoire.
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[1 est probable que la phase, fugitive dans sa durée, et.
cependant si accentuée, de I'ascension de la température, au

HEURES

Fig. 25. — Pouls el tempéralure dans un cas d'hémorrhagie eérébrale, —

1 T ¥ i . b 5
B, pouls. T. R., lempéralure rectale. 4+ température une heure aprés
1-H|':If|'l-'. — température une heure 3/4 avant la mort. — Les deux
indications suivantes 4002 gt 3908 Tl.':ill“':ll'!ll. a des températures ;l:':.'-u-.'*-»
deux et trois heures apris la mort. — Chaque ligne verticale représente
une heure. (Bourneville),

moment du tétanisme, aprés les commotions du ecrine.
existe aussi dans I'hémorrhagie cérébrale : mais elle parait
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avoir échappé aux médecins. Nous savons du reste, qu'a-
pris deux a cing minutes, elle s'est accomplie.

Bien que cette phase d'ascension primitive de la tempé-
rature fasse défaut, il est facile de se convaincre que la
marche de la température est semblable dans I'hémorrha-
aie cérdbrale et dans la commotion. 1l suffira de jeter les
yeux sur cette courbe thermométrique, que nous emprun-
tons au savant travail de notre ami, M. Bourneville (1),
(Voy. Fig, 23, p. 149.)

Dans un cas d'hémorrhagie protubérantielle, la marche
ascensionnelle de la température a été¢ moins rapide, Dans
ces. conditions, la densité du tissu de la protubédrance s’op-
pose a ce que le foyer hémorrhagique s'établisse si brus-

HEURE §

Fig, 24. — Chaque ligne verticale répond 4 une heure,

quement, et le reflux du liquide rachidien, s'opérant len-
tement, le choe est moins accusé,

Concluons done : le choc lrawmalique et le choc hé-
inorrhagique sonl identiques dans leurs manifestations
pathologiques, et le méme mécanisme préside a leur ap-
pavition, le reflux brusque du liquide rachidien dans le

1) Bourneville. — De la temperature dans les maladies du systéme ner- .
venz. Paris, 1872.
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tions secondaires sont dues au choc de relour du sang.
Projeté par le ceeur, celui-ci, au moment de la production
du vide, fait effort contre la paroi des vaisseaux voisins du
foyer embolique, et cela, d’autant plus, que le liquide rachi-
dien peut ne pas suflire a4 la besogne, a combler tout le vide
produit, soit parce qu'il n'est pas assez abondant, soit parce
que certaines conditions anatomiques mettent entrave a son
afflux rapide, au niveau de I'hémisphére mort et affaissé.

Ainsi, du coté du jfoyer embolique, double afflux du
liquide rachidien et du sang, pour combler le vide.

Mais, dans toules les autres parties de Uencéphale, 'ac-
tion aspiratrice du vide s'exerce, a4 la fois, sur le liquide
rachidien et sur le sang des vaisseaux.

@) Au niveau des gaines lymphatiques de I'hémisphére
sain, du bulbe et de la moelle, les vaisseaux sont brus-
quement décomprimés (1).

Il en résulte : 1° Au point de vue anatomique, des rup-
tures capillaires ; 2° au point de vue physiologique, la perte
momentanée du fonctionnement de toutes ces parties.

Ainsi, dans les deux hémisphéres 4 la fois, le fonctionne-
ment est troublé, dans I'un parce que I'embolus artériel
empéche le sang d'y arriver ; dans 'autre parce que I'action
aspiratrice du vide 8’y exerce.

b) 11 est possible enfin que le vide du coté 1ésé, soit assez
puissant pour suspendre un instant le cours du sang du
cOté opposé. Les hémorrhagies capillaires seraient alors le
résultat du choc de relowr du sang, dans cet hémisphere!
La perte du fonctionnement serait produite par cette sus-
pension du cours du sang.

¢) 11 est certain que I'action du vide s'exerce aussi sur le
liquide des ventricules, sur le liquide des gaines lymphati-
ques du bulbe et de la moelle, il n’est done pas étonnant que
ceux-ci soient en méme temps que le cerveau, atteints dans
leurs importantes fonctions.

(1) Nous avons déja appelé l'attention sur l'effet de ces phénoménes de
décompression.
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d) Un traumatisme de compression ou de décompression
brusque est produit sur les parois vasculaires, celles-ci sont,
par suite, paralysées ; la durée des phénoménes comateux ou
bulbaires en est d'autant prolongée.

RESUME.

Au moment d'une chute sur la téte, ou par un coup sur
le criane, un flof de liquide est formé autour des hémisphe-
res et dans les ventricules, qui répercute la violence subie
en un point, dans toutes les régions des centres nerveux,
et plus particuliérement au niveau du bulbe rachidien.

L’action vulnérante du flot aqueux exerce ordinairement
ses effets les plus graves et les plus étendus, dans les lacs
arachnoidiens de la base du cerveau, autour du collet du
bulbe, et principalement au niveau du plancher bulbaire,
et sur les corps restiformes.

1. Au moment du heurt, il se produit un exeés de tension
brusque aufour des vaisseaux, dans les gaines lymphati-
ques de Robin ; et déja, de ce fait, résulte une anémie mo-
mentanée des centres nerveux dans leur totalité.

Cette anémie est augmentée et surtout entretenue par
une contracture vasculaire réflexe, dont le point de départ
est dans l'irritation des corps restiformes, et de toutes les
parties sensibles du mésocéphale.

A celle conlracture vasculaire généralisée, succéde une
paralysie vasculaire aussi étendue, qui suspend les échanges
entre le sang et les éléments nerveux ; ce qui ne leur permet
pas de reprendre leur fonctionnement.

Enfin, parfois, cette paralysie vasculaire se continue
jusqu'a la réaction inflammatoire, et alors, les troubles
nerveux persistent jusqu'a la mort, si celle-ci doit terminer
la scene.
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II. Au point de vue de la description clinique, il convient
de diviser les phénomeénes observés a la suite d'un choe, en
troubles cérébraux, en troubles bulbaires et en troubles
mdadullaires.

Leur intensité et leur durée varient selon la violence du
choc et le lien d’application de la force percutante.

Dans le choc léger, ces phénoménes sont passagers et
durent quelques instants.

Dans le choe grave, leur durée peut étre de quelques mi-
nutes & plusieurs heures. Il convient de diviser en dewwr
périodes les phénoménes, qui apparaissent alors.

La premiére période comprend deux phases : 1° la
phase spasmodique ou {étanique ; 2° la phase paralytique.

a) Phase spasmodique ow tétanique.

Elle est caractérisée par le spasme vasculaire et 'anémie
aénérale des centres nerveux.

Les fonctions eérébirales sont hrusquement éteintes: o'est-
a-dire qu'il y a perte de I'intelligence, des mouvements vo-
lontaires et des perceptions sensibles.

Les fonetions bulbaires sont plus on moins vietimes de la
violence. Il y a toujours une syncope cardiaque et respiratoire
plus ou moins prolongée, et une attaque tétanique causde
par I'ieritation des fibres sensibles du mésoecéphale, et, en
particulier, des corps restiformes. C'est une exalalion, par
irritation mécanique ef traumatique, de toutes les fibres ré-
flecto-motrices. '

A ce moment, la température centrale s'éléve. Le pouls
est bondissant, le coeur se contracte avec effort, et la
respiration, un instant suspendue, s’exerce péniblement,
4 cause du spasme qui confracture les muscles respira--
teurs. Cette phase ne dure que quelques secondes a quel-
ques minutes.

b) Phase paralylique.

Suivant le degré, on observe comme troubles oéiébraus
proprement, dits : la somnolence, le sopor, le coma; et la
perte du mouvement volontaire et des perceptions sensibles,
continue plus oumoins accusée.




e T

Comme phénoménes dépendant du bulbe, on est témoin
d'une accélération respiratoire secondaire a laquelle suc-
céde, s'il existe de graves lésions, une lenteur souvent trés-
accentuée, Le pouls peut demeurer lent, mais il n'est plus
aussi plein; car le coeur se contracte mollement, le systéme
vasculaire étant trés-reliché, et offrant au sang une voie
assez large d'aller et de retour. La température centrale
s'abaisse ; car le sang, qui, au moment du spasme, avait fui
vers les viseores digestifs, revient vers la périphérie.

Comme phénoménes médullaires : 'impuissance muscu-
laire la plus compléte, la perte du tonus vasculaire et de la
tonicité musculaire, dans tout le corps.

Deuxi¢me période. — C'est la réaction congestive ef
inflammatoire,

Elle est, le plus souvent, déterminde par la présence de
lésions localisées ou diffuses (épanchements sanguins en
foyers, déchirure des vaisseaux ou de la substance ner-
veuse, rupture des ecapillaires dans les gaines lympha-
tiques de Robin, sablant la substance des centres nerveux
de pefits points hémorrhagiques).

Le coma continue pour les raisons que nous avons indi-
quées, ou la somnolence et le sopor lui sucetdent ; 'a sensi-
bilité reste obtuse; les mouvements ne s'exéeutent qu'in-
consciemment, et sous linfluence de fortes excitations:
voiliales faits cérébrawr.

Les troubles butbarres consistent dans les caractéres fé-
briles du pouls et de la respiration, et dans I'élévation de la
température.

Les actions médullaires sont souvent exaltées,

Dans le choe foudroyant, la mort survient par anémie
brusque du bulbe, soit par suite de I'excés de pression
subit du liquide céphalo-rachidien, soit par la violence de
la contracture réflexe des vaisseaux encéphaliques. Dans
ce cas, la syneope respiratoire et cardiaque, passagére dans
les deux autres variétés de chocs, est mortelle.
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III. Le point d’application de la force percutante a une
grande influence sur les phénoménes observeés.

Dans les chocs frontaux, le retentissement est surtout
basilaire, protubérantiel ou bulbaire, quelquefois médul-
laire.

Dans les chocs latérauw, 1a répercussion a lieu sur I'hé-
misphére du coté opposé. Il convient de eréer, pour ce cas
particulier, une variété symptomatologique, sous le nom de
choc hémisphérique. — Bien qu'il y ait toujours un reten-
tissement bulbaire, qui explique I'arrét momentané de la
circulation encéphalique et les troubles cérébro-bulbairves,
il n’est pas rare, cependant, d’observer au moment du choe
des lroubles dimidiés, tels que, une contracture unilaté-
rale, une propulsion, un mouvement de manége. Plus tard,
s'il existe des lésions graves, surviennent une hémiplégie
ou une hémi-anesthésie, du méme coté que le lien d’appli-
cation de la force percutante : car les lésions, dites par
contre-coup, occupent I'hémisphére opposé.

Lorsque le choc est occipital, le retentissement se fait ala
fois dans les lobes frontaux, dans les parties postérieures
de I'hémisphére et au niveau du bulbe.

Dans les chocs sur la nuque, le bulbe peutétre atteint par
le flux aqueux de retour.

Chaque variété de choc produit, le plus souvent, des 1é-
sions spéciales, suivant le lieu de sa répercussion.

-

IV. Lorsqu’il existe des lésions localisées, elles se réve-
lent, dans les différentes périodes du choe, par des troubles
localisés, qui apparaissent et se détachent dune facon par-
ticuliére, au milieu des phénoménes généraux du choe.

Ces troubles consistent en ewaltation ou en paralysie
des fonctions, selon le degré et les progres dela lésion pro-
duite.

Les lésions des régions motrices, qu'elles occupent 1'é-
corce, les faisceaux blancs de l'expansion pédonculaire, le
bulbe ou la moelle, indiquent leur présence par des secous-
sesoudes paralysies localisées dansles groupes de muscles,
aux mouvements desquels président les cenlres vulnérés. —
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A T'écorce, les secousses peuvent se généraliser a tous les
autres centres moteurs, sous forme d'attagues épilepliques,
mais elles commencent toujours par le centre moteur primi-
tivement atteint.

Les lésions des régions sensibles (nerfs de la dure-mére,
partie postérieure de I'expansion pédonculaire, partie pos-
térieure des pédoncules eérébraux, corps restiformes, nerfs
sensitifs et cordons postérieurs de la moelle ou du bulbe),
se révelent par des hypéresthésies, des anesthésies, des
spasmes et des contractures réflexes dans les muscles et
dans les vaisseaux.

V. Les plus grandes analogies existent entre le choc
aqueux et le choe hémorrhagique. — Le choc embolique a
une pathogénie un peu différente (1).

(1) On a objecté & notre théorie du choc céphalo-rachidien que, chez les
grenouilles, aprés l'arrachement du cceur, il était encore possible de pro-
duire par des coups sur la t8te, la perte de connaissance, etc. — Nous fe-
ons observer : 1° que, dans ces conditions, il s'agit d’animaux & sang froid,
dont les cellules nerveuses, comme tous les autres éléments, conservent
plus longtemps, aprés la suppression du cours du sang, leurs propriétés
physiologiques.— 2° que le crine de ces batraciens, mince et membraneux,
s'affaisse complétement sous le choe, qui produit un véritable écrasement
des hémisphires cérébraux, sur sa base; le crine osseux des grands ani-
maux et de I'homme ne se priéte guére a ce genre de traumatisme. — 3°
que, si, chez les grenouilles, on prend soin de laisser s'écouler le liquide
rachidier, avant de donner le coup sur la téte, les effets du choc ne sont
jamais aussi généralisés. On est alors témoin d’une simple perte de con-
naissance, comme celle qu'on obtient chez un chien, en lui commotionnant
violemment le cerveau, mis complétement & nu, par l'ablation totale de la
volite du crine. On ne constate pas, dans ces cas, celte trinité si fréquente
des symptdmes, aprés des choes sur le crdne des grands animaux : troubles
cérébraux, bulbaires et medullaires. — En résumé, les conditions expéri-
mentales chez les grenouilles sont bien différentes de celles dans lesquelles
on se trouve en donnant des coups sur le crdme des grands animaux, de
I'homme en particulier. On ne saurait done, au point de oue clinigne, com-
parer ces deux ordres de faits.
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CHAPITRE II.

De l'influence de l'excés de pression dans l'intérieur
du crane, sur les troubles encéphaliques, dans les
traumatismes. — Mécanisme des compressions.

Il importe beaucoup au chirurgien, qui veut que &on in-
tervention, dans led cas de compression cérébrale, soit
rationnelle, de connaitre les conditions physiques dans les-
quelles 'excés de pression peut troubler le fonctionnement
des centres nerveux.

Le but, que nous nous sommes proposé, a done été de re-
chercher successivement quelle action compressive peu-
vent exercer sur le cerveau les corps lighideg, abgorbables
ou hoti, les eéorps mous et élastiques, les épanchements
sanguins, les corps solides, tels que {ragments d'es, corps
étrangers; etc.....

C'est souvent, en effet, guidé par I'idéde gu'un corps
étranger ou un épanchement de sang agit par pression sup
I'encéphale, que 1e chirurgien se décide & pratiquer 1a tré-
panation. Nous commencerons done par préeiser les oas,
dans lesquels cette cause perturbatrice, peut étre invoquée.

Bien plus, comme l'encéphale est une fédération d'or-
ganes, doués de propriétés différentes; nous echercherons
si la compresgion donne lien & des phénoménes divers,
selon les régions de l'encéphale ot elle s'exerce.

Désireux, en un mot; non-seulement d’élucider une ques-
tion obscure de physiologie pathologlque, mais surtout de
venir en aide au chirurgien, nous reproduirons expéri-
mentalement les différents modes de compression décrits
par les pathologistes.

1l est indispensable d’abord, pour réussir dans cette étude
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difficile, d'avoir quelques notiohs fondamentales sur la
pression normale dans Vintérieur du crine.

1. De la pression a I'état normal dans la eavité du crine.

La rigidité des parois du erdne ne préserve pas les or-
ganes qui sont contenus dans sa cavité de 'action de la
pression atmosphérique : celle-ci 8’y exerce par linter-
médiaire des vaisseaux qui pénétrent dans les centres ner-
Veux.

En effet, I’apreés les recherches de Leyden, la pression
normale & Uintérieur du erdne est positive. Elle est indi-
quée par la tension du liquide rachidien et mesure 10 a
11 centimétres d'eau, ou 8 4 9 millimétres de mercure. —
Elle varie dans les mouvements respiratoires et cardia-
ques; ce qui est démontré par les oscillations d'une co-
lonne d'eau, mise en communication avee la cavité du
erane. Ces oscillations cardiaques et respiratoires sont” en
rapport avec les mouvements d’exepansion du cerveau, sur
lesquels nous avons appelé 'attention dans le chapitre
précédent, et qui, dans ces derniers temps, ont été si bien
étudiés par Mosso, Franck et Salathé.

Toutefois, les recherches de Leyden sont encore bien

insuflisantes : parce que son procédé est peu parfait et qu’il
* laisse dans 'ombre des faits importants. Leyden, pour me-
surer la tension intra-crinienne, visse, dans un trou au
crane, un manometre, dont la colonne d'eau repose sur la
dure-mére; puis, sur un autre point, il pratique une cou-
ronne de trépan, et ouvre la dure-meére. Il voit aussitot la
colonne d'eau du manométre s’abaisger. Pour qu'elle s'éleéve
une seconde fois & son premier niveau, il est nécessaire
de soumettre la seconde ouverture a la pression d'une co-
lonne d’eau égale & 11 centimétres : il en conclut que telle
est la pression intra-crinienne A I'état normal (1). Mais,

(1) Leyden. — Beitrige und Untersuchungen ey P&ym'a{ayic und Pa-
thologie des Gehirns. (Virchow's Areaiv, 1866, Bd. 37, 8. 590.
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comme le fait observer Bergmann, a la voute du créne, il
existe peu de liquide, surtout chez le chien, ou les sillons
des circonvolutions sont peu accusés. C'est & la base, au
niveau des espaces arachnoidiens, qu'il importerait de me-
surer cette tension. Il est possible, en effet, que les chiffres
indiqués par Leyden soient un peu faibles.

Lorsqu'une ouverture de trépan est pratiquée a la voute
du créine, la tension infra-crinienne a de la tendance a se
mettre en équilibre avec la pression atmosphérique. Si,
en effet, & coté du manométre disposé selon la méthode de
Leyden,on fait une seconde ouverture au crine, la colonne
d’eau, d'aprés Bergmann, se met & descendre, méme si la
dure-mére reste intacte. Vient-on & ouvrir la dure-mére au
niveau de la seconde ouverture, la descente est plus con-
sidérable et plus rapide.

D'importants rapports existent entre la lension intra-
oculaire et la lension intra-crdnienne. Leyden a fait cette
remarque, que, si le manomeétre monte au crine, la
pression s'éléve aussi dans le globe oculaire : en recou-
vrant le cerveau d’un poids, cet auteur a vu la pression
intra-oculaire s'élever de 2 a4 4 millimétres. Hippel et
Grunhagen ont aussi observé une corrélation entre les
variations de la colonne d’eau d’un manomeétre crinien et
celles d'un ophthalmométre (1). Cette relation des deux pres-
sions nous explique pourquoi, dans les compressions céré-
brales, le globe oculaire devient trés-dur et trés-saillant,
comme nous le verrons plus loin (2).

Telles sont les seules notions que nous possédions i
I’heure actuelle sur I'état de la pression intra-crinienne. Il
serait, cependant, indispensable de mieux connaitre ses
variations dans les différentes conditions physiologiques. Il

{1} Hippel et Grunhagen.— Ueber den Einfluss der Nerven auf die Hihe
des intro-oculiiven Drucks. Archiv. fiir Ophthalmologie. Bd. XIV, 3, und
Bd. XV, 1.

(2) Ce qui fait supposer que les chiffres indiqués par Leyden sont trop
faibles, c'est que d’aprés Wegener, elle égale 18 4 25 mm. de mercure, et

dent elle est en corrélation avec celle de la cavité du crine. (Wege-
ner, Arch. fir Opht. Bd. XII. S. 5.)

e
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y aurait 14 & entreprendre une étude intéressante et fertile
en déductions.

Il. Des effets généraux (ecérébro-bulbaires) de l'exeés de
pression & la surface de Uencéphale,

Lorsqu'un épanchement de sang se produit & I'intérieur
du crane, ou qu'un corps étranger est introduit dans cette
cavité, outre 'action locale exercée au niveau des régions
comprimées, ces agents physiques ont une influence a dis-
tance, sur tous les autres points du systéme nerveux.

En effet, ils rétrécissent d’autant la cavité du créine:
pour leur faire place, le liguide rachidien fuit dans sa voie
d'échappement, dans la cavité rachidienne. Il met en jeu
I'élasticité des ligaments vertébraux, et il tend 4 affaisser
les sinus veineux.

Le liquide, en fuyant au niveau du corps comprimant,
permet & celui-ci d’exercer une action toute locale sur les
parties des centres nerveux, avec lesquelles il se trouve en
rapport.

Dun autre cété, il met en jeu la résistance des ligaments
vertébraux ; ceux-ci réagissent a leur tour: il en résulte
une élévation de la tension générale du liquide rachidien.

Cette élévation de tension se traduit partout ou pénétre
ce liquide : dans les lacs, les flumina, les rivi et les sour-
ces. Elles ne saurait agir sur la masse nerveuse elle-méme,
car celle-ci est peu compressible (une atmospheére la réduit
seulement de ;25, de son volume): mais elle exerce une
pression sur les parois vasculaires. De la, lutte entre la
tension sanguine etla tension aqueuse. Si la premiére est
complétement vaincue, il en résulte une anémie absolue de
tout I'encéphale, et des troubles correspondants se mani-
festent.

Il importe done, d’abord, d’étudier cette action générale
exercée par tout produit pathologique qui retrécit la cavité
du crine.

DUrRET. 11
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chiffres véritablement extraordinaires et que 1'on n’a obte-
nus par aucun aulre procédé ewpérimental, pas méme
par l'empoisonnement avec la strychnine. — Or, il est
facile de constater sur nos tracés cette augmentation énorme
de la tension, commencant aussitot aprés I'injection de cire
A la surface du cerveau ; comme dans les expériences de
M. Couty, elle débutait quelques secondes aprés l'injection
de lycopode dans les artéres cérébrales. Ainsi, sur le tracé
n° 3, Pr. V, aprés une injection de cire a la surface de I'en-
céphale, la tension s'éléve aussitot de 8 centimétres en
moyenne, a 22 centimétres (elle a presque triplé) et, apres
une deuxiéme injection de cire, de 9 centimétres en moyenne,
elle monte brusquement a 28 centimétres (elle a plus que
triplé). — Dans une autre expérience, ou nous avions établi
une pression progressivement croissante 4 la surface du
cerveau, elle s'est élevée progressivement de 14 centimétres
4 25 centimetres. On pouvait suivre i I'eeil le développement
lent de cette ascension (Voy. Tr. %, P1. VIl et Tr. 2,3, 4, 5, 6,
Pr. XI). Aprés une injection intraventriculaire,la pression
artérielle s’éléve de 8 centimétres a 28 centimétres de mer-
cure(Voy. Tr. 1, Pr. XII). — Ainsi, dans deux circonstances
seulement, connues dans la science, on observe ces énormes
accroissements de la tension artérielle : lorsqu’on injecte de
la poudre de lycopode dans toutes les artéres de I'encéphale,
et lorsqu’on comprime la surface des hémisphéres.

Le second phénoméne indiqué par M. Couty, & la suite
d’'anémie brusque du cerveau, est aussi remarquablement
constant dans nos expériences : le ralentissement excessif
du pouls et I'amplitude des oscillations de la colonne mercu-
rielle. Dans I'expérience IV, le pouls, qui était 4 100, tombe
4 20, aprés une premiére injection, et pendant les 10 4 15
minutes qui suivent, il oscille entre 40 et 50 pulsations. On
voit des oscillations de 6 & 10 centimétres de mercure (Voy.
Pu. IX, n* 3 et 4; et Pr. VI, n° 6. — Sur le tracé de Couty
¢.d... (Voy. p. 66, Fig. 11), elles atteignent 7 centimétres ;
il faut doubler la hauteur mesurée au décimétre). Cette len-
teur du pouls et ces grandes oscillations se voient encore sur
la Pr. XI, n® 5, et sur la Pr. XII n°1. Enfin, dans un grand
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nombre de nos expériences, nous avons vu le pouls tomber
a 10, 14 pulsations, aprés une injection de cire 4 la sur-
face des hémisphéres,

« Dans une deuxiéme période, dit encore M. Couty, apres
I'injection de poudre de lycopode dans les artéres de I'encé-
phale: 1° la tension artérielle augmentée 4 la premiére
periode, est diminuée a la seconde; 2° le coeur ralenti. est
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Mort.

accéléré a la deuxiéme période. — (190, 220, 260 puls.) — »
Cet abaissement de la tension de la seconde période, s'ob-
serve et se suit trés-nettement dans son développement, sur
les tracés n* 3, PL. Vet4d, 5 et 6 de la Pr. VI, ou la tension de
22 centimétres maximum, est tombée progressivement jus-
qua 12 maximum. On peut la constater aussi surla Pr. XII.

L’accélération prononcée du pouls n'existe dans nos expé-
riences, que dans le cas o1 la compression a été suflisante
pour produire une anémie considérable de I'encéphale, pour
donner la mort. Cela confirme mieux encore la vérité de
notre théorie ; les animaux auxquels M. Couty injecte de la
poudre de l‘n opode, ont 1'encéphale complétement anémié
dans la seconde période, et succombent peu aprés. On peut
voir cette accélération finale du pouls, dont les pulsations
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s'endormir, fatigue musculaire, troubles de la respiration ;
R. 60; P. 100.

20 Pression &4 15 cent : I'animal incline la téte et s’endort,
sopor sans bruit, sommeil silencieux.

3° Pression s'élevant lentement de 15 a 25 centimétres:
coma profond, respiration entrecoupée, hoquet du dia-
phragme, battements du eceur petits et innombrables ; enfin,
arrét de la respiration. — Pendant ce temps, la sensibilité
s'est graduellement éteinte.

Exe. XXVII, — Pression graduce & U'aide d'une colonne d'eaw agissant
& la surface de lg dure-mére. — Les troubles symptomatiqyues augmentent
d'intensite & mesure gue la pression §éldve. — Autopsie : pas de lésions.

Laboratoire de I'amphithéatre d'anatomie des hépitaux. — N® 4. —
3 septembre 1877.

Chien griffon, vigoureux.

Trou pratiqué a l'aide d'un perforateur a droite, sur la partie moyenne de
la volite du criine. Le tube métallique est vissé et mis en communication
avec un vase plein d'eau soumise i une pression connue et pouvant étre

aduellement augmentée, ; . _e L
* A & h, 35, la pression est & 10 cent. de mercure.

A §h. 38, on ouvre le robinet qui met en communication la cavité du
crine avee la colonne d'eau. s

Aussitdt, l'animal crie comme s'il souflrait horriblement et il se roidit.
A ttaque tétanique incomplite et durant & peine une ou deux secondes, puis,
tendance a s'endormir; roideurs fugitives et incomplétes. — Plaintes conti-
nuelles. — R. 60; P. 100, — Lorgqu'on comprime 1égérement le tube, il
pousse des cris de douleur.

A 4 h. 50, on éléve la pression jusqu'a 15 cent. et demi. — Roideur
passagére..... attaque tétanique fugitlive. — La respiration s’arréte un ins-
tant et reprend ensuite, alors R. 20 (4 h. 52 m.). — Nouvelle roideur ; l'ani-
ma) s'endort P. 56 (Voy. Fig. 27, p. 171). '

Les pupiiles sont pelites, mais non punctiformes. — Il dort. — Il repose
sans bruit stertoreux ; les mouvements réflexes corndens sont presgue eﬁﬂyﬂe‘-
tement abolis. 11 est 4 h. 54 m., c'est & peine si 20 gramuies d’eau ont Efﬂiﬁiﬁ.
(Nous verrons plus tard la cause de ce fait.) ghdeinbenf s .o

A 5h. 55 m., on laisse la pression s'élever graduellementet d'une fagon
continue, jusqu'a 23 cent. de mercure; alors la respiration devient pénible,
entrecoupée, saccadée, On comple seulement § respirations pendant 1 minute.
La roideur tétanique et l'opisthotonos se prononcent de plus en plus. Spas-
mes dans le diaphragme, puis la respiration reste suspendue pendant 1 mi-
nute. Punis quelques mouvements respiratoires pénibles; battements du
ceur imperceptibles; enfin la respiration s'arréte définitivement et le cceur
cesse de battre. On essaye en vain la respiration artérielle. — L'animal
meurt. — Or, depuis 4 h. 50 m. jusqu'a la mort, survenued & h. 50'm., ¢’ed?
@ peine si 60 & 70 grammes d'eat ont €€ absorbes. 4B
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sion hémorrhagique. On n'observe pas d'ecchymoses, de pointillé hémorrha-
gique sur le plancher du quatritme ventricule ; ces petites lésions ne se
rencontrent pas non plus sur des coupes transversales du bulbe et de la
protubérance. On voit seulement ¢a et 1d quelques piles vaisseaux, se des.
siner sur le plancher bulbaire. — Les sections transversales offrent une
couleur hortensia ; le bulbe parait cependant anémié dans son ensemble.

REMARQUES. — Aw point de vue analomigue :

En faisant cette autopsie, nous avons d’abord été extré-
mement surpris, de ne trouver aucune lésion bulbaire, pas
de pointillé hémorrhagique. Mais, quelques jours plus tard
en relevant nos observations, nous avons trouvé au con-
traire ce fait trés-intéressant. Il nous instruit sur le mode
de formation du pointillé, du sablé hémorrhagique. Celui-ci
n'est pas toujours le résultat de la rupture des vaisseaux
sanguins, par la pression extérieure transmise par le liquide
céphalo-rachidien jusque dans les gaines lymphatiques.C'est
parfois, au contraire, un phénoméne causé par la décom-
pression brusque.

En effet, au moment de la pression, les capillaires san-
guins, (artérioles corticales et médullaires; sont compri-
més comme dans un manchon, qui serait représenté par
la gaine lymphatique, également, dans toute leur éten-
due, par le liquide rachidien en excés de tension; il y a
arrét dans l'afflux du sang : mais au moment ou la pression
extérieure cesse brusquement, I'ondée sanguine, lancée par
la convulsion cardiaque, arrive tout d'un coup, et rompt les
capillaires: ¢’est ce quinous explique ces mille petits poinis
sanguins, le sablé qui crible les centres nerveux. — Remar-
quons que, précisément chez notre animal, il n’y a pas eu
décompression brusque, puis qu'il est mort pendant que
la pression extérieure s'exercait encore. On s’explique done
facilement chez lui I'absence de lésions: 1° Il n'y a eu choc
brusque & aucun moment; 2° Aucun phénomeéne de décoin-
pression ne s'est produit pendant la vie.

Au point de vue physiologique .

le La compression par la colonne d'eau est restée exti-
rieure ; ce liquide n’a pas pénétré dans la cavité arachnoi-
dienne ; aussi son absorption a-t-elle été trés-minime
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(60 gr.), surtout si on la compare aux 580 gr. absorbés dans
I'expérience XXIX, p 176.

2° Cris de douleur de U'animal. Tls sont dus aux causes
que nous avons indiquées dans l'expérience précédente,
principalement & la déchirure des nerfs de la dure-mere.

3° Dans ce cas, les phénoménes de choe ont été peu ac-
cusés (4 peine quelques roideurs tétaniques), parce que la
pression a été exercée trés-graduellement. (Le choe se pro-
duit au moment ol on établit la communication.)

4° Remarquez combien les phénoménes de pression de-
viennent plus accentués & mesure que le degré de pression
augmente.

Pression & 10 centimétres: légére tendance a s’endormir,
accélération de la respiration, R. 60; P. 100.

Pression & 15 cent.: I'animal incline la téte et s'endort,
sopor sans bruit, sommeil silencieux.

Pression s'élevant lentement de 15 & 25 cent.: coma
profond, respiration entrecoupée, hoquets du diaphragme,
battements du cceur petits et innombrables.... Enfin arrét
de la respiration.... Mort.

