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INTRODUCTION

.

La pathologie médullaire a fait depuis vingt uns des
progres considérables. Délaissée, négligée autrefois,
elle occupe aujourd’hui le premicr rang duns Ihis-
toire des maladies du systéme nerveux et son étude
o subi une transformation absolae.

Cies progres sont dus & la connaissunce plus exacte
de Ia structure intime de Paxe médullaire, aux recher-
ches expérimentales sur ses fonctions, aux études plus
soignées de I'étiologie et des symptomes de ses 1ésions,
mais surtout a Uétude de 'anatomie pathologique qui
a permis de décrire beaucoup de maladies jusqu’alors
inconnues et de mieux localiser les autres. — Il nen
a pas toujours été ainsi. Les maladies médullaires
élaient il y a bien peu d’années encore uniquement
studiées au point de vue clinique et les théories phy-
siologiques et pathologiques alors régnantes étaient la
seule base qui pouvait expliquer le tableau symplo-

5 matique. 11 n’est donc pas étonnant de voir les clini-
: ciens et physiologistes de cette époque, chacun se pla-
gant plus ou moins exclusivement sur son terrain,
donner & la méme maladie toujours de nouvelles dé-
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nominations (ui devalent cadrer avec leurs nonvelles
théories.

Tel 6tait 'état de la pathologie nerveuse avant
1865.

Depuis cette €poque, Duchenne (de Boulogne', par
son génie elinique, par son observation rigourcuse,
par ses descriptions d'une clarté si lucide et d'une
exactitude si serupuleuse, fit sortir la pathologie ner-
veuse de U'obscurité dans laguelle elle se trouvait et la
rendit accessible a tous les médecins.

“n effet, tout en demandant 4 la clinique de jui
fournir les tableaux symplomatiques, il exigeait avant
d’établir nettement le droit d’existence d’une maladie,
que Panatomie pathologique vint confirmer ses pré-
visions et ses théories.

L’Ecole de ko Salpétriére, en s'inspirant de ce prin-
cipe que la confirmation histologique est nécessaire
pour quun tableau clinique puisse prendre role par
les maladies, o exercé une autorité inconlestable et
incontestée sur le public médical du monde enticr.

Si nous voulions éclairer par un exemple notre dire,
nous ne pourrions mieux choisir qu’en citant le groupe
des paralysies atrophiques spinales c¢réé par Du-
chenne.

Appelées aulrefois paralysies temporaires par les
uns, essentielles par les autres, de dentition par d’au-
tres encore. etc., elc., elles furent réunies en un
groupe homogéne par Duchenne sous le nom de para-
lysies spinales atrophiques, nom que lhistologic est
bientot venue confirmer d’une maniére absolue pour
deux d’entre clles (les formes aiguds) et rendre pro-
bable pour la troisiéme (forme subaigud). Cette troi-
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sieme forme, nommée par Duchenne paralysie générale
spinale antérieurc subaigué a 6té trés vivement atta~
quée en Allemagne ces derniéres années. — Leiden,
cisenlohr, Strumpel et tant d'autres, g'appuyant sur
des examens histologiques excessivement démonstra-
tifs, ont presque voulu rayer celte maladie du cadre
nosographique.

De méme que N. Friederich avait opposé la myo-
site interstitielle & latrophie musculaire progressive,
de méme ils opposérent la polyneurite 4 la paralysic
spinale.

L’anatomie pathologique vient donc nous démontrer
(comme elle Ta déja fait pour Patrophie musculaire
progressive) que deux maladies absolurnent différentes
au point de vue anatomique, 'une périphérique, ou-
tre centrale, peuvent donner un tableau symptoma-
tique presque absolument identique.

On ne pourrait certes pas désiver une démonstru-
fion plus éclatante du principe fondamental que nous
avons érais plus haut. :

Avyant eu loccasion dexaminer la meelle d'un indi-
vidu mort de pneumonie pendant '¢volution de sa pa-
valysie générale spinale antéricure subaigut, nous
avons pensé (ue ce serait un cas des plus favorables
pour trancher la question si disculée de Vorigine cen-
trule de cette maladie. Notre observation nous pex-
met, en elfet, de suivre Paltération dans tous scs
degrés, en ce'sens ue Ja région lombaire nous mon-
e Iétut de la meelle apres deux ans et demi de ma-
fadie déja en voie de guérison, la partie cervicale
malade depuis quelyues semaines environ, nous fait
voir les lésions en pleine évolution morbide, la purtic
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dorsale enfin nous permet d’observer tous les stades
intermédiaires.

Nous ne nous dissimulons pas, et nous sommes les
premiers a le déplorer, qu'il y a une grave lacune dans
notre examen anatomique ; n’ayant pas fait nous-méme
Pautopsie, les nerfs périphériques et les muscles n’ont
pu étre conserveés et n’ont pas été examinés.

(ependant, en comparant (nous reviendrons en dé-
tail sur cette question) les lésions considérables de la
névroglie et des vaisseaux médullaires telles qu’elles
n'ont jamais été observées dans les cas de polyneu-
rites avec celles des racines antérieures, nous Croyons
quil ne peut persister aucun doute : leurs altérations
sont secondaires & celles de la meelle, leur lésion est
de malure régressive ¢t non de nalure progressive,
elle est due 4 une dégénérescence et non & une in-
flammation.

Nous croyons donc et nous espérons prouver par
ce travail que notre cas représente, soit au point de
vue clinique, soit au point de vue anatomo-patholoyi-
(ue, le type de la maladie si rare décrite par Du-
chenne sous le nom de Paralysie générale spinale
anlérieure subaigué.

Nous avons & cocur d’exprimer notre reconnaissance
a4 I'éminent médecin de I'Mopital de Lausanne, M. le
Docteur Louis Secrétan, pour sa bienveillance ot pour
Pamabilité avec laquelle il nous a cédé Pobservation
el la meelle du malade qui a fait Uobjet de cette
étude.

Nous remercions M. le professeur Langhans qui a

il L
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bien voulu se dessaisir en notre faveur de fragments
de mcelle qui ¢taient dans son laboratoire.

Nous exprimons notre
maitre, M. le professeur Zahn, qui nous a dirigé pour

gratitude a4 notre vénéré
la partie anatomique de notre travail qui a été faite
dans son laboraloire.

M. le professeur Revilliod a bien voulu revoir la
partic clinique et nous aider de ses conseils. Quil
aceepte ici le témoignage de notre profonde reconnais-
sance.

Nous remercions MM. les professcurs docteurs
Prévost et Ladame de leurs excellents conseils ct de
Famabilité avee laguelle ils ont mis leurs bibliotheques
& notre disposition.

Merci enfin & mes chers amis et collégues Roger
Viltoz, qui & bien voulu se charger de traductions de
Ianglais, qui nous étaient indispensables, et René
Meylan, qui o dessiné i la chambre cluire et autogra-
phié la planclhie qui accompagne notre fravail,



HISTORIQUE

Underwood {7, céléhre clinicien anglais, est le premier
qui, en 1784, rendit le monde médical attentif & une
paralysic uigad particulicre aux enfants dont il essaya
de grouper les divers symptomes.

Mads il faut arriver jusquan livre classique de Rilliet
et Barthez (*) pour trouver une différentiation entre los
diverses espéces de paralysies de Venfance, peériphé-
riques, spinales, cérébrales, et pour trouver une des-
cription clinique de lu paralysie infuntile qu'ils nom-
meérent « paralysic essentielle » de 'enfance.

Avec Heiue (%), en 1840, et surlout avec Duchenne
{de Boulogne) (), en 1853, la question entra dans une
nouvelle phase. Duchenne, apres avoir donné dans son
Lleclrisalion localisée une description magistrale de

paralysic infantile, telle qu’clle na été yue peu ou
pas modifiée par les auteurs qui lui ont succéds, in-
sista sur Porigine probable de la maladie et la nomma
paralysie spinale atroplique de Tenfance.

) Piscases of Clhildern, London, 1784
2) Rilliet of Barthes, Mal. des enl‘mts 1832,
i

'I
(J
%) Heine, Spinale Kinderkilunoug, 1846,
) Dachemie de Boalogne, EL 1o, 1835,
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Pur cetle dénomination seule, qui contient tous les
caractores de la paralysie infantile, Vesprit éminem-
ment clinique de Duchenne avait séparé cette maladie
du groupe des alrophies musculaires progressives,
fors méme quaa point de voe anatomigne elles ont
les plus grandes analogies. Aussi, nous autorisant de
son exemple, luisserons-uous ce ygroupe absolument
de colé dans notre exposé historique.

Lohivpothése de buchenne devint bientot une réalité
prouvée par de nombreux examens microscopiques.
Comil () et Laborde () trouverent les altérations de
I substance blanche ot grise, mais ¢’est au professeur
Prévost (), de Genéve, gque revient Vhonneur d"avoir
fe premier localisé le sicge de la maladic dans les
arandes cellules ganglionnaires des cornes antérieures.
Cetle ohservation fut bientot confirmée par toule une
série uuteurs. L. Clavke (), Charcot et Jofiroy M,
Roger et Damaschino ®, Leyden {7}, Rincke et Reck-
linghausen (%), Both ("), Schultze (), ete.

Le fait important (ue dans tous les cas de paralysie
atrophique de Venfunce on trouve une 1ésion des
grundes cellnles médullaires, amena tout naturclement
A la eonclusion Lrés justifice que ces cellules élaient
un ceulre lrophigue.

Mais on alla plus loin : la découverte d'une fonetion

’

qussi essentielle conduisit & généraliser cette ilée et

(1) Cornil, Compt, vend. Ao T Soe, de Biologie, 1863, p 187
() Tl de Parvis, 1864, p. 147,

Privost, Complorein
.. Clarke, Lanet, 186
o
q
IR

e, hiok, 1865, p. 217

sepl.

Tunreol ot Joffrey. Aveh. de phvs. TH, 1830, pu., 2505
winpl rend. soe. hiok 3851 pa ol

sevden, Tev, des Se. msd. VI T

5 ey, des Seomcd,, VITL L

) Archiv, de Virelov, 1875 08, p. 205,

() Arehiv. de Vipehov, 1870, 08 p.
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bien vite on admit que toute paralysie atrophique
Gtait d’origine spinale et reposait sur une lésion des
cellules « trophiques » des cornes antéricures de la
meelle.

Cette déduction fut faite par Duchenne et Joflroy
dans un travail remarquable (') paru dans fes Archives
de physiologie. Ces auteurs réunirent toutes les mala-
dies caractérisées cliniquement par de atrophie mus-
culaire ; histologiquement par une lésion des cellules
trophiques en un grand groupe, les Amyotrophies spi-
nales, qui sc subdivise lui-méme en deux groupes
secondaires : les Paralysies atrophiques, dont nous
aurons seulement a4 nous occuper, et les Alroplics
musculaires progressives.

Duchenne en généralisant les confirmations histo-
logiques obtenues pour la paralysie infantile 4 deux
aulres maladics analogues de l'adulte, put former le
groupe des Paralysies spinales alrophiques, caracté-
ris® cliniguement dans la période d’état

1o Par de la paralysie flasque avec diminution
ou abolition de la contractilité faradijue ;

90 Atrophie des muscles paralysés |

30 Diminution on abolition des véflexes ;

A0 Absence de troubles sensitifs, des sphincters et
trophiques cutanés.

Anatomiquement par une lésion des cellules mo-
trices des cornes antérieures.

Celte conclusion fut acceplée partont.

En France, Charcot Pappuya de sa grunde autorité
ct proposa pour ces maladies le nom de Téphromydlites
aieldrieures.

(1) Arch. de phys. 1830, 111, p. 490.
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En Allemagne, Kussmaul, qui les nomma Poliomyyé-
litis antica (*).

Les Téphromyélites ou Poliomyelites antérieures
(nous employerons indistinctement ces deux dénomi-
nations) sont au nombre de trois :

1o Téphromyélite antérieure aigué de Venfance,
paralysie infantile ;

90 Téphromyélite antérieure aigud de Tadulte,
paralysie spinale de I'aduite ;

30 Téphromyélite antérieure subaigud ou chronique
(Kussmaul, Erb et Ross), correspondant & une maladie
oncore mal classée, quoique bien définie: la paralysie
générale spinale antéricure subnigué et chronique, que
Duchenne range, avec raison, dans la derniére édi-
tion de son Electrisation localisée, dans le groupe des
Poliomyélites antéricures.

Il nous reste encore rapidement & parcourir Phistoire
des deux dernicres formes de paralysies spinales qui
se trouvent presque exclusivement chez I’adulte.

1. Paralysie spinale aigué de Padulte. — Duchenne
avait longtemps cru yue le tablean symptomatique de
la paralysie infantile ne se retrouvait pas chez les
adultes, mais en 1872 (3 il fit connaitre par quatre
observations, rigoureuserent discutées, la paralysie
spinale antérieure de Padulte, & laquelle Kussmaul
denna le nom plus commode de poliomyélite antérieure
aigud de Tadulte, caraclériséc :

1» Par une paralysie rapidement envahissante
avec ou sans {icvre |

(1 Nous ferons remarquer que 1a plupart des autenrs elassiques
allemands, Erh, Strampel, Leyden, ef anglais Ross, réservent e nom de
Polinimyélites powr les paralysies atrophigues , en laissant de edt les

atrophies musenliires Progressives.
(#) Loc. cil, p. 43T
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2> Atrophie des muscles paralysés ;

3> Diminution ou abolition des réflexes etde l'exci-
tabilité électrique et véaction de dégénérescence |

4 Absence de troubles sensilifs, des sphincters,
jamais d’eschares ;

5° Régression de tous ces symptomes avee gué-
rison absolue ou, plus ordinairement, guérison par-
lielle.

Valpian '}, Gombault *, Chareot 25, en France :
Kussmaul ', Bernhavdi (%, Evh & en Allemagne, dé-
crivent bientdl de nouveaux ens qui eonfirmérent ob-
servation de Duchenne au point de vue clinifque.

Laulopsie de [Tallopeau (), les examens micros-
copiques de Gombault * et de Schulize ", vinvent
démontrer combicn Duchienne avait vu juste en loca-
lisant la Iésion dans tes cellules des cornes anté-
ricures.