Pendant ce temps, la sensibilité s'est aussi graduellement
éteinte.

5° Ainsi, la lenteur de la respiration peut étre un excellent
symptome de pression. Nous ajouterons que la diminution
graduelle et de plus en plus accusée de la sensibilité réflexe
commune, en sera un second signe non moins précieux.
Nous en dirons autant de la perte progressive de la connais-
sance et du sommeil de plus en plus profond, jusqu'au
coma. Nous verrons que le stertor est un phénoméne d'un
autre ordre (paralysie du voile du palais, contracture et
paralysie de la glotte; et si ce trouble persiste, il y a 1é-
sion des nerfs ou des noyaux bulbaires des nerfs qui pré-
sident aux mouvements des muscles de ces organes.

L'expérience suivante nous montre encore d'une maniére
intéressante I'influence de 1'élévation de la pression sur les
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phénoménes observés. La mort survient lorsque le mano-
-métre marque 25 cent. de mercure,

Exr. XXXVII. — Pression progressive & la surface des hémisphires, —
Aggravation des symptomes. — Mort. — Lésionsde compression brusgue.

Laboratoire de I'amphithéatre d’anatomie des hopitaux. N® 41, —
1°r geplembre.

Chien de chasse vigoureux. On fait avec un perforateur une ouverlure au
crine, & gauche, vers la partie moyenne de la volile.

Le tube & injection est alimenté par un flacon d'huile ordinaire, soumise
a une pression délerminée.

A 10 h. 1/2, la pression étant 4 10 cent., on met doucement en communi-
cation avec la cavité du crine le tube ; aussitot 'animal se plaint ; nystagmus
des deux yeux.

A 10h. 40, on abaisse la pression & 6 cent. L’animal se plaint, Les yeux
sout moins convulsés, . ; . 21

A 10 h. 43, pression 4 5 cent, P. lent, 40. R. accélérée, 28. Peu & peu 1é-
gere somnolence; on en tire facilement 'animal en I'excitant.

A 11 h., la pression est élevée a 25 cent. Aussitdt opisthotonos, reideur
des pattas. de la téte et de la queue. Une seule respiration en une minute,
Défécatmn et urmahnn mvnlnnlam-.ﬁ. Puis la respiration revient, et atteint
cing ou six minutes aprds 16 rasplrnhuns par minute. Le pouls est lent, avec
gruppetti, 50 pulsations. Les pupilles, qui étaient punctiformes pendant l'at-
taque de tétanos, se dilatent. Il y a résolution et coma.

Vers 11 h. 5, on pince le tube avec le doigt, de manidre & produire un petit
choc sur la colonne liguide. Aussitdt, violent opisthotonos ; la respiration
s'arréte et reste suspendue pendant plus d'une minute. Pendant ce temps,
le pouls est trés- -pelit,et ses pulsations incalculables.

On suspend la pression et l'arrivée du liquide. Alors la respiration re-
vient, trés-accélérée, 36 par secondes. Le pouls reste lent ; on compte deux
pulsations trés-nettes entre chaque mouvement respiratoire.

A 11 h. 20, on rétablit la communication en ouvrant hrusquemant le ro-
hinat.ﬂﬂ.ussltﬁt,vmlant opistholonos,arrét de la respiration, puis, spasmes
du diaphragme. Apris deux minules, les mouvements respiratoires réap-
parmssunt Puis, 'animal tombe dans un coma profond. — Pupilles large-
ment dilatées. — Yeuzr saillants, résolution et flaccidité. Insensihilité cor-
néenne shsolue : pas le moindre mouvement réllexe par irritation de cet
organe i sensible. — On perfore en vain les espaces interdigitaux avec un
bistouri. La perte de la sensibilit¢ est compléte. La respiration, d’abord
entrecoupée, slmammiique finit par se suspendre complétement et l'animal
meurt,

AUTOPSIE. — Perfarntmn de la dure-mére. Environ 60 gr. d’huile ont
pénéiré dans le crdne, dans la cavité arachnoidienne surtout. (Une petite
quantité est restée entre la dure-mére et les os.

Hfmispiérts cérébrauw. — Sillons sanglants, surtout sur la face convexe
et & la base. Nombreux petits foyers sur le plancher du quatridme ventricule.

Sur des sections transversales, on reconnait que le bulbe, dans son épais-
seur, est criblé de mille petils points hémorrhagiques, (Voirla figure, n® 41
et n® 3, Pr. XIX).
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A 3 h. 35, on enléve le tube, et l'animal est emporté dehors. Il souldve
alors la téte & droite et & gauche, et semble un peu recouyrer sa con-
naissance. Ainsi, je lui avais injecté, en un quart-dheure, 583 gr. d'eau,
sous une pression de 15 cent. de mercure, ce qui faif 38 gr. 88 par mi-
nute.

A 4 h. 15 m., I'animal est faible, somnolent. Sion vient & I'exciter, il se
reconnail un peu; si on lui tire ou si on lui pince la patte, il souléve la téte
et se tourne du cdté de celui qui Vexcite. — La respiration est devenue plus
fréquente, environ 48 respirations par minute. Le pouls est & 72, faible £m§
gruppetti respiratoires). — L'animal est dans la résolution, mais il est sen-
sible, caril retire les pattes quand on les lui pince avec le davier. — Lors-
qu'on l'interpelle fortement avec la voix haute et en le frappant légerement
de la main, il entr'ouvre les yeux et souldve la téte. — Pupilles, égales, —
Yeux encore convulsés.

A & h. 1f2, depuis dix minutes, roideur des pattes antérieures élendues.
Téte renversée en arritre. Pattes postérieures, flasques. — Peu apris, la
respiration s'étant arrétée, je l'excite un peu et elle reprend (16 per min.),
le pouls est trés-petit et trée-fréquent.

A 5 h., on emporte le chien a sa loge, La respiration se suspend en-
core : maig le ceeur continue a battre précipitamment. Je fais, pendant eing
minutes, la respiration artificielle et 1'animal revient & lui de nouveau.
cette contracture cesse avec le retour des mouvements respiratoires spon-
tanés (16 resp. par min.) Il remue sa patte. Pupilles dilatées, insensi-
bilité de la cornde.

A 5 h.1/i, méme état, 12 respirations ; 250 pulsations cardiaques au
moins; — pas de roideur, résolution — abolition complite de la sensibilité
réflexe cornéenne et de la sensibilité générale.

A 5 h. 1/2, mort.

Avtorsik. (Le lendemain matin). (Voy. Pr. xvi, n® 43). 1° Du cité
droit (o 'injection a été faite dans la premidre exrpérience) la dure-mere est
décollée de la verite du crine dans toute son étendue; elle était perforée (trou
de 2 & 3 millim. de diamétre] au niveau de l'ouverture crinienne, de telle
sorte que le liquide a pénétré a la fois entre la dure-mre et les os, et dans
la cavité arachnoidienne.

L'hémisphere correspendant parait anémi¢ dans son ensemble, mais on y
observe¢a etlad des plaques congestives et ecchymotiques, 4 la surface des
circonvolutions.

2° Du cdté gauche, la dure-mire est décollée des os, du crine, dans
I'étendue de 2 a 3 centimétres. Caillot sanguin, trés-adhérent au niveau de
la surface décollée. Il y existe aussi une ouverture qui fait communiquer
avec la cavité arachnoidienne. — La surface de 1I'hémisphire est parsemée
de plagues congestives et ecchymoliques, mais seulement au niveau des
sillons et de la scissure de Sylvius.

3% Bulte. — Dilatation manifeste de l'aqueduc de Sylvins, — On ob-
serve 4 ou 5 points de piqueté hémorrhagiqne sur le plancher du 4 ven-
tricule, dans le V de substance grise, & I'entrée du canal central. — Au
niveau du collet du bulbe, en arriére, sous le repli de 'arachnoide qui se
porte du lobe médian cérébelleux & ce collet, on trouve un caillot sanguin,
long de 3 4 4 centimetres, large d'un centimetre, épais de 3 & 4 millimatres,
qui répond seulement & la partie postérieure du bulbe. Ce caillot nous pa-
rait produit par la rupture d'une des artévioles du pleaus choroide du 4° ven-
zricule. — Enfin, sur des seclions transversales on trouve un pointillé hé-
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est facile : car un petit caillot hémorrhagique signale 1'ou-
verture artificielle.

Dans la seconde hypothése : (pression exercée i la sur-
face de I'hémisphére, et transmise par le liquide céphalo-
rachidien, aux gaineslymphatiques, et aux ventricules), les
lésions sont semblables & celles d'une compression modé-
rée; quel qu'en soil le mode, et elles sont relativement mi-
nimes, parce que cette compression a été progressive.

Aw pownl de vue symplomalologigue :

I* A un point de vue général, remarquons que, dans cette
expérience, il ne parait pas y avoir eu c¢hoc & proprement
parler ; mais uniquement, compression graduellement aug-
mentée. Malgré cela, nous avons eu dans ce cas, des phé-
nomenes de choe passagers, et des phénoménes de pires-
Ston.

A) Phénomenes de choc. — La pression ¢tant 4 12 cent.
de mercure, nous mettons subilemeni cette pression en
rapport avec la cavité du crane : aussi, faut-il attribuer, aux
phénoménes de choe la légére attaque d'opisthotonos du
début de la premiére expérience, analogue i celle que j'ai
ensuite obtenue, en comprimant le tube de eaoutchoue avec
le doigt. Il en est de méme de 'attaque dopisthotonos du
début de la seconde expérience, et celle-ci a été plus accu-
sée. Les phénoménes d'arrét de la respiration, de miction
et défécation involontaires appartiennent aussi aw ménie
ordre de fails.

B) Phénomenes de pression. — Dans la seconde expé-
rience, aux phénoménes du début (attaque tétanique, ete.),
a suceddé la wésolulion; la respiration est restée lente,
anxieuse, et le pouls lent (avec gruppetti respiratoires),
I'animal est somnolent, dans une sorte de coma. Ainsi :
résolution avee respiration lente, pouls lent, et somno-
lence, sontpour nous, des phénomeénes de pression.

Pourquoi adoptons-nous cetteclassification dans les symp-
tomes ? Comment la justifier ?...

Le mode expérimental d’abord. En effet, on met brus-
quement en rapport avec la cavité du criane une pression
de 12 4 15 cent. on peut raisonnablement supposer qu'il
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noménes de choe, produits par l'intermédiaire du liquide
céphalo-rachidien ; et phénoménes de pression, résultat
de la géne circulatoire, dans 'espace fermé, constitué par
le crine. :

20 Restent & expliquer certains phénomeénes particu-
liers.

a) Convulsions et strabismes oculaires. Ces phénomenes
s'expliquent facilement, quand ils surviennent au début, au
moment du choe : le retentissement du liquide rachidien a
lieu surtout a ses détroits; or, les noyaux des moteurs ocu-
laires communs occupent précisément un de ces détroits,
I'angle supérieur du ventricule, le pourtour de 'ouverture
de I'aquedue de Sylvius ; les noyaux moteurs externes, si-
tués dans la partie la plus large du ventricule sont moins
directement atteints, et il y a strabisme en dehors. — Si ces
phénomeénes ont persisté, ¢'est qu'il existait peut-étre quel-
ques lésions trés-fines, de petits foyers hémorrhagiques au
niveau de 'aqueduc de Sylvius, comme cela est la régle.—
La dilatation des pupilles tient aussia cette paralysie de la
troisiéme paire.

b) La persisiance des lroubles circulaloires el respi-
ratoires, lorsque la source de pression a été enlevée, est
en rapport avec le pointillé hémorrhagique trouvé dans
I'angle inférieur du ventricule, au niveau des noyaux
pneumo-gastriques.

¢) La douleur, les cris du début, peuvent étre attribués
soit au décollement de la dure-mére par la colonne d’eaun
faisant irruption, et la déchirure de ses nerfs, soit au choc
transmis aux corps restiformes. — Nous croyons que la
premiére cause doit surtout étre invoquée : ear les cris de
douleur ont précédé de quelques instants l'attaque tétani-
que, et celle-ci a été accompagnée presqu ‘aussitot de la
perte de connaissance.

d) L'accélération de la resplratmn au début de la pre-
miére expérience, est le résultat soit de I'irritation primitive
des nerfs de la dure-mére, soit plutot, de I'excitation des
corps restiformes, ou par 'augmentation légére de presqmn
du liquide rachidien au niveau du quatriéme ventricule.

-
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Afin d’'obtenir des résultats préeis, nous avons, par un
trou au crane, fait des injections de cire (1) 4 la surface du
cerveau, tantot entre la dure-mére et les os, tantot dans le
sac arachnoidien. Nous avons pris note des phénoménes
observés ; puis, nous avons comparé le volume du caillot &
la capacité du crdne, ou au volume du cerveau, et ses di-
mensions & celles du crine.

Il importe beaucoup, dans ce genre d'expériences, de
procéder a 'injection de la cire avec une grande douceur :
si on la pousse brusquement on produit des phéno-
ménes de choe, comme I'établit I'expérience suivante. La
quantité de cire employée a été beaucoup trop faible, pour
tuer, aussi rapidement et avee des symptomes aussi graves,
par le mécanisme de fa compression.

Exe. XXX. — ZIajection brusque dune faible guantité de cire & la surface
de Uhémisphire entre la dure-méve et les 0s. —Mort rapide par phénoménes
de choe,

N°®28. — 12 aofit 1877.

Chien de garde, de force moyenne.

Injection d’une partie du contznu d'une seringue de 20 grammes dhuile
par un trou a la volte du erdne, a droite.

3 h. — Anussitdt, télanisation, pleurosthotonos avec incurvation du tronc
du cdté correspondant ; arrét complet de la respiration: dilatation des deux
pupilles ; miction involontaire. Aprés une minute ou deux, la respiration re-
vient, mais elle est courte et superficielle, spasmodique. Eilets de vomisse-
ments par spasmes du diaphragme. R. 28 ; P. 60.

3 h. 5. — Pupilles moins dilatées ; I'animal est dans le coma.

4 h. 15. — Quatre respirations par minute, pénibles et profondes; tous
les inspiraleurs se contractent spasmodiquement ; spasmes concomittants des
muscles du larynx, et la bonche s'ouvre convulsivement ; secousses dans les
membres, puis dans les oreilles ; trépidation, ou secousses rapidm; des mus—
cles du vou; de la face et des oreilles ; respiration de plus en plus pénible ;
pouls petit, rapide = 168 ; plus d'action réflexe cornéenne.

A 3h. 25. — Arrét de la respiration et du ceur. Mort.

Avtorsie. — Eatre la dure-mérve et le erdne, on trouve une plague de cire
ayant la forme d'un ovoide aplati, épaisse de 1/2 cent., large de 0,028 mm.,
longue de 0,045 mm. Elle correspond & la moitié postérieure des trois circon-

{1) C'estun mélange de cire, de suif et d’huile en parlies égales, & peu
prés. On oblient ainsi une masse homogine, se woulant facilement sur les
parties sans les déchirer.
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condes, on ne comple quune ou deux respirations pénibles; elles ne sont
pas stertoreuses. A 5 h. 1/4, T, 30°: R. 7, peu régulidres et profondes ; P.
160. & h. 1/2, 389,.8. ' :

L’extrémité antérieure droite est légérementrigide ; toutes les autres par-
ties sont dans la résolution. Secousses dans les muscles de la face. 5 h. 33,
la roideur de la patte antérieure a disparu. i h. 45, T. 38.2 : R. 6, profonde
et stertoreuse. P. 126, trbs-petit. Pupilles larges et immobiles. Les deux
eornées réagissent. Vers 5 h. 50, T. 37°,8 Méme état. 6 h., R. 5; P. 236.
Cornées, sans réaction. Un peu avant 6 heures, deux ou trois secousses con-
vulsives de la téte, et mouvements des extrémités antérieures. Vers 6 h. 30,
T. 36% P. 136. Secousses des extrémités antérieures et de la gqueue. Les
cornées ne réagissent pas. Vers 6 h. &5, secousses dans les deux extrémités
antérieures, et mouvements de la queue. Vers 7 h., T. 35°1 Méme élat.
Vers 7h. 5, la respiration s'éteint , apriés quelques mouvements respiratoi-
res convulsifs. Le ecceurcontinue de battre pendant une minute encore, puis
on ne l'entend plus.

Matitre a injection entre la dure-mare et les os.

Caillot de cire: L.=3.9em.; larg. = 2.5 em.; ép.1em. V = 7,0

cub. cm. Créne : Long. 7 em. V =87 cub. cm. Prop. %-_ 0,086.

Ainsi, il résulte de cette expérience, qu'un corps qui
rétrécit d'un centimeétre, le diamétre transversal du erane
d'un chien, qui a un volume de 7 centimétres cub., et dontla
proportion est 0,086 cent. cub. 4 peu prés, par rapport
la capacité du crane, détermine des phénomeénes de coma
profond ef, en quelques heures, occasionne la mort.

3 Si les dimensions du corps comprimant sont moins
considérables, par rapport au volume du eréne, les phéno-
ménes observés ont moins de gravité. Ils consistent seule-
ment, dans un état soporewaxr de I'animal, avec résolution
musculaire, et celui-ci peut survivre plusieurs jours.

Exp. XXXIII (Pagenstecher). — Injection de & cent. cubes de cire entre
les 05 ¢t la dure-mére. — Etat soporeuns, affaiblissement musculaire, et en-
gourdissement de la sensibilité de Panimal. — Dépression de plus en plus

accusce des facultés. — Mort,

Petit chien non encore adulte.

23 mars, 2 heures aprés midi. Avant l'opération: T. 38°, R. trés-accé-
lérées; P. 1i4.— Pupilles élargies, égales.

QOpération au niveau du pariétal droit. Au moment de l'injection, fortes
convulsions et émission des urines et des matidres fécales.

Apres Uopération, 3 h. 1/4 : T. 36°4; R. 14, profonde et régulidre.P.136,
régulidres. Pupille droite rétrécie, pupille gauche élargie. — Le chien, dé-
livré de ses liens, demeure tranquille, reste en repos, ayant la téte tournée
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larges. Oun n'observe aucune paralysie des extrémilés; la téle est dirigée en
haut. L'animal ne répond point quand on l'appelle, ou que 'on fait du bruir ;
il demeure affaissé sur lui-méme, dans un coin, ayant la téte inclinée entre les
pattes de devant; peu a peu, il tombe dans le sopor, et on ne peut le réveiller
ni le faire marcher, m&me si on le souléve sur ses pattes. Il se meut sen-
lement pendant quelques instants, suivant un mouvement de manége, et re-
tombe de nouveau dans le sopor. Dans sa corbeille, il reste sans faire un
mouvement. Les deux pupilles sont égales et rétrécies. — 5 heures : T.36%4
R. 14 ; P. 160. Pupilles égales et rétrécies. Méme état.

2i mars malin, 9 h. 172. T. 36,4. R. 15, régulidres. P. 132, régulier. Pu-
pilles égales et rétrécies. Le chien demeure dans sa corbeille, dans un pro-
fond sopor, et il est impossible de l'en faire sortir, ni par des paroles, ni
par des bruits ; son tronc est inecurvé & gauche. Sicon met I'animal sur ses
jambes, il déerit un mouvement de manége, comme auparavant. Il boit un peu
de lait. — 2 h., pupille droite rétrécie, pupille gauche élargie. Déposé sur
le sol, 'animal décrit des cercles autour de son coté droit, il est trés-faible,
et tombe tantdt a droite, tantdt & gauche, la tite est portée en arridre, il erre
¢a et la, jusqu'a ce qu'enfin il trouve un endroit favorable pour se coucher.
On lui enléve un tapis mou et chaud sur lequel il s’est étendu; il reste un
instant erraat dans la chambre, et. ne pouvant trouver rien de mieux, il va se
coucher sur une feuille de papier. — & heures : T. 35°, 6; R. 12; P. 150. Pu-
pilles élargies et égales. Les deux conjonclives sont un peu puruleates. Il est
faible sur ses patles, surtout sur les antérieures. Il boit un peu de lait.

25 mars matin, 9 heures. T. 35,4 R, 15; P. 156. La partie inférieure de la
cornée est trouble. Il y a un petit ulckre superficiel a sa partie inférieure.
Pupille gauche petite comme la pointe d'une aiguille; pupille droite élargie.
Diarrhée. — Le chien est si faible, qu'il ne peut tenir sur ses pattes. On lui
présente un bol de lait chaud et l'on 1'éloigne peu a peu. Il se dirige vers
lui, tremblant, tombant fréquemment, surtout du c6té droit, décrivant
une courbe du méme cité et laissant aller deci et dela sa téte, qu'il est trop
faible pour soutenir, Il lape quelques instants, puisil retombe dans le sopor,
d’otr il n'est pas plus facile qu'hier de le faire sortir. — 2 heures. Pupille
gauche élargie, comme hier; la droite n'est pas aussi rétrécie ; I'animal ne
peut se tenir debout, et, quand il essaie de se lever, il tombe tantdt a
droite tantdt a gauche. — 4 heures. Il boit du lait. — % heures. R. 20;
P. 134, pupilles élargies et égales. Mé&me état.

26 mars matin, 9 heures. T. 30°, 2; R. 20; P. 140; pupille droite élargie, pu-
pille gauche rétrécie. Dans le segment inférieur de la cornée, uleération pu-
rulente. Le chien se léve et va se coucher a ¢dté, en se trainant sur les pattes.
On lui apporte du lait, et il fait wn effort pour se diriger vers lui. Trans-
porté dans sa corbeille, il tombe bientit dans un profond sommeil. —2 heures.
Faiblesse plus grande, il boit un pea de lait. — 5 heures. T. 349,8 ; R. 2.
P. 100 ; pupilles égales, un pen rétrécies. L'animal, placé sur le sol, essaie
de se soulever sur ses membres postérieurs, pousse quelques grognements,
mais ne peut se tenir debout. — 27 mars matin, 9 heures. T. 35°6; R. 20;
P. 152, pupilles élargies, la droite un peu plus petite, les deux cornées réa-
gissent ; diarrhée. Il boit du lait. — De plus en plus faible. — 2 heures, il
boit du lait; ma&me état. — 5 heures, la respiration s'embarrasse. — Peu de
temps aprés, il meurt.

L’autopsie ne révele aucune lésion, si ce n'est un @deéme pulmonaire. —
Cire injectée : long. 3,1 cent., larg. 3, 1 ceat., haut. 9 mm., v, = i, 6 cenl.

v
cube, long. du crane 6,2 cent,, v. =9, & cent. cube., v 0,077.
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de l’ammal continue & s amélmmr et il finit par se rétablir cumplétament
99 mai. On le sacrifie pour une 'nouvells e:pérmnma
Massede cire : longueur = 2,5 cent., larg., 2,5 cent., hauteur, 8 millim.
v = 2,8 cent. cub., long. du créne 6,3 cent ; 'ml. du crine = (4,2 cent.

cub. v = 0,040,

5° Ce qui démontre bien toute l'influence causée par le
corps comprifant, surles symptomes observés, ¢'est, qu'er
enlevant celui-ci, un certain temps aprés le débitt ae rez:
périence, les pliénometies de compression peuvent dispa-
raitre complétement. Pagenﬁtecher rapporte I'histoire d'un
chien, qui, a la suite d'une injection, était plongé dans un
profond coma; il fit une ouverture de trépan, et enleva une
partie de la cire qui comprimait I'hémisphére; aussitot les
troubles cérébraux cessérent; l'animal recouvra sa con-
naissance ; le pouls, la respiration, la température, en un
mot tous les phénomeénes bulbaires, disparurent pendant
plusieurs heures. Mais la réaction inflammatoire survint
au bout de ce temps, et emportal'animal (Voy. fig. 29, p. 191).

6o Une expérience du méme auteur, faite par hasard
dans un cas psithﬂlnrfique permiet d’établir le role impor-
tant du liquide rachidien dans les phénoménes de compres-
sion. Chez un jeune chien hydrocéphale; pour obtenir des
troublés cérébraux, il dat injecter Ia quéntité énorme de

11 cent. cub. de cire ; ce qui correspondait 4 une réduction
de 0,17 de la capaﬂlté du cramne.

b) Injection dans la cavité de U'arachnoide.

L’auteur allemand a fait presque toutes ses expériences,
en injectant de la cire entre le crine et la dure-mére: il
m'a pas pensé qu'en poussant la matiére dans 14 cavité de
Parachnoide, les phénoménes pourraient ¢tre hien diffé-
rents. C'est 14, cependant, une recherche qui importe bean-
coup aux pathologistes, car, la plupart des hémorrhagies
traumatiques se font dans la cavité de I'araclinoide. Nous
allofis comblef ette lacune.

On peut, dans la cavité de I'arachnoide, injecter une
bien plus grande quantité de cire, sans observer de phéno-
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Fig._zﬂ._— (Pagenstecher,). Marche du pouls et de la température apris une
Injection de cire entre la dure-mére et les os, ayant causé des troubles
cérébraux graves et apres I'ablation de celte masse de cire,

ménes de compression immédiate. C'est ce que permet
d'établir cette expérience.
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Exp, XXXV. — Injection de & cent. cubes d'eaw dans Uarachnoide. —
Aucun trouble pendant les heures gui suivent U'opération. — Le lendemain,
etat soporeusr. — Le surléndemain, coma. — Mort. — Sphacéle cérebral.

Laboratoire de 'amphithéitre d'anatomie des hdpitaux,
N 16. — 15 juillet 1877.

Petite chienne ratidre rouge.

Trépanation & gauche, & la partie postérieure du créne, l'animal étant
chloroformé. — Injection d'environ 10 grammes de cire-huile.

Une demi-heure aprés cette opération, l'animal se léve, et marche sans
aucun signe de paralysie. On n’observe aucun trouble, ni de la sensibilité,
ni de l'intelligence. Avant Vopération T'. R. 38°,8.

16 juillet, La petite chienne parait souffrir beaucoup, et elle se plaint con-
tinuellement. Lorsqu’on comprime légérement la pean du erdne, au nivean
de l'ouverture du trépan, elie pousse des cris de douleur. Lorsqu'elle
se lave et marche, elle tourne deux ou trois fois autour du cfté gauche
comme piveau, et elle a la téte tournée 4 gauche (mouvements de manége).
La sensibilité est trés—engourdie des deux cités, et plus encore, du ciité
droit. Les yeux ne sont pas convulsés, les pupilles sont égales et contrac-
tiles. L’animal est trés-somnolent. T. R. 39°.2. P, 140; R. 28.

17 juillet. L'animal est dans un coma assez profond. Couché sur le cfité,
il agite constamment ses quatre pattes dans des mouvements alternatifs de
flexion et d'extension; on compte 30a 40 de ces mouvements par minute.
A chaque respiration, il pousse un cri. I’as de paralysie, pas de contrac-
ture, mais faiblesse générale dans les mouvements; il peut cependant se
lever et se soutenir quelques instants sur les pattes. L'wil droit est convulsé
en haut et en dehors; il est recouvert par la membrane nictitante; il est
trés-congestionné. Il en est de méme de I'@il gauche. La sensibilité tactile
et sensorielle est presque nulle; cependant, lorsqu'on approche un flacon
d’ammoniaque du nez de l'animal, il éternue. T. R. 36°; R. 28; P. 120.
L'animal meurt dans la nuit.

18 juillet. Aurorsie. — Destruction partielle de la dure-mére, au niveaun de
I'ouverture du crine. La face convexe de I'hémisphére, dans ses deux tiers
postérieurs, est recouverte d'une couche de cire de trois millimdtres d’épais-
seur. Au-dessous, on trouve une destruction de la parlie postérieure de
I'hémisphere par gangréne.

L’odeur des parties gangrendes est trés-fétide; le centre ovale est dé-
truit : mais les noyaux cérébraux et la capsule interne n'ont pas éié atteints.
Pas de suppuration diffuse, pas de méningite.

Volume de la cire contenue dans la cavité de I'arachnoide 52 cent. cubes.
Volume du créine 70 cent. cubes.

v
Sy T ]
N. ¢ = 0,0

Dans I'expérience suivante, le volume de la cire injectée
a été un peu plus considérable; les signes de compression

sont plus accuseés,
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Rexanques. — Adu point de vue anatomigue : 1° Nous observons des
lésions hémorrhagiques, bulbaires et cérébrales qui ressemblent beaucoup a
celles de la commotion. C'est qu’en effet, ici, nous avons fait par Uinjection
de cire une compression rapide, et ces denx traumatismes de l'encéphale
ont entre eux de grandes analogies.

2% On peut se demander la cause prochaine de ces hémorrhagies. — Re-
marquons d'abord qu'elles sidgent au niveau de l'aqueduc de Sylvius,
du bec du calamus, sous la pie-mére bulbaire, dans les sillons de circon-
volutions, ¢'est—i-dire, surtout au niveau des détroits de circulation du
liquide céphalo-rachidien. Nous savons que dans les commotions ou com-
pressions brusques, il y a distension brusque des parties occupées par le
liquide céphalo-rachidien. Ou c'est au niveau des détroils que doivent sur-
tout se faire sentir les effets de distensions; il n’est done pas étonnant d'y
rencontrer les principales lésions. Il est probable que le liquide rachidien
s'accumule dans les gaines lymphatiques des vaisseaux de ces régions,
et détermine la rupture des capillaires.

Au point de vue physiclogique, nous avons obtenu des symplomes de
contracture réflexe, d'opisthotonos, et de géne respiratoire, absolument sem-
blables aux phénoménes du choc de la commotion.

Cependant, la mort nous parait avoir été causée principalement par
I'énorme pression exercée a la surface de I'hémisphire, ou tout au moins
celle-ci a empiché le retour du sang.

Dans I'expérience suivante, I'effet de la compression est
immeédiat, bien que le volume de la cire injectée soit moins
considérable : c'est sans doute, qu'elle a pénétré a la fois,
entre la dure-mére et les os, out elle formait une masse
ovoide, et dans la cavité de I'arachnoide.

Exe. XXXVIIL. — njection d'environ & cent. cub. de cive, & la fois, entre la
dure-mére et les os, et sous Uarachnoide. — Mort rapide.

Laboratoire de M. Tillaux, & 'amphithéitre des hopitaux. N® 21. —
25 juillet 1877.

Petit chien renard, jaune noir.

Perforation au tiers antérieur de la voiite du créne i gauche. — Injection
de cire. Notre intention était de la pousser entre la dure-mére et les os,
mais, il ¥ a en, au moment de la perforation, une légbre éraillure de la dure-
méere, et il est probable qu'une partie de notre injection ait pénétré dans la
cavité arachnoidienne.

L’injection est faite brusquement. Convulsions d’abord du méme cité,
puis contracture, pleurosthotonos. La respiration se suspend ; les pulsations
cardiaques sont petites et incalculables.

On essaie la respiration artificielle, mais en vain. — Les yeux de 1'ani-
mal sont saillants et durs comme des billes d'ivoire. Aprés 2 ou 3 minutes
le cceur s’arrite définitivement. Mort.

Avutopsie. — Une partie de la cire est restée entre la dure-mére et
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cette diminution est relativement considérable, car ce
rayon, sur le erane d'un chien, mesure seulement 4 45 cen-
timétres. Aussi, trouve-t-on, dans ces conditions, I'hémis-
phére cérébral trés-affaissé ; la cavité des ventricules est
eflacée: le bulbe aplati plus ou moins sur la gouttiére basi-
laire ; 'artére basilaire et ses branches sont elles-mémes
comprimées. (Voy. Fig. 30 et 54, p. 199.) Dans ces condi-
tions, la circulation dans le bulbe est génée, non-seulement,
parce que la tension intracrinienne s’est élevée par suite de
la diminution de la capacité du crine, mais encore, parce
que lebulbe, comprimé directement sur lagouttiére basilaire,
recoif moins de sang artériel. 11 est triés-aisé de constater ces
faits sur les figures que Pagenstecher a annexées i son mé-
moire, bien que 'attention de cet auteur n'ait pas été at-
tirée sur I'importance de ces déformations. Il a pratiqué
des sections transversales, portant & la fois sur le erine,
sur le caillot de cire et sur le bulbe; sur les figures que
nous reproduisons ici, on peut voir que celui-ci est affaissé,
déformé et aplati sur la gouttiére basilaire (1). Jamais nous
n’avons observé ces déformations et ces compressions bul-
baires, lorsque I'injection occupait 1a cavité arachnoidienne,
sous forme d'une nappe de deux a quatre millimétres
d’épaisseur.

Maintenant, une autre difficulté se présente. Pourquoi,
dans les injections arachnoidiennes, le second ou le troi-
sieéme jolir, les animaux, qui d’abord n'ont présenté aucun
phénomeéne immédiat, tombent-ils dans le sopor, dans le
coma, el meurent-ils en trois ou quatre jours? La solution
de cette question est, on le comprend facilement, d'une
grande importance pour la pathologie humaine. — Ces ac-
cidents tardifs sont, d’aprés nous, causés par des troubles
vasculaires consécutifs. Le caillot de cireintra-arachnoidien,
au contact de la pie-mére, exerce une action locale, et géne
la circulation del'hémisphére, s’ ne peut atteindre celle
du bulbe. 11 détermine des phénoménes congestifs secon-

(1) La tente du cervelet, & moitié osseuse chez le chien, ne parail

pas suffire a protéger le bulbe contre cette aclion compressive de la
cire.
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teint un certain degré, ou si le corps étranger a diminué
la capacité du crine d'une quantité suffisante, survient une
stase plus ou moins compléte de la circulation artérielle,
dans l'intérieur du erdne, et des signes de troubles, dans le
fonctionnement des centres nerveux, se manifestent. —
Quels sont ces troubles ? Nous nous proposons de les indi-
quer d’aprés nos expériences.

Nous divisons les signes de I'exeés de pression, dans le
crane, en deux groupes: 1° Signes fournis par les troubles
cérébraux. — 2° Signes fournis par les troubles hulbo-mé-
didllaires.

a) Troubles cérébraur. — Les hémisphéres cérébraux,
d’aprés les mémorables recherches de Flourens, Vulpian,
Brown-Sequard. Cl. Bernard, etc., président aux fonctions
de I'intellect, commandent les mouvements volontaires,
et percoivent les impressions extérieures. Dans le cas
d’excés de pression, ils sont atteints dans ce triple role
fonctionnel, leur systéme vasculaire étant géné dans toute
son étendue.

Les troubles cérébraux sont d’autant plus intenses que la
pression est plus élevée; ils s’accusent, en raison directe du
degré de pression, ou de la quantité dont la capacité du
crane est diminuée.

1ev Degré. Dépression de l'activité infellectuelle. Fai-
blesse et épuisement musculaire général. Diminution de
I'aptitude @ la perception des phénomeénes sensoriels et
sensitifs.

20 Degré. Tendance au sommeil, ou somnolence. Etat
soporeux. Reésolution musculaire. Sensibilité obtuse.

3¢ Degré. Coma, cest-a-dire disparition compléte du
fonctionnement des hémisphéres : intellect, actes volon-
taires et sensibilité. — Seuls, au milieu de la nuit intel-
lectuelle, le bulbe et la moelle veillent: déja, ils sont eux-
mdémes plus ou moins en état de souffrance.

b) Troubles bulbo-médullaires. — Le bulbe et la moelle
sont les centres des actes réflexes ; le bulbe pour la face,
la moelle pour le tronc et les membres. A mesure que le
degré de pression augmente a 'intérieur du erdne, la sen-
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Tracé n® 9, Pr. VIL. — La respiration reste plus fréquente et superfi-
cielle, 10 respirations par minute.

Les petites oscillations cardiaques s'accusent pendant l'ascension respi-
ratoire, et aprés, on en compte environ 20 entre chaque mouvement respira~
toire, et 5 & 6 pendant.

La tension arlérielle reste a 6 cent., et monte d'un centimétre, pendant
chaque respiration.

Les ascensions respiratoires vont enfin s'affaiblissant de plus en plus.
Aprés deux 4 trois minutes, la respiration se suspend complétement.

Le ceeur continue ses trés-faibles battements, pendant une & deux mi-
nutes, Ils sont accusés, sur le tracé, par de légeres dentelures.

Puis, le corur cesse de battre 4 son tour. Cest la mort.

Tracé n® 10, Pr. VII. — La tension est successivement descendue a 3,
et enfin 4 0, au moment ot le caeur cesse de battre. Elle continue de s'abaisser
apras la mort jusqu'a un centimbtre au-dessous de 0.

Avrorsie. — (Entre le crdine et la dure-mére) : Sur I'hémisphere gauche,
large caillot de cire, comprimant la partie moyenne de sa surface convexe.

Ce caillot présente les dimensions suivantes :

Diam. ant.~post. == 5 cent.

Diam transv. = 3 cent.

Epaisseur = 1 cent. 4.

Diamétres du crine :

D. ant.-post. = 7 cent.

D, trans. = 5 cent. 5.

D. vertical. = 4 cent. 2.

Le diametre transversal de la cavité du crdne, étant de 4 cent. 2, et 1'épais-
seur du caillot de cire, étant de 1 cent. 4, on voit que le diamétre du crine
a été retréci dans la proportion de {—; = 0,25,

La capacité du crine, étant de 74 cent, cubes, celle de lacire de 12 cent.
cubes, d'ou la proportion 43 = 0,162. La capacité du crine a été réduite de
16 centiémes environ.

Les seules lésions trouvées dans les centres nerveux, ont été les suivan-
tes: Anémie assez prononcée de la surface des deux hémispheres ; quelgues
ecchymoses ponctuées, pras du sillon médian, & la partie moyenne du plan-
cher du quatribme ventricule, dans la commissure grise et les couches
optiques.

Rewarques. 1° Une injection assez rapide de cire, 4 la surface d'un hé-
misphre cérébral, produit immédiatement une élévation de la tension cen-
trale (de 12 cent. une premiére fois, et 16 cent. une seconde fois), et un ar-
rét complet des mouvements respiratoires, en méme temps qu'un ralentisse- .
ment considérsble du pouls (de 100, il descend a 40). Ces phénoménes im—
médiats, sont le résultat du choe, c'est-a—dire de la pression trapsmise au
plancher du quatritme ventricule, par le liquide céphalo-rachidien, selon le
mécanisme que nous avons indiqué, a propos de la commotion.

2° Pendant les dix ou quinze minutes qui suivent la premitre injection,
le ralentissement du pouls et de la respiration persiste, aunssi accentué.
(P=130—i0, R = 4.)

La tension moyenne reste légérement abaissée, mais les oseillations sont
si étendues, qu'au doigt, le poulsest plein, tendu et bondissant.

3* Aprés ce temps, le pouls et la respiration revétent un type tris-re-
marguable : pouls trés-lent (40—730), respirations 4, mais & chaque mouve-
ment respiratoire, il y a deux larges ascensions et descentes de la colonne
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sanguine, ce qui se traduit au poals, par deux choes plus accentués ; au dé-
but du mouvement respiraloire, on remarque un petit groupe de deux ou
trois pulsations avortées.

Cette lenteur du pouls et de la respiration, indique, que, quand le choc
a terminé ses effets, la glne de la circulation et du fonctionnement bulbaire

persiste.
4° La seconde injection produit aussitdt une énorme élévation de la ten-

sion artérielle, les battements du cceur sont excessivement rapides et super-

ficiels.
50 D'aprés cebte expérience, la proportion de cire, nécessaire pour tuer I'a-
nimal, a été, par rapport au diamétre transversal du crine, de 0,25, et, au

volume, de 0,162,
6° Enfin, il faut, dans les phénom&nes observés, faire la part du-choe, de

la commotion, dont l'effet peut &tre indiqué, par les petites lésions bulbai-
res, et ne pas tout attribuer uniquement & la compression.

Une premiére injection de cire fait tomber le pouls & 20
dans la premiére minute ; c’est un effet du choc: puis, il
oscille définitivement entre 40 et 50 pulsations. Une se-
conde injection diminue beaucoup plusla capacité du crine;
la tension artérielle s'éléve considérablement, et le pouls
devient incalculable.

11 résulte de ces expériences sur 1'élévation de la pres-
sion & lintérieur du eréne: a

1v Que le bulbe est affecté, seulement, lorsque le degré de
pression devient voisin du degré de tension artérielle.

2° Que, plus la pression s'éléve, plus le pouls se ralentit.
(Phase de lenteur progressive).

3° Que, lorsque la pression a dépassé notablement la
tension artérielle, le pouls devient petit et incalculable.
(Phase d'accélération lerminale).

2. Respiration. — Les modifications respiratoires sont
analogues & celles du pouls. A la phase de lenteur du
pouls, correspond une phase de lenteur respiratoire; et
cette lenteur augmente, 4 mesure que la pression s'éléve.
(Voy. Exp. XXVI, p. 206, et Exp. XL, p. 168.) — Mais,
dans la période terminale, lorsque la pression a atteint
son maximum, et dépassé notablement la tension artérielle,
tandis que le pouls devient petit et accéléré, la respiration
continue de descendre jusqu'a zéro. A ce moment, il y a
une sorte de dissociation duw pouls et de la respiration,

DureT. 14



— 210 —

dont on peut constater I'existence sur tous nos diagram-
mes. (Voy. Fig. 28, p. 167; Fig. 27, p. 171; Fig. 28, p:
235; Fig. 32, p- 210.) _

Lorsque le degré de pression n'a pas été suflisant, pour
arréter complétement le cours du sang dans le bulbe, et
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Fig, 53. — (D'aprés Pagenstecher.) Pouls et température chez un chien de-
venu profondément comateux, apris une injection de 4 cent, cub. de cire
entre la dure-mere et les os. (Par une erreur typographique, dans la
colonne des températures, les chiffres sont élevés :l}"un degré en trop.) —
2003 est la température prise 18 heures aprés Vinjection, trois quarls

d’heure avant la mort.

que 'animal survit, les mouvements respiratoires affectent
une mesure spéciale, un {ype particulier, sur lequel nous
désirons appeler I'attention. Ils sont lents, on en compte
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vités ventriculaires et bulbaires : les phénoménes de choc
se sont annoncés avec une intensité excessive.

L’animal, qui a été le sujet de I'expérience quenous citons
ci-dessous, a ¢té saisi, pendant la compression, d'un téta-
nisme persistant. Quand on a enlevé la force comprimante,
le tétanisme a cessé, quelques instants. Mais, pendant la
demi-heure qui a suivi, I'animal a, de nouveau, été pris
d'attaques tétaniques subintrantes. En raison du trauma-
tisme subi par les corps restiformes, elles lui causaient
de vives douleurs.

Il faut aussi noter, que, dans ce cas, les troubles soni
restés bulbaires surtout : le cerveau proprement dit n’a
guére été atteint dans son fonctionnement. L’animal, ce-
pendant, a recouvré sa connaissance etl'usage de ses mem-
bres.

Exp. XLI. — Pression intra-ventriculaive d’une colonne d’ean & 18 centim. de
mercure. — T'étanisme exagéré. — Troubles de la respiration et de la cir-
eulation. — Mort en guelgues hewres. — Lésions pathologigues. — Com-
paraison avec le choe céphalo-rackidien.

Amphithéitre d’anatomie des hipitaux. — N° 43. — 20 aoiit 1877.

Chien miatiné vigoureux.

A 9h. 15 m., nous mettons en communication le tube venant du
flacon & eau, avec la cavité du crine. — La pression est a 8 centi-
metres 1/2. — Aussitit, I'animal pousse des cris violents; légdre roideur du
cou : mais, nous nous apercevons (ue l'eau ne coule pas du flacon; c'est a
peine si I'on peut estimer & 15 ou 20 gr., la quantité d'eau qui en est sortie;
aprés 5 minutes, pendant lesquelles 1'animal s'est plaint, mais, aucun autre
phénoméne ne s’est produit, nous enlevons le tube de communication.

Nous dévissons aussi le tube métallique fixé dans le crdne : car nous le
croyions oblitéré, il n'en était rien.

Nous le replagons 4 nouveau, en le vissant, celte fois, plus profondément.

A 9 h, 22. — Nous mettons de nouveau le tube erinien en communica-
tion avec la source d'eau, soumise a4 une pression d'environ 15 cent. Celte
prise de communication est faite brusquement.

Aussitit 'animal crie violemment. Tétanisme violent des quatre membres
et de la guewe. Puis il tombe dans un semmeil profond. — Pupilles nuncti-
formes, action réflese cornéenne abolie. La respiration se suspend. — Mie-
tion involontaire, — Pouls faible, petit, 32 pulsations. Puis surviennent
quelques inspirations superficielles, quelques inspirations plus profondes,
4 par minute. — Yeuw convulsés en haut et & droite, — De temps en temps,
roideur des quatre membres, il redresse la téte et se roidit en arritre, et il
survient des mouvements de la queue, en érection.

—r
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A 9 h. 32 — Inspiration tros-violente et pénible. Tous les muscles inspi-
rateurs sont en jeu et se contractent avec effort. Il aspire avec bruit, et a une
expiration brusque et courte, comme par un mouvement de détente.— Dans la
minute, R. 8; P. 56 avec gruppetti. — Yews convulsés en haut et en de-
dans. — Pupiiles punctiformes. — Vascularisation excessive de la conjonc-
tive et de la membrane nictitante. — La colonne mercurielle s'est élevée
lentement jusqu'a 18 cent. La respiration continue d’8tre trés-pénible.

A 9 h. 40. — Nous enlevons la pression, en dévissant le tube crinien.
(Environ 120 gr. d'eau ont pénétré.)

Malgreé Uablation de la pression, U'animal reste tétanisé des guatre wiei-
bres et de la gueue : mais, la respiration devient aussitdt moins pénible. —
R. 20 par minute. — Yeuz toujours convulsés et injectds. P. 100.

La contracture des quatre membres, du cou, du trone et de la queue, reste
constante, jusqu'a 9h. 45 m. Et, de temps en temps, surviennent des attaques
de contracture plus accusées; alors, l'animal renverse la téle avec puis-
sance, et survient une violente secousse tétanigne dans les quatre membres.
— En touchant la cornée avec le doigt, on obtient dans les paupidres des
mouvements reflexes. Cefte excitation des nerfs sensitifs de la cornde, ot le
pincement des pattes, provoguent , chague fois les attagues etanigues.

A 9h. 50. — Plus violentes attaques tétaniques, avec cris inspirateurs
trés-violents et se prolongeant pendant toutela durée de l'inspiration, qui est
lente et pénible. On compte 8 & 10 de ces inspirations en frois minules.....
Attaques de tétanisme encore plus fortes; eris horribles. On compte 5 a 6 de
et TR e R e N S

Puis, la roideur cesse, pendant quelques instants... Il pousse quelques
plaiotes, il se tétanise de nouveau des quatre membres et de la queue; il
renverse, i certains moments, la téte en arritre, et celle-ci est agitée de se-
cousses vigoureuses; alors il se plaint plus viclemment. — Les yeux sont
injecids et convulsés en haut. . ... Quelques mouvements respiratoires plus
rapides. ... Puis, il tombe, quelques instants, dans un ealme relatif. . ...
bient0t, nouvelle attaque tétanique. — La respiration devient ensuite extré-
mement fréquente ; on compte 56 mouvements respiratoires par minute. P, 120,

A 10 h. 10 m.. on transporte l'animal de la table & expérience dans la
cour. Pendant cing minutes encore, les attagues tétaniques continwent, puis
elles cessent.

A 10 h, 15 m., respirations extrémement rapides, comme par spasmes et
hoquets du diaphragme. On trouve 80 de ces respirations dans une minute.
Il n’y a plus de roideur des membres et de la quene; résolution complite.
Les yeux ne sont plus convulsés et I'injection vasculaire en a disparu. Les
mouvements réflexes cornéens existent, mais peu accusés. L'animal se plaint
et gémit.

A 10 h. 25 m. Il parait se réveiller et sortir d'un sommeil profond, et il
se souldve sur ses pattes. 1lse soutient quelgues instants, et tombe sur le sol.
Les mouvements réflexes cornéens sont revenus, trés—accusés cette fois.

Les pattes sont sensibles, car, si on les pince, il les retire et se souldve &
demi, comme pour fuir,

A 10 h. 35 m. On le transporte dans le bassin d’'eau, quiest au milieu du
jardin, pour le laver. Il fait alors des mouvements de natation, et, comme
ce bassin est assez profond, il est obligé de maintenir la téte élevée au-
dessus de l'eaun .....

11 se plaint continuellement, et, pour ainsi dire, 4 chaque respiration. Les
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yeux ne sont pas convulsés, les pupilles petites, mais sensibles 4 la
lumidre. La sensibilité réflexe cornéenne est trés-accusée.

La connaissance est complétement revenue, il éléve les paupibres et
regarde, quand on Uappelle ; il se tourne vers moi, quand }a le frappe ami-
calement sur les flancs. R. = 56. Pouls normal comme force et caractére
== 120. Il se lave et marche, et a un peu de faiblesse des mouvements,
une sorte d’ataxie passagbre.

A 11 h. 1/i. Je le prends par sa chaine, et je 'excite & se lever. Il se sou-
tient, en effet, sur les 4 pattes, et, pendant une demi-minute, il déerit seul,
une série de cercles & grand rayon. — Il n'y a donc pas paralysie, & pro-
prement parler, dans les membres, mais simple impossibilité de régler, de
diriger son mouvement, soit par faiblesse des contractions des muscles d'un
cdté du corps, soit par irrégularité-dans 1'équilibration des forces mises enjeu.

A 5 h. dusoir. L'animal a perdu connaissance. Roideur des quatre mem-
bres, opisthotonos. — Pupilles largement dilatées. — Coma silencieuz,
sans stertor, — Insensibilité absolue.— Lorsqu'on touche 'animal, la con-
tracture des membres s’accuse par action réflexe. Il est impossible de le
faire lever. — R. = 16 ; P. == 88, avec gruppetti respiratoires.

Dauns 'aprés-midi, d'aprés ce que nous dit le concierge, que nous avions
prié de Uobserver, il a eu plusieurs attaques de tétanisme, dans lesquelles
les pattes étaient roides, il renversait sa téte en arridre, et exdeutait des
mouvements avec ses pattes, dans le vide, comme s'il nageait.

A 6 heures du soir, I'animal meurt.

Avrorsie (le soir mémel.

L'eau n'est pas entrée dans la cavité arachnoidienne, comme ¢'était notre
intention, mais le tube métallique, vissé en croix, ayant pénétré trop pro-
fondément, est entré d'environ 3 & 4 millimdétres dans la substance nerveuse
de 1'hémisphére. La colonne d'eau qui est venue dans le tube, s'est ereuwsee
un trajet dans le centre ovale, jusgw'aw veatricule latéral, et a dté injectee
dans cetle cavite (coté drost). A Vautopsie, il est facile de suivre le trajet
creusé dans la substance nerveuse; il est parfaitement calibré, et a environ
24 3 mm. de diamdtre.

La dure-mére, d'ailleurs, n'est décollée nulle part.

Les ventricules, l'aqueduc de Sylvius et le canal central, sont manifeste-
ment distendus. A la surface des deux noyaux caudés, nombrenses taches
ecchymotiques, trés-fines. Il en est de méme, sur la couche optique, le
trigone, les tubercules quadrijumeaux, et le plancher du quatriéme ventricule.
Les parties sont, en outre, fortement vascularisées, on voit s'y dessiner de
fins ramuscules vasculaires.

Sous la pie-mére qui entoure les corps restiformes, les pyramides pos-
térieures, et sur la partie postérieure de la moelle, jusqu'd un centimétre
aun-dessous du bec de calamus, large tache ecchymotique. I1 semble qu'il
y ait eu soulévement, distension de la pie-mére; on y observe une dé-
chirure oblique d'environ § millimetres. — Ca et li, la pie-mére smeédullaire
est fortement vascularisée, et présente des taches ecchymotiques dans les
mailles, jusqu'a 8 4 10 cent. plus bas.

La surface des hdmisphéres, est aussi fortement wascularisée partoul.
Nombreuses taches ecchymotiques, au niveau des sillons principaux, prin-
cipalement dans le confluent et dans la scissure de Sylvius, autour de la
racine des pédoncules cérébraux.

Plaques ecchymotiques, sur la face antérieure du bulbe, sur la face su-
périeure du cervelet.
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brales, au lieu de la faire extra-cérébrale, comme dans les
expériences précédentes. Quelle a donc été la différence
dans les phénoménes observés ? Dans le cas de pression in-
tra-ventriculaire, nous avons été témoins de la prolonga-
tion excessive des allagues de conlracture; nous avons eu
un tétanisme presque continuel et trés-violent. Ce tétanisme
a commencé au moment olion a établi la pression, au mo-
ment du choc (9 h. 22), on I'a supprimée a 9 h. 40, etil a
duré jusqu'a 10, 15, ¢’est-a-dire prés de 53 minutes. Pendant
ce temps, nous avons été témoins d'attaques tétaniques tres-
violentes. — Lorsqu'on exerce la pression dans la cavité
arachnoidienne, I'attaque de tétanisme n’existe qu'au mo-
ment ot on établit la pression. — Iei, nous avons eu des
phénomenes de choc exlrémement prolongés.— Combien
cette expérience rend évidente encore, notre théorie de la
commotion cérébrale ! Par une injection directe, intra ven-
triculaire, nous avons reproduit, aveec beaucoup plus de
puissance, le choc du liquide rachidien sur le plancher bul-
baire, les phénoménes bulbaires de la commotion.

Quel est donc le mécanisme de ce tétanos expérimental ?
de ces violentes contractures spasmodiques de tous les
muscles du corps, méme du diaphragme ? En s’appuyant
sur les notions de physiologie les plus solides, on peut invo-
quer, mais a un titre inégal, deux causes: 1° L'action sur les
noyaux caudés des corps striés, dont, nous le savons, I'ex-
citation électrique provoque une convulsion générale des
muscles du coté opposé du corps, si un seul est électrisé, et,
des deux cotés, si tous deux le sont. 2° Une contracture ré-
flexe, survenant par excitation, au niveau du bulbe, des
corps restiformes qui se trouvent atteints, au moment ot le
liquide pénétre dans la cavité du 4¢ ventricule, dont ils for-
ment la paroi. C'est a cette seconde hypothése que nous
nous rallions, pour les raisons suivantes : parce que les phé-
nomeénes observés sont tout A fait semblables & ceux qu'on
obtient par les excitations des corps restiformes: ils en ont
l2 rapidité d’évolution, I'intensité et la durée ; parce que
I'opisthotonos des noyaux caudés est moins accusé, et ne
s’accompagne pas de phénoménes d’arrét respiratoires aussi
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prononcés ; parce que enfin, il s’agit d'une irritation méca-
nique, et que, jusqu'a présent, aucun fait expérimental ne
permet d'admettre que les noyaux caudés soient sensibles a
ce genre d'excitants, tandis que le fait est depuis longtemps
acquis 4 la science, pour les corps restiformes (1). Ajoutons
que I'action traumatique s'exercait, dans cette expérience,
surtout au niveau des corpsrestiformes qui forment I'enton-
noir inférieur bulbaire, pour la circulation du liquide ra-
chidien. Enfin, ce tétanisme était bien de nature réflexe, car
il suffisait de toucher la cornée trés-légérement, de pincer
une patte, pour l'accentuer, pour provoquer de nouvelles
attaques. Ces attaques, ont persisté un certain temps,aprés
que la pression a été supprimée.

20 Les convulsions oculaires, la contracture des pupilles,
qui accompagnent les attaques opisthotoniques, sont mani-
festement des phénoménes réflexes dont le point de départ
est dans 'excitation des corps restiformes.

3° La vascularisation excessive des globes oculaires, de
la conjonctive et de la membrane nictitante, peut avoir une
double origine. Ou le sang reflue dans les yeux, parce que
ne pouvant pas pénétrer dans le crane, tous les organes
sont soumis a la pression, et, la carotide interne ayant tou-
jours le méme débit, il trouve une sorte de diverticulum
dans la cavité de I'orbite, ot le conduit I'artére ophthalmi-
que.

Ou bien, cette vascularisation est un phénoméne vaso-
moteur réflexe, du al'excitation des corps restiformes. Cette
seconde cause doit étre invoquée, d’autant plus, que la
pression étant supprimée depuis longtemps, la congestion
et le chémosis oculaires ont longtemps persisté. — Ce fait
nous permet de comprendre les mémes phénoménes de vas-
cularisation oculaire dans la comumotion.

(1) M. Pitres a démontré récemment devant la Société de Biologie, que,
l'excitation des noyaux caudés, ne provoquait pas la contracture du ciité
opposé, comme Ferrier 'avait d'abord anooncé, et aprés lui, Carville et moi.
(E)eua contracture, quand elle survient, est le résultat de la propagation du
courant vers les cordons sensitifs de 'expansion pédonculaire, ou des corps
restiformes, propagation rendue facile par la présence du liquide rachidien.
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4° Nous désirons maintenant, attirer 'attention sur les
“troubles de la respiration et de la ecirculation, si remarqua-
bles, dont nous avons été témoins pendant cetie expé-
rience.

Drabord, aprés chaque ehoe, nous avons vu la respira-
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Fig. 535, — Marche du pouls et de la respiration chez un chien pendant la
pression exercée, dans les ventricules cérébraux, par une colonne d'eau,
dont la tension est égale & 15 cent. de mercure. — (En a on établit la
pression, la respiration s'arréte, en O; puis, elle s'éléve 4 4,trois minutes
aprés, a 8, sept minutes aprés, et enfin 4 16, un quart d’heure aprés, la
pression étant supprimée depuis quelques instants (en 2).—Le nombre des
respirations et des battements du pouls s'éleve ensuite considérable-
ment.

tion se suspendre ; puis réapparaitre, lente et enfin préci-
pitée. Ainsi trois phases distinctes: 10 arrét de la respiration;

"i
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20 lenteur ; 30 accélération. Cette accélération a surtout été
trés-remarquable vers 10 heures, quelque tempsaprés qu’on
a eu supprimé la pression. Voici comment nous supposons
que les choses doivent se passer : au moment oit on établit
la pression, il y a choe produit, sur les corps restiformes,
et spasme réflexe du diaphragme et des muscles respiratoi-
res, en méme temps, les noyaux des pneumo-gastriques sont
comprimés, ou du moins, par suite de 'augmentation de
pression dans le crine, I'afflux du sang y est diminué; il en
résulte une syncope respiratoire.

Puis, le sang revenant peu a peu, malgré le tétanisme qui
persiste, il y a excitation de cesnoyaux par retour du sang
et accélération croissante des mouvements respiratoires.
Combien la respiration est pénible, stertoreuse, pendant les
attaques de tétanisme ! Le bruit inspiratoire est évidemment
di & la contracture des muscles de la glotte. Combien elle
s'accélére aprés!... Le soir, elle est ralentie, et on comprend
que la géne respiratoire soit considérable, quand on vyoit a
I'autopsie les nombreux petits foyers miliaires, dont sont
criblés les noyaux des pneumo-gastriques, foyers dont les
phénomeénes de décompression sont la cause. — Le pouls,
(voy. fig. 33, p.218), au moment du choe, s'est ralenti,
puis 1l s'est relevé lentement, jusqu’a 100 puls. — Le soir,
comme la respiration, il était de nouveau un peu plus lent
gqu'a I'état normal : les centres cardio-moteurs, qui, comme
on le sait, occupent la partie inférieure du bulbe et la
partie supérieure de la moelle cervicale étaient aussi par-
semés de petits foyers sanguins. — Ces phénomenes de la
respiration et de la circulation sont identiques a ceux qui
suivent la commotion ; mais ils sont beaucoup plus acecuses,
preuve évidente, que, dans le mécanisme ces deux acci-
dents sont les mémes.

Dans I'expérience qui va suivre, nous avons eu surtout
pour but, d'étudier en détail les phénomeénes bulbaires : le
pouls el la respiration. Nous avons fait une injection de
cire intra-ventriculaire, pendant que le bout central de la
carotide, était en communication avec un hémodynamo-
métre, qui nous donnait les modifications de la tension arté-
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rielle, et inscrivait les oscillations de la colonne artérielle
sur un cylindre tournant.

Exr. XLII. — Iujection de cire intra-ventriculaire. — Enorme ascension de
la tension artérielle. — Troubles du pouls et de la respiration.

Laboratoire de M. Vulpian. — 28 aoiit 1877.

Chien de garde, vigoureux, non anesthésié.

On prend d'abord deux tracés, 4 I'état normal, dans le bout central de la
carotide.

Un troisidbme tracé est destiné & rechercher si 'ouverture au crine modifie
la tension centrale.

Il n'en n'est rien.

A 4 heures 5 minutes, P. 110,

R. 30.
Tension MATIDIUM o censwensrvnssnssnsesses 18 cent. 5 millim.
Pension DO I TN =k ain e iev s e s s ar. S8 i}
Tﬂnsi.ﬂn mﬂj"elll:l-&...-.---------.--....- ..... 1'& cent. ﬁmilhm.

La fréquence des mouvements respiratoires et I'élévation de la tension,
sont dues i ce que 'animal pousse, & chaque instant, de pelits gémissements
plaintifs. Sur le graphique 'acumen de chaque courbe respiratoire est mar-
qué par quatre a cinq festons répondant a des pulsations cardiaques.

(Pr. XII, n®1). — 4 h. 16 m, — Cinq minutes aprés, on commence &
prendre le tracé, puis, par le trou du crane, on fait une injection de cire
titde.

Aussitdt, forte roidewr tétanigue, les cris cessent, le pouls se ralentit, et
il se produit une énorme ascension de la tension ; sur le tracé, on n'observe
pas d'oscillations respiratoires. (Voy. Pr.XII, n®1.)

Ainsi, les pulsations dans la premitre demi-minute qui suit l'injection, sont
au nombre de 18. La tension d'un maximum de 16, descend subitement
i 7; puis s'éléve progressivement, dans la 1/2 minute, @ un mazinum con-
sidérable de 50 centimdtres.

Apris ce temps, quelques mouvements respiratoires trés-faibles superfi-
ciels, reviennent.

A 4 h. 20 m. On prend un cinquidme tracé, sur lequel nous n'insisterons

s, car il commence sculemeat  présenter les caractéres du sixidbme tracé.

(Pu. XII, n® 2). — A & h. 22 m. — Voici quel est I'aspect du tracé de
la circulation centrale :

Les oscillations cardiaques sont courtes et larges, inégales cependant; ce
qui veutdire, que le pouls est lent, et que le choc est prolongé. Les respira-
tions sont nombreuses et superficielles ; elles sont indiquées, sur le tracé, par
des descentes de la ligne d’oscillation.

P. 60,

R. 16.

Tension MATIMNI . s o os sanrosssessiosnnssine 1% cent.

Tenaion. PV o w o a: e o min as we o e e 5w o s 10

Tension moyenne « coveevenn ouns vessesses. 12 cent. B millim.

Dans les huit minutes qui suivent, on prend successivement trois tracés.
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Le dernier présente déjh les caractires du dixitme tracé, dont nous allons
maintenant parler.

(Pr. XII, n° 3). — Les oscillations cardiaques sont toujours lentes, arron-
dies, peu élevées, irrégulitres ; les oscillations respiratoires parcourent un
petit trajet, sont fréquentes et disposées irrégulibrement.

P. 100, 120, trés-inégales.

R. 20, 22.

Tension MATIMUM . o s vuevreensrsconnrsarsons 14 cent. 5 millim.
Tension MINIMNTIL. - « s soow sanmeasssns SR 11 b
Tension MOYEDNE. + e vrvsrernannsrnsnans «««. 13 cent. 0 millim.

A 4 h. 38. Quelques minutes aprés, 'animal meurt.