L. Paralysie générale spinale antéricure subaigni.
— (Pest encore & Duch ennc que nous devons la des-
cription de la (roisieme forme, heaucoup plus rare
que les deux aulres. Kussmaul propose & la place de
ce nom compliqué, le terme adopté partout en Alle-
magne, en Angleterre ot en Amérique de Polivingélite
antériewre subaiyui ou chroniqire. Cette maladie, & sa
marche prés (au lienw de jours clle emploie des semaines
ou des mois pour envahir Findividu), a les plus grandes
ressemblances avec la forme aigue,

() Valpian, Avel. de phys. Vop oo,
(*) Gombanll, Areh, v plivs, ¥V, poso,
(*) Lecons, p. 188

(1) Derl. K1 Waeh,, 1874, LN A HA
(™) Aveltiv. I Pavehinlr, 1V, p. 370,

() LS, Avel. 1 Psyeh, V. bRl

(%) Aveh. de mc., 1872, 1. 72

() Areh. (o phys 18T e 1N,

(") Areh. de Virehov, 78, oAt

e e
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Ses caracteres sont d’aprés Duchenne :

1° Affaiblissement progressif des mouvements vo-
lontaires alfectant primitivement les membres infé-
rieurs et se généralisant ensuite ;

90 Atrophic en masse des muscles paralysés ;

30 Perte ou diminution des réflexes, de I'excitabi-
lité électrique et réaction de dégénérescence ;

40 Abscnce de troubles sensitifs, des sphincters,
jamais ’eschares ;

50 Régression rarement compléte, le plus souvenl
incomplite des accidents paralytiques et atrophiques.

Beaucoup d’auteurs, en France surtout, classent cetle
maladie parmi les myclites dilfuses (Bernheim) (),
Qaulres dentifient avec la paralysie de Landry (Petit
fils) (%), (Grasset) "}, I’autres larapprochent de Vatrophie
musculaire progressive (Poché; (7). '

Charcot (), Laundouzy et Déjerine (), cn France ;
Erh (% et Strumpel () en Allemagne ; Noss (), en An-
gleterre, la rapprochent, el avec raison, suivant en cela
Vexemple donné par Duchenne lni-méme, des para-
lysies alrophiques dont elle représente la forme chro-
nigue.

Les cliniciens de tous les pays viennent donner la
preuve clinique de I'existence de la maladic nouvelle-
ment déerite par Duchenne. Mais il n’enest pas demdéme
de la démonstration anatomo-pathologique qui est loin
d’étre satisfaisante.

(1 Art. meelle in Dicl. Dechambre, p. 701,

{#) Petit fils, Th. de Paris. 1873,

() Poché, The de Paris, 1874,

1) Toecons, 11 po LS

5 Rev, dd., 1832, pag. (A6,

(") Kb Ziemssen, N1, p. 718,

() Strmnpel, Lelich, dey Patle, 1;.1:'37»3.

) Hoss, Disnases of Xerv. Sy: L e N2
(" Traitt des wal. du syst nerv., 1886, p. A6G6 el p.

o~

e~
)
o
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En effet, cette maladie est rare, le pronostic est bon,
la guérison est la regle, de lala pénurie d’examens
histologiques.

Le premier cas, de Cornil et Lépine |
par presque tous les auteurs qui leur ont suceédé ;
ni Leyden (), ni Landouzy et Déjerine ) ne peuvent
admettre qu'il s'agisse d'un cas de paralysie spinale
subaiguée.

Le second. de Webber (Contribut of the stud. of
myel), que nous n'avons pu lire daus Poriginal, est pour
Leyden (M, qui discute & fond la question, ainsi (ue le
cas de Déjerine (), une polyneuvite.

Ces autcurs ont trouvé en effet des altérations trés

Noa été réfuté

considérablos des nerfs et des racines antérieures, la
melle elle-méme avait peu souffert, seules les cellules
étaient altérées (\vacuoles’}, sans aucunce participation
de la névroglie et des vaisscaux.

Quant au quatriéme cas de Kettly, () il donne (¢’est
Leyden qui parle} « une description st obscure et si
» incompléte de la maelle gqu'on ne saurait lui attr-
» buer la moindre importance. »

Sans vouloir aller aussi loin que U'illusire professeur,
il faut avouer que les foyers de ramollissement, — que
Pauteur décrit dans les cordons postérieurs, latéraux
et antérieurs et qu’il admel étre des produits artificiels
causés par un mauvais durcissement, — ne concor-
dent guére avec les faibles altérations de la substance

grise.

1y Compt. rend. soc. hiol, 1875 p. 5.
%) Tooxiden, Zeitsch.: £, KL mod. Lop. 398,

(

{

() Bevomdad, 1882, po 1034

(#) Line. cilt. . 394, ;

() Aveh, Jle Phys., VITL p. ANt .
() Wien. med, Woehens. 1877, p- brd,
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Tel est le résultat des examens microscopiques de
cette maladie, il est tel gue Stritmpel peut dire : (%)
« La poliomyélite chronique attend toujours encore st
» preuve anatomique ct sa démonslration histologi-
» que. » (Cest aussi Vopinion exprimée par Laudouzy
et D¢jerine dans leur excellent article sur les paraly-
sies alrophiques a marche rapide et curable. Mais on
a ¢é1é plus loin. Leyden, se mettant 4 Ia téte du mou-
vement, chercha & détroner la poliomyélite et a lui
substituer la polyneurite.

Aussi voyons-nous aujourd’hui Vorigine périphérique
des paralysies alrophiques acceplée avee enthousiasme
en Allemagne par Leyden et son école, et origine
spinale complétement laissée de coté.

Celte réaclion conlre la doctrine de la poliomyélite
a eu le bon cité de mettre en évidence une maladie
qui, malgré son importance, nous parait étre peu re-
mirquée en France. La polynenrite est pourtant d’ori-
gine francaise, puisque ¢est Duménil (%) qui la déerivit
le premier en 1864 et qui montra « la ressemblance
» entre cette paralysie et celle que M. Duchenne a
» déerite sous le nom de paralysie générale spinale
» antérieure. » Fin Allemagne les observations de Ley-
den, (%) de Eichhorst, (*) pour une paralysice de Landry,
de Eisenlohir () qui publient des cas de paralysie spi-
nale avec meelle saine et polyneurite viennent confirmer
les idées exprimées par Duménil. .

Iin France, Déjerine, (") dans un cas de paralysie de
() Arch. f. Payeh. XTIV, p. 340.

() Gaz. hebdomad, 1864, p. 203, el 1866, p. 4.
(% Arvch. L Payvehint, V,opo 2710 1875,
() Areh. de Virehoy 69, 18 L2060,

15 Mendels Centralbl. I Nevy
(%) Arch. de Physiol. VI p. 253, 187,

LS
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Landry, trouve une altération évidente des nerfs pé-
riphériques ¢t des racines antéricures et la moclle
saine. Joffroy (') publie plusicurs cas de névrite paren-
chymateuse généralisée qui avaient présenté les symp-
tomes de paralysie spinale subaigud,

Toutes ces observations auxquelles s’ajoutent bien-
tot celle de Strimpel, (*) les articles de Scheube (%)
et de Beez (") sur le beribert, ele., viennent démaontrer
Pexistence de la polyneurite, permirent d’en définir les
symplomes et les lésions, mais surtout montrérent
Pextréme difficalté que présente le diagnostic diflé-
rentiel entre les paralysies atrophiques (’origine spi-
nale et d’origine périphérigue.

Il est aujourd’hui indiscutable (c'est pour cela que
Phistoire de la polyneurite rentre dans Phistorique
des poliomyélites) que beaucoup de cas complés autre-
fois parmi les paralysies spinales apparticnnenl aux
paralysies périphériques.

Mais admettre pour cela que la forme spinale aigué
est beaucoup plus rare que la péviphérique et que la
forme chronique wexiste pas, comme Leyden ot son
¢eole le soutliennent, nous parait beancoup trop exelusif
et peu conforme aux faits observés jusqu’a aujour-
d’hui.

(Y Aveli. de Phys X4, p. 172,

() Archiv. f. Ps L XIV, p. 348,
(%) Avehiv. do Virehov 95, p. 146
(1) Arehiv. de Virchov 28, p. 175,

- AR G e
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I étiologie de la paralysie spinale est des plus obs-
cure, dit Duchenne, el cependant, & premidre vue, il
semblerait qu'unce maladie aussi grave, présentant une
marche aussi typique, devreait avoir des causes étiolo-
giques graves et certaines. Mais aujourd'hui encore on
en est réduit 4 faire des hypothéses.

1. Causes prédisposantes. — Age. Duchenne admet-
tait comre limites de 18-45 ans pour la forme aigué
el de 35-50 pour ia chronique, celle-ci étant pour lui
une maladie de 'ige adulte exclusivement.

Voici le relevé de notre tablesu synoptique. (')

Forme Forme

aigud. chroniyne.
Au-dessous de 10 ans — A
De 15220 » 23 4
» 204025 » 14 4
» _yad0 » 6 3
» 3043 » 8 2
» 35340 > 4 A
» AO 0 AD » D 4
» 4D a 00 » 2 &
Au-dessus de 50 » 3 G
G5 30

(1Y A notre grand regret nons avons dn supprimey ce tablean de notre
theése 4 cause deos difficultés d'impression.
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n étudiant ce tableau, on peut voir que, au point
de vue de I'dge, la forme aigui se lrouve le plus ordi-
nairement entre 15 ct 35 ans, sans que pour cela on
puisse lui assigner des limites précises. La forme
chronique, au conlraire, est une maladie de tous les
ages, elle s’observe aussi bien chez les enfants que
chez les vieillards. Citons & Pappui de cetle opinion
opposée aux idées aclucllement régnantes le cas de
Erb ¢) observé chez un enfant de 6 ans qui a présenté
tous les symptomes de la paralysie spinale antérienre
subaigué de Duchenne.

Seawe. La forme aigué se trouve 50 fois sur 70, la
forme chronique 25 fois sur 35 chez Phomme. Ce n’est
trés probablement pas le sexe comme tel qui a une
influence, mais bien les exces sexuels, de hoissons,
de travaux, auxquels 'homme s’expose beaucoup plus
que la femme.

LI érédilé ne semble avoir ancune influence; dans
un seul cas (Charcot, Pr. méd. 1874, p. 93) on trouve
notée une aflection nerveuse chez la mere.

Les Antécédents sont plus importants. Cest ainsi
que plusieurs maladies méduilaives chronigues et par-
ticuli¢rement I'alaxie peuvent par propagation s’éten-
dre aux cornes antéricures et déterminer le début
d'une tephromyélite.

Bernhardt (*), Kahler et Pick (), Raymond et Oul-
mont (") décrivent des cas de tabes typiques sur les-
quels est venue se greffer une poliomyélile aigué ou
chroniepue. M. le professeur d'Espine en a observé

(1) Menieels Contralllatt 1883, p. 170,
2 Arel I Psyeh. TIT, p. 815,

) Prag. Vierteljahrsehrift 1879, 2 P 49,
) Gz méd. de Paris 1882, p. 114,
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derniérement un cas qui sera publié ultérieurement,
dans lequel autopsic est venue confirmer compléte-
ment le diagnostic.

Plus importante encore quwune maladie de la sub-
stance blanche, est un ancien foyer de poliomyélite.
(Yest ce (ue tendraient 4 prouver les cas de Cou-
doin, (") Landouzy (*) et Déjerine et un article de Dal-
let et Dutil. (%)

Les cas publiés par ces autewrs montrent yue les
individus qui ont cu autrefois une paralysie infantile
sont plus prédisposés aux maladies médullaires (ue
les personnes saines. Ce lover ancien est un locus
minoris resistentice, il peut étre le point de départ de
poussées congestives et inflammatoires (ui peuvent
donner licu & la poliomyélite aigud ou subaigud. Strium-
pel, (") qui défend Vorigine infecticuse de la poliomyé-
lite, admet que cette nouvelle poussée n’est qu'une
récidive, de méme que, d’un ancien foyer tuberculeux

, enkyslé, une tuberculose généralisée peut tout d'un
coup se développer.

Fr. Muler a éludié le début de la maladie au point
de vue des saisons. Voici son tableau:

janvier 7 avril 1 juillet 3 oclobre 2
février 2 wmai 1 aoul 7 novembre 3
mars 1 jain 1 septonhre 12 décembre 1

Le maximum se trouve en janvier, aott ¢l septembre,
les mois les plas froids ou au contraire chauds el hu-

(4 Tl Pavis 1879, p. 50

(%) Hev. de mdéd. 1882, p. 81,

(%) Rev. e wed, 1884, p. 18,

(h Cenlralblatt I \Iml 1884, p. 136
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mides, deux causes gui prédisposent aux refroidis-
sements.

La poliomyélite semble pouvoeir se développer pen-
dant le cours de certaines maladies :

Le rhwmatisme articulaive aigu ow sibaigu est noté
plusicurs fois comme cause occasionnelle. (Lemoine
(Lyon méd., 75, p. 559) 5 Seguin (Schmidt’s Jahrb., 176,
p. 207); Eulan Berl. Klin., 86, p. 93}, et notre obser-
vation.)

Landouzy, dans son excellente thése d'agrégation (%),
gerit © « Les paralysies afvophiques ne sonl pas rares
apres le rhumatisme articulaire. » Litten (') vit un cas
de rhumatisme se compliquer de poliomyélite et se
guérir sous I'influence du salicylate.

Si Pon réfléchit que souvent la Téphromyélite, et
ajoutons la Polyneurite, débutent par des douleurs,
pur des symptomes fébriles, que la tuméfaclion vaso-
molrice des membres s’observe quelquefois, on ne
sera pas éloigné d’admetire avec nous que ce rhumi-
tisme articulaire n'est aulre chose que le début de la
poliomyélite elle-méme.

Notre malade en est un exemple frappant : il o été
soigné par plusieuwrs médecins de Genéve el de Lau-
sanne pour du rhumatisme articulaire et ce n’est que
I'impotence fonctionnelle avec la disparition des dou-
leurs yui a permis le diagnostic précis unc année en-
viron aprés le début de la muladie.

Les aatres maladies : variole (Laveran, Sauze) ;5 rou-
geole (Erb); tuberculose (Charcot); fievre typhoide

(1y Paralysiics dans les mal, aiguis, p. 847
(%) Zeitserift £ KL maéd,, U, p. 698,
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(Laveran, Sauze), sont trop rarement signalées pour
pouvoir faire un rapprochement quelconyue.

La coincidence avec la malaria (Hermann, Bataille,
rb) semblerait étre accidentelle, si Gibney (') ne
rapportait pas le cas Qun enfant de sept ans ayant en
cing reprises différentes des attaques de poliomyélite
avec paralysie et atrophie des quatre extrémités, coin-
cidant avec des rechutes de fievre palustre guéries
chaque fois sous linfluence du sulfate de uinine.

Quant a Valcoolisme et & la syphilis (onze fois), ces
deux affections sont si fréquentes sans produire de
poliomyélite, quil nous semble risqué, malgré le cas
de Déjerine (?), d'admetire lear influence détermi-
nante dans la production de cette maladie. 11 est pro-
bable cependant quelles ont une influcnce prédispo-
sante, en diminuant la résistance de Pindividu contre
les agents extérieurs.

11. Les canses déterminantes sont beaucoup plus im-
portantes. Le froid ou, pour mieux dire, le refroidisse-
ment, B, est une cause essentielle de la maladie.
Ruppelons ce cas de Duchienne ) : un étudiant gui
aprés de fortes libations avait fait le pari de se coucher
nu dans la neige. Ce soldat de Laveran (), qui &’étend
sur le sol détrempé par les pluics. Cette jeune fille de
Kussmaul (%), qui couverte de sueur tombe dans une
riviere. Ce marchand de Goltdammer (), qui apres
avolr pris un bain chaud fait une promenade en trai-
neau par unc froide journée d’hiver. Notre malade,

(") Mendels, Centealblutt, 1882, p. 204

) Arch. de Phys, IX, 1877, p. 430.

() Loe. it p. 450,
(%) Progr. mtd, 1876, p. 183,
Ei‘; Berl, K1 Woeh,, 1874, p. 14

({d

Berl. K1 Woel., 1876, p. 333,
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enfin, qui indique comme cause de sa muladie une
course faite & Jussy par une pluie froide. Tous ces
exemples que nous pourrions multiplier, prouvent I'in-
fluence indéniable du roid sur le développement de
la poliomyélite.

Quant & expliquer cette action, la chose est bien
difficile, peut-étre pourrait-on penser que lschémie
cutanée  prodmit une lLypérémie collatérale de la
meelle qui, sous certaines conditions, encore peu com-
préhensibles (si Pon nadmet pas Pinfection), déter-
mine une inflammation aigué ou chronique.

Les Faligues sont aussi souvent citées comme cause
étiologique. Ce malade de Duchenne (') qui est atteint
par Lo maladie aprés un fort travail aux champs ; ce
soldut de Rank, (%) aprés les faligues des grandes ma-
naeuvres, suffisent pour prouver cette influence qui
s’explique partaitement.

Rappelons, en effet, que chez Penfant la paralysie se
développe au moment ou il apprend & marcher, chez
Padulte aprés des travaux violents. L'hypothése semble
permise d’admettre que Pinflammation sc localise sur
les cornes antéricures, précisément parce que le mou-
vement musculaire foreé agit en produisant un travail
exagéré de la partic antérieure motrice des cornes.
Ubi stimuldus, i flaus.

De méme que, chez enfunt, les premiers mouve-
ments volontaires, les efforts pour apprendre & mur-
cher peuvent inlluencer sur le systéme nerveux cen-
tral, si excitable 4 leur age, de méme, chez I'adulte
les cellorts exagérés et les fuligues intenses.

(1) Loe. cit., n. 140,
) Arch. £ KL mred.. 1880, . 145
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Nous rappelons L localisution de la tuberculose
dans les méninges chez les enfants, au moment oil un
monde nouveau souvre & leur observation ct ol ils
font travailler leur cerveau outre mesure. Ghez Uadulte,
Lo localisation de la syphilis tertinive dans le cerveau,
chez les hommes de lettres qui ont une excitation cé-
rébrale presgue constante.

Les ewcés seauels. Miles () rapporte le cas de ce
jeune homme de 23 ans qui, apres une excitation
sexuelle intense, couvert de sueur, se jelte dans un
bain froid et est utteint rapidement de poliomyélite.
Nous ferons remarquer que le refroidissement joue
dans ce cas un role au moing aussi important que
"excitation sexuelle.

Le trawmnalisne est cilé par Seguin (3). (Cest le cas
un jeune cavalier dont le cheval semporte et yui
est précipité contre un arbre.

Fn résumé, les causes les plus importantes sont le
frold et excos du Lravail.

Plusienrs autcurs modernes, Strumpel en téle, sou-
ticnnent Vorigine infectiense de la maladie.

(lette origine, qui cst awjourd’hui acquise pour
une grande partie des polyneurites, diphthérie, béri-
béri, ete., ne Uest pas du tout pour la poliomyclite.

Sans vouloir émettre des hypothéses inutiles sur la
pénétration du virus duans Porganisme, nous voulons
rapidement résumer Pobservation que le DT Broun
a faite s lui-méme (7).

(lette observation nous u d’autant plus frappé que
nous avons counaissance an cas rés semblable, que
ehimidls Jahebuel, 173, p. 208,

)

()]
(2) SehmidCs Jahrbuel, 168 1. 1L
{%

S
S
5 Canstalb Tahvesherieht, 87,2 p. 87
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nous ne pouvons malheureusement pas publier, on la
poliomyélite s'est déclarée a la suite d’unc angine non
diphthéritique, si peu inlense (u'clle u presque passé
inapercue.

En janvier 1877, te docteur Brunn fut pris, aprés
une forte fatigue, compliquée de refroidissement, d'une
angine avec ficvre légére. Le soir il mange des moules
et sort en voiturc aprés le diner. Une heure et demie
aprés, it scnt des fourmillements dans les doigts,
aprés deux heures tout son corps est couvert d'urti-
caire et il souffre de douleurs rhumatoides dans les
bras et le dos. Le lendemain en se levant, il s’apercoit
que sa jambe gauche est plus faible, les jours suivanls
cetle faiblesse augmente et aprés quinze jours lu jambe
droite se prend ct les extrémités parésiées s’atro-
phient. Les supérieures devienment & leur tour de
plus e¢n plus faibles, surtout la gauche. Aprés huit
mois le micux se fait sentir. Apreés douze mois il
peut reprendre sa clientéle et il ne lui reste plus
qu'ume atrophie permanente du vaste interne ganche.

Cette observation semblerait prouver yue les amyg-
dales enflammées pourraicnt étre une des portes
d'entrée du virus.

Quant & la nature du virus, elle est absolument
inconnue.

Notre cas aurait 6té excessivement [avorable pour
la recherche des microbes, puisque le malade est

morl pendant Vévolution du processus morbide dans
la région cervicale. Mais 'examen n’a pu ¢lre fuit de
suite et (uoique nous ayons trouvé i plusieurs reprises
des amas de granulations réfringentes (micrococcus)
dams les espaces périvasculaires (observation qui a éL¢




controlée par M. le professeur Zahn), il est évident
que ce [ait n’a aucunc valeur et que 'on ne peut en
tirer aucune conclusion, puisque Pexamen a été fait
plusieurs mois aprés la mort de Pindividu.

Nous concluons don¢ (ue nos connaissances sur
Pétiologie de la poliomyélite sont encore bien radi-
menlaives et que seules les fatigues ct le refroidisse-
ment peuvent étre relevés comme cause - certuine de
cefte maladie.




SYMPTOMES

La paralysic spinale atrophique se présente chez
Vaclulte sous deux formes cliniques, suivant que I'in-
vision et le développerent des troubles moteurs est
plus ou moins rapide : nous décrivons done successi-
vement la forme aigué et lu forme chronique.

Fornie aigué,

Paralysie spinale aigué. — Polio-
siyyélite anlérieure aigué. — Téphrowmyélite antériewre
aicjué.

La paralysic spinale aigué de Vadulte peut, comme
celle de Penfant, étre divisée en trois grandes pé-
riodes :

Lo Période d’invasion. Aprés nn refroidissement, une marehe ou un
travail excessif, un individu est pris subiteient de donleurs dans les
membres, de symplomes géucranx f¢hriles et de lroubles motenys : ces
derniers envalissent les extrémiles, non pas ausst hrusquement gque
chicz Penfaut, mais cependant rapidement en guelques henres, ou en
quelques jours, en débutant le plus ordinaivement par les oxtrémitos
nfdrienres (forme ascendante) on par les exlrémités suporicures (forme
descendante).

2o Période d'élal. La piriode d’ctat on paralylique survient ensuite,
elle ost earactérisce

@) par une paralysie flasque, stalionnaire, ginérale, hémiplogique,
parapiégique, monoplégique ;

) par uuc atrophic en masse des muscnles paralysés ;

¢) par une diminution ou aholition des réflexes tendineux :
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«j par une absence absolue de troubles sensitifs et des sphineters ;
jamais d’eschares :

) par une dimination et wne modification de Pexeitabilité fleetrique
(Réaction de dégéniérescence = Ea R.):

f3 pardes lronbles vasomotenrs,

3 Période de régression. Aprés un temps plns ouw moins long survient
lie période de végression. La paralysie diminue, la motilité revient len-
tement, Vatrophic commencante disparait avee la pavalysie et dans qnel-
(nes cas rares, L maladic gudrit sans laisser de traces, mais le plas
ardinaivemient elle ne gudérit pas eomplétement, mais se localise. Cop-
Lains museles restent paralysés | leur alrophic angmente graduellenment
ef les désordres produits reslent ireéparables, atieignant sonvent un on
plusicars membres, non dans leur développement, comme dans la
paralysie infantile. mais dans leur fonetionnement physiologique.

Tel est, rapidement tracé, le lableau de la poliomyélite aniérienre
aigndt de Tadulte,

Nous allons revenir en détail sur chacune de ces
périodes el sur les symptomes qui les caractérisent.

1. Période d’invasion. — A. Ficvre. La poliomyélite
anlérieure aigudé, comme Sauze (*) le fait trés bien re-
marquer dans son excellente thése, a plusieurs modes
de début. Si le malade a été exposé 4 un refroidisse-
ment intense, la maladie débutera par des symptomes
généraux graves qui Pont fait confondre quelquefois
avec la ficvre lyphoide ; si la cause occasionnelle a
#t¢ moins inlense, la maladie survient sans grands
malaises et Ia fiévre s’installe insidieusement.

Frantz Miller () admet que la fiévre est un symp-
tome constant. Fulenburg (*) prétend, au contraire,
que la ficvre n'est pas un symptome de la poliomyélite
aigud 5 il y a évidemment exagération des deux coiés,
nolre tableau synoptique nous a montré que la fievre
a élé conslatée 48 fois sur 7O.

Si Ton réfléehit que le plus ordinairement c’est le
malade qui donne cctte indicalion, que le médecin

)} Thése de Paris. 1SS0, p. 15,

(’1
(2) Aknt. atrophisch. Spinallibmung Krwaechs, Stuttyard, 1880. p. 59,
() Lehrbuch der Nervenkrankheiten, p. 378.



— 30 —

nassiste pas au débul, on n’hésitera pas a admetire
que dans beaucoup de cas la fievre a passé inapergue.
Nous pouvons cn conclure que la fievre est un symp-
tome presque constant de la forme aiguc.

Qon intensité varie considérablement; ¢’est tantot
un frisson unigue ([Termann, Th., Paris, 76, p. 46),
tantol des {rissons répétés (Duchenne, Elect. loe., 70,
p. 440), suivis d'nne brusque glévation de la tempé-
pature ; mais dans la plupart de cas le frisson fail
défaut. Lélévation de température ne semble pas dé-
passer 40", mais le peu {’observations ne permct pas
de tirer une conclusion touchunt le type de la fivre.
Cette intensité ne parait, du reste, pas ¢lre en rapport
avee étendue de la lésion.

La dhirée de la fiévre est aussi trés variable, elle est le
plus souvent de quelques heures ou de quelques jours,
mais dams de raves cas clle peut se maintenir 8 jours
(Charecot, Pr. méd., 74, p. 94) (Proust ot Comby, Pr.
méd., 81, p. 47), méme 15 jours et plus (Frb, Arch.,
[. Psych., V, p. 267).

Fréquemment la fitvre se complique de symptomes
généraux : céphalalgie, nausées, vomissements, délire
(Charcot Lecgon 11, 74, p. 188), dans d’autres cas, de
malaise ct de courbature.

B. Troubles de la sensibilité : a) lyperesthésie.
Les douleurs sont un symptome presque constant
de la premiére période (46 fois sur 75). Ce sont
des douleurs dirritation (origine centrale , qu’il
faut distinguer des doulcurs de la troisiéme période
qui sont périphériques ct dues i Vatrophie des mus-
cles. Dans la premicre période, clles sont excru-
ciantes ou fulgurantes, spontanées et dans tout le
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membre, ef ne suivent pas le trajet des nerfs ; dans
la troisiéme, au coniraire, elles sont sourdes el ne se
produisent que par la pression ou les mouvements
passifs et sicgent dans les muscles atrophiés.

Ces douleurs marquent souvent le début de la ma-
ladie, la fiévre ne survenant qu’aprés ; elles sont alors
véritablement prodromiques. D'autrefois les douleurs
coincident avec la fidvre et les cedémes vasomoleurs,
aussi nest-il pas étonnant que dans des cas sembla-
bles on ait diagnostiqué un rhumatisme articulaire
aigu.

Sauze (') admet que ces douleurs constituent une
différence absolue avec la paralysie infantile, nous ne
le pensons pas ; il est difficile, il est vrai, de savoir si
les cris des enfants se rapportent & des douleurs ou &
des malaises provoqués par la fiévre, mais chez des
enfants plus agés, qui peuvent rendre compte de leurs
sensalions, on a pu constater I'existence de douleurs
vives dans les membres atteints par la maladie.

Archambault (%) et Charcot en ont rapporté chacun un
exemple.

Les douleurs se localisent au sacrum ow se diffusent
dans les membres qui seront paralysés. Ce phénoméne
trés imporlant, V'est cncore beaucoup plus  dans la
forme chronique, ot il permet, plusicurs semaines a
Pavance, de pronostiquer la paralysie de membres qui
sont absolument sains.

Leyden () affime que la forme aigué se développe
sans douleurs.

1y Line. eit, p. 17.
2) Benoit, Th. de Paris, 1883, p. 47. :
#) Klinik der Riickenmark skrankleiten, T1, p. 1496

(
(
(¢




Strimpel! (') de méme admet « que les douleurs
» dans Te dos et dans les extrémités ne se lrouvent pas

» dans la vraie poliomyélile, mais seulement dans les
» cas de polyneuriles » ; et, pour ce dernjer auleur,
tous les cas débutant par des douleurs, et ce sont les
plus nombreux (46 sur 70), seraient des névrites ¢l non
pas des poliomyélites. Socela éait, ce serait un point
important pour le diagnostic différenticl peu facile e
ces deux muladies.

Nous ne pouvons admettre cetle manicre de voir,
car dans notre cas ces douleurs étaient excessivement
fortes el autopsie est pourtant venue confivmer le
dingnostic de poliomyélite.

Les paresthésies nolées sont raves ; cependant, la
sensation de fourmillement et (engourdissement a ¢lé
signalée «lans plusieurs observalions (Duchenne, Klectr.
loc., 72, p. 439).

by Llanesthésio. Les troubles e sensibilité, qui
manquent absolument dans 1a période d’état, font gé-
néralement défaut dans la premidre période. Dans
juelques observations (Vulpian, Arch. de Phys., 73,
p. 99), un trouve une légere et passagdre diminution de
la scusibilité de contact et de douleur, qui s'explique
purfaitemment par Pextension momentanée de Vhypéré-
mie aux cornes postérieures. Les cang qui présentent
des troubles de sensibilité plus accusés doivent étre
rayés du cadre des paralysies spinales atrophiques et
classés dans celui des myélites diffuses.,

C. Troubles de la motilité. — Mode Jinvasion. La
paralysie, symptome dominant de o maladie, débute
pendant ou peu apres la fidvre 5 son invasion nest jamais

(*) Lelubuch der speciellen Pathologic, T1, 11, 253,
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aussi rapide que chez Venfant; 20 fois sur 75 elle
envahit tout le corps en 24 heures, toujours par
étapes successives et jamais subilement ; la paralysie
commence alors par les membres inférieurs, n’en-
vahissant les supérieurs qu'aprés quelques heures
(forme ascendante); dans des cas plus rares les mem-
bres supérieurs sont les premiers paralysés (lorme
descendante) : c¢’est ce que nous pourrions appeler la
marche rapide. La marche lente est la plus commune,
contrairement & Vopinion de Miller (), 40 fois sur 75,
il faut alors plusieurs jours, unc semaine (Charcot, Pr.
méd., 74, p. 93), dix jours (Leyden, Klinik der Rucken-
marks kr., p. 198), pour que Ia paralysic ait envahi
tout le corps; dans ce cas le début s’annonce par un
sentiment de faiblesse et d’engourdissement progressif
des membres qui augmente et s’étend jusqu’a ce que
la paralysie soit compléte ; le malade voit, pour ainsi
dire, 1a paralysie se développer sous ses yeux.