Avutopsie. — On ne trouve pas de cire dans la cavité de 1'arachnoide
En perforant la dure-mére avec une aiguille, nous avons commencé & creu-
ser dans la substance cérébrale un petit trajet, ou canal de 2 mm. de
diamétre, qui a été suivi par la cire. Ce canal, venant s'ouvrir & la volte du
corps calleux, la cire a pénétré dans les ventricules cérébraux. Elle a sur-
tout rempli et distendu le ventricule droit, le ventricule médian; l'aqueduc
de Sylvius, le ventricule du bulbe, et est venue sourdre autour de la protu-
bérance et du bulbe, et aussi, autour de la moelle, dans la pie-mére, sur une
hauteur de 5 cent. C'est la, la reproduction expérimentale d'une hémorrhagie
intra-ventriculaire, venant fuser par I'ouverture de Magendie autour du collet
du bulbe. En enlevant la cire, on obtient un moulage parfait des cavités
cérébro-bulbaires.

On cbserve, en outre, une sorte de congestion ecchymotique de la partie
postéricure de l'hémisphire correspondant. La superficie de la substance
nerveuse des parois ventriculaires est légérement ramollie. Des points ec-
chymotiques trés-lins et rares, sur le plancher du 4° ventricule, et un peu de
dilatation du canal central de la moelle & son origine.

Volume de la cire contenue dans le ventricule latéral droit et le 4° ven-
tricule, 9 cent. cubes. En ajoutant la capacité du ventricule latéral gauche,
capacité totale des cavités ventriculaires: 15 cent. cubes.

Le volume du cerveau : 88 cent. cubes.

Rapport des deux volumes §3 : 0,18 & peu prés.

Le volume du crine est 108 cent. cubes, y compris les cavités occupdes par
le cervelet.

Rapport L% : 0,138 c.

108

Cette énorme ascension de la tension artérielle, qui, de
8 cent., s'éléve rapidement & 30 cent. (elle a presque qua-
druplé), est une démonstration trés-convaincante de notre
théorie du choc céphalo-rachidien, des effets bulbaires de
la commotion.

Aprés linjection, la respiration reste superficielle, et le
pouls irrégulier ; parce que la cire qui remplitle quatriéme
venfricule géne la circulation bulbaire, au niveau des
noyaux pneumo-gastriques. C’est, probablement, par ce
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mécanisme, que la mort survient, dans les épanchements
intra-ventriculaires.

La caractérisiique des pressions intra-ventriculaires,
c'estla prédominance des phénoménes bulbaires | Télanisme:
pouls, respiration, température.) Cest ce qui les distingue
des pressions sur les hémisphéres, ou les phénoménes cé-
rébraux proprement dits sont les plus accusés.

B. DES PRESSIONS EXTEMPORANIEES, A LA SURFACE DES HEMIS-
PHERES, LE CRANE ETANT OUVERT.

Lorsqu'on injecte, dans la cavité de 'arachnoide, un li-
quide &4 une certaine pression, par exemple de la cire en
fusion, les effets de la pression se trouvent étendus sur une
large surface. Les choses sont différentes, quand, & travers
une large ouverture au crine, on comprime un hémisphé-
re, & l'aide d'un tampon d'ouate, d’'une petite éponge ou
d'un corps plat et uni. Dans ces conditions, non-seulement,
le liquide rachidien expulsé, transmet la pression partout,
sur les hémisphéres, autour du bulbe et de la moelle ; mais
I'hémisphére lui-méme se trouve comprimé, entre la base
du crine et le tampon. Les artéres de la base, peu proté-
gées, en réalité, ont leur calibre plus ou moins effacé. 11
en résulte, une anémie plus ou moins compléte dela région
correspondante de I'hémisphére. En agissant sur diflérents
points de la convexité cérébrale, on obtient des résultats
divers.

Lorsqu'on comprime la partie aniériewre des hémis-
phéres, le retentissement bulbaire est moins considérable
que, lorsque la compression est exercée sur les régions
moyennes et postérieures.

Dans le premier cas, il faul un effort beavcoup plus
prolongé pour ralenlir le pouls que dans le second. Plus
en arriere, pouls el respiralion restent parailéles dans
lewrs mantifestations.

Sur la partie antérieure, on détermine surtout une pa-
ralysie du mouvement, parce que la partie antérieure de
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Fig. 54. — Effets sur le pouls et la respiration, de compressions exercées

sur la partie antérieure ou postérieure des hémispheres. — 1°en a, &, ¢,
d, e, eflet sur la respiration de compressions postérieures; (on comprime
en @ et en b; en ¢ la compression est enlevée; en d, effet d'une nouvelle
compression ; en &, cette deuxidme compression est enlevée de nouveau). —
20 effets sur le pouls et la respiration d'une compressiou postérienre, en f,

y k, i (en g et en A, on comprime; en 1, la compression est enlevée). —
g'* effet sur le pouls et la respiration d'une compression antérieure, en #,
I, m,n (en [ ct en m, on comprime; en # la compression est enlevée).



: Notons qu'a chaque compression 1'animal pousse des cris jusqu'a ce qu'il
devienne un pea comateux.

On tue le chien par le bulbe.

A IJI:ILJI.I_'IEJF':I', aucune lésion: les E_;i.:.'[il."‘-\- :,'.3-|:|]'ui:L]--1':-' snnt trés-vascula=
risées,

Ces faits concordent admirablement avec les résultats ob-
tenus par M. Couty. Lorsque les grains de la poudre de
lycopode ont oblitéré plus spécialement les vaisseaux du
territoire carotidien, et gue le mésocéphale est épargné :

s.H. 32.T=8° 5.H.33.T.=10¢

rJ\f‘v\fwﬁff\ffm \([\{ \(\(

- 5. H. 3

6. H. 8.T=9°

VAARN

Fig. 35. — (L. Couty.) Pouls et tcnsion artérielle chez un chien, apris l'in-
I

jection de poudre de lycopode dans le territoire carotidien. Le mesard-
phale est épargné) — a, 0, tracé avant l'injection — ¢, d, tracé quelques
secondes aprés l'injeclion — e, f, tracé cing minutes aprés linjecti -
i. f. tracé neul minutes ||'_'_|-1 tard — ¢, .".' '-.:!|_5| denx minutes plus tard
encore — K, [, trenle-cing minutes plus tard encore.

1» 'augmentation de tension disparait; 20 le retentissement
cardiaque est moins accusé. (Le pouls, dans les expériences
de M. Couty, descend seulement de 142, 176, 4 90 ; mais ja-
mais il ne tombe & 40, 30, 20 pulsations, comme cela s’ob-
DURET. 15
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serve dans les anémies bulbaires). Dans notre expérience,
au lien de produire par des injections de poudre de lyco-
pode, I'anémie de la partie antérieure des hémisphéres,
nous la faisons par compression.

Nous rapportons maintenant une expérience dont on
pourra tirer les conclusions suivantes:

1o Une compression légére de la partie antérieure d'un
hémisphére, accélére considérablement les mouvements
respiratoires, ef modifie peu a peu le pouls et le rhiythme
des contractions cardiaques.

2 Une compression forle , au méme endroit, détermine
le ralentissement ou I'arrét de la respiration, par retentis-
sement bulbaire. Le pouls devient aussi plus lent, mam
rarement il tombe au-dessous de 80 pulsations.

Exe. XLIV. — Compression extemporande sur la partie antérieure du
éervean, & Vaide n’-im- tampon d’ovate. — Modifications du pouls et de la
rﬁpwﬂm

Laboratoire de I'amphithédtre des hopitaux. — N° 18.

Chien h-nule—:iugua

Avant l'opération : T. R. 37°,4; P. 120; R. 18. (Voy. Fig. 56.)

On fait une large ouverture & la partie antérieure du crine & droife, &
I'union du tiers antérieur avec les deux tiers postérieurs.

N° 1. — Par cette ouverture on fait une compression & I'aide d'un tampon
d’ounate. La compression est d'abord modérée et ensuite augmentée pro-
gressivement. Au début, 'animal crie, s'agite, puis survient une raideur
tétanique des membres du trone, de la tdte, les yeux étant convulsés : c'est
une attaque d'opisthotonos généralisée. — Puis, la compression étant con-
tinuée pEudaut une minute et demie, I'animal incline la téte, tombe en
résolution, s'endort peu 4 peu et reste enfin dans le sommeil le plus complet.
— A ce moment : R. 32, P. 6i. (En 8, Fig. 56.) — On enléve alors la
compression ; l'animEﬁ reste pendant une demi-minute endormi; puis, peu &
pen, il reléve la téte et la tourne vers ceux qui l'appellent, en agitant la
queue.— 7 minutes aprés la cessation de la compression R. 18; P. 100. (En
¢, I'ig. 56

N2 — Aprds dix minutes de repos, on exerce une seconde fois une
compression, aw méme endroit. Elle dure 6 minutes.

Tout d’abord, I'animal s'agite, se plaint, aboie et se roidit en opisthotonos.
— Au début, la respiration s'accélére : R. 24 (en d, Fig. 56); puis elle se
ralentit : R. 17 (en ¢).— Le pouls avant la compression : P. 120, et il devient
instantanément plus lent et plus plein, il tombe & 80,

Une heure apres, l'animal était encore sommolent; mais, peu & peu, il se
réveille de lui-méme; il éleve la téte et regarde antour de lui.

Une demi-heure plus tard, il était complétement dans son état normal.

.
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On trouve ci-dessous une expérience qui montre bien la
différence existant entre des compressions légéres et des
compressions fortes, sur la partie antérieure des hémis-
phéres. Les premiéres accélérent la respiration, les secon-
des la ralentissent jusqu'a tuer l'animal. Quelle que soit
I'¢élasticité du corps comprimant dont on se sert, dés qu'on
commence a agir un peu fortement, il en résulte, pour ainsi
dire, une expression du sang hors de la partie comprimée;
de plus, les artéres de la base sont affaissées et leur
calibre effacé, Le sang ne pouvant pénétrer dans I'hémis-
phére, reflue par les communiquantes, lorsque la pression
n'est pas trop accusée, vers le bulbe, et en exalte les pro-
priétés ; telle est, d'aprés nous, la cause de 'accélération de
la respiration et du pouls dans les compressions anté-
rieures. — Lorsqu'on comprime plus forlement, soit par
action directe, soit par reflux du liquide céphalo-rachidien,
le bulbe lui-méme est atteint, et la respiration se suspend.
— Sion laisse la dure-mére intacte, l'excitation de ses
nerfs sensitifs suffit pour influencer les mouvements res-
piratoires.

Exe. XLV. — Compression @ différents degrés, d'un et de denz hémisphéres
@ Vaide de tampons d'ouate. — Efets sur le pouls et la respiration.

Laboratoire de M. Tillaux, a l'amphithédtre des hopitaux. N° 20. —
99 juillet 1877.

Chien caniche. — 9 h. 13 m.

N® 1. — On fait une large ouverture au crine, des deux cités, de ma-
piére & mettre @ nu les deux hémisphéres. On constate, par ce procédé trés-
facile, une fluctuation d'un hémisphiére vers lautre. L'index de la main
gauche comprime 'hémisphere droit, aussitdt lindex droit qui est sur
I'hémisphére gauche est soulevé. Ce mouvement de souldvement ne se pro-
duit pas brusquement, mais a mesure que la pression se prononce, il devient
plus accusé, Cest évidemment le liquide rachidien qui passe d'un ventricule
dans l'autre. La faux de la dure-mére, et la disposition des parois cra-
niennes, ne permettent pas de supposer qu'il s'agisse d'un refoulement simple
d'un hémisphere par 'autre.

N® 2. — Avec une petite éponge fine, on comprime pen @ pen et pro-
gressivement un hémisphere... Celte compression est douce, elle dure envi-
ron 1/2 minute... Larespiration s'exagére considérablement. 160 mouvements
respiratoires pendant la minute.

N¢® 3. — Avec deux petites éponges, on comprime & la fois et progres-
sivement les deux hémispheres, @ leur partie antérieure, pendant 1 m. 1/4
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Cette compression est exécutée plus rapidement que la premiére fois. La
respiration est d'abord exagérée et superficielle. Léger spasme non durable,
secousses de tout le corps, puis la respiration se ralentit, et elle tombe & 20
et enfin a 16, puis a 12.

4 minutes aprés la compression, on compte : 68 respirations.

N°4i. — A 9 h. 24. Compression sur les deux hémisphéres avec les deux
éponges. Aprés 2m. 1/2 de compression, le pouls, qui était a 110, est réduit
& 80. La respiration est 4 16. — Au commencement de ces compressions,
I'animal s'agitait, poussait des cris de douleur, et avait du spasme et
de I'agitation de la queue. Il devient somnolect et perd la connaissance.
Apres 5 minutes, la compression étant enlevée R. 68. P. 90.

N° 5 — On place une pidce de un franc en argent sur la partie anté-
rieure des hémisphéres, au niveau du gyrus sigmoide ; plaintes douloureuses
de I'animal. 60 respirations.

On transporte la piéce d'argent en arridre des hémisphéres et on renou-
velle la méme manceuvre. R. 130. P. 120.

Aucune pression n'était exercée sur ces pidces de monnaie; elles agis-
saient par leur poids et leur présence. Tout au plus, comme on les glissait
sous la partie de la vofite du erdne non enlevée, peut-on admettre qu'elles
exercaient une légére pression. Nous attribuons cette exagération de la res-
piration a 'excitation des nerfs de la dure-meére. En effet, en reportant la
‘pression des pikces en avant, il nous fut facile de constater que leur bord
antérieur comprimait la dure-mére, le long des os du crine, et c'est ce qui
faisait pousser des cris de douleur a I'animal et en méme temps accélerait sa
respiration,

Aprés ces expériences les hémispheres étaient congestionnés; mais l'ani-
mal était somnolent. Cependant si on 'appelait et le caressat, il ouvrait les
yeux, tournait la téte vers vous, dressait et agitait la queue, et, en méme
temps, la respiration devenait moins fréquente. — Pws il retombait dans
son sommeil et la respiration s'élevait de nouveau & 100 mouvements par
minute.

L'animal resta somnolent pendant 1 h. 1/2. On le sacrifia alors en le tuant
par le bulbe.

Il était intéressant de faire cette étude des compressions
extemporanées des hémisphéres, en observant les oscilla-
tions de la tension artérielle, & I'aide de I'hémo-dynamo-
meétre. C'est ce que nous avons fait dans I'expérience sui-
vante. Comme la compression a été finalement assez forte,
la circulation bulbaire a été rapidement influencée. Clest
pour cela qu'on observe le ralentissement du pouls el Uélé-
valion de la tension artérielle.—On remarquera aussi sur
- le tracé n° 3 et n° 4. P, IX, la présence de grandes oscil-
lations respiratoires (avec gruppetti), dont I'ensemble
constitue un type particulier de respiralion, fréquem-
ment observé par nous dans les compressions cérébrales.
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Exr. XLVIL. — Compyression extemporanée sur la surface des hémisphéres,
i Uaide d'une plague de licge. — Etude de la tenswon artérielle a Uhémo-
dynamomaire.

Lahoratoire de M. Vulpian. — 22 aofit 1877.

Chien terrier, moyenne taille, vigoureux, ni ancsthésié, ni curarisé.

N° 1 (Pr. VIII). On prend un premier tracé, dans le bout central de la
carotide interne, avec 1'hémodynamométre. La tension varie entre 18 cent. 8
et 10 cent. Elle est donc en moyenne de 14 cent. 4. Le pouls est & 60 pul-
sations par minute. Les respirations sont irrégulitres, faibles, et se tradui-
sent sur le tracé par des variations de pression pen considérables,

On fait un petit trou au crine, sans léser la dure-mére, & droite, avec un
perforateur de 0,006 mm. de diamétre. On laisse pendant quelques minutes
I'animal au repos ct on prend un second tracé. P. = 60; respirations nom-
breuses, faibles, irréguliéres, comme auparavant. T. maximum = 19 cent ;
T. minimum = 10 cent ; tension moyenne, 15 cent. 8.

N°2 (Pr. IX). On pratique un grand trou au crine, avec un trépan de
2 cent.1[2. On laisse reposer I'animal, et on prend un troisitme tracé. P =60 ;
R = 10, trés-nettement indiquées par des variations de tension ae 1 cent. 1/2;
T. maximum = 18 cent1/2; T. minimum= 9 cent. 6; T. moyenne = 14 c.

Ces trois premiers tracés démontrent que 1'ouverture petite ou large du
criine, n'a pas d'influence bien accusée sur les battements du pouls, la respi-
ration ou la tension artérielle. (On observe cependant un peu de ralentisse-
ment du coeur, causé par lirritation des nerfs de la dure-mére.)

N° 3 (Pr. IX]. On fait une compression avec une plaque de liége, intro=
duite entre le crdne et la dure-mére, large d'environ 13 centimdtres sur 2 cen-
timétres ; épaisse de 7 mm, On laisse reposer l'animal quelques minutes ,
et on prend un quatritme tracé. Le pouls est tombé & 44 pulsations
par minute, et s'accuse sur le tracé par des oscillations larges,
régulidres. Les mouvements respiratoires ne sont plus indiqués par des chan-
gements de pression sur le tracé. La tension maximum est de 15 cent., la
tension minimum de 8 cent., et la tension moyenne de 11 cent. 1/2. Par con-
séquent, I'application de la plaque de liége a déterminé une plus grande len-
teur du pouls, et a abaissé la tension moyenne de 2 cent. 1/2. En méme
temps, & chaque pulsation, les oscillations de la pression sont heaucoup plus
accusées, ce qui veut dire que, non-seulement le pouls est plus lent, maisa un
choc plus accusé.

N° 4 (Pr. IX). Aprés une attente de quelques minutes, on prend un cin=-
quidme tracé. Le pouls a conservé la méme lenteur, 44 pulsations a la minute,
aveclarges oscillations de tension; ¢'est un pouls & choc brusque et trés-accusé,
car, de 9 centimdtres minimum, la tension &éléve, au moment du choe, &
15 cent. La respiration présente wa ¢ype particulier : 4 respirations a la mi-
nute, et, 4 chacune d'clles, la tension s'éléve jusqu'd 20 cent. environ, deux
fois de suite, et, au moment de I'ascension, il ¥ a deux on trois pulsations
comme avortées. La tension reste abaissée, comme dans le tracé précédent ;
elle est, si l'on ne tient pas compte des grandes oscillations respiratoires, de
14 eent. an maximum, et de 9 cent. au minimum ; ou en moyenne de 11 ¢, 5.
Mais, au moment de chaque respiration, elle atteint 20 cent. Le pouls, an mo-
ment de la respiration, a done deux chocs plus pleins, plus accusés, puis-
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qu’on observait chez I'animal, & ce moment, étaient faibles,
superficiels, et aucun vide, aucun appel d'air n’était pro-
duit dans la cavité pulmonaire.

3¢ Une pression encore plus violente, rend le pouls tendu
trés-rapide, trés-irrégulier, et, en méme temps, éléve consi-
dérablement la tension centrale (jusqu'a 26 cent.).

Cette étude des compressions extemporanéesnous aappris:
1° qu'outre 'excés de tension transmis par le liquide rachi-
dien, a tous les points des centres nerveux, lorsqu’on a fait
une compression a la surface des hémisphéres, il existait
une action directe du corps comprimant sur 'hémisphére
lui-méme ; 2¢ Qu’il en résultait une déformation de I’hémis-
phére, qui, aplati au point comprimé, bombait du coté
opposé, si un plan résistant ne 'en empéchait. Si, au con-
traire, la base du criine résistait & ce soultvement de I'hé-
mispheére a 'extrémité de I'axe de pression opposée au point
comprimé, il pouvait en résulter un affaissement des
grosses artéres de la base, et une expression du sang conte-
nu dans I'hémispheére (voy. Fig. 50 et 54, p. 199); 3° Que
les compressions sur les parties antérieures des hémisphe-
res, si elles sont légéres, accélérent la respiration etle pouls;
si elles sont fortes, ralentissent la respiration, et ne modi-
fient le pouls que trés-tardivement ; 4° Que les compressions
antéricures, lorsqu’elles sont suffisantes, paralysent le cité
opposé du corps; que les compressions postérieures, dans
les mémes conditions, peuvent produire I'hémianesthésie,
ou méme, 'anesthésie compléte ; 5° Que, si 'axe de pres-
sion est latéral et oblique, partant de la partie antérieure
de I'hémisphére et se dirigeant d'avant en arriére et de
haut en bas, il se peut que la pression soit transmise plus
directement au corps restiforme du coté opposé: il en ré-
sulte une hémi-contracture ou hémi-tétanisation (1).

(1) Ces déformations des hémisphéres et du bulbe se voient parfaite-
ment lorsqu'on fait a la surface du cerveau des injections de cire, qui
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C. DE LA PRESSION PAR DES ESQUILLES, DES FRAGMENTS D'0S
ENFONCES ; SES EFFETS SUR LE FONCTIONNEMENT GENERAL
DU MYELENCEPHALE.

Nousnous proposons d'élaborer définitivement cette ques-
tion, 4 I'aide d'observations recueillies chez I'homme, en
utilisant, toutefois, les résultats de nos expériences. Clest
donec, dans la deuxiéme partie de ce travail, qu'il faut en
chercher I'éclaircissement complet.

Il est évident, qu'une dépression osseuse du crine, peut
agir, comme un caillot de cire qu'on a établi par une in-
jection, entre la dure-mére et les 0s. Déja, nous avons étu-
dié¢ les effets d'une diminution de la capacité du crine. Bien
que, dans ces derniéres conditions, la cavité du crine ne
soit nullement en communication avec I'extérieur (il en est
de méme, lorsqu'une esquille plate déprimée ou un enfonce-
ment osseux de la table interne, comprime I'hémisphére),
nous avons voulu imiter fidélement la lésion pathologique
observée chez I'homme. Pour cela, il importait de produire
un enfoncement osseux, au niveau d'un point non moteur
de I'hémisphére, afin de ne pas produire des effets locaux
et directs, et de ne pas compliquer les troubles généraux,
les phénoménes de pression proprement dite, (le mot com-
pression emporte plutdt avec lui la signification d'une ac-
tion locale).

Dans I'expérience suivante, on constatera, qu'une dépres-
sion osseuse assez considérable peut étre produite, dans les
parois du crine,sans qu'on voie apparaitre de troubles cé-
rébraux, et méme, sans lésion de la substance nerveuse.

maintiennent en place les parties déformées, et, lorsqu’on pratique des coupes
transversales, passant 4 la fois sur les hémisphéres et sur le crine. (Voy.
Fig. 50 et 51, p. 199.)
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Exp. XLVIL. — Enfoncement considerable du crine, & sa partie postéricure,
par pression entre les branches d'un dlaw. — Aucun troubls. *
Laboratoire de 'amphithéitre d’anatomie des hopitaux. — N° 45, —
4 octobre 1877.

Chien trés=jeune, rattier, 54 6 mois.

Avant le traumatisme :

P.104; R. 25; T. R. 39°,4,

On lui place la partie postérieure de la téte entre les donx mors d'un élau.

On produit ainsi un enfoncement & la partie posiéricure lalérale droite du
cranc.

La respiration se suspend quelques instants; elle revient, d'abord lente, et
puis rapide. La perte de connaissance est tris-courte : T. R. 36°,8.

5 oetobre. Aucun phénoméne. R. 22; P, 86; T, R. 39,4,

6 octobre. Rien.

P. 100; R. 24; T. R. 38°,3.

On tue I'animal par le chloroforme.

AvTtopsie le 7 octobre.

Créine. Enfoncement a la partic moyenne latérale du eréne, du cbté droit.
Le bord supéricur de 'esquille enfoneée est 4 3 cent. de la ligne médiane ;
son bord postérieur, a1 cent. 1/2 du plan posiéricur passant par I'oceiput, cb
son extrémité antérieure a 2 cent. du plan transversal passant par larcade
orbitaire externe; elle est ovalaire et mesure environ 4 cent., dans son dia-
metre antéro-postéricur, ¢t 3 cent., dans son diamdtre vertical.— Dans la
cavité du crine, elle fait une saillie d’au moins 1 centimdtre.

Hémisphires. Au niveau de la dépression et partout ailleurs, aucune lé-
sion de la substance nerveuse.

REMARQUES. — Au point de vue analomique : une large
esquille plate, comprimante, faisant une saillie considé-
rable, n’a déterminé aucune lésion de la substance ner-
YVeuse.

Au point de vue physiologique :

Bien que, par le serrement avec un étaun, la compres-
sion soit lente, nous avons ici, produit des phénomeénes de
cominotion : arrét de la respiration, ete.... Clest que, la
rupture ou l'enfoncement d'un osg, est toujours un
phénoméne brusque de sa nature, quel que soit sonmode de
production. Remarquons aussi, que 'esquille est trés-large,
et qu'elle a agi, sur le cervean, sur une large surface : ce
qui explique encore mieux les phénoménes de commo-
tion.
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animaux la symptomatologie des hémorrhagies méningées ;
les autres, comme Flourens, pour étudier la physiologie
cérébrale ; d’autres encore, MM. Vulpian, Sperling, La-
borde, Luneau, pour rechercher les conditions de formation
des hémorrhagies primitives et de la pachyméningite, ont
injecté du sang dans la cavité du crine, chez les ani-
maux.

En général, étudier d’abord les phénoménes de pression,
al'aide d'injections desang dans la cavité du crine, ou parla
piqure des sinus veineux (1), est un moyen défectueux pour
les raisons suivantes : Le sang, d’abord liquide, se coagule,
et sa partie séreuse est résorbée; le caillot lui-méme se
rétracte consécutivement. L’autopsie ne peut done fournir
aucune notion précise, sur la quantité de sang qui s’est
écoulée de I'artére, ou qui est nécessaire, pour produire des
phénomeénes de pression. C'est pour éluder ces difficultés,
que nous avons employé, dans les expériences précédentes,
des moyens détournés tels que, injections de cire, ete.... Il
est utile cependant, de rechercher directement les résultats
d’injections de sang dans la cavité du criane, ne serait-ce
que pour se rendre compte des effets de la rétraction du
caillot sanguin.

a) Lorsqu'on injecte du sang liquide, chaud, non encore
coagulé, dans la cavité du crine, on produit immédiatement
des phénoménes de choc ou des phénoménes de pression
en exceés. Bien des fois, nous avons constaté ce fait. Dans
un petit trou au crane, nous vissions un tube pourvu d'un
robinet ou d'un ajutage en caoutchouc, que nous pouvions
fermer a I'aide d’une pince. Que l'injection du sang eut lieu
entre les os et la dure-mére, ou dans la cavité de I'arach-

(1) La pigire d’un sinus veineux anémie directement 1'encéphale, et com-
plique les phénoménes observés. On ne peut plus distinguer les troubles dus
a I'anémie par hémorrhagie, de ceux qui sont engendrés par la pression di-
recte. Nous verrons plus loin, du reste, que les hémorrhagies veineuses,
donnent rarement lien 4 des phénomines de compression, parce que la ten-
sion veineuse est insuffisante pour fournir un épanchement de sang assez
abondant et capable de comprimer 'hémisphare.




—

noide, les phénoménes de pression persistaient, un certain
temps aprés 'opération, pourvu que le robinet fut maintenu
fermé. Si cette précaution n'était pas prise, la tension intra-
cérébrale suffisait & chasser le sang liquide, et les phéno-
ménes de pression disparaissaient assez rapidement.

b) Mais, c'est 1a de l'expérimentation. Les choses ne se
passent pas ainsi, en pathologie chirurgicale. Dans nos expé-
riences, nous pouvions élever indéfiniment le degré de pres-
sion. Chez les blessés qu'on observe en clinique, 1'écoule-
ment du sang vient d'un vaisseau artériel ou veineux ; or,
nous avons vu, que, pour produire des phénoménes de pres-
sion généralisés, c¢'est-d-dire cérébro-bulbaires, capables de
causer la mort rapidement, il est nécessaire, quel’exceés de
pression produite, atteigne 10 a 15 centimétres de mercure,
et se rapproche de la tension artérielle. Comment un vais-
seau ouvert, qui verse du sang dans le crine, peut-il en
répandre assez, pour que la capacité du crane devienne si
rétrécie, que la tension des parties contenues, du liquide
rachidien, s’approche de la tension du sang qui circule dans
l'artére elle-méme? Théoriquement, si I'on ne veut pas
tenir compte des résistances anatomiques, cela est possible.
L’écoulement sancuin, par le vaisseau blessé, s’arréte seule-
ment, lorsque l'excés de pression du liquide rachidien,
atteint le degré de tension du sang dans le vaisseau lui-
méme. Mais, 1l faut tenir grand compte des résistances
physiques. Un épanchement, dans les parties les plus denses
des centres nerveux, dans la protubérance ou le bulbe, par
exemple, est souvent moins abondant, que dans le centre
ovale ; car, dans ce dernier lieu, la pulpe nerveuse se laisse
facilement distendre et déchirer. Et, cependant, les vais-
seaux lésés peuvent avoir le méme calibre, dans les deux
cas, et les liquides qu'ils contiennent ont la méme tension.
Au contraire, les hémorrhagies dans la cavité arach-
noidienne, ou les résistances sont moindres, deviennent
facilement plus considérables. Entre la dure-mére et les os,
le sang fera effort pour décoller cette membrane, et une
partie de la tension artérielle sera épuisée contre cette résis-
tance. Ainsi, les cas dans lesquels une hémorrhagie, par
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le fait de son abondance, et de I'exeés de temsion, occa-
sionnela mort, doivent étre rares (1).

¢) Cependant, un excés de pression dans la cavité du créine,
peut produire des phénoménes cérébro-bulbaires, dés que la
tension atteint 8 A 10 centimétres, ou, dés que la capacité a
été diminuée des 445 centiémes de sa valeur. (Voy. p. 201).
Dans ces conditions, 'excés de pression, insuffisant pour
déprimer complétement la paroi des grosses artéres, agit,
par l'intermédiaire du liquide qui circule dans les gaines
lymphatiques, sur le systéme des capillaires ; il diminue la
quantité de sang afférente & chaque partie des centres ner-
veux. Dans les épanchements sanguins, les phénoménes
observés seront, le plus souvent, cérébrauw (suivant le
degré : affaiblissement, assoupissement et somnolence pour
les facultés intellectuelles ; faiblesse musecunlaire ou impuis-
sance pour les facultés motrices, engourdissement et perte
de la sensibilité générale ou sensorielle pour les parties sen-
sifives). Le bulbe, dont la circulation résiste plus longtemps
aux pressions extérieures, 4 cause d'une disposition anato-
mique de son systéme vasculaire, sur laquelle nous avons
déjd appelé l'attention, sera plus longtemps épargné ; ce
n'est done, que dans les cas graves, que le pouls, la respira-
tion et la chaleur animale seront profondément troublés.

d) Mais, bientot, des réflexes vasculaires viennent compli-
quer la pathogénie symptomatique. Par irritation réflexe,
les vaisseaux se paralysent, la congestion et I'inflammation
surviennent et donnent lieu & des troubles cérébraux, assez
semblables & ceux que produit I'excés de pression. Clest
ainsi qu'il convient, selon nous, d'expliquer les cas ou, chez
un Dblessé devenu comateux, on pratique le trépan, quel-
que temps aprés Paccident, un petit caillot sanguin, du vo-
lume d'une noisette, étant extirpé, les troubles généraux
cessent, comme par enchantement, et le blessé est rapide-
ment guéri. Nous rapporterons ailleurs une observation ol
les troubles pathologiques ont ainsi disparu. — Ce qui dé-

(1) 11 faut cependant excepter ceux ou elle produit la mort par la
brusquerie de son irruption, par choc apoplectique.
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lieu & des troubles parfaitement localisés, que nous étu-
dierons plus loin.

Enfin, un petit caillot sanguin, situé entre la dure-mére
et les os, manifestera sa présence par des spasmes mus-
culaires ou des contractures réflexes, causés par 'irritation
des nerfs de la dure-mére, comme nous 1'établirons dans le
chapitre suivant.