Sauze cite des cas de paralysies complétes au bout
de plusieurs semaines. Ces cas, suivant nous, appar-
tiennent 4 la forme subaigué ct non 4 la forme aigné.

Ces différents modes d’invasion de la paralysie peu-
vent s’accompagner de conlraclures passagéres (Meyer,
Th. Hermann, p. 56).

Les formes de paralysie sont tres variées; le plus
fréquemment, on observe la forme généralisée, souvent
la paraplégie, rarement la monoplégie et trés rarement
la paralysie croisée.

Un tableau de 62 observations de paralysie infantile
di & Duchenne fils (*) nous servira de point de com-
paraison.

() Mullev, log. cit., . 63
(?) Thése de Montpellicr, 1864,
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Paralvsie  Paralyvsic

de Padulte de Penfant

Paralvsic des quatve nembres 30 D
Daraplégic eervicale 2 2
Paraplegie lonihaire 16 9
Hemiplogie A 1
Daralvsic eroisée 1 2
Monopligie supdrieure dvoite 1 &
Monopligie suptricure gauche 3 7
Monoydegie intérienre droite 3 10
Monopligie inféricure gauche 1 1]

70 61

Tl résulte de ces chiffres que les paralysies générali-
sées sont plus fréquentes chez Padulte que cher Ven-
fant, ct que les monoplégies (forme la plus [réquente
chez Venfant) est la plus rave chez adutte.

D. Trowbles vasomotenrs. Miller seul a étudié les
troubles vasomoteurs de la premiére période, cet au-
teur a en la chance, rare dans la forme aigud de celte
maladie, de voir la paralysie se développer sous ses
yeux; i
Sp. Lichroung 80, p. 20) avait une paralysic croisce,
supéricine gauche, inférieare droite. Ce cas présen-
tait le précicux avantage de permetire la comparaison
avee les membres non paralysés. Le thermomdtre
marquait :

v son arrivée & Uhopital, sa malade (Atroph.

Pli du coude gauehe 373 — Pl du cowde droit 36/

Creux poplite wauche 363 — Grenx poplité droit 37,6

Le pouls radial gauche ¢tail plus fort que le droit,
la peau élait rouge et turgescente dans les membres

paralysés 3 blanche et pale dans les extrémilés encore
saines.

Nous pouvons conclwe de ce cas gquil y a hype-
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rémie ef augmentation de température des membres
paralysés dans la premiére période.

E. Troubles des fonclions véyétatives. Dans quel-
ques rares observations on cite une rétention d’urine
qui exige le cathétérisme (Sainton, Bataille, Th., Pa-
ris, 18, p. 15). Les fonctions du rectum ne sont ja-
mais entravées, & peine un peu de constipation pen-
dant la fiévre.

II. Période d’état. — Cetle période est de durée
trés variable, ainsi que U'indique le tableau suivant :

8jours 1 cas 2 4 6 mois 34 cas
15 jours 7 cas 6molsalan € cas
1 mois 14 cas plus dmn an 2 cas

La durée moyenne est donc de 1 4 6 mois.

A. Troubles moteurs. La paralysic développée dans la
premiére période reste stationnaire sans progresser ni
reculer, les extrémités sont flasques, sans contractures,
mais aussi sans tonus musculaire ; les membres sou-
levés tombent inertes dés qu'on ne les soutient plus.

Franz Muller insiste avec raison sur le fait que,
souvent, on trouve dans le territoire d’'un méme nerf
des muscles paralysés & des degrés trés différents,
sans que pour cela on puisse dire que certains mus-
cles jouissent d'une immunité particuliére comme le
long supinateur dans la paralysie saturine. C’est ainsi
yu’aux membres supérieurs la paralysic est fréquem-
ment plus prononcée dans le deltoide, le biceps, le
eoraco-brachial et le long supinateur, muscles inner-
vés par des nerfs différents, mais correspondant au
point d’Erb (Arch. f. Psychiatr. V, p. 367), qui, irrité,
délermine, comme on le sait, la contraction de ces
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muscles. Aux membres inférieurs les extenseurs sont
plus forternent atteinis que les fléchisseurs.

Nous concluons que la téphromyélite cause des
paralysies systématisées, en attcignant surlout les
muscles syncrgirues. Pour expliquer ce fait, Grasset (')
émet Uhypothiése « que les centres spinaux du mouve-
» menl ne correspondent pas aux nerfs périphériques
» mais & cerlains groupements dont In physiologie est
» la base. » Cette hiypothése est devenue réalité de-
puis la découverte du céléhre « point d'Erb, » dont
Pireitation électriqme fait contracter des muscles ani-
més par des nerfs trés différents.

B. Troubles (ropliques. Latrophic atteinl tous les
muscles paralysés. mais clle ne devient visible que le
dixieme ou douzitme jour. Elle ne se limife pas & une
fibre musculaire ou & unc partie de muscle comme
dans Patrophie musculaire progressive ; ¢’est une atro-
phie en masse aiteignant tous les muscles paralyseés;
on assiste, en quelque sorte, 4 la diminution progres-
sive du volume du wmembre qui se il trés rapide-
ment, comme le montre le tablean suivant du a
Miilter :

ot

Bras (eirconféry 20 setohre 23 em. 29 oclohre 22 cm.,

Avant-hras 22 e, D 21 e, 7
nisse 42 em. Ayewm., d

Jambe 30 e, 29 em., H

Tl convient dinsister sur cc fait que, si tous les
museles saophient, ils ne le font pas tous égale-
ment. Lateophie est heaucoup plus forte dans certains
muscles que daps Faulres; ces musceles sont ceux qui
perdent tres rapidement lenr excitabilité faradigne et

(1) Grassel. Maloadie du systéme neyveax, p. 400G
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qui, dans la troisiéme période, loin de se régénérer
et de recouvrer leur volume normal comme les au-
ires, continueront a ¥’atrophier el resteroni indéfini-
ment paralysés. Cetle atrophie est souvent accompu-
gnée de myalgies, dont nous avons déja parlé, et plus
rarement de contractions fibrillaires.

Les troubles trophiques cutandés manguent absolu-
ment dans les cas typiques, Schultze a cependant
observé une grande sécheresse et une desquamation
facile de Ia peau. (Arch. de Virchov, 68, p. 128.)

(.. Réflewes. Les mouvements réflexes sont en géné-
ral fortement diminués, fréquemment méme abolis.
Sila perte de In motilité est rapide, fa perte des ré-
Nexes Uest aussi. Dans quelques cas raves, ils sont
couservés. (Meyer, Th. Paris, Hermaun, p. 56.)

D. Troubles sensitifs el véydlatifs. La sensibililé
reste intacte dans celte période et sous toutes ses for-
mes : douleur, tact, température, etc.

Les fonctions des sphineters sont absolument nor-
males dans tous les cas typiques. Sauze note (Th. Pa-
vis, 80) une abscnce absolue dérection dans la
deuxiéme période.

B, Excilabilitd dlectrigue des nerfs el des muscles :
1o Couvnaxt raranioue. Llexcitabilité furadique des
nerfs ¢l des muscles ost prolondément modifice dans
fa période d'étut de la poliomyélite. Pour les muscles,
Duclienne déja, avait pu constater que leur excitubilité
faradique était trés rapidement diminuée (3 45 jours),
et méme (aprés 10 jours) ubolie, quand leur puralysie
doit étre de longue durée. St la diminution de I'exci-
tabilité ne se fait que lentement ou méme pas du tout,
on peut en conclure 4 coup sur que la paralysic ne
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durera que peu de temps ct que la motilité sera bien-
tot ratablie. Pour les nerfs, les mémes modifications
ont ¢1é obscrvées.

20 (COURANT CGALVANIQUE. Les résultats ci-dessus
ont été étendus ot précisés depuis que lon pratique
Pexamen des nerfs et des muscles par le courant gal-
vanicjue. On trouva alors que la perte de contractilité
faradique, découverte par Duchenne, n'était qu'une
partie de la réaction dite de dégéncrescence (Kntar-
tungsreaction) (') que Salomon constata le premier dans
I paralysie infuntile ; mais ¢’est 4 Erb que Von doit son
étude systémalisée. Elle peut étre totale ou partielle.

La E « B totale est caractérisée par :

e Diminution ou perte rapide de Vélectricité fara-
dique du nerf et du muscle pendant toute la durée de
la paraiysie, le retour de la motilité précédunt pres-
que toujours le retour de Pexcitabilité faradique.

2o Perte rapide de Uexcitabilité galvanique du nerf.
Dans le muscle, au contraire, on observe dés les pre-
miéres semaines, aprés le début de la paralysie, une
augmentation de l'excitabilité mécanique et galva-
nijue, avec renversement de la formule normale,
soit ASZ > KSZ au lieu de KSZ > ASZ. La contrac-
tion produite est dans ce cas lente ¢t paresseuse.

Cetto excitabilité exagérée diminue aprés denx ou
trois mois ; aprés un an, on n’en lrouve plas que des
traces; mais, {ait important, pendant tout ce temps [a
formule est ct reste renversée. (Erb, Electrothérapie,
p. 174.)

La I a R particlle qui sc rapproche heaucoup de

(1 Pour plus de simplicitt, nons emploicrons dovénavant pour dési-
gner celte véaction Pabréviation proposde par Iivh - E a .
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la « Mittelform » décrite par Erb dans Ja poliomyélite
chronique et qui indique une paralysie moins longue
et moins marquée, est caractérisée par

1o Une excitabilité faradique et galvanique conser-
vée pour le nerf quoique toujours diminuce.

90 Diminution mais conservation de lexcitabilité
faradique du muscle et 12 a R totale galvanique du
muscle.

¥. Troubles rasomolewrs. La température des mer-
bres pavalysés est abaissée, la peaun est froide el cyu-
nosée; le thermomdctre descend quelquefois wu-des-
sous de 3o (Mitler, Fr.). Dans quelques cis (Erb)
on o cité ane sécrétion sudorale augmentée.

111. Période de régression. — A. Troubles molewrs.
Comme son nom lindique, cette période est caracté-
risée par L disparition lente et progressive de L pu-
ralysic. Aprés un temps variable, les muscles paraly-
sés reconvrent peun & peu leur puissance motrice.
Si o paralysic était générale, elle se localise i un
membre; si elle était limitée, elle se limite encore
duvantage, 2 un muscle par exemple, ou méme & une
partie de muscle.

Dans quelques raves cas, 8 sur 70, la guérison est
absolue, ¢est-a-dire que le mouvement reparail dans
tous les muscles, sans exception. It n'a malheurcuse-
ment pas été coustaté, croyons-nous, pour la forme
aigud, si ces cas corvespondaient, an point de vue élec-
trique, 4 la « Mittelform » d’Erh, cest-d-dive & la Ea It
particlle. Dans la grande majorité des cus, 67 sur 70,
lu guérison west pas absolue, la paralysie régresse
comume duns les antres cus, mais pas completement,
certains muscles restent définitivement paralysés; ce
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sont surtout : le deltoide (16 sur 75), le jambier anté-
rieur et les péroniers (24 sur 79).

B. Troubles trophiques. A mesure que les muscles
recouvremt leurs mouvements, ils augmentent de vo-
lume et toute trace d’atrophie peut alors disparaitre;
ceux, au confraire, qui restent définitivemnent paraly-
sés, satrophient de plus en plus, a tel point que la
peaun semble collée aux os et que le membre prend
un aspect squelettique.

L’atrophie chez Venfant est beaucoup plus conside-
rable que chez l'adulte, parce yue Parrét de crois-
sance que le développement des parties saines rend
encore plus apparent, vient se joindre & latrophie.
L’arrét de développement (le non-croit et pas te deé-
croil, comme le dit le public) ne s'observe pas chez
Padulte, la croissance osseuse étant déjd elfectuée.

C. Réflexes el cxcilabilité¢ dlectrique. Comme Lan-
douzy et Déjerinne (') le font remarquer dans la
forme chronique, les réflexes et lu contractilité élec-
trique me reparaissent le plus souvent quaprés le
retour du mouvement volontaire.

En résumé, la forme aigué, aprés unc durée va-
riable, aboutit le plus rarement a une guérison absolue,
le plus ordinairement elle laisse aprés elle une alro-
phie el une paralysie définitives de certains muscles ou
groupes de muscles qui causent des désordres graves
dans les fonctions des membres.

La mort observée 3 fois sur 75 cas n’était jumais le
résultat de la mauladic, mais le résultut d’uffections

(Y Rewvue de Médecine 1882, p. 674,
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intercurrentes : fievre typhoide (Hallopeau, Arch. de
Méd. 72, p. 72), cancer (Gombault, Arch. de Phys.
73, p. 81), tubercalose (Schultze, Avch. de Virch. 68,
p- 128).

OBSERVATION

Observation »° 1. Nous avons eu Voccasion d'obser-
ver 2 Lausanne, dans le service de M. le docteur
L. Secrétan, médecin de UHopital, le cas suivant, qui,
symptomatiquement, rappelle le tableau de la polio-
myélite aigué -

P....., Pierre, de Vanderens (Fribonyg). tonnelier, age de 30 ans, colre
le 23 octobre 1885 2 VHipital.

Anwmnese. Pore mort cmphyséme, mére movte dapoplexic, un frere
vhumatisant. Boune sanld antéricure, constitnlion robuste. Deux jours
avant le doebut de sa maladie, ¢étail wn vendredi, i travaille plusieurs
beures par nne pluje froide, quile mouille et le transit complétement.
Le soir, le samedi of Lo dimanehe it a des frissons, nne forte solf, ot des
houtltes de chaleny 4 la figure (il ne vent pas avoder avoir cu de la
fiavee), ce w'est ot grand’peine quil pent se réchaufler of rauspirer
wn pen. Lo surlendemain, le dimanehe, il ressent des donleors dans les
denx jumbes, mais surtond & gauche, ¢f une doudenr en ceinture aw -
veau du nombril. Lo landi, les jambes deviennent fuibles, cette faiblessce
augmenle rapideinenl au point de rendre ln marehe inpossible, e gqul
Toblige & s’aliler quelques jours aprés, Liextrémite inféricure gauclie
ast absolunent paralysée, la droite incomplétement. Le 23, le palient
entre a PHopital oft on lo traile sans steedts par Pantipyrine, e sabiey-
late, cte.

Staties. Homme de grande taille, hran : systéme piloux trés développe,
decubilus dorsal.

les exlrémilés supéricwres te présentent aneune anomalie, 8 inspec-
tion, tous los mouvements sout possibles, le dynamomdire montre 53 4
gaunche, 33 i droite, 1o serrement de vain est vigonreux des deux eobés,
pas d'atrophie, pas de monvements fibritludves.

Les extrémilés inféricares altirent immédiatemont Vattention pa lenr
amaigrissement considérable, les masses musculaires onb pour ainsi
dive disparn, dans ecrlidnes parties: des deax eotds, mais sartout &
ganche, los muscles sont flasgies, Mos, suls ateune résislance 4 la
pression.

Mensaration i 10 em. av-dessous de T rotnles & ganehe 25 em., 8
iroite 26 cin.
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Mensuration & 13 em. au-dessus de la rotule, & ganehe 233 em,, 4
droite 37 cin,

{Trois mois aprés on mesurait -

15 e, an-dessons de la rolule, @ ganche 24, & droite 24 em.

10 exn. au-dessus ) " 30, s 30 e

Mosidits . L mavehie est impossilile,

Janbe droife peut s"élover 8450, mais éehic ol non clenduc, 1o tricops
etant paralysé, le talon ne quitle pas le lit: Ta tlexion sexdente prosgue
enticrement pat le psous.

L flexdon du pied est impossible, Pextensiou tres Tmitie,

Jambe guache. Aneun monvement west possible,

Senséhilité. a) provoquée, les pruselos sont donlonrenx, surlont 8 gau-
che, Les vaollets, Tos extensenrs of 1o tricops sont tecs senzihles A la pres-
SION. Les werfs sont qussi dondonrens a la pression. surfond le scilique
gervehe qus mondre wie pofud ixchialigue, fossior. ermal of puplité, Toe sefa-
togne popdite externe gaiche st tpes dundomeens we niveau de Ltete da
pirond, i sewmble plus coluwmineun g le drodl el fudt inporland, sa come-
Presston beusque couse wne doilenr Julgurante daies foul te enhre,

i spontande. Les donlenrs sont moins infenses quimlrerols. mas
persistent encore, le long du seiatique savtout.

Towles Tes formes de Ja sensihilite, tact, tenmpirature, position, rae-
fion b torene, sont noruales,

Frophiyees ot Sphinclors, Ancun {ronhlo trophigue entand, ancon fron-
ble des sphinefeps. ’

Fasunaienrs. Les extedinilés sonl froides of los deiy pleds, e giaehe
surtoud, sent constanunent eviverls de goultelettes de sueny,

fleaes. Reéllexe patellaive aboli i gautelie, dimninad 3 droife.

Eeawen dlectrigne. «} conrant favadique : 4 wanche, auean musele ne
réngit, ni par M'ivtitation du nerly ni par Fiveitation doowusele: & deailes
tous Les muwseles réagissent 4 In enisse; 4 Lo jumbe I edaction nexiste
pas.

b) galvamique @ 4 gunebe, Pexeitabilite powr le ner w'existe pas; a
droile. elle existe faiblement : powr To musele KSZ est s rapproehd de
ASZ ownemne Ggal, I contraction st lente o Paressense,

Il résulte de cet examen dque ce malade présente
tous les symptomes de la poliomyélite aigné, forme
paraplégique. Nous croyons cependunt que les symp-
tomes donnés par I'examen objectit des nerfs (sensibi-
lité & lu pression, points douloureux, productions de
douleurs fulgurantes par compression, mais surtout
leur augmentation de volume) nous oblige & modifier
ce diagnostic en celni de ¢ polyneurite, » notre ma-
lade cn présentant tous les symplomes, nous y revien-
drons en parlant du diagnostic.

e s ety e
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M. le docteur Louis Sccrétan, de Lausanne, & qui
nous devons celle observation;, nous apprend que le
malade a présenté depuis que nous Uavons examiné
an herpes zoster, ce qui vient confirmer le dingnostic
que nous avions porté.

Forme chromique. — Paralysie yénérale spinale an-
téricwre subaigué el chronique, de Ducheiie (de Bou-
logie). — Téphromydlite ow poliomydlite anléricure
subdaiqué et chronique.

Cette maladie u exactement les mémes symptomes
cliniques que la forme aigud; elle wen difftre que par
sa marche, qui, an lieu d’envahir les membres cn
yuelques jours, emploie des semaines forme subaigud)
ou méme des mois (forme chroniquel. Comme Il
forme aiguc, la poliomyélite chronique envahit par
poussées successives, séparées par des intervalles sou-
vent considérables; comme elle, aprés une période
stationnaire, elle régresse, soit complétement, soit in-
complétement. Elle représente done, soit au point de
vue clinique, soil, comme nous le verrons, au point
de vue anatomique, la forme chronique de Ia téphro-
myélite antérienre, et, & ce titre, elle doil en étre rap-
prochée.

1o Période d'éinvasion » Un adulte est pris, avee on sans symptomes
féhriles, de douleurs, ordinairement dans Ies wenthres inféricnes, doun-
lears ayanl sonvenl nue carnelcre ascendant, Peu apres, le malade sent
ses jambes devenir [aibles, il voit Lu purésie angmenler en inlensilé ot
en extension et devenir une véritable paralysic. Apres un lemps vayia-
ble les mémes phémomenes se passent dans les extromites snpéricures
(torme ascendante), PIns varement les doadenrs et la parésic débufent
dans Tes oxtromilés supérvicures (forme descendante). Nons retronvons
iei notre premidre période Cinvasion de la forne aigni:
jode d’¢laf : Colte période presente los mémes symptomes que T
forme aigué, sculement elle se trouve modifice par ta Tentenr méme du
développement de Lo premicre période. Duns les cas subaigns seuls, on

peut dire gne ta période d’élal suecéde 4 la période d'invasion. Dans Ta
forme chronigne, it wen est pas de méme: sonvent, les extrémités infé-
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ricures sout absoliment paralysées; ¢’est-a=dive i pleine période d'eétat,
alors (que les supérisures net sont eneorce i La plviode dPinvision.

La seconde piriode vst caractirisée @

) Par une paralysic lasgue, stationnaive des menthres cavalis:

p) Pay une atroplic en masse des membres panralyscs:

¢ Par une diminution ou ubolilion dex réflexes fendineux:

d) Par une absence absolue de troubles sensitifs et des sphine-

ters:

¢) Par une diminulion ¢t nne moditication de Pexeitabilite électri-
que [Ea IR ;

£ Par des troubles vasomoteurs.

3o Périnde de régression © 1¢i eneore, remariuons (que conime sympto-
mologic cette porivde correspond absolument A la mome poviode de Ta
forme aigué; elle n'en différe gque par ke lenter de L marelie, Ainsi
daws notre cas, les exleémités inféricares sont duns L périvde de rogres-
sion, alors que les suptricures sont encore dans celle d'invasion.

Celte poriode est earactérisie par une disparition lenive et progressive
de la parvalysie, L motilite pevient, Iatrophic des museles disparait avee
L paralysie el bes mewmbhres repreunent Loar Joree ot leur volume.

Dans quelques cas rares, la madadie disparalt sans laisser de braees,
mais le plus souvent certains muscles ot groupes de muscles restent pu-
valysés ol lenr atrophic augmente graduellement en produisanl des de-
sordres iveéparables.

Dians des cas oxeessivement rares, los symplomes aw liew du régres-
sor, progressent, =t la mort survient pay paralysic bulbuive

Si nous com parons les tableaux cliniques des deux
formes aigud et chronijue, nous remarquons que
foules deuz présentent les mémes causes; foules deuwx
les mémes lésions ; loufes dews ont une période d'in-
vasion, d’6tal et de régression; toules deww enfin ont
des svmptomes identiques.

La seule différence, grande, nous le concédons,
consiste dans la marche qui, dans Pune est aigué et
dans autre est chronique, mals enlre deux nous lrou-
vons tous les intermédiaires.

Ces raisons nous semblent suffisantes pour rappro-
cher ces deux formes ct les réunir en un méme
groupe sous le nom de poliomyélites (') ou téphromyd-

(1 Nous entenlons réserver ce terme, A Lexemple de Frb et des Au-

alais, anx paralvsiies spinales atrophigues. en Laissunt eomploetement de
eolé I'atrophie muscenlaive progressive.

T S
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lites antéricures, que, suivant fa marche, on pourra
diviser en aigué et chronique.

Nous allons rapidement examiner en détail les pé-
riades ci-lessus, en évitant, autant (que possible, de ré-
péter ce que nous avons déji dit pour la forme aigud.

10 Période d’invasion. — Tantot Iinvasion se fail
dune facon subaigud (19 fois sur 40), en queljques
jours ou en «uelques semaines; tanlot d'une fagon
chronique (21 fois sur 40!, qui demande des mois et
méme des années pour devenir compléte; il est done
impossible de fixer une durée méme approximative &
celle premicre période.

A. Ficore. La ficvre est vave (3 fois sur 40}, clle ne
se voit que dans les cas ot le début de la maladie a
6té précédé d'nn vif refroidissement (ITalla Prag. Med.
Woch. 83, 12 et 13), elle peut saccompagner de
malaises et de symplomes gastriques qui font rare-
ment défaut lors méme que le début est apyrétique.

. Troubles de la sensibilité : o) Thyperesthésies.
Les dowleurs font rarement défaut (21 fois sur 40),
elles présentent les mémes caractéres que dans la
forme aigud; souvent localisées au sacrum clles ont
quelquefois dans les membres un caractére ascendant.
Le plus ordinairement elles précédent la parésie, ce
qui permet de les appeler douleurs prodromiques.
Dans notre cas, elles ont précédé de plusicurs mois,
soit dans les membres inféricars, soit dans les mem-
bres supéricurs, le début de la parésie, ce qui a per-
mis de la pronosliquer.

Les paresthésies sont [réquentes, ce sont le plus sou-

vent des fourmillements aux pieds et aux mains.
b) Amnesthésic. On a fréquemment noté au début
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de cette période une légiére anesthésie pour le tact et
la douleur (Charcot, Rev. de Méd. 82, p. 1030).

C. Troubles moteurs. Les troubles de la motilité dé-
butent généralement par les membres inféricurs (25
fois sur 40). Le malade ne ressent que de Ia fatigue,
puis une faiblesse dans une jambe ou dans les deux,
faiblesse (ui augmente lentement et progressivement.
Dans un espace variant de plusieurs jours a plusieurs
semaines, cetle faiblesse devient nne parésie,le malade
ne peut plus monter un escalier on sauter; en effet, les
fléchisseurs se prennent les premiers (Duchenue), il en
résulte que le patient, qui peut marcher sur un plan
horizontal, ne peut suffissmment fléchir In jambe et le
pied pour gravir une pente ou monter un escalier. Les
extenseurs se parésient ensuile , la marche devient
tres difficile et le malade se voil obligé de garder le lit.
Dans cette paralysie progressive, on nwobserve ni trem-
blements, ni ataxic. Dans notre cas et dans plusieurs
autres (Cornil et Lépine), on a constaté 'existence de
crampes et de contractures passagéres. Ajoutons en-
core que l'impotence peut devenir absolue.

Le plus souvent la paralysie monte aux membres
supérieurs apres un laps de temps trés variable,
comme l'indique le tableau suivant :

Aprés 4 jour 3cas.  Apres 1 mois 12 cas.  Aprés 2 ans 2 eas,

» 1D jDUl‘S 3 » 2 A » » 3 » 1 »
» 21 » D o » 6 » 0 »
» 28 » 1 » » 1,? » 7 »

Souvent dans la forme subaigu Vextrémité supé-
rieure commmence sculement a se prendre, alors que
Pextrémité inférieurc est déja complélement parvalysée.

Dans la forme chronique, fa main commence & se
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paralyser, tandis que la végression se fait déjd aux ex-
trémités inférieures.

Quoi qu'il en soit, dans Uextrémité supérieure la
paralysie se fait des extrémités 4 la racine du mem-
bre, les mouvements de la main deviennent mala-
droits, faibles, le bras devient pesant et la parésie
passe progressivement des fléchisseurs aux extenseurs
(Duchenne). Dans la forme descendante Ja parésie suit
un chemin inverse, clle se propage lentement des
membres supérieurs aux membres inféricurs.

D. Troudbles vasomoteurs. Dans quelques observa-
lions on cite des rougeurs et des ccdémes (Euler, Derl.
klin 86, p. 93).

E. Fonetions végétalives. Souvent au début, malgré
quil n’y a pas de ficvre, on note un malaise général,
de l'anorexie, de la constipation.

Il. Période ®¢tat. — Comme dans la forme aigué,
cetle période est de durée tres variable.

1 nwis G cas 12 mois 13 cas
2 » S 18 » 2
£ v 6o 2ans 0 »
6 v 3 « 2ans 1y, 1 »

Klle dare done de 6 mols 4 un an environ, mais
nous le répétons, elle n’évolue pas en méme temps el
sa darée est différente pour les extrémilés supérieu-
res eof inforieures, sans que 'on puisse établir une
régle fixe & cet égard.

A. Troubles moleuvs. La molilité des membres esl
fortement diminuée, plus dans le pied et Ja jambe
que dans Ia enisse; plus dans la main et Pavant-bres
que dans le bras. Les muscles paralysés sont fac-
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cides, sams tonus et sans contractures; le patient est
dans le décubitus dorsal, les extrémités inférieurcs
stendues en rotation esterne, les hras immobiles dans
ja position ot on les place. Ici encore, certains groupes
musculaires sont plus fortement paraly vaés que d'autres.

Quant aux formes alfectées par la paralysie, comme
dans Vaigiie, c’est le mode général de la paralysie
qui est la plus fréquente, puis la paraplégie, enfin
I'hemiplégie; la monoplégie est excessivement rare, si
tant est quclle existe :

4 memlbres 2 eus paraplégie cervicale 4 cas
prapldgie lombaive G cas hemiplégic 1 cas

B. Twroubles Lrophigues. Les extrémités paralysces
g'atrophient en masse. Les fesses, les mollets 8’éma-
cient. De semaine en scmaine, on peut suivre, par la
mensuration, la diminution du volume du membre.
Cefte atrophie peut aller jusqu’a la disparition complete
des rcliefs musculaires, elle est souvenl accompagnée
de contractions fibrillaires et de douleurs & la pres-
sion : myalgies alrophiques déji signalées dans la
forme aigug.

C. Réflexes. les réllexes patellaires sont trés dimi-
nués ou méme quelquefois abolis,

D. Troubles sensilifs el végétatifs. Les troubles sen-
siifs manquent absolument, toutes les formes de la
sensibilité sont conservées.

Les fonctions végétatives sont intactes, les fonctions
du rectum et de la vessie sont normales. Iappétit est
bon, la digestion se fuil bien, le sommeil est calme.

K. Eacitabilité électrique. 17examen électrique des
extré mités paralysées donne exactement les mémes

D+ =
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résultats que dans fa forme aigud, muis 4 un degré
moindre & cause du développement beaucoup plus
lent des symptomes morbides.

Duchenne (*) avait déja noté la diminution considé-
rable de I'excitabilité faradique un début, diminution
qui s’accentuait plus ou moins rapidemenl suivant la
marche plus ou moins rapide de la maladie. « On ne
» doit pas sattendre, dit-il, a voir Pexcitabilité dlec-
» trique s’éteindre complétement (ce qui ne peut arri-
» ver que dans la derniére période de la maladic), le
» plus ordinairement, elle n’est que iiminuée et, dans
» quelques cas, au début, il faut la plus grande atten-
» tion pour constater Paffaiblissement de cette pro-
priélé. » Au moment on I'excitabilité électrique va
disparaitre, on constate, dans quelques cas (Vierordt
‘Kast) ce que I'on a appelé la « réaction de dégénéres-
cense [aradique » (E a R faradique), décrite pour la
premiére fois par Erb () dans une paralysie trauma-
tique du cubital, en second licu par E. Remack O
clle consiste en une contraction lente et paresseuse
du muscle. On peut constater I £ a R faradique au
moment de la disparition de la contractilité faradique
du muscle et au moment de sa réapparition.