20 Hémorrhagies dans la cavilé arachnoidienne.

L'état séreux et lisse des feuillets de 'arachnoide, permet
aux hémorrhagies de sa cavité, de s'étendre, de se dévelop-
per ala convexité des hémisphéres; de descendre vers la
base, en entourant les pédoncules cérébraux, la protubé-
rance, le bulbe et la moelle ; ou de remonter des parties
inférieures vers les supérieures. Nous avons déja indiqué,
que la source du sang épanché, est, le plus souvent, un petit
vaisseau de la pie-mére, fréquemment, un des rameaux du
tronc basilaire, des vertébrales, et, quelquefois, des céré-
belleuses : le feuillet viscéral de l'arachnoide se déchire,
sur un point, comme nous l'avons constaté, et le sang se
répand dans la cavité séreuse. :

Nous avons vu aussi, que, pour produire des phénomeénes
de pression progressant jusqu'a la mort, il faut une grande
quantité de matiere étrangére, telle que cire, gélatine, etc.
Celle-ci, se répand & la surface des centres nerveux, sous
forme. d'une couche homogéne et continue, qui n'a pas
d’action compressive, si nettement localisée qu'un épanche-
ment sous-ossecux. Nous avons annoncé qu'un épanchement
sanguin, chez I'homme, occupant la cavité de I'arachnoide,
pouvait atteindre 100 & 120 grammes, sans produire de
phénomenes de pression généralisés, cérébro-bulbaires : le
déplacement et I'absorption du liquide rachidien suffisent
& lui créer de I'espace. Mais, qu'on entende bien, nous ne
voulons pas dire, qu'un épanchement de ce volume res-
tera toujours sans manifestations ; qu'on se garde de nous
préter une semblable opinion ! En effet, ce caillot, qu'il
siége A la convexité ou & la base, peut déterminer des
troubles, par un double mécanisme: 1- par pression locale;
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‘Est-¢é ainsi queé les choses se passent en clinique ? Nous
pensons qu'une hémorrhagie de la convexité de I'hémis-
phere devient rarement assez abondante, pour donner rapi-
dement la mort: car I'excés de pression qu’elle occasionne,
suspend I'écoulement du sang,lorsqu’il s’approche du degré
normal de la tension artérielle,

Le plus souvent, les hémorrhagies intra-arachnoidiennes
occupant 1a convexité des hémisphéres, agissent par pres-
siondirecte, sur les parties qu'elles recouvrent, et anémient
I'écorce grise des hémispheres dans une plus ou moins
grande étendue: elles produisent donc des phidnoménes
purement cérébrauwx (engourdissement intellectuel, somno-
lence, sopor, coma, fatigue musculaire, impuissanece, réso-
lution des membres, selon le degré de pression locale). Déja,
nous avons appelé I'attention sur ce pnint, dans nos re-
cherches sur les fonctions des hémisphéres cérébraux.

Exp. XLIX. (Pl 473 de notre mémoire : Sur les fonctions des hémisphires
cerébrane. Arch. de Phys.) —Epanchement d= sang dans la cavcité arachnol-
dienne, it lo convsxited des hdmisphéres. — Coma. — Mort.—2 décembre 1874,

Chien de chasse épagneul, noir et jaune. Pas de chloral. Ablation d'une
partie du frontal avec le perforateur et le davier. On se propose de léser dans
une grande étendue le noyau gris intra-ventriculaire.

Deux heures aprés, 'animal est dans un coma absolu.

A 8 h.du soir, méme état.

1l meurt dans la nuit.

Avtorsig, le lendemain. — Abondant épanchement recouvrant la con-—
vexilé des deux hémispheres (sang caillé). La téte du noyau coudé est &
peine lésée. Rien dans 'expansion pédonculaire.

La curette avait pénétré par la pointe du lobe frontal dans le ventricule,
¢n produisant une lésion trés-limitée.

La surface cérébrale avait été recouverte par des lamelles d’amadou, ce
gui nous aparu élre, en partie, la cause de I'épanchement sanguin si gbon-
dant sur la convexité des hémisphires.

Les phénoménes cérébrawx, sommolence, coma, ete..
disparaissent quelquefois, lorsque le liquide séreux est ab-
sorbé et que le caillot se rétracte. C'est ce que met en lu-
miére I'expérience suivante. Chez un chien, une injection
de gélatine 4 la convexité des hémisphéres, aprés avoir,
pendant 24 heures, produit des phénoménes comateux,
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-cérébraux ou cérébellenx étant lésé, le sang ne se répand
pas dans les espaces sous-arachnoidiens, mais, déchire aussi-
totle fenillet viscéral de 'arachnoide,et s'écoule, directement
dans la cavité arachnoidienne. Le plus souvent, dans les
hémorrhagies intra-arachnoidiennes de la base, pendant que
I'épanchement se produit, surviennent des attaques tétani-
ques, par irritation mécanique des parties sensibles de la
base, pédoncules cérébraux, corps restiformes, nerfs sen-
sitifs, ete.

Exe. LI. — Epanchement de sang dans la cavité arachnoidienne, & la base
du cervean. — Conoulsions, tétanizme. — Mort. — (P. 474 de notre
Mémoire).

Chien épagneul, de moyenne taille, & poils bronzés, Non endormi, on fait
un trou dans le crine, et on pousse le trocart a ressort jusqu'a une profou-
deur de 4 centimetres.

Acces létanique, renversement du cou en arridre; yeux convulsés en haut
et en dehors; la respiration est, pendant un certain temps, suspendue par
tétanisation. Peu aprés, l'animal étant couché sur le sol, la respiration de-
vient trés-anxiense et rapide ; puis tout s'arréte.

Quelques minutes apres, I'animal est un pen revenu. Il soultve la téte,
mais il ne peut marcher. — Les deux pattes gauches sont roides. Lorsqu'on
cherche a les fléchir, elles reprennent leur posilion étendue, comme un res-
sort rigide qu'on essaie de courber. Rien de semblable a droite : les pattes,
quand on les [léchit, gardent la direction qu'on leur a donnée.

Cing minutes apris, I'animal se léeve de lui-méme. On le tient alors par
la corde, et il exécute une vingtaine de pas dans l'apparlement; mais,pres-

ue constamment,il marche sur le dos des doigts des deux patles gauches.
11 racle le sol avec les ongles; cet elfet est triés-manifeste. Pas de paralysie
des yeux, des paupibres ni de la langue.

A § heures, on l'examine de nouveau : il est ur peu assoupi; mais il se
leve et marche avec assez de facilité ; on le proméne dans l'appartement et
on le fait sortir dans la cour; on observe seulement un peu de roideur de la
patte postérieure gauche.

Lie lendemain matin, 'animal présente une peralysie incomplite.Il peut,
en ellet, se tenir sur ses pattes et marcher ; mais il {léchit sur le dos du poi-
gnet de la patte antérieure gauche, et traine la patte postérieure du méme
colé, qui, parfois, e dérobe sous lui ; parfois aussi, il tombe sur le colé
gauche,

Autopsie. — 1° L'instrument a pénétré & la partie la plus autérieure de
ia premidre circonvolution, dans le sillon sigmoide. 2° Il a détruit la partic
antérieure de la Léte du corpsstrié. L'expansion elle noyau lenliculaire sont
absolument sains. 3° 11 a, en outre, perforé le noyau caudé etla substance
subjacente, jusqu'a la base du crine ; de telle sorte, qu'il existe, dans
Varachnoide, un épanchement de sang qui descend, lelong des pédoncules,
jusqu’au-dessous de la protubérance.
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Exe. LII. — Tujection de sang sous la pie-mire, au nivean du gyrus sig-
moide. — Paralysie motrice correspondante.

Laboratoire de M. Vulpian, < N° 12. — § juillet 1877.

Chien vigoureux. Ouverture de trépan 4 la partic antérieure gauche du
crine. Sous la pie-mére, on injecte de 5 & 10 grammes de sang, déji en voie
de coagulation. ;

6 jutilet. — P. 180: R. 12; T. R. 40%5;

T. des pattes : A. G 34°,5; A. D. 36°5; P. G. 32°8; P. D. 34°,5.

T. des aisselles : G. 39°,8; D. 40°.

T. des aines : . 39°; D, 30°,

Paralysie de la palte antérieure droite. L'animal marche, presque cons-
tamment, sur le dos du poignet de cette patte, ou glisse, les ongles sur le
sol.

Quelquefois, cependant, il parvient & se redresser. La patte postérieure
du mdme ¢ité, est dans une demi-extension et traine sur le =ol. La sensibi-
lité est obtuse, surtout a droite. Rien dans les pupilles. L'animal est trés-
somnolent,

L’animal est tué par le bulbe.

Avrtorsie. — Le sang a élé injecté sous la pie-mére, au nivean du gy-
rus sigmoide. La substance grise subjacente est un peu ramollie superficiel-
lement,

Au pourtour du trou du trépan, la dure-mére est un peu adhérente.

Il importe done, de faire une classe a part des hémor-
rhagies des espaces arachnoidiens de la base, qui, comme
nous I'avons exposé en ddétail, & propos de la commotion,
agissent immédiatement par wrrilalion mécanigque, sur les
conducteurs et les nerfs de la base, déterminent des se-
cousses par excitation des nerfs moleurs (spasmes dans la
face, nystagmus) ; des convulsions et des contractures, des
troubles vasculaires réflexes, par irritation des nerfs sen-
sitifs ; quelquefois, par action sur les pneumo-gastriques,
elles produisent la géne respiratoire et la syncope cardia-
que. Nous exposerons, en détail, la symptomatologie de
ces hémorrhagies, dans la partie pathologique de ¢e tra-
vail.

4° Hémorrhagies tnlra-venlriculaires.

Depuis longtemps, MM. Charcot et Vulpian ont signalé
la contracture, comme un signe important de ces hémor-
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Nous apporterons, dans la partie pathologique de ce tra-
vail, des faits qui établiront que les hémorrhagies localisées 5
aux ventricules cérébraux proprement dits, qui ne descen-
dent pas dans le ventricule bulbaire, ou qui n’atteignent
pas des fibres sensitives quelconques, peuvent ne pas pro-
duire de contracture. (Hémorrhagies par rupture d'un petit
vaisseau des plexus choroides.)

50 Hémorrhagies cenlrales.

Lorsque leur foyer est trés-étendu, les hémorrhagies
agissent par pression, sur 'ensemble des centres nerveux,
et produisent le coma et la mort. ' I

Exp. LIV. (p- 472 de notre mémoire). — Lésion expdrimentale d'une artdre
du centre ovale. — Hemorvhagie centrale abondante. — Coma ; mort.

Sur un chien de berger non endormi, on découvre la partie antérieure du
lobe frontal droit; puis, avee le trocart & lame cechée, on cherche & produire
une lésion du noyau intra-ventriculaire.

Aussitdt aprés l'opération, la téte se porte en arriére, les deux pattes anté-
rieures s'étendent; lorsqu'on les fléchit, elles se redressent comme un ressort.
Rien aux pattes ]gnslérieures. Yeux convulsés en bas et en dehors, le droit
principalement. Pupille droite dilatée, beaucoup plus que la gauche. Reideur
du cou.

Dix minutes aprds, I'animal semble &tre dens le coma ; plus de roideur
des pattes antérieures. Cing minutes plus tard, le coma est complet; les qua-
tre membres, la téte et le cou, sont dans une compléte résolution.

Deux heures aprés, la résolution persiste, aussi compléte ; mais paralysie
semblant plus considérable & gauche. Coma.

L'animal meurt le lendemain matin.

A l'autopsie, on reconnait que toute I'expansion pédonculaire est détruite
par un vaste foyer sanguin, qui fuit bomber le noyau caudé dans le ventricule.

Lorsque I'hémorrhagie est peu abondante, on observe
des phénoménes de choc, qui, ainsi que nous I'avons déja
exposé, constituent I'état apoplectique: les troubles obser-
vés sont dus & des phénoménes vaso-moteurs réflexes, et
ne sauraient étre attribués a I'excés de pression. (Voy. p.
143.)
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P. 2i0: R. 8; T. R. 38°, 8; T. Pattes: A. G. 22°, 8; A.D. 23°, 4. P. &.
1g°: P. D. 197, 4; T. Aines: G. 36°; D. 37°,

] ‘;IHI.H!!# - Lammal est mort hmr Seir.

Avtopsie. — Destruction par eocéphalite du gyrus sigmoide, situé
sous les plaques compressives.

Cette lésion est trés-nettement limitée au gyrus; le noyau caudé, situé
au-dessous, est entiérement sain.

C. Si la compression est exercée sur la partie postérieure
ou occipitale des hémisphéres, et qu'elle soit modérée, on
n'observe aucun trouble moteur. Les phénoménes signalés
dans les observations suivantes, et survenus le troisiéme
jour, sont le résultat de la congestion inflammatoire.

Exe. LVII. — Campr:esar'un. & aide d une plague de lidge, d'une partie
non motrice des hémisphives. — Pas de troubles moteurs. — Encéphalite
consdeutive, sans contracture,

Laboratoire de M. Vulpian. N° 1i. — 13 juillet 1877,

Petite chienne loulou. L'animal étant chloroformé, on fait une cuverture
au crine, & la partie postérieure droite. On introduit dans cette ouverture, de
manitre & I'enclaver sous les os,une simple rondelle de liége d'environ 7 milli-
métres d'épaisseur. Avant l'opération : P. 160; R. 24; T. R, 39°, &.

Le soir, aucun trouble, ni des mouvements, ni de la sensihilité, ni de 1'in-
telligence.

15 juiller.T. R. 39°, 6.

T. des pattes: A. G. 32° i; P. G. 329, &

A.D. 32°,8;P. 0, 33°

P. 120; R. 32.

La petite chienne parait un peu somnolente ; elle regarde, quand on I'ap-
pelle, tend les oreilles au bruit. Il n'existe aucun signe de paralysie ; elle
tourne autour du cdté gauche comme pivot, lorsqu'on veul la faire marcher,
Nulle part il n'y a d’anesthésie. Lorsqu'on la conduit prés d'un vase con-
tenant de l'eau, elle boit avec avidité.

16 juillet. — Mort. Dans la matinée on 1'avail trouvée dans un coma
profond. Pas de contracture,

AuTopsiE. — Sur la partie postérieure des deuxitmes et troisibmes cir-
convolutions, on trouve une fausse membrane sécrétée par le feuillet viscéral
de I'arachnoide, se décollant facilement des parties subjacentes; elle a la
grandeur et I'aspect de la plaque de lifge. Au-dessous, la pie-mére est 1é-
gerement cedemalife, mais nulle part, on ne trouve trace de ramollissement
dans la substance nerveuse. Le bulbe et la moelle sont parfaitement sains.
La plagque de liége a 25 millimétres de long sur 15 de large, et 7 millimdtres
d'épaisseur. Les viscires sont un peu congestionnés.
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Exp. LIX. — Compression excessive d'un hémisphdre, par plusievrs pla-
gues de lidgs superposdes. — Pheénoménes cérébro-bulbaives, géndralises et
vmmeédiats., — Mort,

Laboratoire de M. Vulpian. =— N° 8, — 19 juin 1877.

Jeune chien miliné. Large trépanation @ dreite, 'animal élant chloralisé,
puis, ablation d'une grande partie du crine, autour de la couronne du trépan.

Entre le crdne et I'hémisphere, on enclave deux rondelles de lidge de la

largeur d'une pidee de 1 frane, et par dessus, on fail pénélrer une troisidm
plaque de liége. L'épaisseur des plagues de liége ainsi superposées, atteint
environ 10 & 12 millimétres. Par dessus, on pratique une sulure de la pean
du erine. _ '

20 jwin. — Vers dix heures du matin, on trouve l'animal mort. 11 était
supsravant dans un coma profond, et il poussait des plaintes continuelles.

Avrorsig. Le sifze de la compression correspond & la parlie moyenne et
au liers antérieur de I'hémisphbere droit. _

Au-dessous des plaques compressives , la dure-mére éteit restée intacte.
Pas traces de méningite, de congestion de I'hémigphire subjacent, Sur des
coupes, on trouve que partout U'hémisphire cérébral est sain, et n'est le
sifge d'avcun ramollissement bien accusé. Congestion pulmonaire et rénale
gauche, trés-prononcée.

V. Parallé¢le des troubles physiologiques du choe céphalo-
rachidien et des effets de Nexcés de pression i la surface
des centres nerveux.

Les troubles engendrés par ces deux modes de trauma-
tisme des centres nerveux, ont entre eux la plus grande
analogie; parce que tous deux aboutissent & une méme
fin pathogénique : anémie, stase vasculaire du cerveau, du
bulbe et de la moelle,

Le choe, par irritation des corps restiformes et des par-
ties sensibles, contracture les vaisseaux de 1'encéphale, puis
les paralyse, fait physique qui se traduit toujours par une
diminution des échanges sanguins et nutritifs, au niveau
de I'élément nerveux.— L'excés de pression affaisse pen
peu les tubes vasculaires, petits ou gros, et prive la masse
nerveuse de son excitant naturel, le sang.

Dans le choe, la cause génératrice des troubles nerveux
est instantanée; dans l'ewcés de pression, elle est perma-
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vent un méme parallélisme, et ne viennent pas toujours
sortir I'observateur de son embarras. Entre les manifesta-
tions d'un épanchement de sang sous la pie-mére, localisé
sur la région motrice de I'écorce, et résultant d'une violence
du liguide rachidien, et les troubles produits par une
esquille enfoncée, comprimant la méme région, les diffé-
rences sont minimes. On observera, dans les deux cas, des
troubles localisés ; les groupes musculaires, correspondant
au centre lésé, réagissent de la méme maniére ; ils sont
agités de secousses ou paralysés. L'observateur peut avoir
le diagnostic du siége- de la lésion, mais il en ignore la
nalure.

Qu'il ne se décourage pas cependant! sa sagacité, son
attention, sa volonté de découvrir la vérité compléte, seront
fortement mises a I'épreuve ; mais, fréquemment, dans les
cas cliniques, certaines circonstances extérieures, viendront
éclairer son jugement. Donnons un exemple. Un individu
est tombé sur la téte d'un étage élevé ; nécessairement, son
encéphale a subl le choe eéphalo-rachidien : une étude atten-
tive des troubles physiologiques, fait découvrir au chirur-
gien, dans un groupe musculaire, des secousses qui persis-
tent avec une certaine ténacité. Le blessé porte les traces
d'une contusion sous la peau du cuir chevelu; on soup-
conne un enfoncement osseux ; celui-ci correspondrait exac-
tement a la région motrice de I'encéphale. Qualors le chi-
rurgien ne suive pas complétement la maxime de I'école,
qu’il n"attende pas I'hémiplégie ! Dans le cas présent, celle-ci
n'existe pas, parce que la pt'essiﬂ'n sur la région motrice
n'est ni assez forte ni assez étendue. Il faut s’empresser de
relever l'esquille comprimante, car en agissant ainsi, on
épargnera au blessé des phénoménes inflammatoires, ou
encore la paralysie musculaire et I'atrophie consécutive (1).

Nous n'insisterons pas davantage ; nous voulions faire
une simple éclaircie ; ¢’est dans la seconde partie de ce tra-

(1) Notre collegue Lenglet rapportait récemment une observation de ces
lésions tardives dans I’ Union medicale du Nord-Est.
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périence, quelquiun qui tenait le pouls de I'animal, constata
qu'il se ralentissait, & mesure que la pression augmen-
tait. »

Serres, voulant rechercher siles épanchements sanguins
étaient la cause ou 'effet de 'apoplexie, essaya de produire
des compressions cérébrales par des épanchements de sang.
Par une ouverture de frépan, au crine, il introduisait un
petit bistouri, piquait le sinus longitudinal, et refermait
I'ouverture du crane, pour que le sang ne put sortir. Dans
deux expériences sur des chiens, dans plusieurs autres
chez des lapins, des pigeons et des poules, il n’aurait ob-
serveé, par ce procédé, aucun des symptomes qui caracté-
risent l'attaque apoplectique ; et, cependant, a l'autopsie,
il constatait, a la face convexe de 'hémisphére, I'existence
d'un caillot sanguin ; il n’aurait pas mieux réussi, en pro-
duisant, par le méme procédé, des hémorrhagies dans les
ventricules. I conclut de ces expériences, que l'attaque
apoplectique n’est nullement I'eflet de I'épanchement hé-
. morrhagique. — Son mode d'expérimentation était défec-
tueux. Nous avons vu, a propos du choc céphalo-rachidien,
ce qu'était, pour nous, I'attaque apoplectique.

Flourens, sur de jeunes animaux, sans ouyrir le crane,
introduisait une aiguille, et piquait un sinus veineux ou
une artériole: il observait, au moment de I'hémorrhagie,
de la perte de connaissance, des troubles dans les mouve-
ments, des convulsions, etc. Il pouvait produire les mémes
symptomes, en comprimant, entre les doigts, le crine en-
core mou, de ces jeunes animaux.

Malgaigne a injecté de I'eau dans la cavité du crane de
chiens, pour étudier les phiénomenes de compression. Ayant
constaté, qu'en un court espace de temps, il pouvait faire
penétrer plus d’eau que le contenu du crine, et que sou-
vent il injectait 1/4 & 1/6 du volume de cette cavité, avant
qu'ils succombassent. Il en tira la conclusion suivante, fort
singuliére pour un esprit d'ordinaire si perspicace : « La
compression, sans blessure du cerveau, n'est pas dange-
reu se, quel que soit le degré avec lequel elle est exercée. »
— Evidemment, le savant chirurgien aurait di chercher a
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de longue durée. Il prétend que, ni les phénoménes de la
circulation, ni ceux de larespiration, n’en sont notablement
modifiés.

La cause de D'anesthésie, produite par Dalton, est due
d’aprésnous, a ce que, sous cette énorme pression, il écrase,
sur la base du crine, la partie postérieure de I'hémisphére,
et en particulier de 1'expansion pédonculaire, qui renferme
toutes les fibres sensitives du corps. « Lorsqu’on a fait cette
compression, un certain nombre de fois, dit Dalton, I'insen-
sibilité devient définitive, des suffusions sanguines s'étant
produites. » Nous le croyons sans peine. Mais que la com-
pression ainsi faite, ne modifie ni la ecirculation, ni la res-
piration comme I'indique Dalton, ¢’est ce que nos expérien-
ces ne sauraient nous laisser la possibilité d’admettre.Nous
ne croyons pas que ce moyen d'anesthésie devienne jamais
bien usité, dans les laboratoires de physiologie (1).

Leyden et Pagenstecher sont les seuls auteurs qui aient
réellement fait des recherches suivies, sur la compression
cérébrale. Ils ont employé des procédés en rapport avec les
progrés de la physiologie moderne, et ils ont obtenu les ré-
sultats intéressants, que nous avons signalés dans le cours
de ce travail. Leyden a étudié, surtout, les troubles céré-
braux produits par une pression progressivement ascen-
dante dont il connaissait lavaleur. Pagenstechers’est oceupé,
de rechercher la quantité dont il fallait diminuer la cavité
du erane, pour déterminer des phénoménes de compression.
— Mais il n'a pas fait d’injections dans la cavité arach-
noidienne ; il ne s’est pas rendu compte des effets de la
compression, sur la circulation intra-crinienne ; il n’a pas
recherché s'il coulait autant de sang des jugulaires pendant
la compression ; enfin, il n'a pas analysé & I'hémodynamo-
métre, les modifications de la tension artérielle.

C’est, en résumé, le manque de variété dans les méthodes
employées, qui n'a pas permis aux deux physiologistesalle-

(1) Dalton.— Exzperimental production of anesthesia, by cerebral compres-
ston. (New-York, Med. Jowrn. Juin 1876 el Rev. des Se. Med. de Hayem.

13 janv. 1877, p. 82.)
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20 A un degré moyen, les vaisseaux comprimés laissent
pénétrer moins de sang dans les centres nerveux ; il y a
anémie plus ou moins prononcée de ces organes domina-
teurs des fonctions de I'étre. Il en résulte des troubles céré-
braux (somnolence, fatigue ou impuissance musculaire, ob-

tusion ou perte de la sensibilité), des froubles bulbaires

(lenteur du pouls, géne de la respiration et abaissement de
la température), et des troubles médullaires (diminution des
actions réflexes, du tonus vasculaire et de la tonicité mus-
culaire). ;

30 A un degré élevé, la circulation, dans les centres ner-
veux, est presque complétement suspendue : e’est alors, 1e
coma ou sommeil des centres nerveux supérieurs, c'est
la géne considérable des fonctions bulbaires, le pouls
excessivement lent, 1a respiration pénible et stertoreuse ;
c’est 1a descente progressive et considérable de la tempéra-
ture ; ¢’est enfin, 'abolition compléte des fonctions médul-
laires, c'est-a-dire 1'affaissement et I'impuissance muscu-
laires, I'atonie compléte des vaisseaux, et la disparition
rapide des actes réflexes,

4° Dés que le degré de pression a dépassé notablement
la tension artérielle, I'arrét du sang, dans les organes ner-
veux, est complet: c¢’est la mort.

1. Troubles locau.

Ils sont le résultat de 'action directe du corps compri-
mant sur les parties subjacentes.

A la face convexe des hémisphéres, cette action peut étre
limitée A 'écorce grise et aux faisceaux blancs voising, ou
s'étendre, jusqu'aux faisceaux de I'expansion pédonculaire,
aux pédoncules eux-mémes, et au bulbe. Cela dépend du
degré de compression et du siége du corps comprimant.

1° Si I'dcorce grise est seule affectée, on observera des
phénoménes d'exaltation ou de paralysie, selon le degré de
pression ; en particulier, pour les régions motrices, des se-
cousses musculaires localisées, ou des monoplégies.

20 Si I'némisphére est, dans toute son épaisseur, comprimé
sur la base du crine, on pourra constater une hémiplégia,







CHAPITRE III.

Du role de la dure-mére et de ses nerfs dans les
traumatismes cerébraux.

La part que peuvent avoir lesirritations des nerfs des mé-
ninges, et, en particulier, les nerfs de la dure-mére, dans
les traumatismes cérébraux, est un des points de notre
étude, les plus importants a élucider. Dans les 1ésions des
0s du crane et des enveloppes du cerveau, dans les lésions
de I'écorce cérébrale voisine, 'action physiologique de ces
conducteurs sensibles, peut étre mise en jeu. Leurs manifes-
tations variées, étendues, protéiques, pour ainsi dire,
viennent,a chaque instant,troubler 'ensemble symptomato-
logique : elles se superposent aux signes des lésions des
centres nerveux, et en compliquent considérablement I'a-
nalyse. Cette confusion des deux ordres de symptomes,
doit étre évitée a tout prix. Nous allons essayer d'indiquer
comment on peut y parvenir.

Aprés une courte esquisse anatomique sur les nerfs des
méninges, nous démontrerons,successivement : que lesirri-
tations de ces conducteurs sensibles, peuvent produire des
hyperesthésies,de la douleur, des troubles réflexes, moteurs
et vasculaires ; nous rechercherons, s'ils sont impression-
nés,dans les lésions de I'écorce cérébrale, et, quelles sont
alors leurs manifestations.

L. Quelques mots d'anatomie sur les nerls des méninges.

A. Nerfs de la dure-mére. Froment, Arnold, Cruveilhier
et Bonamy, sont les auteurs qui ont le mieux décrit les
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carotides et vertébrales dans le crine (1). Purkyné et Kil-
liker signalent, & la base du crdne, des plexus nerveux, sur
les arteres du cercle de Willis : leurs filets afférents accom-
pagnent les vaisseaux, qui partent du cercle artériel, et
ils se distribuent avec eux dans toute la pie-mére du cer-
veau. « J'ai réussi derniérement a les suivre, dit Kolliker,
dans la substance méme du cerveau, jusque sur les artéres
de 90 micromillimétres, et au-dessous. » Tous ces rameanx
nerveux, qui accompagnent si loin les artéres, sont les nerfs
vaso-moteurs de ces vaisseaux. Ils sont les agents des trou-
bles vasculaires réflexes. dont nous avons eu si souvent
I'oecasion de parler dans le cours de ce travail.

II. L'excitation des nerfs de Ia dure-mére peut déterminer
de Ia douleunr.

Van-Helmont et les physiologistes de I'Ecole de Stahl,
placaient, autrefois, dans la dure-mére, le siége de la sensi-
bilité. Aussi, les anciens expérimentateurs recherchérent-
ils, avec attention, la sensibilité de cette membrane.

Haller, Zinn, Bordenave, Housset, etc., ont prétendu
qu'on pouvait impunément, chez les animaux, inciser, dé-
chirer cette membrane, sans produire de la douleuar. Lecat
Ini attribuait, au contraire, une sensibilité plus exquise que
celle de la peau. Longet dit, qu'en riclant légérement aveéc
un scalpel la dure-mére vers la base du crine et sur la
tente du cervelet, I'animal donne des signes non équivo-
ques de douleur. D'aprés Flourens, a I'état inflammatoire,
sa sensibilité serait exaltée (2).

Cruveilhier admet que la dure-mére est insensible a la
section, mais quelle parait trés-sensible & la lacération :
« Ayant eu l'occasion d’appliquer un grand nombre de fois

(1) Claude Bernard et Vulpian ont démontré que la section du grand sym-
pathique, au cou, produit la dilatation des vaisseaux de I'encéphale. (Voy.
aussi le chap. suivant).

(2) Longet. — T'raite de physiologie, T. 111, p. 207.
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dit-il, des couronnes de trépan sur la téte des chiens, j'ai
remarqué que I'animal restait impassible tout le temps que
Faction de la scie était limitée & 1'os. Mais, aussitot que les
dents de I'instrument attaquaient la dure-mére, 1'animal
manifestait une vive douleur, par des mouvements brusques
et des cris aigus (1). »

MM. Brown-Sequard et Vulpian ne mettent pas en doute
cette propriété de la dure-mére.

Pour nous, bien des fois, nous avons constaté 'exquise
sensibilité de cette membrane ; elle s’accuse surtout, lors-
qu'on la saisit entre les mors d'une pince, ou qu'on ricle
légérement sa surface séreuse. Il faut une certaine force
pour atteindre les filets nerveux situés dans I'épaisseur de
son tissu fibreux : mais, &4 sa surface interne, un contact
léger suffit pour provoquer de la douleur. Certaing animaux
poussent d’horribles cris et ne cessent de se plaindre, que
longtemps aprés le pincement. Chez plusieurs, alors que la
sensibilité, par suite de traumatismes eérébraux, paraissait
éteinte dang les anfres parties, nons avons pu provoquer
des plaintes et des mouvements réflexes par l'irritation de
cette membrane.

I11. L'ivritation des nerfs de la dure-mére produit des mon-
vements réflexes dans les museles de la vie de relation
(face, membres, yeux, pupilles, etc,), et dans les muscles
de la vie végétative cwur, vaisseaux, ete ).

Les critiques physiologiques qua di subir & sa nais-
sance la théorie des localisations cérébrales d'origine corti-
cale, ont placé tout a fait en lumiére cette propriété des
nerfs de la dure-mére. Certains adversaires ont mis en
avant la connaissance de ces faits, pour prouver que les
mouvements localisés, déterminés par 'application des élec-
trodes, sur les prétendus centres moteurs de I'écorce grize,

(1) Cruveilhier. — T'raite d'anatomis. T. I11, p. 343,



— 268 —

étaient le résultat de Uirritation de ces conducteurs sen-
sibles. Nous n’entrerons pas dans la discussion : la théorie
des localisations corticales a fait son chemin. I1 est main-
tenant plus généralement admis, que les mouvements de la
dure-mére sont de nature réflexe, et ne se localisent jamais
aussi nettement, que ceux qui sont déterminés par 'exci-
tation de 'écorce grise cérébrale (1).

Mais voyons quels caractéres présentent ces mouvements
réflexes.

Le premier, croyons-nous, Marshall Hall, a annoncé
que l'irritation de la dure-mére, produit des accidents con-
vulsifs réflexes (2).