Duchenne avait trouvé une partie de la réaction de
dégénérescence. Celle-ci a 6té trouvée complete (et
nous insistons sur ce fait) par Evb (*). Ellc est caracté-
risée par @ 1o une inexcitabilité absolue des nerfs,
soit pour le courant galvanique, soil pour le courant
faradique; 2° une inexcitabilité des muscles par le

=

) Aveliv. Tir klinisehe Medizin V1, p. 19,
(&) Arehiv, fite psvehiatvie TN, p. 51,
(*) tn Ziemsen X1, p. 726,

(1) Toc. eit., p. 467,

e
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courant faradigue ; 3° une excitabilité galvanique aug-
mentée dons les premicres semaines de la maladie
(diminuée, il est vrai, plus tard), avec renversement
constant de la formule ASZ > KSZ, les contractions
étont lentes et paresseuses; & excitabilité mécanique
augmentce.

La E a R compléte a été trouvée ensuite par Bern-
hardt {1, puis enfin par Kahter et Pick (), qui ont
serit un article excessivement intéressant sur les réac-
tions électriques de 1a poliomyelite chronique. Aussi
qvons-nous 6té fort surpris, en lisant excellent article
de Landouzy et Déjerine (), de voir ces auleurs, dont
le nom fait autovite en pareille matiére, non seule-
ment en France mais & T'étranger, gattribuer & deux
reprises différentes Phonneur d’avoir trouve, pour la
premiére fois, la E a R dans la paralysie générale an-
téricure subaigué.

1l est vrai que, si clle est presque toujours typique
Jans la torme subaigad, il ne faut pas s'attendre & la
trouver toujours compléte dans la forme chronigue;
on trouve bien le renversement de la formule, mais
non pus, dans tous les cas, unc augmentation ’exci-
tabilite galvanigue.

Iin elfet, dans la forme chronique le processus est
lent : une fibre nerveuse dégénére apres lautre, une
{ibre musculaire apreés Iautre; ce n’est done que suc-
cossivernent quelles subissent les transformalions ne-
cessaires pour montrer 1a E a R. Cest pour cela que,
quand le nombre des fibres dégénérées sera asser
arand pour donner la Ba R, la modification subie par

1 Areliiv. de psyehinteie TV, p. 30

(1)
2y Drager Viertebjahrssehdrt &) 1. A0,
(#) Devue de Aledocine 1882, p. 1035 el LO4A7.
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les fibres sera suffisamment avancée pour changer la
qualité et la forme de la conlraction, mais ne le sera
plus assez pour montrer 'augmentation de I'excitabi-
lité galvanique. Dans la majorité des cas de la forme
chroniquie nous aurons done :

10 Inexcitabilité galvanique et faradique des nerfs;

2° Inexcilabilité faradique des muscles ;

3¢ Excitabilité galvanique déminude, mais avec ren-
versement de la formule et contraction paresseuse et
lente.

Nous avons dit : dans lo majorité des cas. On ob-
serve, en effet, dans la forme subaigué, plus rare-
ment dans la forme chronique, des malades qui
présentent tous les caractéres symptomatiques de la
maladie; 4 une seule exception prés, la E a R n’est
pas totale, elle n'est que partielle. Cetle E a I par-
tielle, trouvée par Erb et Bernbardt dans les paraly-
sies faciales, a été appelée « Mittelform; » clle est
aractérisée par :

1° Excitabilité galvanique et faradique du nerf con-
servée, quoigque diminuée;

2% Excitabilité faradique du muscle conservée, quoi-
que diminuée;

3° Mais X a R galvanique compléte pour le muscle,
¢'est-a-dire renversement de la [ormule, contraction
lente et paresseuse caractéristique. Excitabilité méca-
nique augmentée,

Cette « MITTELFORM » est imporlanle, car clle indi-
que que ta maladic awra wie marche rapide et cu-
rable. Les cas de Landouzy ct Déjerine que ces
auteurs considérent comme « une nouvelle forme, a
marche rapide et curable, » ne constituent pas une
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nouvelle forme. mais ne sont que des « Mittelform »
de Erb.

[ examen Glectrique détaille el excessivement bien
fait, que domment ces anteurs, montre @ 1° Vexcitabi-
lite faralique du nerf (la galvanique west pas men-
tionnée) est conservée, quolque diminuée ; 20 Uexcita-
pilité faradique du muscle est conservée, (quoique
diminuée; 3» Ea I galvanique typique pouy le muscle
et excilabilité galvanique augmentee. (Yest done un
exemple frappant de « Mittelform. »

Le cas de Loewenfeld (%), celui de Vierordt (') qui se
ferminent par une guérison vapide et absolue, présen-
taient aussi, au point de vue électrique, la « Miltel-
forire » qui constitue un point important pour le
pronostic. '

F. Troubles vasomolewrs. Les extrémités sont {roi-
des et souvent cyanosées (Goltdammer), on a observé
plusicurs fois la cessation absolue de la transpiration
des picds, autrefois tres abondante {Bernhardt, Adam-
kiewitz).

T11. Période de régression. — A. Troubles mofours.
Aprés un laps de tewnps trés variable (1D jours &
21/ ang), la paralysic commence peu a peu A régres-
ser, le plus souvent par les extrémités supérieurcs, ics
mouvements deviennent de plus en plus libres, de
plus en plus vigoureux, mais il faut des mois avanl
que les malades puissenl manger, gerire, ete.; la
régression se fail ensuile aux extrémités inférieures.

Duss up nombre de cas impossibles a délerminer
Q’une manicre absolue (dans notre tableau G sur 40)

(1) Dwntseh, MaL Woehen 1884, p. A el h
%) Awehiv. F. Rhin, Mod. 1384, . HLL XXXL

R
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(parce que le médecin perd son malade de vue apres
un ou deux ans ou qu'il public P'observation avant la
terminaison compléte de la maladie), le patient gnérit
absolument et radicalement [Mitlelform). Dans la ma-
jorité des cas, la guérison est incompléte, ¢'est-i-dire
que certains muscles ou groupes de muscles restent
absolurnent paralysés (Deltoide, région du sciatique
poplité externe). Dans de rares cas, Ia paralysie gagne
le bulbe et le malade meurl d’une paralysie labio-
glosso.

B. Troubles trophiques. Les muscles reprennent
leur volume en méme temps que lenr mouvement.
Dans les muscles qui restent paralysés, latrophie
continue sa marche ct les suaillies muscalaires dispa-
raissent pour toujours.

C. Réflewes et excitabilité Sleclrique. Les réflexes ct
Iexcitabilité électrique ne reviennent que peu a peu a
Pétat normal, le plus souvent apres le retour de la
motilité. Quant aux muscles, qui ne se régénerent
pas, ils ne recouvrent jamais leur excitubilité élec-
trique.

En résumé : la forme chronique aprés une durée
variable aboulit le plus rarement & une guérison
absolue, le plus ordinairement i une guérison par-
tielle, en laissant pour toujours certains groupes mus-
culaires ou muscles paralysés et atrophiés.

Plus rarement Lu mort est le résultat de I'extension
de la paralysic au bulbe (no 6, ne 20, n° 27, no 2),
Duchenne, Weber, Hevmann.
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OBSERVATION

Observation n® [I. Cette observation présente les
svmptomes typiques de la forme chronique de la po-
liomyélile antérieure. La mort du sujet nous a permis
d’étudicr les lésions de cette aflection et ce sont elles
qui font le sujet du chapilre IV de ce travail, consacré
a 'étude de Vanatomie pathologique.

Le¢ noanmé Eid Jnles, de S-P... (Vaud), domieilié & Lausanue,
agd de b6 un in, enlre & Uhopital de Lansanne le 20 avril 1884,
dans le service de M. lo doctenr Scerétan. Pas QCantéeédents hirédi-
taires, pCricavdite & 26 ans.

Awamonése. Fn hiver 1882 (1 y a 15 mols environ), . qui demeurait
alors 4 Genéve, fit une course & Jussy pur e pluie trés (roide « quile
mouilla jusquanx os. » Dos le lendemain, donleurs vives dans les deux
jarbes, i se bumdfient, simulant un rhumatisme artienlairve. La tuné-
faction digparait avee quelgues frictions, pour ne plus revenir: les
douleurs, par contre, persistenl anx malléoles et sont accompaghies de
forrmill ements dans los orteils, surtout du cote gauche: ces douleurs
montent. pen & peu et lentement aux genowx, puis, mu an plus tard, aux
cuisses. enfin dans tout le membre inférivar. En méme temps le malade
sent ses jambes devenir faibles, il marelie avee peine, appuyé sur nue
canne o sur le bras d'une personne. En automne 1883, le patient vienl
ge fixer & Lansanne, Cvst 4 ce moment que les donleurs montérent anx
cnisses, et dés lors il ne peut plus sertir seul, & eanse de Vaggmenlation
de ln ‘miblesse de ses jambes. Pen de temps apres son arrivée & Lau-
sanue, Le malade est pris subitement, le matin aw lit, de crimpes 51 vio-
lentes dans ln jambe gauche, que celle-ci so léchissait ; eelle Lrés dou-
lowreuse flexion west ecalmée que par uue pression continue sur le
genon. qui empéche les violentes conlractures en muintenant le mehre
Cension. Un médecin consulté ordonne le massage ot dix jonrs
ay Ros « erampes » cessent pour ne plus revenir, La douleur, i ce
moment, gagne les reins, la pardsie augmente, le makide ne pent plus
marcher seul, ehose remarquable, il peal encore, quoique diflicilement,
monter les cscaliers, mais ne peat les descoudre. Clest a celte epoque
que le malade remarque la diminution considérable du volmume de ses
jambes.

Stapes. Homme de taille moyenne, de constitution robusle, décubitus
dotsal : pas de déformations des hanches, ni des genoux, les exlrémites
infirie ures sont furlenent atropliées, surtout Ja ganehe, les mollets sont
Nasques, mous, alroplids, mais tgalement des denx edlés ; L cuisse est
tés amaigric ot Patrophie porte surlout sur les oxtensenrs. La enisse
nesuce, 4 20 centhudlres aun dessous de la rolule, &1 cm. & droite, 39 cm.
a ganche.

By e
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Systéne respiraloire normal.,

Systenee circulatoire normal.

Systéme digestif : appetit bon, selles réguliéres.

Systénte urinaire normal, urines normales.

Systene nervewa : u) Sensibilitd, duulewr : actuclloment le malade souffre
de douleurs spontantes dans les mains ol les bhras, cclle des exlrémites
inférienres ont dispari. Les nerfs ne sont pas doulowrens & la pression.
Aucten point doulowreny sur le [rajel du seialiqie.

Toutes les formes de la sensibilité sont normales (doulenr, tacl, tom-
pératare, traction).

h) Réflexes - palellaire diminud, sartout 4 ganche,

¢) Motilité : mouvement d'¢lévation de la jambe & peine possible, un
i deux centimétres au plus, avee la jambe gunche, encore ce monve-
ntent se fait-il par les museles du bassin ; Uélévation de Ia jambe droite
se fait mieux.

Lextension de Ia jambe sur la cuisse est absolument impossible, e
qlu rend la marche presque impralicable.

Sanl la douleur, les extrémités supéricures sont absolument lihres,
te malarde dorit, mange, se sert de ses mains comme avant le déhut de sa
maladie.

Examen electrigue : Contraction taradigne du muscle tros diminnee.

Contraclion galvanique du musele diminude, ASZ—KS§Z.

L Lor octobre, le malade guitte Uhopital, les mouvements commeneent
4 revenir sous Uinfluence de I'olectricite of des injections de str y(‘hmne.
il monte seul les esealicrs en rentrant chez lui.

Six mois aprés sa sortic de Phopital, le 18 mars 1885, il venira 4
lhupltnl pour nne ppeumonic du sommet droit et wmewrt lo tende-
main 19,

Les renscignements obtenus, aprés la mort, ont ¢ appris que depuis
pen de tr‘mp:, seuwlenment les mains Ctaient devennes faibles, I'exlension
difficile, Péerilure il eneore possible et le malade, qui ne se plaignait
que de donleurs dans les bras, ponvait encore se nourrir seul.

11 ext dnutile d'insister, eroyons-nous, sur 1o tableau symptomaticque
présenté par ce malade. Quil nous suftise de faive remarquer que les
sympidmes el Ja marche ci-dessus correspondent absolument 4 la
paralysic géndrale spinale antéricure subaigué de Duchenue, diagnostic,
(ui, eommae nous le verrons, a Gté 1>1mnunz,nt conlirmd par Fautopsie.

. @ '."J:‘)@_m




ANATOMIE PATHOLOGIQUE
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I antopsie a 6t¢ faile par mon excellent ami le doetewr Gi. Borel, de
Newchatel.

1, AUTOPSIE

Tind. (1), Tules, de Saint-Prex, Agd de 47 aus, ontré 1o 18 mars 1885, an
soir, mort e 19 mars 1883,

ingnostie : Poliomy Site. — Puewnonie droile.

Efomme do grande taille, exipomités intéricures frés anaigries, surtout
fa gauche; cxtrémités supérienres normales. Panienle adipeux tres
déweloppe.

Péricarde conticnt 30-40 et. do tignide eitrin. Ceerer lipomateus, musen-
lature honne, aneunc dépéinépescence graisseuse, dorte atlidromateuse.
pievre droite wés injectée, recouverte de ps«eluln-nlembrnncs fibrineuses
contiont 3/, de litre d'un Tignide (rovble, Parmon droit: lobe supérieny
hipalisé, eoupe coloration grise ardoisee, lohes moyen ol inférienr @dé-
i acibs. Plérre gaucke i per de lignide clair, pen iujectée. Poinoi hien
pétracté @démacié. Foie, reins. intestin. organes génilaux normans.
T oate un peu grande.

Meelle épiniére. Méning normales. Le renflement lombuaire ¢t le cer-
vieal ont presgue disparnt ¢n tunt gne ponfloments. La partie cervicale
gt heaueoup moins corsistante que ic roste de la meelle.

A la coupe, on conxfitte 1 ramollissement on, ponr niienx dire, un
» frondrement tel des denx cornes antérienres, gne duns lu région cervi-
eale la coupe montre ey enniX qui pemplacent les cornes anté-

rieures.
Diagrostic analoniiue. Phenmonie di Tobe supéricur droil an stade
«’hépatisalion grise. Plenrssie droile. Tffondrement des cornes anté-

wicures de la region corvieule de 1a meelle.
La meelle est placée dans Ja liquent de Muller, puis snecessivement
dans de Paleool de plivs en plus concenlre,

(1) Obscrvation clinique s¢ (ronve dans le chapitre des symptomes
{p. 94)-




Ercamen de o netle 10 wois aprees la morl.
IL ASPECT MACROSCOPIOUE

La dure-mive spinale est normale, Tavachnoide el la pie-mére ne
entent pas dalléeations visibles 4 Peeil m

Les renflemends lombaires et cervienux ne sont plus visibles. La ré-
gion cervicale se conlinne en diminnant gradacllewment de volume avee
fa dorsale et celle-ei avee la lombadre en eroissant progressivement,

Nous avons ¢té obligd, pour suvoir si los alttrations correspondaient
exactement an renflement cervieal, de prendre une nuelle normale
comme point de cowparaison ¢t de compler les raeines. Les raciues
antérienres sont adrophiées. maix surtout dans la partie inférienre de la
maelle.

P

I EXAMEN MICROSCOPIOUE
L REGION CERVICALE (7)

Lowpe. La premicre chose qui frappe lu vue quand on examine les
conpes de cette région, ext 1ine laenne suy les coupes minces, un fover
de tissu pile, rarélic sue los conpes dpaisses. (Fig, 1)

A chaque coupe, en effel, guand elles ont moins de 45 divisions mi-
erotomiques, I partic eenlrale seffondre ou plntot est remplacée par
une perte de substanee. par mne lacune qui ocenpe exactenient le contre
des deux cornes untévieares. Ses bords sout constitués uniquenient par
de la substanee grize, nulle part elles n'atteignent les cordons blanes.
Celte lacune est beancoup plus aceentuée & ganclie qu'a deoite: 4
agauche on napercoit qunn minee rehord e substanee grise; 4 droites
ce west que L paitie eontrale qui fait défant. Ces lacuues présentent
cuviron 6 em. de longuenr & partie du quatricime neel cervieal jusquian
premicr dorsal, oceupant winsi presgne tonte Tétendoe du renflement
cervical. Leur maximnm se tronve an nivear du septicine neet ecrvieals
elies diminuent graduellement de Targeuy, en hant et en bas, en prenant
la forme d'un tusean allonw.

Dans les ¢oupes épaisses, on trouve an tissu fviable, excessivement
pate, formant de targes muilles, Dans plusicnrs coupes, fa lacune est
remplacée par une hiémorrhagie qui remplit absolument le foyer de
ramollissement. Ces hfwmorrlagios se tronvent heancoup plns rdquenm-
mrenl & ganche g droile. Qu'on ne nons objecte pas (ue ce foyer est
docd nn avtifice de préparation o an maonvais dureissement, puisgwil
avait tout Labovd altivé Pattention tovsgne Pon (il Uaatopsic.

AL Substioree grise, Taa substanee grise, on général, semble avoir dimi-

wad de volmwe dla corne wnlérivare gauche est nu pea plus petite que ta
droite (fig. 2). Cette atvophic porte, conmme dans te eas de Charcot, sur-
tout < le pralongement externe tees développd normalement daus

(1) Supir, dge nerl, 30 coupes.
Movenue, 3¢ nerl, 5 coupoes,
Tty 7 nerdy 30 coupoes,

Renerl, 30 coupes.
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cette région et qui donne aux cornes de cette pogion un aspeet angu-
lenx carastérique.

Dans notre melle, 1es cornes, surtout la gauehe, sont arrondies, les
angles ne sont plus visibles.

Quant aux cellules, a droite, les gronpes interne ot antéricur sont con-
gervis, mais les celliles sont moins nombreuses; & ganehe, la corne
anlérieure moutre cneore des ecllules dans le groupe pnsleru—latéruL

La cotonne de Glarke eat normale & la lonpe.

T.es cornes postérienres sont plus petites (que normalement. Ta com-
yisswre grise et le eanal épendymaive ne presentent pas daltérations
visibles.

Lt substance blanche normale, los travies conjonetives sont peut-étre
an pou plns ¢paisses Qans 1o voisinage de la substance grisc.

Tos racines anlérienres sout petites, nais moeins quon ue pourrait
s’y at tendre; les postérienres soni normales.

Lios vaisseanr sont fras visibles et gorgts de sangd. fortueux ot con-
trastent fortement avee la gracilité pabituelle des vaisseans medul-
laires. Cette vascularisation anormale se voit surtoul dans L substance
gvize, ofl los aridéres ot yeines gui entourent le eanal de Pépendyme,
ot trés dilates.

A. Evamer qt neiscroscope.

I. Substanec grise. — A, Corne anlévienre droite. Lies cellules sont
{r pen moins nombreuses que pormaloment, wais la difforence nest
certainement pas Lrés grande. Gos colliles prosentent des aspoets Lrés
variés.

w) Cellnles trds grandes 6030 (micrométre Zeiss), qui-ont perdi
feur forme angulense caractiristique, elles sont globulenses, leur proto-
p lasma pew altore, le poyau volumineux forterent eolord, les prolonge-
mrents énormes, variguenx ot tordus dans tons les sens, puelgnetois
elice (fig. 8). Autour des vellules s ironve vl espace péri(:elhllairv
i, dans beancoup de cag, a une largoeur a5 g2. 11 nous semble pro-
hable (ue nots avons A faive fei & des cellules Lypertrophiees hydropi-
(ques, qui se sont ratatinées sous Uinfluence du durcissement. Cestbun

Siab toul-a-fait analogue & colui deerit dernicrement par Barvaquer (1),
{espace périecllalaire si eonsiderahle démonire quelles ont et plas
grandes ¢l Pangmentation de volume du noyan ot des prolongements
que nous pouvons cneore eonslater, parlent tont-a-lait en favenr de Uétat
hydropigue de 1 cellule (Charcot).

b) Cellules plus pelites, 10-30 g, & noyau trox sowvent pen visible,
Les prolongeinents, fraquentment gros, semblent casses et ue penvent
dtre poursuivis an loin commne dans proemicre (Ormes le protoplasme
est gorgé de petites granulations jaunitres ou brunatres, qui ne prot-
nent que dilficiloment la colovation. Ce pigment oecupe Te plis souvent
toute a eollule, qui prend alors colte teinte oerense, sibien déerite par
Charcol (2), qui rossort vivemeunt sur 1a coulour rose de la névroglie-

(1) Gaeet. Catalan. IL p- 12, in Archives de Nevrol
() Archiv. de Physiol., 70, p. 232
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Quelquefois 16 pigment est accumulé dans nne partie de la cellule, le
plus souvenl autour du noyan, et ¢’cst ponr eelte raison (ue celui-ci est
invisible, le veste du protoplasme se eolore en rose par le carmin.

8i lon fraite ces préparations avee lacide osmiqne au Vg, ce pig-
ment semble se colorer en noir; wu moins quand eclni-ci ost limité 4
une purtie de la cellule, ¢'est dans cette partic gue acide osmique
domme cette coloration nvive. Kxamindes avee Uobjeetit & immersion
homogene de Leitz (ne 18), ces cellides semblent dtre remplies de petites
grannlations homogénes, rélvingentes, dont la plupart contiennent nn
petit amas de pigment. Nons disons semblent, car il se pourrait que le
pigment soit en dehors de ta gouftelette que licide osmigue nous
montre élve de nature uraisseuse. Mais wn examen allentif permet de
voir ehaque petit amas de pigient enlouré dmue zone réfringente qui
diminue ow angmente d'¢paissenr, suivanl le monvement de la vis mi-
crométrique, e (ui nous parait sufisant powr aflivmer que le pigment
se lrouve dans la gonttelette graisseuse.

¢l fei et 1d on trouve de petits corps sans noyau ui nueléole, sans pro-
longements, vemplis de pigment ocreux ; quelquelols méme, ou ne peut
reconnailre la Jorme de la cellule, on n'a quiun amas de pigment oereux
sous les yeux. Ce sont probablement, ecomme Padmet Charcot, des resles
de cellules.

&y Mentionnons enlin, comme détail enriens, que nous avons va une
ow deux fois, des cellules & deux noyaux ou avee un noyau en bisenit;
il est bien difficile de dire si nous avons 4 faire & nne régénération ou 4
ane dégéndérescence.

Au point de vae de la loealisation, les cellules des groupes antériear
clinterue ont peu soudferl, dans le groupe lattral la majorité des cel-
Lules sont altérdées.

Lie fissu inlerstitiel 2 subi des modificalions considérables. Au lien de
trouver un réseaw excessivement fin, formé de Librilles nerveuses s'en-
lreeroisant intimément avec les mailles émundes dos cellules araignées
de la nédvroglic, le toul plongé dans nue substanece homogéne ou légére-
ment grannleuse, on tronve un Hssu de nature toute différente mais
variable conune aspeet, suivant que Von examine le centre ou la péri-
phérie de la eorne antéricure.

La périphiéric montre un lissu légcrement condensé, qui semble vou-
loir former unce membrane lHmitante auw foyer de rumnollisseinent cen-

tral. On y trouve des fihrilles doe tissu conjonctif se colorant par le
carmin en rose, qui se continunent avec les traviées de la substance
blanche sans cependant [ormer du véri
west pas (encore ?) cle:

able tissu sclérenx. Ce tissu
triciol, car il n’étrangle pas les cellades, nons
avous, au coulraire, insisté sur Pespnee péricellnlairve qui les entoure,
Dans le groupe latoral oivles cellnles ond le plus soulfert, le tissu con-
Jonetil est anssi plas développé el prend un aspect radiaive suns gue
Lon puisse dive, et pour les mémes raisons, qwil y ail compression.,
Tout e tissu estlilléralement gorgd de petits corps ronds de 7 g
ont un noyau tres distinet, vivement coloré par les réaetifs, el un proto-
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plasme pen considérable et difficile & voir qui entoare le noyan et quine
se enlore presgue pas. Ces pelils corps. décrils par les uns comme noyvaux
tibres {[{crne), par dantve avee raisou selon nons. comme cellules
Iymplioidos, sont, dapres Sehudlze (9, de natuve inflammatoire, Cos
celles hrmphoides, comine noas le verrons plus tard, so trouvent
anssi dans la substance hlanehe qui avoisine la corne antéricure,

Anmiliea de ce tissu, soavent en connexion direete avee les cellules,
on peut poursuivre les fibves nerveuses extrémewent loin. La plupart
sont beaweoup plus larges (e normalement of proseutont des parties
repfiées: pent-ftre avonsnous A faive & UVatat variquenx des fibres
NEPVELSes.

Le eendre de 1a corne présente un tissn excessivemen! fin et délical, 1
délieat que, comme nous Pavons dit, il Sefforlre duns les coupes trop
tines. Aussi avons-nouws dn prendee pour cette ¢twde des conpes heau-
coup plus épaisses de cing divisions micromndtrigqoes et plus.

Ce tissar est formd par un résean fibrillaire oxeessivement tin, formd
en grande partie par les eellules de Deitevs, dont les prolongemenis
filiformes et tees rofringents s'entrecroisent dans tous les sens, en for-
mant des maitles lavges. ressemblant heaucoup an tissu dlastique.

=S

Dans un grawd nombre de preparations on (vrouye cellutes lilires,
probablument 2 la snite des nombrenses manipnlations qeonl subies
fes conpes (Ranvier. On constate alors ¢ne leur forme est irrégnliére,
fe wova trés distinet est fortement volord, le protoplasme est an con-
lraire tees dillicile & voir. De sa périphdérie partent des prolongements
tenns en grand nombre, lees réfeingents. qal s’entroero
des antres cellules,

Seludbze admet gue ces celludes sont un prodait inflammatoeive,

It men est rien. Décrites en 1865 parr Deiters, en 1871 par Tastrowilz,
ces eellindes se frouvent normalenient dans la ndvroglie de la subslance
blamehe ¢t grise (Ranvier) (%), Mais leur grand nombre, qui u'est en rien
conlpucible & cehd de Lwnoedle novmale, nons permat dndimetive ane
profiféralion. Simon, (¢) en décrivant les gliomes & cellutes araie
démont ré qu’elles povajgnl proliférer.

Tei awssi foul ee tissu contient des cellales lymplioides, (quoigue
heaneomp moins qu'a la péeiplidrie,

Dans les coupes infiricures de cctte région on trouve des glohules
roage: en graude quantité, qui dans eerfaines coupes angmenien! 4 un
tel puint, quils remplissent completement le foyer eentral,

Tous ces globules sont frads, ils ont conservé lewr hémoglobine,
anetns race de dégéndrescence, pas de pigment sauguin,

ent avee ceux

1605, 4

Suivanl le conseil de Damaschino, nons avons examiné des coupes &
la glyeerine el aloys nous avons piconstaler que dans e foyer de ra-
mollissent se tronvaient de nombrenx corps granuleus (ui n’étaient pas
visibles dans les peéparations delaireies avee Uessence de givotle et le

(1) Arch. de Virehov, 735, p. 449,
() Mrehiv. de Phys., 1883, p. 178,
®) Arch. de Virchov, 1878, p. 80.
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haume il Canada. Toacide oM Bons o Atmontrt quae ees corps

granulenx conteninient deg aoutirleites isseuses, ce s
des cellules Lymphoides (¢ CONGrees graissensement,

mi prohablement

Lorae anlicicure goucke. Nous serons tres href @t ce sujel, les altéra-
Uons sont les mémes, mais & un deprd encore plus accentud,

B. Cornes postivienres. Nous avons obé {ris ftonnds de tronver une
alliration a=sez prononcde de ees cornes,

La colonne visienlaire de Clarke o pentsontferl, les cellules sont pen
pigmentdes, le novan et le nucléole sont visibles, leurs prolongements
ne sont pas variqueux. Tes cellules dissémintes dans les corues ne
nous ont pas parn altévées, elles sont leudrement ocreuses, mais lacide
GstIHque ne wontee aienne vonttelefte graissense,

La wéeroglie, aa contraire, est altérée, un Lissn conjonetif fibrillaire
contenant heaneoup de cellites lymphoides remplace 1o tissu homogrne
des eornes postérienres.

C. Commissure grise. Lo canal cenlral et complotement obslrné
(comme cela est i fvéquent ehez los adultes), par la prolifération des
cellules enbigues, gui le remplissent absolnment: les cils vibraliles ne
sont pas visibles. T.e tissn de 1a comnmissire grise est normal an eentre ;
a nivean du eol des cornes il prend tous les caracléres des altérations
des eornes antérieures.

Anemn eorps amyloide, ui aver Tiode, ni avee le violet de Methyléne,

I1. Substance blanche. — Les cordons aniérienrs COMPUTES I eenx
Tune maeelle normale ne montrent ancune altéeation appréciuhle. T.es
travées conjonctives qui partent, de In pic-mire ne sont pas épaissies,
oy observe quelques eellales plates & noyau fortemoent colord, mais
pas en plis grand nombre que normalement. Nulle part une infiltration
de cellnles conjonclives, Los fibres nerveuses sont trés dislinetes avee
leur waine de myvéline vefringente, présentant sonvent lenrs couches
coneenlriques cuaraetéristique

Les cordons postévienrs ne présenlent anenns altération appréciable.

Les eordows latéraws. Leos cordons prramidaux et eérébelleus sont
tont 4 fuit normns.