En 1872, Dalton, dans des expériences faites devant la
commission de New-York, pour vérifier les résultats in-
diqués par les physiologistes localisateurs, a vu des convul-
sions se produire,dansles membres, a la suite de I'irritation
de la dure-meére, chez les animaux. Mais, d’aprés lui, ces
convulsions survenaient dans les membres correspondant
a l'excitation, tandis que, quand il s’agissait de I'excitation
des centres moteurs, la convulsion avait lieu du coté op-
POsE. i

Carville et moi, dans nos expériences de l'excitation de
I'écorece grise, nous avons été aussi témoins des mémes
phénomeénes ; pour éviter de confondre ces mouvements,

(1) Les mouvements produilts par l'irritation de la dure—mére ne sont
pas plus localisés que ceux que I'on obtient par le pincement du nerf sciati-
que : suivant l'intensité de U'excitation mécanique, dans ces dernigres condi-
tions, les spasmes sont limités aux muscles de la cuisse, du méme cité, ou
s'étendent aux muscles du membre opposé, puis, au tronc, aux membres
supérieurs, et, enfin, se généralisent a tout le corps. La progression est la
méme dans les irritations des nerfs de la dure-mére. Les mouvements pro-
duits n'ont jamais la netteté et la localisation des secousses causées par
U'excitation des centres de I'écorce ; le mouvement d'origine corticale n'est
pas diffus; il occupe un groupe de muscles bien délimité, et ressemble & un
mouvement volontaira, combiné, intentionnel, pour nous servir de l'expres-
sion de M. Vulpian. La méme différence existe, entre les deux ordres de
mouvements, lorsqu’ils paraissent se limiter, tous les deux, 4 un petit groupe
de muscles, qu'entre un mouvement de clignement des paupigres, devant un
corps étranger, et un mouvement de fermeture des paupitres tout a fait vo-
lontaire. L'un est brusque et inégal, 'autre est précis et mesuré,

(2) Marshall Hall. — Med. Chir. Trans. T. VI 18il, p. 122,
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deux ou trois fois rapidement, détermine des mouvements
des deux cotés de la face, dans le cou et dans les quatre
membres. Les mouvements des membres du c4té correspon-
dant sont plus énergiques que ceux du coté opposé (1), »

Lorsque, par des sections dirigées dans certains sens, on
sépare les nerfs de la dure-mére, de leurs communications
avec les centres nerveux, avec le bulbe, ils perdent cetie
propriété, de produire, sous I'influence des excitations még-
caniques, des mouvements réflexes. (Bochefontaine.)

M. Bochefontaine etmoi, nous avons aussi constaté cette
particularité, que les excitations des parties anléricures
de la dure-mére crinienne, produisent d’abord des mouye-
ments réflexes dans les paupiéres, et dans les muscles de la
face; que des excitations des parties moyennes, agissent
plutot sur les muscles moteurs du pavillon de l'oreille, et
sur les muscles cutanés du crine; a la partie postérieure,
les mémes excitations font contracter, préférablement, les
muscles de la région sous-hyoidienne, et les muscles de la
région postérieure du cou.

Nous avons enfin observé des contractions trés-violentes,
presque tétaniques, dans les muscles de la nuque,a la suile
d'irritations mécaniques de la dure-mére, a son entrée dans
le canal rachidien.

I’excitation des nerfs de cette membrane, si elle est
légére, produit encore, le rélrécissement de la pupille,
si elle est forte, et si elle est plus durable, elle pa-
ralyse I'iris. Ajoutons enfin que, pendant les mémes excita-
tions, nous avons observé plusieurs fois des mouvements de
va et vient des globes oculaires, des spasmes des muscles
moteurs des yeux.

On ne doit pas étre surpris de la puissance extraordinaire
et de 1l'é¢tendue des contractions réflexes provoquées par
lirritation des nerfs de la dure-mére, pour deux raisons,

(1) Bochefontaine. — Sur guelgnes particularitéds des mouvements vé-
flexes, déterminds par Uexcitation mécanigue de la dure-mére crdnienne. (Note
com. par M. Vulpian & I’Académie des Sciences, 7 aofit 1876, — Et com.
i la Soe. philomatique in Journ. !'Institut, 23 aolt 1876),
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l'une physiologique, l'autre anatomique: 1° le trajet des
impressions sensibles des nerfs, de la dure-mére vers les
centres sensitifs, est trés-court, A parf certaines excep-
tions (paume des mains et plante des pieds, qui pos-
sedent des appareils sensibles terminaux d’une nature
spéciale) , plus la distance qui sépare le point excité
d’'un nerfl sensitif, de son cenfre neryveux est courte,
plus la réaction de ce centre est vive. La vitesse et la puis-
sance de l'influx nerveuse croissent selon une progression
arithmétique, en raison inverse de la distance, et en raison
directe de l'intensité de l'excitation produite . On obtient
des effets plus accusés, par lirritation des paires rachi-
diennes, que par celle des rameaux périphériques ou du
tronc des nerfs sciatiques. — 2° Parce que, d'aprés les
. recherches de M. Pierret, professeur a 1'école de Lyon, les
noyaux des trijumeaux occupent toute la hauteur du bulbe,
et sont en rapport intime,avec le faisceau des fibres centri-
pétes, qui viennent de la moelle épiniére (1).

) Les nerfs de la dure-mére étant centripétes, jouissent
de toutes les propriétés de cet ordre de’conducteurs.Cl. Ber-
nard, MM. Couty et Frank ont établi I'action remarquable
des excitations des nerfs sensitils, sur les mouvements du
ceeur et de la respiration : selon la puissance de l'excita-
tion, ces mouvements sont ralentis ou suspendus.

Cl. Bernard, Brown-Sequard, Schiff, Vulpian, etc., ont
montré que l'excitation des nerfs sensitifs détermine, loca-
lement ou a distance,des troubles vaso-moteurs (contraction
et dilatation), souvent d'une grande intensité. C'est & 1'en-
semble de ces phénomeénes, qu'on a donné le nom d'actions
vaso-molirices réfleves des nerfs sensitifs. « Si on excite,
sur un chien, dit M. Vulpian dans ses savantes Lecons
sur Uappareil vaso-moleur, le bout central d'un nerf scia-
tique coupé, non-seulement les vaisseaux de I'autre membre

{1) Dans T'ataxie locomotrice, il n'est pas rare de suivre la lésion des cor-
dons postérieurs, jusqu'au niveau des noyaux dutrijumean, dont les cellules
peuvent étre altérées. — Pierret, these de Doctorat. Paris, 1876 et comm.
Acad. des sciences, 1876.
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se resserrent, mais encore, il en est de méme de la plupart
des vaisseaux du corps. Ce résultat est constant, et il peut
étre facilement vérifié, a I'aide d’un hémo-dynamomeétre mis
en communication avec une des carotides. Cet appareil, en
effet, indique une angmentation notable de la pression san-
guine, chaque fois que le bout central du nerf sciatique est
excité. Cette élévation de la pression ne peut s'expliquer,
que par la contraction des petits vaisseaux, et par la géne
consécutive de la circulation capillaire, car l'effet est le
méme, soit que 'on ait coupé préalablement les deux nerfs
vagues, soit qu'on les ait laissés intacts (1). » Et il ajoute
plus loin : « Les mémes phénoménes se manifestent aussi,
sous I'influence de lirritation du trijumeau et de presque
tous les nerfs sensitifs, ainsi que des racines postérieures
des nerfs rachidiens. »

Les nerfs de la dure-mére, branches des trijumeaunx, ont
des propriétés analogues : mais leur influence parait étre
surtout spéciale sur les vaisseaux des hémisphéres céré-
braux. Les irritations mécaniques et chimiques des nerfs de
la dure-mére, produisent des troubles vasculaires intenses,
dans le globe oculaire et dans I'hémisphére correspondant,
et souvent, dans les deux yeux et dans les deux hémi-
sphéres. Nous n'avons fait ancune expérience d'excitation
électrique. Mais, voici une observation qui montre bien la
puissance considérable des nerfs de la dure-mére sur les
vaisseaux desyeuxet de 'encéphale ; il s’agit d'une injection
d'iode entre la dure-mére et les os, par un petit trou au
crine : les irritations chimiques ont une action plus dura-
ble que les excitants électriques. — On remarquera sur-
tout, dans cette expérience : I'accélération excessive de la
respiration, les contractures et les dilatations des pupilles,
la roideur des pattes, survenant trés-peu de temps aprés
I'injection ; le coma et la vascularisation intense des vais-

(1) Nous rappelons que c’est par le méme procédé, par I'examen de I'éléva-
tion de la tension, 4 'aide de 1'hémo-dynamométre, que nous avons démontré
I’existence du spasme vasculaire généralisé dans la premidre phase du choc
céphalo-rachidien.
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gouche. — Au niveau des porties teintées par l'iode, la dure-mire adhire
légerement & I'hémisphere: cependant elle peut en @tre séparée sans dé-
chirure de la pulpe cérébrale, qui n'est pas ramollie. — L’hémisphire
droit est un peu vaseularisé prés de la scissure inter-hémisphérique. Sur
des coupes transversales, au viveau des régions vascularisées, la substanee
grise présente une teinte violacée, hortensia, et ¢i et la, on voit de fins
vaoisseaux &'y dessiner. La substance blanche elle-m@me a un reflet blendtre,
et est trés-vascularisée. Cet aspeet contraste manifestement avec le teint blane
jaundire des parties saines, et un teint gris pdle de la substance grise des
mémes parties gaines. — Clongestion assez marguée de Iz bandelette optique
et du nerf optique gauches. — La eouche optique elle-m@me est congestion-
née et a une teinte violaeée. — On ne trouve nulle part ailleurs, que dans
les régions indiquées, des traces d'imbibition de la teinture d'iode.—Le bulbe
et la protubérance sont remarquablement sains.— Le créne, du c¢oté gauche,
est lui-méme iriés-vascularisé et ecchymosé. La dure-mére est considér-
blement congestionnée de ce coté.

Yeuw. L'wil gauche est encore tris-vascularisé, et on y observe des ecchy-
moses dans le tissu conjonetif, sous-conjonctival.

Powmons. Tous les deux sont marbrés par des plaques vasculaires con-
gestives, lobulaires, — Rein, foie et rate, congestionnés.

C. En résumé, I'irritation des nerfs de la dure-mére, peut
provoquer : 1o dans les muscles de la vie de relation, des
spasmes et des contractures réflexes (membres, trone, téte,
cou, globes oculaires) ; 2° des modifications dans le rhythme
respiratoire et cardiaque, des contractures et des dilata-
tions pupillaires ; 3° enfin, des. troubles vaso-moteurs, dans
les globes oculaires et les hémisphéres eérébraux (d'oll, la
somnolence et le coma), surtout du coté correspondant.

La connaissance de ees faits importe beaucoup au chirur-
gien : car une esquille osseuse déplacée, irritant la dure-
mére par une pointe aigué, un caillot sanguin sous-osseux,
peuvent en provoquer 'apparition. A cet égard, on lira avec
intérét Vexpérience suivante.

Exp. LXIL. — Enfoncements du erdne & droite, puis @ gawche. — Aw mo-
ment de I'enfoncement, cris de doulewr ; acoelération momentande de la res-
piration : coatracture d’es pupilles. — Trepidation et spasmes musculaires
conséeutifs dans les membres. — Somnolence trangitoire, — Rétablisse-
ment de Cantmal. — On le tue par le bulbe.

Amphithéitre d’anatomie des hopitaux. — Laboratoire de M. Tillaux, —
1°F octobre 1877, — N© 54,

Jeune chien mitiné, noir et blane, de 6 & 10 mois.
Avant le traumatisme: P. 140; R. 32, (L'animal est trés-agité), T
R" 3aor'il
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ration se suspend. -- Powis trés-lent, inégal, 40, — Défécation involonlaire
T. R. 99°. 4

Au bout de 4 minutes la respiration revient, et bientit R. 13. — L'opis-
thotonos persiste cependant. — L'@il gauche est convulsé en dehors. — Les
deux pupilles sont punctiformes.

A 5 h. 10 m. La roideur des pattes postérieures cesse, mais elle continue,
trés-forte dans les deux pattes anlérieures et dans la téte. Elle est plus mar-
quée dans la patte antérieure droite.

A 5h, 20 m. P. 80; R. 17; T. R. 37°, 8. — Les pupilles droite et gauche
sont dilatées ; elles mesurent chacune.environ 4 mill. de diamétre. La sensi-
bilité réflere corndenne abolie précédemment, est réapparue i gauche.

A 5 h. 25 m. La roideur a cessé dans les pattes antérieures, aussi tremble-
ment continu symétrique, et occupant tous les segments du membre dans
les deux pattes postérieures.

A 5 h. 30, ce tremblement devient général. Les deux pupilles sont encore
plus dilatées que précédemment. La sensibilité réflexe cornéenne est Lien
revenue des deux cOtés. L'anesthésie est cependant restée & peu prés com-
plete et générale, qu'on pince ou on écrase les ortells avec un davier, qu'on
perfore la peau interdigitale avec un bistouri. Les pattes, quoique fléchies,
sont cependant le siége d'une certaine roideur : cer on ne les étend et on ne
les fléchit qu'avec effort. Il y a, en effet, plusieurs variétés dans les con-
tractures aprés traumatismes crinio-cérébraux : 1° contracture dans l'exten-
sion on des muscles extenseurs; 2% contracture dans la flexion ou des mus-
cles fléchisseurs ; 3° contracture des muscles qui se roidissent dans les deux
sens, soit qu'on veuille fléchir, soit qu'on cherche a étendre les membres ;
4° contractures localisées a un muscle, ou & quelgues faisceaux d'un muscle.

Pendant tout le temps, de 5 h. b m. jusqu'a 5 h. 30 m., I'animal était
vested sans connaissance, dans une sorte de coma.

A 5 h. 30, on le détache, on I'appelle, on V'excite de la voix, du geste, en
le poussant, et alors il souléve la téte et regarde vers celui qui I'appelle.

Quelques minutes aprés, il essaye de se lever; il arrive, en effet, a se sou-
lever sur ses pattes, il fait méme quelques pas, lorsqu'on le tire par sa
chaine, mais il vacille et tombe tantét & gauche, tantdt a droite. Il parait
revenu a lui, quoique encore un peu abruti.

6 octobre. Le matin, roideur dans la jambe postérieure ganche; le chien,
gqu'on cherche & emmener, en le tirant légérement par sa chaine, se souléve,
puis marche en décrivant un cerele autour de l'observateur; puis, aprés huit
ou dix pas en ligne droite, tombe sur le flanc gauche. P. 98; R. 19;
T. R. 40°.

7 octobre. Le chien marche parfaitement; les pupilles sont normales, la
sensibilité entitre. Quoique triste et un peu affaissé, il n'est pas trés-abruti;
car il regarde quand on l'appelle ; il suit & la marche; il crie quand on le
pince et essaye de mordre ; il remue la queue, quand on le flatte et qu'on lui
adresse des paroles agréables ; mais il parait faible et atteint de paresse in-
tellectuelle. P. 92; R. 20; T. R. 38°,4.

10 octobre. On observe que, pendant que l'animal est au repos, la patte
antérieure droite reste fléchie, et que ses orteils sont en griffe. Lorsqu'on
fait lever l'animal cette attitude disparait. Mais, lorsquon le laisse se
coucher, clle revient de nouveau.

11 octobre. On tue l'animal, en lui faisant des contusions du bulbe, dans
I;In but expérimental. Les détails de cette expérience ont été donnés plus

aut,
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brane trés-sensible, dont les pincements, les irritations
provoquent du méme colé du bord et du colé opposé, des
secousses dans les museles de 1'épaule, de 1'oreille, de la
nuque, de la face, ete,

Nous sommes d’autant plus autorisés & attribuer ces
phénoménes & P'action irritante de 1'esquille sur la dure-
mére que la substance nerveuse sise sous le point compri-
mé, a été trouvée absolument saine & I'autopsie, et que ces
troubles sont apparus d'abord du cité de la lésion. La
contracture passagére et la dilatation des pupilles appar-
tiennent aussi &4 cette catégorie de faits.

2 Dans I'expérience n° 2, au contraire, tous les phéno-
meénes observés peuvent étre attribués, avec justesse, au
choc produit 14 par le coup brusque administré sur le ctine.
Ce sont des troubles de commolion.

3° L’attitude des orteils et griffes est probablement un
phénoméne dit a l'irritation de la dure-mére par les es-
quilles ; ¢’est une contracture réflexe intermittente.

4° Phénomeénes du coté du pouls et de la température.
Ils sont normaux dans toufe la durée de I'expérience n° 1,
ce qui est encore une preuve en faveur de la non-existence
de la commotion.

Dans I'expérience n® 2, il y a une descente trés-notable
de la température apres le choc: 4 5 h.4 m., P. 40; T. R.
39°; puis plus tard, R. 13 ; 4 5h. 20 m., P. 80; R. 17;
T. R. 37°, 8 — le lendemain matin (6 octobre), P. 98; R.
19; T. R. 40° —le 7 octobre, P.92; R. 20; T. R. 38, 4. —
L’élévation du lendemain est probablement due & la conges-
tion encéphalique consécutive, ou plutot, comme I'autopsie
n’a révélé aucune lésion des hémispheres, a ce traumatisme
crianien lui-méme.

Nous rapporterons, dans la deuxiéme partie de ce tra-
vail, des observations recueillies chez I'homme, ol des
troubles, produits par 'excitation des nerfs de la dure-mére,
ont été signalés. En particulier, nous devons & M. Tillaux,
I'observation d'une jeune fille, qui, 4 la suite d'une irri-
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IV. Des rapports des lesions de la dare-mére et des lésions
de I'écorce eérébrale, au point de vue de leurs manifes-
tations symptomatigues.

A. L’analyse des lésions que nous avons observées dans
nos expériences sur le choe cérébral, au niveau des régions
motrices de I'écorce, et, en général, dans les centres et les
conducteurs affectés a4 la motilité, nous ont appris, d'une
maniére indubitable, qu’elles se manifestaient par des
troubles constants et parfaitement caractérisés.

10 Sila lésion est minime, comme un épanchement san-
guin superficiel, on observe une exaltation de la fonection
de ces centres, c'est-A-dire des secousses musculaires par-
faitement localisées el correspondant aux régions muscu-
laires, au fonctionnement desquelles ces centres président.

2°¢ 5i la lésion est plus profonde, si elle est desfructlive, on
constate, des le début, une paralysie localisée, comme les
secousses musculaires. Plus il y a de centres détruits, plus
la paralysie est étendue : si toute la région motrice des
- hémisphéres est andantie, la paralysie est trés-étendue, et
consiste dans une hémiplégie compléte du coté opposé ;

3% Une grande loi générale est issue de cette étude : les
lésions de l'écorce, engendrent toujours des troubles fone-
tionnels, qui occupent le edté opposé du corps.

B. Mais, fréquemment, dans les jours qui suivent, au
bout de 24 heures au plus tot, des contraciures apparais-
sent. C'est 1a, un trouble symptomatologique secondaire.

Cette contracture est diffuse, dés le début de son appa-
rition : elle parait limitée aux muscles correspondants,
aux régions musculaires voisines; mais bientét elle se gé-
néralise, et, parfois, occupe les deux cotés du corps. Il n'est
pas constant, qu'elle soit plus accusée du coté opposé a la
lésion. La plupart, expliquent cette contracture secondaire,
par une irritation & distance, sur le mécanisme de laquelle
ils ne s’expliquent pas. D’aufres, pensent qu’elle est le ré-
sultat de I'extension de la congestion et de I'inflammation,
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sur toute la surface de I'hémisphére ou siége la lésion, et
parfois, dans sa pérégrination sur I'hémisphére du coté op-
posé. Quelques-uns enfin, croient que les lésions inflamma-
toires, s'irradient du foyer vers la base, et viennent irriter
les parties excitables, telles que les pédoncules cérébraux,
le bulbe ou la moelle méme.

L'examen cadavérique n’autorise pas toujours ces der-
ni¢res suppositions. On ne constate pas, a I'autopsie, cette
extension des lésionsinflammatoires congestives ou autres,
sur la totalité de I'hémisphére 1ésé, ou son irradiation vers
la base, ou sa pérégrination sur I'hémisphére opposé.

Pour nous, les contractures secondaires, consécutives
aux lésions de la convexité des hémisphéres, sont le résul-
tat de I'irritation des nerfs de la dure-mére ; ce sont des
conlractures réflecves. Nous allons essayer de démontrer
cette proposition.

1° Un certain nombre de considérations physiologiques,
militent d’abord, en faveur de cette opinion. Les excitations
mécaniques chimiques ou physiques des nerfs purement
moteurs, déterminent des secousses dans les muscles ou
ils se distribuent ; mais, elles doivent étre beaucoup plus
fortes et plus prolongées, pour amener un véritable tétanis-
me du membre ; au contraire, les excitations des nerfs sen-
sitifs, ou du bout central des nerfs mixtes, provoquent
beaucoup plus facilement et plus rapidement des spasmes
réflexes, qui se généralisent d’abord aux muscles du coté
opposé, puis, a tout le corps ; et qui maintiennent, assez fa-
cilement, les muscles en contraction permanente, en tétani-
sation. (Exp. d'Eckard et de Kuhne, en particulier.)

Lorsqu'un nerf purement moteur, comme le facial, est
lésé pathologiquement, il est rare d'observer de véritables
contractures, (au moins dans les inflammations aigués):
c'est, le plus souvent, de la paralysie qui survient. Ainsi,
dans les caries du rocher, les premiers signes de la propa-
gation des lésions inflammatoires sont des contractions
fibrillaires, des secousses, et, finalement, la paralysie. Les
contractures de la face, au contraire, surviennent le plus
souvent, sous I'influence del'irritation produite sur les filets
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du trijumeau, par une lésion superficielle de la muqueuse
buccale, conjonetivale, ou par de petites incisures de la
peau.

Les excitations ¢lectriques faibles, de 1'écorce grise céré-
brale, produisent des secousses dans les groupes de-muscles
alléivents ; si elles sont plus fortes, elles provoquent des
attaques épileptiformes, ¢'est-a-dire, des secousses généra-
lisées: mais le tétanisme ou la contracture, n’apparaissent,
que lorsque le courant est tellement intense, qu'il diffuse,
comme nous I'avons démontré, vers les parties sensibles de
la base. De méme, les irritations mdécaniques, produites par
les petits épanchements sanguins superficiels, au niveau
des régions motrices des hémisphéres et des cordons pyra-
midaux, les irritations mécaniques des régions motrices du
plancher bulbaire, provoquent des secousses parfaitement
localisées.

Au contraire, l'excitation mécanique des corps resti-

formes, des nerfs de la dure-mére, des cordons postérieurs,
provoque des spasmes diffus qui se généralisent rapide-
ment, ef qui, pour peu que 'excitation soit accusée, devien-
nent des contractures et dn tétanisme.
Il résulte de ces considérations: que les lésions des ré-
oions motrices, centres ou conducteurs, se manifestent
par des secousses musculaires localisées, par des secousses
généralisées sous forme d’attaques épileptiques, ou par des
paralysies. Les lésions des fibres sensifives, se révélent par
de la douleur, des hyperesthésies, des anesthésies, ou des
phénomenes réfleclto-moleurs,c'est-i-dire des contractures
ou des attaques tétaniques (1).

(1) On nous objectera peut-&tre que les lésions chroniques, localisées aux
{sisceaux moteurs, engendrent des conlractures permanentes. Mais précisé-
ment, ces contractures, dans les atrophies descendanles, apparaissent
tardivement, longtemps aprés la paralysie, et il est possible, qu'elles recon-
naissent comme cause pathogénique, la propagation de l'inflammation aux
régions sensibles. MM. Charcot et Pierret, ont précisément indiqué, dans la
moelle, nombre de ces propagations transverses des lésions systématigues,
en particulier, dans l'ataxie locomotrice. D'un autre e6té, n'est-il pas éton- .
nant de voir les 1ésions les plus destructives des cordons moteurs, étre préei-
sément la cause de 'exaltation des fonclions de ces faisceaux ?
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2° Les nerfs de la dure-mére sont précisément trés-sen-
sibles ; ils ont, comme nous 'avons établi, wne grande puis-
sance réflecto-motrice. Pourquoi ne pas leur attribuer le
role principal dans les contractures qui surviennent, secon-
dairement, dans les lésions de I'écorce? Ils possédent, & un
haut degré, les qualités requises pour la production de ces
phénomeénes secondaires. D'autre part, I'écorce grise, dans
les circonstances ol ses propriétés peuvent étre étudides le
plus nettement, ne réagit jamais.que par des secousses ; ses
destructions engendrent des paralysies localisées. Elle
parait donc inapte & produire des contractures. Les mani-
festations de 1'écorce grise sont toujours localisées ; les con-
tractures sont, le plus souvent, diffuses et envahissantes.

3° Enfin, toujours les lésions de I'écorce cérébrale et méme
des hémisphéres, ont une action ecroisée; destiruction de
Uécorce a droite, puralysic a gauche. Au contraire, les
contractures, qui accompagnent les lésions de 1'écorce, sié.
gent tantot du coté de la lésion, tantot dans les membres du
cOté opposé ; rien de constant dans leur évolution (1).

4° Ajoutons encore que des lésions réellement cenlrales,
que les lésions du centre oval, situées loin de la dure-mére,
sont rarement suivies de confractures primitives, comme le
faisait observer récemment M. Charcot, dans une discussion
a la Société anatomique. Les contractures n’apparaissent
probablement dans les lésions centrales, que si des faisceaux
sensitifs sont execités, soit directement, soit indirectement,
par action mécanique des foyers pathologiques. Ainsi, peut-
étre, les lésions de la partie postérieure de 'expansion
pédonculaire, ot nous avons, avec Carville, Veyssiéres,
Raymond, démontré I'existence de fibres sensitives, dont la

(1) Nous ne pensons pas qu'on doive donner comme rigle, que les con-
tractures, qui sont sous la dépendance d’une irritation des nerfs de la dure-
mere apparaissent constamment du méme cité, tandis que, les pretendues

- contractures d'origine corticale occupent le cité opposé, les membres pri-

=

mitivement paralysés ; car, les excitations des nerfs de la dure-mdre, ont
assez souvent des manifeslations croisées; quand on serre ces nerfs entre
les mors d’une pince, il arrive fréguemment que les spasmes se généralisent,
ou méme eccupent primitivement le ¢dté opposé.



section détermine 1’hémianesthésie croisée, sont trés-
capables de causer la contracture.

Au contraire, les lésions superficielles, voisines de la
dure-mére par conséquent, en particulier les 1ésions conges-
tives, sont presque toujours accompagnées de contracture.

Nous comparons leur action a celle deslésions conges-
lives de la conjonctive oculaire, gui engendrent si facile-
ment les spasmes dans les muscles des paupieres el de la
face, des globes oculaires euwr-mémes. Immobilisez le globe
oculaire, en maintenant les deux yeux fermés sous la douce
compression de 'ouate, la douleur et les contractures dis-
paraissent. Ce rapprochement est d’autant plus autorisé,
que, comme les globes oculaires, les hémisphéres, par suite
de leurs expansions et de leurs rétractions, sont animés de
mouvements constants, et frottent perpétuellement, sur la
face interne de la dure-mére. Immobilisez I'hémisphére par
une compression, comme nous l'avons fait souvent dans le
cours de ces expériences, 4 moins que les lésions ne se pro-
pagent vers la base, jamais la contracture ne surviendra.

C. Toutefois, ces considérations physiologiques, tout
importantes qu'elles soient, ne sauraient avoir le don de
nous convainere. Il nous faut des preuves plus directes.

Puisque les nerfs de la dure-mére, ont, d’aprés nous, cette
propriété de produire des contractures : pour convaincre,
il suffit de supprimer leur action, de les détruire, de rendre
la dure-mére insensible. Pour cela, deux procédés se pré-
sentent a notre esprit : 1° sectionner le trijumeau a son ori-
gine sur la protubérance ; 2° réséquer une large portion de
la dure-mére, et voir si les 1ésions corticales produisent en-
core des confractures.

Nous n'avons pas essayé d'employer le premier procédé,
parce que la section du trijumeau est une opération déli-
cate, et qu'il est difficile de le couper prés de son origine,
sans produire, en méme temps, des lésions de la base. Plus
tard, celles-ci auraient pu déterminer des contractures.

Nous avons done utilisé surtout, le procédé des réseclions
de la dure-mére surune large étendue : or, toutes les fois
que cette opdration a été pratiquée, nous n’avons pas vu
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15 juin. — P. 64; R. 10; T. R. 39°3. 5
Respiration lente, avec effort des muscles inspirateurs et tremblement
dans les patles postérieures & chaque inspiralion ; respiration seccadée avee
expiration brusque comme par un moyen de détente. — Somnolence beaucoup
plus accusée que la veille. L'animal est presque comatenx.

1l se tient avec peine sur ses pattes, et vacille. Etant couché sur le cité gau-
che, la patte postéricure de ce cité est agitée de secousses ressemblant &
un mouvement d'adduction incomplet. Il ¥ a environ 60 de ces secousses 4 la
minute; au moment de linspiration existe une série d'accks de 5 & 6 se-
cousses moins complétes. Lorsque 'animal est debout, appuyé sur ses pattes,
les secousses se réduisentd quelques palpitations musculaires, sans mouve-
ment produit. — Quand il se couche sur le cité dreit, le tremblement se
trouve transmis au membre dreit. — Quand ilest debout sur la table  expé-
riences, il reste la téte pendante sans manifester aucune impression, aucune
sensalion et chancelant sur ses membres. — Mowvements réflexes conger-
v¢s ;5 lorsqu'on lui souffle dans les yeux, il ferme les paupitres et détourne
la t8te. — Sensibilité obtuse dans tous les membres. — II marche avec
lenteur, hésite longtemps avant” de tourner un obstacle comme le pied d'une
table, une porte,ou & gravir lesdegrés de Vescalier. Il tombe parfois sur le
cOté gauche.

11 traine parfois la paite antéricure gauche. — Pas de contracture. —
Reconduit prés de sa loge, il reste quelques instants avant de faire un pas,
Puis, tout d'un coup, il léve la téte et part le nez en avant se heurtant con-
tre les autres chiens, ou va tomber la téte dans un baquet d'eau.

16 juin. P.72; R. 8; T. R. 40°.

Méme tremblement respiratoire que la veille. — Somnolence trés-aceusdée.
— Pas de contracture.

17 juin. P. 68; R. 10; T. R, 39°,

Somnolence trés-prononcée. Tremblement & chaque respiration qui est
lente et profonde avee palpitation dans les museles respiratoires. L'animal
a maigri considérablement, sa sensibilité est trés-engourdie. — Pouls lent
avec groupes de ¥ a 6 pulsations au moment de I'aspiration. Reconduit aun
chenil c’est & peine, si, étant en face de I'entrée de sa loge, il la reconnait et
se décide & y pénétrer. Il marche cependant assez facilement et on #'observe
de contracture nt dans la face, ni dans les membres.

18 juin. P. 64; R. 8; T. R. 30%3.

Meme élat de somnolence.

19 juin. P. 64; R. 8; T. R. 3%,

Pupilles égales, sensibles i la lumidre, légdrement dilatées. — Somnolence
trés-prononcée, respiration lente avec tremblement dans la patte postérieure
gauche. — Sensibilité générale presque nulle. Il ne peat plus se diriger.
En sortant, il déerit 10 ou 12 mouvements de manége autour du cité droit,
pris comme pivot, avant de se décider & marcher dans une direetion. On le
conduit quelques pas plus loin, et la m@me scine se renouvelle. — Un autre
chien lui liche sa plaie et il le laisse faire sans manifester sucune sen-
sation.

20 juwin. T. 565 R. 10; T. R. 38%8. L'animal est trés-hébété, trés-som-
nolent et ne peut marcher. Pas de contracture manifeste,

21 juin, P.58; R. 6; T. R. 38%,7. Le chien est trds-faible et trds.co-
mateux.

29 juin. P. 80; R. 10; T. R. 40°,8. L'animal, couché sur le c0té gauche,
tomhe et frissonne ; il parait &tre dans un coma profond.







23 juin. L'animal est moins abruti, moins somnolent que la veille; il
s’arréte pour manger prés d'un seau qui contient des aliments, et comme il
est faible du coté gauche, il s'appuie de ce cité sur la cabape tout en dé-
vorant les aliments. Il pivote sur le edté droit pris comme axe. — Il mange
avec appétit, et, comme il est obligé de baisser la téte et que les rouscles
gauches sont paralysés, il l'incline sur le cité droit pour la plonger dans le
seau (Notons que la veille nous avions constaté la présence, & travers le
trou de trépan, d'un énorme champ:gnﬂn cérébral qui, aujourd hui, est
tombé soit spontanément, soit parce quun uulre chien a léché la plaie comme
nous I'avons constaté plusieurs fois.) Il n'y a pas de contracture.

23 juin. P. 88; R. 6 4 8; T. R. 39°. L'animal est beaucoup moins som=
nolent.

24 juin. P. 80; R. 6 47; T. R. 39°. Le chien est beaucoup moins abruli,
marche mieux, tombe quelquefois sur le cdté gauche, gémit et se plaint. On
ne constate plusde groupe de pulsations 4 chaque respiration. Pas de con-
tracture.

25 juin. P. 80; R. 10; T. R. 39°,2. L'animal se plaint plus souvent et
gémit.

26 et 27 juin. L'animal n'a pu étre observé.

28 juin, P.100; R. 8; T. R, 38°4. L'animal est somnolent. Cependant
il entr'ouvre les yeux quand on l’mterpellc fortement, quand on le ceresse
avec les mains. 11 est trop faible pour se lever; il ne fait que mouvoir les
pattes dans des mouvements de flexion et d'extension comme s'il voulait
- marcher. La sensibilité est trés-altérée, cependant il relire les pattes quand
on les lui presse fortement.

29 juwin, L'animal est encore plus faible que la veille; la respiration parait
un peu accélérée : R. 12, 1l est dans le méme état, il s'endort facilement,
mais ce sommeil parait plutdt causé par la faiblesse et par 'épuisement que
par I'état des centres nerveux.

30 jwin. Il meurt dans la matinée, aprdés avoir gémi beaucoup. Cons-
tamment il aboyait d'un ton lamentable comme un animal qui souffre et
délire.

Avrersie. — Crdne. — Ouverture a la partie antérieure du pariétal. —
Nombreux bourgeons charnus venant des hords de la plaie et du muscle
temporal. — La dure-mére est fortement adhérente anx os, dans l'étendue
d'un centimdtre et demi autour des bords de I'ouverture osseuse. — On ne
retrouve plus la plaque de liége : il est probable qu'elle est tombée pendant
la suppuration ou sous l'influence des nombreux léchements de 'autre chien.

Pie-mére. Sur le cité droit, elle est assez fortement vascularisée dans
toute |'étendue et I'hémisphere, surtout au voisinage de la partie lésée du
cerveau, il est trés-facile de reconnaitre qu'il s'agit surtout d'une stase vei-
neuse 4 la direction el & la distribution des traces qui se dessinent & sa sur-
face. — Au contraire, les artéres sont vides et sont petites, fliformes,
comme atrophides jusqu'aux troncs principaux.On constate manifestement une
différence, guand on compare ces vaisseaux 4 ceux du cdté opposé. De plus,
les artéres du cdté droit présentent un espect tortueux comme festonné, gui
n'existe pas du c6té gauche. Dans la pie-mére et la base, il n'existe pas
d'infiltration purulente des espaces arachnoidiens. Il n'en est pas de méme
dans le 4° ventricule, car en enlevant le cerveau, un flot de pus s'en échappe ;
il en existe aussi dans les ventricules cérébraux.

Cervean. L'hémisphere droit est creusé d'une vaste cavité a parois irrégu-
litres, tormenteuses, revftues de lambeaux cérébraux sphacélés et tapissés
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21 et 22 juillet. On constate la méme parésie dans la patte antérieure
droite, mais elle est encore moins accentuée. Pas de confracture.

93 juillet. 'T. R. 38°,0; P. 88, avec intermittences respiratoires. (Voy.
Fig. 58). (Gruppetti}, — R. 32,

Pait-GE'! A-r G- = 35‘“,'&! P' G- . mjil
: A.D. =320 P.D.=%3

On n'observe aucun phénoméne du c¢ité de la patte antérieure droite; l'a-
nimal n'a pas, a proprement parler, de somnolence, mais il présente un peu
de lourdeur cérébrale. Pas de contracture.

25 juillet. L'animal présente une grande lenteur dans les idées : on le fait
sortir de la loge, mais il hésite, une fois sorti, & marcher en avant ; les an-
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Fiy.58. —Méningite localisée, sans contracture, mort ; diagramme du pouls, de
la température et de la respiration,

tres chiens viennent autour de lui, il reste immobile et stupide au milieu de
la cour, puis tout d'un coup, il se relourne et se précipite dans sa loge.

On l'en fait sortir et la m@me scéne se renouvelle. Si on le pousse en avant,
il ne se décide qu’aprés de nombreuses invitations & marcher ; il fait quel=
ques pas trés-lents, puis il se précipite tout d'un coup pour aller se cacher
dans un coin. Mis en présence d'aliments, il reste quelque temps la téte au-
dessus du vase qui les contient sans les toucher ; puis, aprés, il se décide a
manger ; il prend trois ou quatre lapées et se détourne sans changer de place
et sans toucher aux aliments. Transporté sur la table a expériences, il reste

ik
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Exp. LXV.— Défoncement du crine, du cité ganche, méningite .—
Pas de contractures. — Guérison.,

Laboratoire des hopitaux. N® 4. — 31 mai 1877.

Chien danois-mdtiné. Avant l'opération, T. R. = 38°,5. P, = 110. R,

= 1.
Chloroformisation. — Défoncement du erdne du coté gauche avec le ciseau
et le maillet. (Tous nos instruments sont, av préalable, plongés dans une
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Fig. 59.— Défoncement du crane.— Méningite. — Guérison.— Diagramme
du pouls, de la respiration et de la température,

solution phénigute.) L'ublation de la voiite crinienne est faite dans I'étendue
d'environ trois centimitres carrés. — Le sinus frontal est ouvert, et se
trouve, par le fait, en eommunication avec la cavité du crine. La dure-mére
est incisée et réséquée dans 1'étendue de I'ouverture du crine. — On avail
fait une large incision au cuir crinien, depuis la bosse occipitale jusqu'a la
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racine du nez, on la réunit, en arridre, par 3 ou 4 points de suture; on n'en

‘met pas en avant. L'opération dure une heure. — L'animal, observé, apros

son réveil chloroformique, ne présente aucun phénomene.— R. 12; T. R, 38°,5.
1°7 juin. — P. = 180; T. R. 39°,2. (Voy. Fig. 53). La pupille droite
parait un peu dilatée. — Aucun autre trouble.

2 juin. — R. =60, T. R. = 38° 3, La douleur, lorsqu'on appuie surle
crine, est parfaitement localisée, au niveau de l'ouverture du trépan. Sup-
puration peu abondante.

3 juin.— N’a pu étre observé.

i juin.— P.72; T. R. 38°,4; R. 84.— Le pouls est tras-lent, la respira=
tion fréquente. L'animal ne mange pas et parait languissant. Cependant, la
région trépanée est seule douloureuse.

5 fuin. — R. 56; T. R. 38°,6; P. 82.— Sensibilité a la pression, localisée
au miveau du trépan; pas d'edime, pas de gonflement, écoulement séro-
sanguin par la plaie.

6 juin. — P, 88; T. R. 38%,4; R. 60,

L'animal mange un peu mieux.

17 juin. — L'état de l'animal a été sans cesse en s'améliorant. Deux
jours aprés, il était complétement rétabli; la fréquence de la respiration
n'était plus aussi considérable, R. 20 et le pouls étaita 90... T. R. a38°.
Enfin, le 17 juin, jour ot nous I'avons sacrifié, il était complétement guéri de
sa plaie crinienne.

UTOPSIE (18 juin). — La muscle temporal est adhérent aux os, au ni-
veau de l'ouverture du trépan; rien dans 1'épaisseur de ce muscle. Par sa
face interne, ce muscle répond directement a I'hémisphire, 4 la pie-mére
(la dure-mére a &ié reséquée), dans l'étendue d’une pidce de 1 franc; la
surface interne du muscle est lisse, et comme revétue d'une couche épithé-
liale.

Dure-mére. Détruite dans la méme étendue que l'ouverture osseuse : 4 la
périphérie de celte ouverture, qu'elle déborde un peu, elle est adhérente a la
face interne du muscle temporal. Cette soudure de la dure-mére et du muscle
revét les bords osseux de l'ouverture du trépan, et les sépare de la cavité
crinienne,

Revenons sur la partie de la face interne du musele temporal qui répond
directement a I'hémisphere, revétu de la pie-mére et de I'arachneide viscéral.
Il semble que, sous le muscle, se soit formée une mince membrane conjone-
tive, tapissée d'un épithélium, qui répond & l'épithélium de l'arachnoide
viscérale.

Pie-mire et arachnoide viscérale. L'arachnoide viscérale présente un léger
aspect opalescent, dans toute I'étendue de I'hémisphére, et il semble que les
vaisseaux de la pie-mdre soient vus comme & travers un léger brouillard.

Dans les mailles de la pie-mére, et autour des deux on trois principales
branches de la sylvienne, on trouve des tractus caséeux qui les suivent dans
leurs contours. Il y a li comme du pus concret et desséché., Sur la face
externe de I'hémisphire, on trouve, autour des vaisseaux, encore 3 ou i foyers
de ce pus concret, caséeux, gros comme des tdtes d'épingles, et répondant
toujours & un gros vaisseau.

Ce sont la, évidemment, des résidus d'une lympho-méningite en voie de
guérison. :

Dans les cas oil, & la suite de cette compression, au lieu
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d'une encéphalite superficielle, il se produit une ménin-
gite phlegmoneuse diffuse, la contracture ne survient que
tardivement, lorsque la lésion est descendue vers la base
du cerveau.

Lorsqu'on fait des injections irritantes dans la cavité
arachnoidienne, I'ensemble des troubles observés est.bien
différent. On est a la fois témoin de contractures, dépendant
de T'irritation des nerfs de la dure-mére, et de troubles pa-
ralytiques dus aux lésions destructives de I'écorce,

Exrérience LXVI. — lujection d'iode dans la cavitd arachnoidienne. —
Contractures et paralysies. — Pachyméningite et destruction de Uéeorce
cérébrale.

Laboratoire de V'amphithéitre d'anatomie des Hépitaux. — N° 32. —
18 aolit 1877,

Chien ratier, vigoureux.

Perforation petite de la volite du créine, a droite.

Injection d'environ 6 gr. de teinture d'iode du cOté drost.

Au moment du contact, contracture des deux membres du cdté corres-
pondant, puis des deux membres du cfté opposé. Ralentissement de la
cireulation, yeux saillants, pupilles contraecturées, surtout celle du cdté
opposé, elles sont pchtiformEE. ; yeux convulsés en bas et en dehors.

Quelques instants apres, la contracture cesse, et la respiralion, qui s'était
suspendue, se rétablit.

L’animal, détaché, se leve de la table & expérience et se proméne dans
la cour.

4 minutes aprés, il bave et a deux ruisseaux de salives de chaque ciité
de la bouche (iodisme.)

Les pupilles deviennent normales. De temps en temps, pendant pras
d’une demi-heure, légere roideur de la patte postérieure droite (du cbté de
l'injection).

L’animal parait avoir un état général, des envies de vomir, ete.

Une heure aprée, les deux pupilles sont punctiformes. L'animal n’est
nullement dans le coma; il a son intelligence ; il n'est pas paralysé ; il peut
ge lever et marcher, et il est trés-sensible. Il est 10 h. du matin.

Dans V'aprés-midi, parait-il, il 8'est plaint beaucoup ; il a poussé des eris,
comme un enfant qui souffre, Il agitait fréquemment dans l'espace les deux
membres du cdté droit.

Le soir, & 6 h.1/2. Je le trouve couché sur le flanc gauche, les deux
paites gauches, étendues, étaient roides, présentaient quelque résistance a la
flexion ; les deux pattes droifes étaient demi-fléchies et un peu roides.

Il veut se soulever et agite sur place ses deux paites droites : mais il
semble qu'il soit moins habile & s'en servir, il ne peut réussir. Cela tient &
ce qu'il a un certain degré de paralysie, ou du moins, qu'il y a impossibilité
de mouvements volontaires, dans les membres du c6té gauche ; car, en agi-
tant ses pattes droites, et en se soulevant a demi sur le cété, il déerit un
mouvement de manége sur son flanc gauche, resté a terre : notons, cepen-
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dant, que, de temps en temps, il a quelques mouvements irréguliers a ganche.
En un mot, pour employer le style classique, il y a une pardsie gauche
trés-marquée. — La téte est tournde & droile, mais n'est pas, a proprement
parler, contracturéa. — (Eil droit convulsé en bas et & droite , la pupille
de cdtd est punctiforme. — (Eil gauche convulsé, en bas et & gauche.
Cependant les yeux ne sont pas complétement immobiles ; car, parfois, l'ani~
mal peutles mouvoir quelques instants : ils reprennent aussitdt leur position
premibre.— Il est impossible & l'animal de se tenir debout. Lorsqu'on le sou-
leve par la peau du dos, il peut agiter les quatre pattes, et cependant, les
gauches paraissent beaucoup moins agiles, et comme roides. — Couché, il
présente une incurvalion du tronc, autour d'un axe qui serait du cfté gauche.
R. 24; P. 100,

Le lendemain matin, on le trouve mort.

Avutopsie. — La perforation répond a la partie moyenne de la vofite du
crine, i droite,

Malgré les recherches les plus minutieuses, je ne trouve pas de perfora-
tion & la dure-mére, l'injection d’iode a donc été faite entre les os et cetle
membrane. Elle est, en effet, décollée, dans I'étendue d'une pidce de 2 ir.,
et teintée en jaune par liode. -

Cependant, une partie de ce liquide a pénétré par transsudation a travers
la dure-mére ; car on trouve sur l'arachnoide viscérale une fausse membrane
colorée en jaune, épaisse, et ayant la consistance du cuir. Au-dessous de
cette partie épaissie, large foyer d'encéphalite, occupant toute la face externe
de I'hémisphere et trés-étendu en prolondenr, la pulpe nerveuse forme une
houillie grisitre. Au voisinage, veines remplies de sang coagulé. — Bien
que cettz plaque soit trés-étendue, elle n'atteint, en arriére, qu une trés-pelite
partie de la circonvolution postérieure du gyrus sygmolde.

REMARrQUES. Cette expdrience est complexe, Cependant,
et, tenant compte des notions acquises , on peut mettre un
peu d'ordre dans les groupes des symptdomes.

1 Au début, au moment de I'injection nous avons eu évi-
demment des phénoménes de choe : contracture des mem-
bres, convulsions oculaires, opisthotonos, arrét de la res-
piration, efe... et 6 gr. d'iode, injectés assez rapidement
dans la cavité du erdne, suffisent, pour produire ces symp-
tbmes. Ce choe a eu des effets de courte durde. —
Observons, toutefois, qu'au début de l'injection, la con-
tracture survient d’abord dans les membres du cOté corres-
pondant; cen'est que quelques instants aprés, que 'opistho-
tonos se généralise. Peut-étre, cette premiére phase de la
contracture peut-elle étre attribuée & l'irritation des nerfs
de la dure-mére.

20 C'est encore 4 l'irritation des nerfs de la dure-mére
qu'il faut attribuer, selon nous, la légére roideur qui, quel-
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ques minutes apres I'injection, a occupé la partie droite, et
aussi la contracture pupillaire, plus accusée aussi 4 droite
(coté de l'injection).

3° Au contraire, la parésie de tout le cété gauche, ob-
servée le soir, a, sans aucun doute, été produite par la 1é-
sion de I'écorce grise, par I'encéphalite, si I'on tient compte
du role physiologique des hémisphéres cérébraux. On sait,
en effet, que leur action est croisée: ici, encéphalite et ra-
mollissement & droite, parésie & gauche. La paralysie n'a
pas été compléte, parce que la région motrice n'est que fai-
blement atteinte.

4° Dans cette seconde période, quelle est la cause de la
convulsion ocnlaire ? Est-ce un acte réflexe di & I'irritation
des nerfs de la dure-mére ? Est-ce l'effet de la paralysie
d'un des muscles de I'eeil, paralysie produite par la lésion
des centres postérieurs des yeux qui occupent I'écorce ?

Nous ne sommes pas les premiers qui ayons eu la con-
ception que les nerfs de la dure-mére soient les agents des
contractures, dans les lésions corticales.

Marshall-Hall, le premier, a émis 1'opinion que nombre
de contractures contemporaines des lésions de I'écorce,
étaient le résultat de l'excitation des nerfs de la dure-mére;
mais il n’appuie sa théorie d’aucun fait démonstratif.

Brown-Séquard, depuis longtemps, avec sa pénétration
d’esprit ordinaire, a divisé les phénoménes qui apparaissent
4 la suite des lésions cérébrales, en phénomeénes d'irritation
a distance et en phénoménes paralyligues. Nous ne com-
prenons pas pourquoi le eélebre physiologiste, un des initia-
teurs des progrés de la pathologie du systéme nerveux,
n’a pas poursuivi plus loin son idée, et recherché le méca-
nisme de ces faits d'irritalion a distance, qui consistent
presque toujours en spasmes réflexes et en contractures.

L’étude que nous venons de faire, diminue d’autant I'im-
portance des critiques qu'il dirigeait naguére contre la
théorie des localisations eérébrales. En lisant son dernier
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mémoire des Archives de physiologie, il est facile de se con-
vaincre, que nombre des observations qu’il cite, contre la
théorie des localisations, sont des phénoménes d'irritalion
a distance, comme il les désigne encore, et consistent dans
des contractures mal localisées ou franchement diffuses. Les
seuls troubles de diffusion que 'on puisse admettre d’a-
prés nous sont le résultat, ou de la propagation de 1'exalta-
tion d'un centre moteur de 1'écorce grise aux centres mo-
teurs voisins, situés sur la convexité de I'hémisphére, ou
d'une propagation par I'intermédiaire des faisceaux blancs
du centre ovale, jusqu'aux centres gris bulbo-médullaires.
C’est ainsi que Ferrier, Carville et moi, nous avons produit
des attaques épileptiformes généralisées (séries desecousses),
par l'irritation puissante et longtemps prolongée d'un seul
centre de I'écorce (1).

Les recherches plus récentes de M. Pitres, sur la produc-
tion expérimentale de I'épilepsie, mettent hors de contesta-
tion la propagation de l'irritation des centre corticaux aux
centres bulbo-médullaires, par I'intermédiaire des faisceaux
blanes.

Il existe done trois modes principaux de production de
troubles moteurs d'origine irritative dans les lésions des
centres nerveux : 1° I'excitation locale des centres moteurs
eux-memes, par irritation directe, mécanique ou pathologi-
que (petits épanchements de sang non destructifs dans les
régions motrices) ; 2° les troubles toujours secondaires
dirritation a distance des centres moteurs bulbo-médul-
laires, par 'intermédiaire des nerfs sensitifs de la dure-mére
ou des autres parties sensibles de I'hémisphére (partie pos-
térieure de l'expansion pédonculaire, fibres sensitives ou
postéro-supérieures des pédoncules et de la protubérance,
nerfs sensitifs de la base, faisceaux restiformes dans le
bulbe, cordons postérieurs et racines postérieures dans la
moelle épiniére) ; 3° les troubles par propagation de l'exal-

{1) C'estencore ld un fait qui prouve que les centres corticaux ne mani-
festent leurs troubles fonctionnels que par des secousses musculaires, dans

les lésions qui les exaltent, et par des paralysies daus les lésions destruc-
tives.
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tation des centres corticaux, aux centres voisins de la con-
vexité, aux centres bulbo-médullaires, par 'intermédiaire
des faisceaux blancs moteurs de I'hémisphére. Ces derniers
consistent toujours en attagues épileptiformes, qui com-
mencent le plus souvent par les muscles correspondant
au centre le premier affecté.

Dans les lecons inédites, qu'il a bien voulu nous confier,
M. Charcot prévoit déja ces modes de production des trou-
bles nerveux. Il soupconne l'influence des nerfs de la dure-
mére sur U'irritation @ distance : mais le manque de faits
positifs I'oblige & tenir cette théorie en réserve. Il indique
trés-nettement la genése des attaques épileptiformes,

RESUME

La dure-mére contient des nerfs sensibles éminemment
excitables,

I. Comme pour tous les-nerfs sensitifs, & un plus haut
degré peut-étre, leurs lésions irritatives se traduisent :
1° par de la douleur, des hyperesthésies, des névralgies, des
phénoménes réflecto-moteurs ; 2° par des spasmes réflexes
ou des contractures dans les muscles de la vie de relation
ou dans les muscles de la vie végétative.

A. Les spasmes ou contractures des muscles de la vie or-
ganique peuvent survenir dans la face, les yeux, le cou, le
tronc ou les membres. Ils siégent tantdt du méme coté que
la lésion, tantdt du edté opposé (1). Ces troubles tendent &
se diffuser et & envahir les groupes musculaires voisins (2).
Ils n’ont jamais la loecalisation, la mesure et le caractére

(1) M. Vulpian a démontré, dans sa physiclogie du syst®me verveux, que
les excitations des nerfs centripéles ne s'entre-croisent pas constamment dans
le bulbe.
(2) On eait que, dans certains cas, les contractures diminuent pendant le
sommeil, s'exaltent ou s'étendent pendant la veills ou sous l'influence des
excitations des organes des sens et des nerfs sensitifs.
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CHAPITRE 1V.

Du roéle des vaisseaux des meéninges dans les trau-
matismes cérébraux.

On n’accorde pas toujours a I'étude des troubles vascu-
laires, toute l'importance qu’elle mérite : en clinique, les
mots de congestion laissent l'esprit hésitant sur la nature
et la succession des troubles observés; dés gu'on ne les
considére plus comme les premiers degrés de I'inflamma-
tion, et indissolublement liés & des lésions pathologiques
plus accusées ; A I'examen anatomique, on se déclare peu
satisfait dés qu’'on ne rencontre que quelques traces des
froubles vasculaires observés pendant la vie. Il faut bien
dire la raison de cet éloignement et de ce scepticisme : on a
été habitué & des théories imaginatives, si singuliéres, sur les
troubles réflexes vaso-moteurs qu’on a été détourné d'en
entreprendre une description méthodique. Mais, il importe,
de constater, que, depuis quelques années, en physiologie,
I'éfude des phénomeénes vaso-moteurs est entrée dans le do-
maine des faits positifs.

Depuis le jour ou lillustre et regretté professeur du
Collége de France, Cl. Bernard, a annoncé au monde savant
sa grande découverte de 'action du grand sympathique sur
les vaisseaux, on s'est mis a étudier les nerfs vaso-moteurs,
dans toutes les régions de 'économie, & la surface des mu-
queuses et de la peau, comme dans les viscéres. On com-
mence a4 connaitre d'une facon précise, le mécanisme qui
préside aux dilatations et aux resserrements vasculaires.
On sait comment les nerfs sensitifs impressionnés agissent
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sur les centres vaso-moteurs bulbo-médullaires ou ganglion-
naires, et comment ils modifient le cours du sang dans les
organes.

Les noms de Cl. Bernard, de Brown-Sequard, de Vul-
pian, de Schiff, sont justement attachés & ces importantes
découvertes. L’ouvrage, chef-d’ceuvre de critique et de
science expérimentales, que M. Vulpian vient de publier
sur I'appareil vaso-moteur, est le précurseur, et sera pour
longtemps, l'inspirateur des recherches des pathologistes,
sur ce sujet. Déja, nous lui avons fait de larges emprunts.

On a vu quel role considérable jouent les modifications
vasculaires dans la pathogénie des troubles consécutifs aux
traumatismes cérébraux. Ce chapitre a pour objet de grou-
per et de mettre en saillie, précisément, les signes fournis
par chaque variété de troubles vasculaires de I'encéphale,
selon leurs modes et selon leurs siéges. Il sera une sorte
de synthése des recherches qui précédent.

Etablissons d'abord ce fait général:

I. Le sang normal est I'excitant naturel des centres
narvenx.

C’est pour ainsi dire, du contact du sang et de I'élément
nerveux, que jaillit I'influx nerveux (1).

Par un procédé queleonque chez un animal, suspendez le
cours du sang dans I'encéphale, et, instantanément, les
hémisphéres cérébraux perdent leur puissance: lintelli-
gence s'évanouit, les mouvements deviennent impossibles,
et la perception des impressions sensibles est abolie. Le
bulbe et la moelle, suivent, quelques instants aprés, le cer-
veau, dans sa déchéance fonctionnelle: le cceur cesse de
battre, la respiration de se faire, et les actes réflexes sont
devenus impossibles. Vous avez devant vous un cadavre,
qui n’est pas encere refroidi; mais ce cadavre, si vous ne

(1) Les recherches de Becquerel sur les courants électrocapillaires pour-
ront peut-8tre, un jour, fournir la démonstration directe de cette théorie.
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prolongez pas votre expérience, vous pouvez le rappeler a
la vie. Laissez le sang revenir dans 'encéphale, et le bulbe
reprendra ses fonctions : les mouvements du cceur revien-
dront, d’abord faibles et petits ; un ou deux soulévements
du thorax oxygéneront le sang; et, peu a peu, & mesure que
les flots de ce liquide bienfaisant pénétreront dans I'encé-
phale, les facultés intellectuelles se réveilleront de leur
sommeil; la nuit cessera pour I'intelligence.

Cette influence du sang sur l'encéphale est connue de-
puis longtemps. Il nous suffira de rappeler les expériences
de Stenon, d’Astley-Cooper, de Legallois, qui, en compri-
mant les carotides et les vertébrales chez les animaux, sus-
pendaient les phénoménes de la vie, pendant quelques ins-
tants, puis, laissant le sang revenir, voyaient I'encéphale
reprendre ses fonctions.

Brown-Séquard fit revivre la téte d'un supplicié, en lui
injectant du sang défibriné et oxygéné dans les carotides et
les vertébrales. L'expérience est facile 4 reproduire chez
les animaux : « Sur un chien qui vient d'étre sacrifié, on
sépare la téte du trone, puis, au bout de huit & dix minutes,
alors que, depuis quelques moments déja, toute trace d'exci-
tabilité a disparu, dans le bulbe rachidien et le reste de 1'en-
céphale, on pratique, & 'aide d'un appareil approprié, des
injections réitérées de sang défibriné et oxygéné A la fois,

dans les carotides et dans les vertébrales. Au bout de deux -

ou trois minutes, aprés quelques mouvements désordonnés,
on voit les manifestations de la vie se montrer de nouveau
il y a, dans les muscles des yeux et dans ceux de la face,
des mouvements qui paraissent prouver que les fonctions
cérébrales se sont Pétablies dans cette téte, complétement
séparéde du tronc. Cette expérience est bien faite pour ins-
pirer des réflexions sur la nature des facultés céré-
brales (1). »

Lorsque, suivant les procédés indiqués par M. Vulpian, on
oblitére les artéres de 'encéphale, par des injections de pou-
dre de lycopode, la vie se suspend plus rapidement et plus

(1) Vulpian, — Phys. du syst. nerv., p. 459,
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surement encore, si les vaisseaux de la base du cerveau, et
en particulier les artéres bulbaires, sont complétement
oblitérés. Fréquemment, quelques instants aprés l'injec-
tion, surviennent des spasmes et des convulsions dans les
membres et dans la face.

Beaucoup, dépassant la pensée du savant physiologiste
lui ont prété l'opinion que 'anémie, la suspension du cours
du sang, excitait les éléments nerveux; poussant méme
plus loin leur théorie, ils ont avancé, gqu'aw méme
titre, l'anémie et la congestion pouvaient, chez I'homme
et les animaux, produire 'exaltation des centres ner-
veux. Telle n'est pas l'opinion exacte de M. Vulpian,
car il dit, en parlant des convulsions observées chez les
animaux, et dont nous avons déja parlé : « Mais, il n'est
pas inutile de noter, que ces mouvements d'agitation et les
eris plaintifs qui peuvent les accompagner, ne sont pas des
symptoémes constants, ni dans le cas d'injection de poudre
de lycopode dans les artéres de l'encéphale, ni lorsque
cette poudre est injectée dans les artéres de la moelle épi-
niére. Il n'est pas rare de voir la perte de connaissance,
dans le premier cas, et surtout la paraplégie, dans le second,
se produire, sans étre précédées de phénomeénes indiguant
une irritation des centres nerveux, dont la circulation est
interceptée (1). »

I1 est probable que, dans ces expériences, les grains de
la poudre de lycopode irritent les parois vasculaires et dé-
terminent des contractions localisées des vaisseaux, qui
suffisent a4 produire une excitation momentande des parties
irritables, des fibres sensitives; celles-ci, irritées, provo-
quent ces mouvements réflexes, dont la durée est de quel-
ques secondes.

Chez les animaux qui meurent d'hémorrhagie, on voit
aussi, a la fin de la vie, survenir quelques convulsions;
elles sont, pour la méme raison, le résultat du dernier

(1) Vulpian.—ZLegons sur Uappareil vaso-moteur, pub. par Carville, Paris,
1874, :
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spasme des artérioles, qui se vident dans les veines.
Drailleurs, Kussmaul et Turner ont démontré que, si on
ouvre les carotides chez un animal, et qu'on laisse 1'écou-
lement du sang se faire lentement, jamais les convulsions
finales ne surviennent.

Le délire, les excitations dans les mouvements, les hype-
resthésies des malades profondément anémiques, trouvent
aussi, une explication suflisante, par ces considérations. Le
fond de leur état cérébral est surtout la dépiession; fai-
blesse intellectuelle, faiblesse musculaire, faiblesse des
perceptions sensibles et sensorielles, tel est leur apanage le
plus ordinaire. S'il survient quelques exaltations dans les
régions psychiques, sensibles ou motrices, elles sont acces-
soires : leur systéme vasculaire, ol circule un liquide peu
riche en principes nutritifs, est simplement parcouru par
quelques spasmes erratiques, qui augmentent la tension des
vaisseaux, au niveau de certains centres, et en exaltent
momentanément les fonctions. La surface des hémisphéres,
chez les anémiques, se couvre de taches vasculaires, ana-
logues a ces rougeurs aux contours vagues et indétermi-
nés, qui apparaissent sur le fonds si pile de leur visage.

Ces considérations, et d'autres encore, que nous ne pou-
vons développer ici, nous autorisent donc & admettre cette
loi générale: que le sang normal est Uexcitant nalurel des
centres nerveuwx. Elle va nous permettre de comprendre, et
d’exposer méthodiquement, 'enchainement des troubles
vasculaires, qu'on observe si fréquemment, 4 la suite des
traumatismes cérébraux.

II. Des différentes variétés des troubles vasculaires et de
leurs manifestations dans les traumatismes cérébraux.

Les tubes vasculaires subissent, au point de yue qui nous
occupe, deux modifications importantes : ils se resserrent,
ils se dilatent.

A. Rétrécissement vasculaire. Le calibre des vaisseaux
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Lespasmevasculaire encéphalique, bien quegénéralisé, gst
quelquefois intermittent; le refour du sang, dés qu'’il cesse,
provoque une exaltation des fonctions nerveuses. Ainsi,
aprés le choc céphalo-rachidien, nous avons fréquemment
observé une accélération des mouvements respiratoires gt
des batlements cardiaques; elle était de courte durce. Aprés
une pression exagdérée, & la surface de I'encéphale, nous.
avons €té souvent témoin des mémes phénomenes, et, par-
fois, le reflux du sang était si brusque, qu'il déterminait la.
rupture duy capillaire : nous avons décrif ces lésions sous le
nom de lésions de décompression brusque.

2° Le spasme vasculaire peuf rester localisé a quelques
régions encéphaliques; mais, dans ces conditions, il a de la
tendance a irradier vers les régions voisines ; les contrac-
tions des vaisseaux sont serpigineuses et envahissailes.
Ces contractions vasculaires augmentent la rapidité des
échanges entre le sang ef les cellules nerveuses des régions
correspondantes, C'est a 1'existence de ces spasmes yascu
laires que nous attribuons les exaltations des régions de
I'écorce grise, qui, lésées superficiellement par le choc du
liguide rachidien, se manifestent, par des secousses, dans
les groupes de muscles aux mouvements desquels ils pré-
sident,

B. Dilalations vasculaires. Elles reconnaissent pour
cause, l'excés de pression iniéricure ou la paralysie de
leurs éléments contractiles.

-

. montré. On 'a encore constaté dans un grand nombre d'expériences. Das
1850, Cl. Bernard a annoncé que si on séctionne le grand sympathique au
cou, on produit la dilalation des vaisseaux de I'hémisphére correspondant.
Nothnagel, Callenfels, et M. Vulpian, ont vu manifestement les yaisseaux
de l'encéphale se resserrer, pendant l'excitation électrique du grand sympa-
thique. Nothnagel a, de plus, constalé ce resserrement des artéres de la pie-
mére, sous l'influence de 1'électrisation des nerfs seusibles, du crural, entre
autres, et. quand on excitait la peau de différentes régions, de la face en
particulier. Enfin, d'aprés M. Vulpian, ces resserrements vasculaires d'ori-
gine réflexe seraient sufllisants pour produire chez les animaux, la perte de
connaissance. (Vulpian, Legons sur les vaso-motenrs, t. I, p. 109 et t. II,}_
118 4 125.) Nous avons, nous-méme, signalé des troubles vascuvlaires trés-

remarquables des hémisphéres cérébraux, déterminés par les excitations mé-

canigues ou chimiques des nerfs de la dure-mere. 1






Dans cette derniére, bien que le systéme vasculaire soit
paralysé dans sa totalité, surviennent des spasmes erra-
tiques, qui exaltent momentanément les fonctions céré-
brales et causent le délire, I'agitation et les troubles sen-
sitifs.

Que des lésions encéphaliques localisées, telles que
foyers sanguins disséminés, esquilles enfoncées dans la
substance nerveuse, puissent produire des troubles vascu-
laires locaux et généraux; c'est ce qui est démontré par
les expériences de M. Vulpian, qui a constaté, que les pi-
qures des centres nerveux, surtout au niveau des corps
restiformes et des pédoncules cérébraux, chez les ani-
maux, provoquent des paralysies vasculaires locales ou
oénérales dans les vaisseaux de la pie-mére. La lésion céré-
brale agit, sur le systéme vasculaire des centres nerveux,
comme I'épine enfoncde dans la peau, sur les vaisseaux de
la région correspondante.

Les troubles vasculaires encéphaliques, naissent done,
dans les traumatismes cérébraux, sous l'influence de causes
multiples :

1o S'ils consistent en paralysies, s'ils diminuent les
échanges entre le sang et la cellule nerveuse, ils peuvent
produire, pour leur compte particulier, la perte de connais-
sance, la somnolence et méme un coma profond ; la fatigue
ou l'impuissance musculaire, I'engourdissement ou la perte
de la sensibilité, par action sur le cerveau; des troubles de

la respiration et de la circulation, des modifications de la
chaleur centrale, par action sur le bulbe.

20 S'ils consistent en spasmes ou en contractions vascu-
laires, 'ils activent les échanges entre le sang et la cellule E
nerveuse, ils peuvent causer le délire, I'agitation et I'’hype-
resthésie. Lorsqu'ils agissent sur les régions motrices, ils
produisent des secousses localisées ou des attaques épilepti-
formes. -

uniquement, qu'au moment de la mort, quand est survenue, dans toutes les
arteres du corps, la contraction finale, elle n'a pas été suffisante pour chas-
ser des tubes vasculaires paralysés le sang qu'ils eontenaieut.

- —11.“_ 7 [ R
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bientét, il retombe de nouvean dans la somnolence. Il n’a aucune contrac are;
mais, si on vient & lui toucher les pattes, aussitdt les doigts se recourbent ar
griffe, ce qui prouve que excitabilité réflexe est trés-augmentée. P. 80. |
souleve la tBte, mais elle oscille de coté et d'autre, comme celle d'un animal
ivre.

A 3 h. 30. On I'emporte dans la cour, et on essaie de le faire ma cher
mais il refuse. Sion le souléve par la peau du dos, il se laisse glisser su
1é sol, les pattes demi-fléchies, et ses doigts se crispent avee force, comme
&i le contact du gol lui élait particulidrement douloureux et désagréable.

On I'abandonne, et il laisse tomber sa téle, ferme les yeux et semble en-
trainé par une envie irrésistible de dormir. De temps en temps, il se réveille
leve sa téte, lourde et oscillante comme celle d'un animal ivre, et retonibe
dans le sommeil. Etat congestif des yeux tonjours trés-prononcé.

3 h. 35. 11 essaie de se lever, & plusicurs reprises, mais, soulevé sur sel
pattes, il oscille et tombe.

A 3 h. 40. Les deux pupilles sont moins dilatées, et les yeux moins sai
lants. La sensibilité assez vive.

A 3 heures 45 minutes, I'animal veut se lever, fait un mouvement brusqu
et tombe sur le c6té. Il roidit un peu ses deux membres du coté droit; |
il a quelques secousses convulsives dans les membres gauches. .

A3 heures 50, &ecousses dans les muscles de oreille, le cou et les mem-
bres a gauche. Ces secousses gont peu accenluées, et comme fugi[.ivﬁﬁ, '

A3 h. 5 m., onh est témoin d'une atlaque d’'épilepsie trés-nettement
accusée, dont les phases sont les suivantes : 1° Quelques légers tremblements
convulsifs, sorte de trépidations, dans les muscles des commissures labiales
et des paupidres; puis, ce sont de véritables secousses, — 2° Ces secotsses
g'étendent aux muscles des machoires, aux imuscles du cou, les yeux sont
convulsés. — 3° L’animal, qui était & moitié soulevé eur ges pattes, tombe
sur le cté gauche, et alors les quatre pattes battent l'air avee rapidité, =
&° La téte est entrainée en arridre par un spasme convulsif des museles dn
con, et agilée de secousses violentes. — 5° Eufin, éclate un tétanieme généd.
ralisé, avee secousses dans tous les muscles. La respiration devient stertd
réuse, surtout a l'inspirationy il y a des spasmes dans le diaphragme, de
gpasmes trés-visibles dans les muscles du cou et du pharynx. — 6° Puig;
apparait, peu & peu, la résolution ; une écume abondante tombe de la bouche,
les urines s'écoulent librement. -

Trois minutes apris; dewwidme aftaghe épileptigue. Elle est bientdt suivie
a'une trofsieme attagne ; elle ressemble exactement & la premidre. _

A & heutes, ghatritme attague épileptigne, plus violente que les précédentes |]
Elle commence par quelgnes convulsions dans les muscles de la face et dit
cou ; puis, I'animal s'affaisse surles paltes de derridre, et il tombe sur le edLé.
Alors, survienneit des secousses tellemént violentes dans les membres, qué
le flane collé au eol, Vaniinal est éntrainé par un mouvement de totation sk
place. A cette phise suceide le tétanisine : contracture des quaire membrég
étendus, L3te renversde tn arridre, queéue roide el respiration stertoreuse, puis
entrecoupde de hoquets par spasmes du diaphragmée. Aprés 2 minutes,
Vanimal reprentd connaissance quelques secondes et leve la téte. _

Une cinguidme attague éclate presque aussitot ; la phase des secousses
convulsives commence par des contractions des muscles des méachoires, qui
gont alternativement ouvertes et fermeées, avee heéurt des arcades dentaires,
Presque aussitdt, la queue s'étend et se roidit, et un télanismé avec secoussés
envahit tous les muscles du corps. Tout @'un coup, 'animal, Entratnd par o

T
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Puis les mouvements sont enirecoupés, et on croirait entendre le souffle
brutal d'une locomotive, au moment ol elle part. (Nous ne faisons point
ici de la littérature, nous décrivons les faits sans exagération, tels qu'ils
se sont développés sous nos yeux.)... Puis'animal tombe en résolution...
avec des mouvements respiratoires trés-accélerés, mais sans bruit,

Aprés cetle série d'allaques, un fait nous frappe extraordinairement, Il
semble que dans l'espace d’'une heure, I'animal soit réduit & un amaigrisse-
ment considérable. C'était un chien vigoureux, et maintenant il ressemble
4 un animal, qui souffrirait de la fuim depuis plusieurs jours. :

A 5 h. 5m, Lechien est dans une compléte résolution. Il reste couché
surle ¢bté. Plus de spasmes, plus de convulsions. Il semble dormir les
yeux demi-cios: la respiration reste [réyuente. Il est sensible, car il sulfit
de lui pincer les doigts d’une patte pour quil la retire, il leve la é8te en
se tournant vers le ¢ité blessé.

A 5 h. 15 m. Quelques inspirations plus profondes, mais non bruyantes,
Et en méme temps tremblement des pattes postérieures. R. 80,

A 5 h. 25 m. L'animal essaye de se soulever, mais il est trop faible et
ne peul se soutenir sur ses pattes; il retombe presqu'aussitol. Il a de la
tendance & dormir.

5 h. 35 m. Les yeux sont fortement saillants. Chemosis congestif trés-
prononcé. Pupilles tris-dilatées. Respirations pénibles, avee tremblements
dans les patles postéricures, chaque fois. L'animal semble perdre de plus en
plus connaissance. Il est comatenx. S5i on lui écrase les pattes ou la quene
avee le pied, il essaye lentement de se lever, mais retombe presqu’aussitot
et reste plongé dans le coma.

Le soir, vers 8 heures, on le tue par la pigiire du bulbe. Il était tréa-
comateux.

AvTtorsig (le lendemain matin.) — Le trou fait & la vofite du crine du
cité droit, correspond exactement & la partie moyenne du gyrus sigmoide.

La dure-mére n'est pas décollée des os du crane, Il y existe un petit
pertuis au niveau du trou crinien. L'injection de glycérine a donc été faite
dans la cavité arachnoidienne directement, & la surface de I'hémisphére,
sur le gyrus sigmoide.

L’hémisphére droit est le siége, sur toute sa face convexe d’une vascula-
risation artérielle extraordinairement intense.

Mais, nulie part, cette congestion, w'est plus accusée, plus vive gu'an mi-
veatw du gyrus sigmoide; de la elle va en s'amoindrissent vers la périphérie
de 'hémisphere. C'est uniquement de la congestion arlérielle; car on peut
suivre facilement le dessin délicat des arborisations. Les veines, d'ailleurs,
ne sont nullement remplies de sang. L'état congestif de I'hémisphére droit
est trés-remarquable quand on regarde I'hémisphere opposé, quiest bléme et
anémié. Rien au bulbe... Quelques vascularisations cependant au niveau du
collet, et a la partie inférieure du plancher veatriculaire. '

Au niveau de la perforation, ls dure-mére et les os du crine sont conges-
lionnés.,

Sur des sections lransversales on n'observe rien de particulier, exceplé
au niveau du gyrus sigmoide, oit la substance grise a une couleur horlensia
tris-accusée.

ReMArQuEs. — 1° Ce qu'il importe d’abord de mettre en
saillie dans cetteintéressante expérience,c'est la corrélation
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sont généralisées, & tous les muscles du corps, et enfii,
a éclaté 'attaque violente dopisthotonos:

4° Dans nos expériences délectrisation des centres, c'est
ainsi que les faits se passaient : secousses dans les muscles
du centre atteint, puis, extension des secousses aux mus-
cles des centres voisins, généralisation et enfin attaque té-
tanique, si on augmentait le courant ;

511 est remarquable de voir I'électricité et un excitant
chimique produire absolument les mémes effets, au point de
vue de lirritabilité de I'écorce cérébrale (1). Que dévient
dés lors, la prétendue inexcitabilité de 'dcorce grise pour
le§ excitants chimiques? Si les expdrimentateurs précd-
dents n'ont pas réussi, ¢'est, sans doute, qu'ils faisaient au
crdne, avec le trépan, une ouverture trop larze (ce qui
changeait les conditions de vasdillarisation dans cet es-
pace fermé), et alors, la réaction congestive était ein-
péchide : ou peut-étre, n'ont-ils pas considéré les phéno-
ménes épileptiformes comme un signe de irritabilité de
I'écorce. — On nous objectera peut-étre que nous n'avons
observé ces faits qu'un certain temps aprés 'injection:
que la congestion est l1a cause de ces phénoménes... Mais
'origine de la congestion n'est-elle pas dans I'irritation
produite par I'agent chimique ?

6° Nous appellerons enfin 1'attenition, sur les phases si re-
marquables des attaques épileptiques : 1° phase des secous-
ses (localisées, puis généralisées); 2° phase tétanique;
3° phase paralytique.

Les attaques, d'ailleurs, n'ont pas été toutes semblables ;
4 la fin, nous voyons prédominer les spasmes respiratoires.
Faut-il supposer, qu'a ce moment, le liquide irritant avait
fusé du coté du bulbe? Il est difficile de répondre, d'une
maniére absolue, & cette question.

Dans l'expérience suivante, on verra quels troubles céré-
braux remarquables, a produit I'injection de quelgues goui-
tes d'eaun dans la cavité arachnoidienne.

(1) Ferrier a indiqué que Uexcitation électrique de I'écorce provoquait aux
points en contact, une vascularisation exeessive.
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lants, trés-humides, convulsés légbrement en bas, mais agilés de petits
mouvements de nystagmus.

A 10 h. 10 m. Secousses trés-violentes dans 1'épaule droite.

A 10 h. 15 m. La sensibilité est revenue: car, aussitdt qu'on pince l'ani-
mal, il se réveille et se plaint.

On I'emméne dans la cour. Il est parfaitement revenu & lui. Secounsses
rhythmées dansles extenseurs de 'avant-bras et les fléchisseurs des orleils
du cdté droit. 11 peut s’en aller et tirer sur la chaiue qui le maintient; alors,
secousses plus vives dans la patte antérieure droite.

A 10 h. 20 m, Il vomit des aliments. Des secousses trés-fréquentes dans
la patte antérieure droite. On en compte 120 par minule.

A 10 h. 25. On enléve la pince et le tube en caoulchoue. Il s'écoule en-
viron une cuillerée a calé d'une sérosité roussiitre, Nous avons dit que
depuis 10 h. 15, 'animal était revenu a4 lui. Les pupilles sont normales ;
plus de convulsion oculaire.

A 10 h. 30 m. Les secousses continuent dans la patte du cdlé droit, elles
sont plus violentes. Quelques.unes apparaissent dans les muscles de la
hanche droite.

A 10 h, 35 m. Les secousses persistent dans la patle antérieure droite ;
celles du membre postérieur duméme colé, s’accentuent. Quelques légdres
secousses apparaissent aussi dans l'épaule gauche. Elles ont un caractére
passager. Rien daus les muscles de la face. Rien dans les pupilles. L'ani-
mal vient quand on 1'appelle. On voit son membre agité de secousses sur
place.

A 10 h. 40 m. Secouses trés-vives dans la patte droite. De temps en
temps, trépidations musculaires dans I'épaule gauche, la hanche et la cuisse
du méme cité. Les muscles de la face restent parfaitement indemnes.

AfMh 8 m. R.16a20 ; P. 8a 9. Pupilles contractiles a la lu-
mitre et normales. Rien dans la face. Secousses bornées aux muscles des
membres du colé droit.

A 3 h. aprts-midi. Nous I'avons fait surveiller par un garcon dans l'in-
tervalle. Il n’a pas eu d'attaques épileptiques. Pupilles normales et contrac-
tiles. R. 22a24; P. 80. Les secousses dans la palte antérieure droite
existent encore; mais elles sont moins fortes que ce matin. Si l'animal est
debout, il ne repose pas sur cette patte, elle I'occupe et 'agite tout enlier;
s'il est au repos, il n'y a des secousses que dans ['épaule.

Le lendemain matin, 16 aolit. Les secousses dans la patte antérieure droite
persistent. Légaérement appuyée sur le sol, elle est comme secoude par uue
décharge électrique faible. Il existe 60 de ces secousses par minute environ.
Elles siégent dans les museles de I'épaule et les fléchisseurs de I'avant-bras
et des orteils. Pupilles normales. L'acimal a pris sa nourriture et parait
dans son naturel.

A 10 h. 45. Onlui fait une injection du cité opposé, d’abord assez lente.
Aussitit, contracture des quatre membres, avec quelques secousses dans la
patte antérieure du cité droit (cette fois I'injection a été faite i droite). La
respiration se ralentit. On injecte brusquement le reste de la seringue. Arrél
complet de la respiration; violent opisthotonos, avec les quatre membres
étendus et la téte renversée en arritre. Perte de connaissance, miction et
défécation involontaires.

Puis, aprés une minute ou deux, la respiration revient, 4 respirations par
minute, P. i8. Aprés deux minutes, la roideur et le tétanos disparaissent
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‘parus. On peut cependant écraser les orteils dans un davier, sans qu'il ma-
nileste aucune sensation. R. 20, 25. L'animal se plaint continuellement.

10 h. 35. On lui presse sur les pattes avec le pied, il les retire vivement
et ge plaint. La sensibilité est donc revenue. A ce moment, il tremble des
quatre membres. Globes oculaires encore trés-convulsés et il est impossible
de voir les pupiles.

11 h. On excite l'animal, on le pousse avec le pied pour le forcer & se
lever et & marcher, 1l se plaint d'abord, punis essaye de se lever; mais il
rampe sur place. Puis, enfin, il se souléve sur ses quatre membres, mais sa
téte alourdie reste sur le sol. Il finit par la lever, mais il tombe a chagque
instant sur elle, et rfu!.e de cité, Les yeux sont encore fortement convulsés
en bas.

11 h. 30 m. L’animal est encore sommnolent ; mais, il ne se plaint plus.
Yeux moins convulsés. Mouvements réflexes revenus. Sensibilité réapparue;
mais il se léve, il tombe encore sur la téte.

Dans l'aprés-midi, au dire du garcon du laboratoire, il a eu des seconsses
dans les membres, & plusieurs reprises. Chaque fois qu'il voulait se lever, il
tombait sur la téte et culbutait. Jamais les jambes de devant ne pouvaient
g'étendre. Le lendemain matin, il était mort.

Avrorsie. — Attitude cadavérigue. Téte regardant a gauche et replide en
arritre sur le tronc. Le tronc est incurvé & gauche. Les pattes antéricures
sont roidies dans l'extension ; les postérieures fléchies.

" Dure-mére. Entre la dure-mére et le criine, on trouve un épanchement
sanguin, répondant a la partie moyenne de I'hémisphére. Ce caillot a la
largeur d'une pidce de 10 cent. et est épais de 2 4 3 millimdtres.

Cavite arachnoidienne : Rien.

Hemisphéres : Anémiés,

Nulle part, lésions hémorrhagiques.

Si on ouvre largement la cavité du erdine, on détermine
des modifications dans 1'état de la circulation cérébrale,
sans doute 4 cause du changement de pression ; les excila-
tions de l'écorce grise par des liquides chimiques, ne don-
nent plus liew a avcun trouble d origine cérébrale ; c'est
peut-étre pour cette raison qu'on a admis, jusqu'a présent,
que les hémisphéres cérébraux sont absolument inexcita-
bles.

Exp. LXXI. — Large ouverture du crdne. — Des dirritations chimigues a
la surface du cerveaw, ne causent aucuns troubles.

Laboratoire de l'amphithéitre d'anatomie des hépitaux. — Dimanche
6 aotit 1877,

Chien mitiné vigoureux a poil ras.
L'animal étant légdrement chloroformé, on lui fait T'ablation de la plus
~graude partie de la convexité gawche du crdne. Section anléro-postérieure
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la dure-mére, en dehors et parallélement au sinus longitudinal. Introduction
d’'un morceau de taffetas imperméable sous la dure-mire, dens la cavité
arachnoidienne, entre cette membrane et 'hémisphére cérébral.

Aprés une demi-heure, 'animal était parfaitement revenu & lui. Quand
il commenge 4 marcher, il semble qu'il ait un peu de roideur dans les pattes;
mais c'est fugitif. I1 va se promener dens la cour, et essaie avec opinidtreté
& enlever sa muselidre avee les deux pattes de devant. On attend encore une
demi-heure.

A 10 heures, on badigeonne la surface de la dure-mére, séparée de L'hé-
misphire par des plaques de tafletas, avec de la glycérine. L’animal ma=
nifeste peu de douleur. On attend prés d'une demi-heure sans résultat.

A 10 h. 1/2. On applique avecun pincean de 'ammoniaque caustique, sur
la dure-mére, deux ou trois fois de suite. A la premitre application, roideur
trég-fugitive dans les pattes du cOté correspondant.

Aprds les trois applications, l'animal veut se soulever et nous échapper.
Alors, les doigts des pattes du méme cité se crispent, 'avant-poignet se
roidit. Quelques instants aprés, deux ou troiz badigeonnages d’ammo-
niﬁxﬂﬁ- On attend une demi-heure, aucun phénomene ne survient.

11 h. Avec une petite seringue on injecte, dans la cavite arachnoidienne,
de la glycérine en abondance ; elle peut ressortir facilement, puisquele crioe
est largement ouvert. On recommence plusieurs fois cette injection. On
attend une demi-heure, aucune manifestation.

A 11 h. 1/2. Injection d’ammoniaque dans la cavité arachnoidienne, On
a injecté environ 10 grammes. L’animal, aprés cette opération, parait seu-
lement un peu somnolent, mais aucune attaque, aucune convulsion, auzune
contraction ne surviennent.

A 12 h. On fait une injection d’ammoniaque autour du bulbe rachidien.
Pas de manifestations, ni pendant, ni aprés linjection. Cependant peu
4 peu, 'animal devient plus somaolent. 11 reste eouché. Depuis 10 minutes,
la sensibilité parait trés-engourdie, car on peut lui écraser les paltes avec
le pied, ou les lui traverser avec un bistouri, sans qu'il manifeste la moindre
douleur. La connaissance est aussi trés-obtuse.

Ily a un peu de roideur des quatre membres. Le pincement de la
dure-mare lui-méme, n'est pas doulourenx.

Les 7, 8 et 9 aolit. le chien reste dans la cour. Il reste couché dans sa ca-
bane et, on n'observe aucune attaque. Cependant il est sorti & un moment
donné de sa cabane, et est venu se coucher dehors. Pas de contracture, ni
dans les membres, ni dans la face.

Le 8 aoit, jel'observe avec soin. Il m'est impossible de constater de pa-
ralysie proprement dite. Si on le souldve par la peau du dos, il se soutient
sur ses quatre paltes, mais il oscille el tomberait si on ne le soutenait pas.
Il semble avoir une faiblesse générale des membres ; mais pas de contracture.

Le 8 matin, il a eu quelgues attaques épileptiformes, et il est mort
dans la journée.

Avropsie. — Le 10 aofit, adhérence de la dure-mbre au cerveau sur toute
lu partie convexe de I'hémisphére subjacent. Foyer de ramollissement et d'en-
céphalite trds-étendue a la base de I'hémisphare ; sous la pie-mére, petit
foyer hémorrhagique du volume d'une lentille.

Le bulbe et la protubérance sont saius, et nullement cougestionnés. Ce=
pendant, quelques arborisations 4 la face supérieure et postérienre du bulbe.

Duner. A
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CHAPITRE V, .

Du roéle des difféerentes parties de l'encéphale dans
les traumatismes cérébraux.

Nos études précédentes ont déja eu pour objet principal,
d’établir la maniére dont les centres nerveux réagissent, sous
influence des traumatismes qui les frappent, et comment
leurs lésions peuvent se manifester aux veux de 1'observa-
teur.

Notre but, dans ce chapitre, est uniquement de grouper
les faits acquis dans les recherches précédentes, de pré-
senter & la mémoire, sous des formes plus simples, les si-
gnes qui permettront de reconnaitre l'atteinte portée en
tout ou en partie, aun fonctionnement cérébral.

En effet, le réle physiologique des centres nerveux, est
troublé, tantot dans son ensemble, tantét dans quelques-
uns de ses détails. | s

I. Troubles généraux des ecentres nerveux.

~1° Dans le choc céphalo-rachidien, dés le début, le fonc-
tionnement des centres nerveux est atteint, dans sa géné-
ralité. Il en est de méme, dans les cas de pression exagérée.
C’est toujours par l'intermédiaire de I'appareil vasculaire,
que se généralisent, & tout I'encéphale, les effets du trau-
matisme, que ses vaisseaux soient contracturés ou para-
Iysés par réflexe vaso-moteur, comme dans le choe, ou
qu'ils soient affaissés par l'excés de pression. Les excita-
tions des nerfs de la dure-mére, des méninges et de 1’écorce
cérébrale, par les épanchements sanguins, par une esquille
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'observateur, la part plus ou moins grande que les centres
médullaires prennent & la désorganisation des fonetions
nerveuses.

II, De la localisation de certains tronbles des centres
Nervenx,

Les centres nerveux forment une fédéralion d'organes,
unis entre eux par la plus étroite solidarité. Aussi, le plus
souvent, si 1'une des parties est atteinte par le trauma-
tisme, toutes sont troublées.

Cependant, le cenlre vulnéré le plus directement, mani-
feste plus vivement sa souffrance. Les expériences que
nous avons citées précédemment, ne permettent pas de
mettre en doute que les lésions localisées se révélent sou-
vent par des troubles localisés.

On a longtemps méconnu cette division des riles, cette
localisation plus ou moins compléte des fonctions des hé-
misphéres cérébraux. On supposait que cette masse de
substance nerveuse était capable de recevoir, en un quel-
conque de ses points, toutes les impressions extérieures, et
que celles-ci, en raison du degré d’excitation, déterminaient
des réactions différentes. En effet, les excitations expéri-
mentales ne pouvaient dévoiler le roéle de chacune des
parties des hémisphéres. Les agents physiques, mécaniques
et chimiques restaient sans effet.

Les découvertes de Fritsch, Hitzig, Ferri er et autres, ont
appris que, sous U'influence des courants électriques, cer-
taines parties de l'écorce cérébrale réagissaient, que cer-
taines régions de I'hémisphére étaient occupées, chez les
animaux, par des centres moteurs volontaires. A ce point
de vue, il existe donc une division trés-nette des fonctions :
tel point excité produit un mouvement, toujoursle méme,
semblable & un mouvement coordonné, intentionnel, vo-
lontaire.

Les travaux pathologiques de M. Hughlings-Jackson, de
M. Charcot, et de ses éléves, ont puissamment corroboré
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la doctrine des localisations des physiologistes, en démon-
trant que, chez '’homme, des lésions limitées de 1'écorce
pouvaient se révéler par des troubles localisés (1).

Pour nous, nous nous demandons aujourd'hui, si les
régions de l'écorce grise sont réellement aussi incapa-
bles détre impressionndes, par les agents physiques
et chimiques, qu'on 1'a supposé jusqu'a présent. N'avons-
nous pas constaté que des spasmes et des secousses mus-
culaires parfaitement localisés, surviennent sous I'influence
de l'excitation mécanique produite, en certaines régions,
par des lésions superficielles, par de petits épanchements
sanguins ?

Nous avons produit des secousses dans les muscles de la
face, des yeux, des michoires, de la langue, par 'irritation
mécanique des centres bulbaires, a I'aide d'une sonde can-
nelée ; bien plus, dans un cas, au moment de la contusion
du gyrus sigmoide, produite de la méme maniére, nous
avons vu des secousses survenir, dans la patte du coté op-
posé, et les orteils se recourber en griffe.

Les excitants chimiques, mis en contact avec l'écorce
grise, ne sont pas restés impuissants; quelques gouttes
d’eau, de glycérine, déposées sur les régions motrices, ont
provoqué des secousses d’abord localisées, puis des atfa-
ques épilepfiques, par la décharge simultanée des centres
moteurs de I’'dcorce. Sans doute, ces secousses musculaires
ne sont apparues que quelques minutes aprés 'application
de I'agent excitant; mais, ne faut-il pas plonger pendant
quelques instants 'extrémité d'un nert dans la glycérine et
dans l'acide acétique, pour que les secousses musculaires

(1) Charcot : Legous sur les localisations dans les maladies du cerveaw.
1876. — Veyssibdres : Reclerches clinigues et expérimentales sur U'Aémianes-
thesie de cause cdrébrale. Th. 1874. — Raymond : Etude sur [hémichoree,
Fhemianesthdsie et les tremblements symptomatigues. Th. Paris, 1877. — Lé-
pine : De la localisation dans les maladies cérébrales. Th. agg. 1875, —
Landouzy : Convulsions et paralysies dans les méningo-enciphalites fronto-
paridtales. Th. Paris, 1876. — A, Pitres : Recherches sur les ldsions du
conire ovale des hémisphires cérébraue. Th. Paris, 1877,
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apparaissent. Iln'y aurait donc entre les deux phénoméﬁes.'
qu'une différence d’intensité ou de rapidité.

Déja, nous avons pris soin de faire observer que, si les
expérimentateurs n'avaient pas signalé cette action des
agents chimiques, c'est qu'ils s'étaient placés dans des con-
ditions expérimentales différentes des notres. Ils faisaient
une large ouverture au criane, qui modifiait les nnditiﬁné
de la pression intra-cranienne, et changeaient la vasculari-
sation des centres nerveux; de 13, I'impuissance apparente
des excitants chimiques.

Quelle que soit I'opinion qu'on se forme, sur le mndﬂ
d’action sur 'écorce cérébrale, des agents excitants, il est
établi, pour nous, que dans les traumatismes cérébraux, les
lésions localisées donnent lien & des troubles localisés ; n‘ésf,
du moins, ce que nous permet d’'admettre I'analyse des
troubles présentés par des animaux que nous avions soumis
a des choes sur le erine, et chez lesquels, & I'autopsie, nous
avons trouvé des lésions localisées.

Lorsque la lésion est légére, et consiste en un petit épan-
chement sanguin ou une zone d'irritation vasculaire, les
fonctions des centres atteints sont exallées. Sila lésion
est destructive, la fonction est anéantie.

Les lésions des régions motrices se révélent par ’dES
troubles moteurs : qu’elles sié¢gent dans I'écorce grise, dan_é
les faisceaux blancs de 'expansion pédonculaire, dans le
bulbe ou dans la moelle, on observera des secousses dans
les muscles, on des paralysies localisées. Quelquefois, les
secousses se géndralisent sous formes d’attaques épilepti-
ques: la décharge nerveuse d'un centre entraine, par pro-
pagation en surface, sur les hémisphéres ou par propa-
gation en profondeuwr,suivant les faisceaux blancs, les
autres centres de I'écorce, du bulbe ou de la moelle, &
entrer en fonction.

Les conlractures, toujours secondaires, qu’on observe
quelquefms 4la suite des lésions des régions motrices, sont
le résultat de I'excitation des parties sensibles voisines du
foyer, par la réaction inflammatoire, en parhculiar del'ex-
















] e [ o e e |

i =

iy :L
| Wﬁ
_|_D|
| |"J|

= [t

rﬂqEﬁE_‘

mmn JDD‘HJJ Tl
R G A
|.1|r_|jf I

SN | |_Il|,.|

R 1

RTIN BN





















































































a la surface __E':_\:-_-"._'.|_:_!":_'-|:i_|_|_l-_:'1|:i:_| PTE S,

A -':-'.!'I'_-'.u |.5_|1t_p'l_.i_||_'g_::\Q’.liila_l:':'gﬂ':'_













- _Il_.tlf '.__\n;_{l
T
e

;I_—;'_'\ B

























e
= » =
- g #
a (s =3
- s
e :
T : .
G : ot
Iy e
e, o ! T
y 0 T B
T

























E s

ST e PLoXOL

Leuba chromalith













H Durel, PL.XIV

N* 60

H Duret ad nat. del

. 00

























"‘"_‘-l-..
'-r.!'!'.'i!"'-"1--
JL LA













Leuba chramalith

AR R

"












*

vﬁmﬁmes cerebraux. ) H Duret. PL.XVIN

A

i

H Duret ad nat . del.

Sy, Bresgivet













. BRI rcaaa

H. Duret.

PL. XIX .

=]




