La pavtic dn cordon laléral (i avoisine ka corne et qui ost pareaurue
par les fibves qui sont destinées A rénnir log cellules anglionnaires
entre elles (Schifl), fihees qui ne vont pas diveetement an cerveau et
e U'on w appelées fibres eonnnissurales, présenle wie altépation mani-
feste, quoique beancoup moins considérablo qne dans la végion dorsale
et surtont lomlh - Cette altération n’est pas uniforme, Ta névroglie a
prolilérd; les lravées sont Cpaissies, los cellnles Iymphoides 8’y trouvent
e grand nomlre. Quelques fibres norvenses sont anssi altéries.

Les unes présentent un volnme exagére, 4-5 fois plas gros que los
fibres normales, cotte hypertroplic portant soit sur la mydline, soit snr
1o eylinder-axis. Ches dautees la gutne de myéline a disparn o 1e
evlinder-axe apparail senl au milien do tissa qui Pentonee, On peut
tronver des fibres absolument normales, tranehan( singnlidvemen | avee
des tibres voisines absolument sltérdes. Comme nous Pavous dit, ectte
altération wesl pas syslématisée,
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1Tl Vaisseaux. — Les vaisseans sont beés développés, ils sont
worges de globules ronges, lenr parois sont tros épaissies et se colorent
fortement par le carmin. Beaunconp dos cellules lymphoides infiltrent
Irs parois des vaisseanx.

“oite altiration est localisée dans la substance arise, dans les artéves
commissurales antéricnres et postérieuves et dans los artéres pavaé-
pendvmaires.

T.es vaisseaux de lu substance blanche sont normanx o & pen pros.

Toacide osmique montre & certains endroits dans 1a gaine périvasen-
laire des gouttelettes noires, probablement des goultes uraisscuses.

IV. Rmcines. — A. Racines anférieures. 1l est tros difficile d'étudier
los racines antérieurves dans la meelle, slles smivent en effet un trajet
oblicpie dans le cordon antéricur ot la conpe fransversale ne monlre
ue leur section obligqne.

Fn dehors de la meelle log rueines sonl faciles & examiner. T.ear alté-
ration dans cette région est heanconp moins forte que Von ne pourrait
<'y attemdre. Le tissn conjonelif est hien développe, mais pas heaneonp
plus gue normalement, on ne frouve pas d'mfiltration de crllules
Lymplivides.

Quelques fihres (2-3-5 suivant les conupes) semblent alterdes, clles
sont énormes, 6-10 fois (au micromitre) plus grosses que los noymales,
la myiline est ponr ainsi dire honrsouflce, clle west plus homogtne
mais grannlense, on w’y voit pas de conehes coneentrigqnes. Le eylin-
der-axis ost aussi plus volnmineus, sa coupe montre des angles el des
ireéamlarites qui contrastent avee laspeet homogéne of régalicr qui lui
st habitnel, Dans dantres (1 oun 2) la gaine est beancoup plus petite, le
evlinder-axis est si petit que sa eoupe viveuent eolorse par le earmin a
wn aspect poneliforme.

B. Rucines postériewres. Soit dans leur trajet intramddullaire, soit en
dehors de la melle, 1os racines postérienres sont absolument nor-
males.

IV. EXAMEN AU MICROSCOPE POLARISANT.

Schiff a indiqué en 1870 4 Passemblée des savants allemands & Baden-
Badan un procédé pour reconnailre Taltération des fihres & myéline.
Depimis ce temps il a vecommandé dans divers éerits « Atelectasis me-
dullae » (1); Anvendung des Polarisations apparates in der Pathologisech,
Anatomie (2), sans que eo proedd® soit entré dans la pratigne. Eleve de
Lillustre professeur, nous avons pu Pemployer sous ses yeux ot nous
conwainere de son utilite.

Pien lnin de nons dadmettre gue cette méthode est supérienre anx
autres procédés, mais elle aun arand avantage sartonl ponr un elini-
cien, ¢’est de démontrer immédiatement ot rapidement la partie altépée.
sans avoir besoin de faire des coupes fines ot d'employer des colova-

(1} Arch. de Plliiger, XX
#) Arch. de Psycli., XL
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tions. Une {ois loculisée 1a 1ésion pourra élyve soigneuscment examinée
et a fort grossissement, soit par la coloration aw picro, soit par la
méthode de Weiguert &4 hématoxyline. La polarisation facilite done
constderablement les rechierches et elle les rend ahordables méme a
ceus qui n'ont pas nne grande habitude du microscope.

Mais elle o un autre avantage, elle permet, dans certains eas, de
micnx Bmiter les 10sions que le microscope ordinaive. §'il g'agit d'une
selérose, d'uane inflawmation ancienne, les lésions sont bien lhuitdes, la
cotoralion parlicaliére, Pimage donndée par le microscope ordinaire per-
mettra trés faciloment Pexamen et la limitation de la 1ésion. 11 wen est
pas de mome dans Uinflammation réecente comme dans noirve cas ol la
prolifération celinlaire, la dilatation vaseulaire ¢’é¢tendent an-deld de la
région ldsée. Dans ee eax, la polarisation est non seulement utile, mais
néeessaire si Von veut exactement Hiniter la 1osion.

Aprés ce préambule un pen long, mais uécessaire pour démontrer
Tutilité de ce moyen de contrdle trop pen employé, passons a la descrip-
tion, Schift a prouvé que la myéline était anisotrope si olle n'a pus 6té
dareic dans un aecide.

8i on eroise los deux nicols d'un wmicroscope polarisant, toutes les
fibres nerveuses myéliniques normales deviennent brillantes. Cette
« splendem » permel d'isoler ehague fibre normale qui montre nne par-
tie noire eentrale entourée d'un ecrele blane resplendissant, le tout sur
un fond noir. Avee un grossissement un pew fort on distingne dans
chaque fibre une croix de Malte, indice des ecercles concenlriques que
présente la myéline.

Nous choisissons alors des coupes non colorées et dpaisses de la ré-
gion eervicale, et prenwant un faible grossissement (40) qui permette
dnivoir presqne tonte Phémimeelle dans le champ visuel, nous eroisons
les prismes.

Les cordons postéricurs et antéricurs présentent leur splendeur nor-
male, Le cordon latéral normal au niveau des cordons pyramidanx el
cérébetlenx devient de plns en plus obseur, & mesure que on se rap~
proche de la eorne anbirienre. Mais cotte obscurilé nest pas uniforme,
ee sont des laches noives disséninges gni tranchent sur la distribution
des coreles hrillants si régulicre dans les autres parties de la moelle.

Une ou deux taches se voient dans les racines antérioures. Les posté-
rienres sont ahsolmnent normales.

IL. REGION DORSALE (1)

Les coupes de la région dorsale présenteni un aspeel inlermédiaive
cutre cclles de Ia région ervicale et eclles de la régiom lombaire, en ce
sens (ue celles de la région dorsale supérieure ressemblent beancoup a
celles de Lo riglon cervieale, les coupes dorsales inférieures sont tout &

() Dorsale sup. 20 n. dors. 30 coupes.
Dowsale moyenne 5¢ n. dors. 30 coupes.
Dorsale inf. 10° n. dors, 50 coapes.
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fait analogue s ans lombaires, TLest difeils par constquent de pésumer
ebs trois deseriptions suune sende.

A, Roupe. Les coupes de la rigion dorsale (e 4y présentent wne as-
symitrie ees vemavgnable. Le cordon antérolatéval ganche est pins
pebit gue Te dveoit, g Tui-méme st plus petit que normalement. Hoen
pésulte que les conpes de la pogion dorsale nwont plus la forie dan
cercle, mais A ovoide @ grosse sxlréniite postéricwre (diant post.
O mn. 75, Jdiam. ant. ¥ mm. 5. La diminution, Iatropliie des cordons
antérolatérany, heaucoup plits prononece & ganche qui droile, porte
sur 1a substance blanele, mabs surtont s la grise (Microwtlye eorne
ant. gauche 302 g, corne unl, droife 1020) yui est heaueoap plus petite.
Col aspect s¢ trouve dims toates les sévies, il ne tient one pas o Vobli-
quité de la conpe.

Substanee grise, — Lorees itéricure
ganche se

— T.os velbdes do L corne anl.
v oiont encore dans le groupe interne el sapirienr. mais < la
Toupe on rmen distingue plus dans le gronge fatéral. Celles de La corare
droile <ont plis vizibles of plus nowhrenses e gauehie dans os prou-
pes interne et supérienr, moins dans le Tatéral,

Corees postiriewres normales & L luupe.

Comneiss wre yrise ident

Substore ¢ Wleenehe normale. Les traviées conjonetives dans T partie du
cordon latrral yoisine de L substance grise =onb plus développies que
dans La resrion cervicale, elles sont anssi plus noMPEeUses.

Vaissecnar sout s visibles.

Bucines antériewres plus gréles 4 gauche i droite el toutes deax
heaneoup plus que les postéricures.

B. Miexroscope. — SULSTANCE cRist. — A, Lornes anlériewres. Les
cellufes prasentent des altéralions variables :

@) Les vrandes cellules aves noyan volumineus, prolongements tor-
tneus, expace péricellulaire agrandi, si nombrenses dans La région cer-
viesle. sonl heancoup plos rares dans la dorsale supdrienre et ne se
troavent plus du tout dans T dorsals woyenne ot inferionrn:

b, Pur eontre, on tronve iei ot 1a dans plusienres des conpes des ecllu-
les alysobument normales:

¢ La majorite des collules sonl plas petites, fortement pigmentées,
acreuses, los prolongements ne peuvent ¢lee ponrsuivis loin et souvent
L noya n'est pas visible. Ghose renarquable, Vacide osmique les co-
Lore heancoup moins, il semble gque la graisse a dispary, itn moins en
pivrkie

@) Enfin des wnas ocreuy, derniers vestizes des cellules:

¢ Pas de cellules & deux noyans.

An paint de vae de lear loealisalion, Les cellules normales et pen alld-
roes sonit dans les groupes interne el supérieur, celles yui ont suii de
profondes modifications e frouvent daus le gronpe latéral,

Nieraghie & subi de profondes madifications, llle est reanplacce par dn
Lissu eomjonetil beaneonp plis développd que dans T pagion cervicale.
Ce sont des travées tibrouses mesurant 2- 2 d’ipaisseur, fortemceut
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colurées par le carmin pierigue ou par le carmin & Ualun, Dans la partie
inférieure, il forme un foutrage serré, qui entoure les eallules atrophiées.
Les cellules lymphoides sont en beaucoup moins grande quantité que
dans la région ecrvicale. Cies allérations sont heaucoup plus prononcées
& gauche gua droite.

B. Cornes postérienves. Les cellules de Clarke sont un peu plus petites
ot plus pigmentées que normalement. Les autres cellules des cornes ne
sont pas visiblement altérées. Le tissu interstitiel est presque normal
ici et 1d quelques cellules lymphoides et au niveau du col un tissn lége-
roment fibrillaire. .

C. Commissure grise. Canal épendimaire perméable; le tissu conjone-
tif comme dans la région cervicale. L'iode et le violet de méthyle mon-
trent quelgues corpuscules amyloides dans les seissurcs et dans les
cornes.

L. Substance blanche. Présente la meéme disposition que dans Ia région
cervicale, le cordon latéral cependanl présente une coloration plus in-
tense prés des cornes et I'on peut s'assuver que le tissu conjonetif est
plus développé que dans la végion eervicale; Ie microscope & polarisa-
tion montre les laches noires plus grandes el plus nombreuses.

T.es vaisscaux ct les racines comme dans la région corvicale.

I REGION LOMBAIRE (1)

A. Loupe. Les conpes de cette rézion montrent cetle méme diminution
de volume des cordons antéro-latéraux, constaiée dans la région dorsale,
Les eonpes de la melle lombaire normale ont une forme de poire tron-
queén A grosse extrémilé antérienre (diam. ant. 11,50, post. 8 mm.). Dans
1n0$ coupes, la forte diminution dn volume de la partie antérienre (ant.
8,50, post. 8,25 mm.) donne a la maeelle nne forme ovalaire qui la fait ves-
sembler anx conpes de la région dorsale. Cette diminution de volume
porte partdealiérement sur la substanee grise antérioure qui a perdu ces
irois renflements caractétistiques el en plas pelite partie sur la blan-
che. La moitié ganche est encore iei plus pelite que la droite {(de 1 mm.),
quoique beauconp maoins que dans la région dorsale.

Substance grise. La corne antériewre gauche mesure 290 g, la droite
330 g2, les cellules sont bien visibles, except¢ dans les gronpes laté-
raux,

lornes postéricures et eommissare normales.

Substance blanche présente les mémes modifications, mais plus fortes
enecore que dans la région dorsale.

Vaisseaux ct racines comme dans la rigion supérieure.

B. Mieroscope. — L. SUBSTANGE GRISE., — Corne antérieure. Tes cel-
Tules sont on normales, on forlement ocreuses avee prolongements et
noyau, ou pigmentées sans prolongeimnents ni noyau, ou représentées uni-

(1) Lombaire sup. Ier n. 30 coupes.
Lombaire moyenne 2 n. 30 conpes.
Lombairc inf. 5 n. 20 coupes.
Queune de cheval 18 coupes.
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quement par des amas ocrenx. Nulle part on netrouye ane eellule & deux
noyanx on une cellule hypertrophice comme ellea sont sl frégquentes
dans la région corvieale, Iiacide osmique ne permet plus iet de distin-
ey des goittelelies graissenses, le pigment est beancouy plus distinet,
il se eolore on rouge par le violet do mithyle.

Lo substance intevelintuive ost [ibrillaive ef fortement colovée par les
vénelifs. par plaees on ronve wn fendvage Cpais seléveny ressemblant au
tissi conjonetif faseienld des membranes denveloppr. I envoie des
prolongements épais ef nombreux danx Ia anbslance blanche avoisi-
mante. Dans dantres coupes. eet aspeel fibrillaive est heaneoup moiis
prononct, par places méme le tizsn est pea on pas altovt.

T.es cellules tymplioides sont raves, surtout en comparaisom avec Tes
resons SHlN'l’l(‘ﬂ.l' S,

Dans I réegion tout 4 fait inléricure, of dans cet endroit seulement,
nows avons fronve dans tonle Ly substance grise, ot plus ravement dans
Ta blanehe. de potites boules réfringentes strides radiairemenl, ressem-
blant heaneonp & des corps amyloides, mais qui n'en donment pas la
reaction. Ces corps, excessivement nombrenx, rangcs sous forme de
chapelet, se eolorent en noir avee Pacide osmigue. Archambault et Da-
waschino (1) les ont déji déerits: nons pensons (que ce sont des corps de
Leacine,

Les eornes postérieires sont novmales, les colliles du noyan de Stilling
sont moins nombreuses of tres pigientées, les sulres absohunent in-
tuctos. Lo tissu interstitiol, un pew fibritlaire an nivean du col, est nor-
mal dans tod le reste de son ¢tenduo.

Copmissire ol canal pendymaire comme dans Ia rigion dorsale,

IT. SuRsTANCE RLaxcin. Celte substaner, commue dans les autres vé-
vions, est normale dans les cordons poslivicurs of anbirinurs, T.e cordon
tatrral présente les mames altérations et au mime endroil, mais eiles
sont eneorr plus aceentuées. Un lissun conjonelif seléreux el fpais rom-
place Jes lines travies de Ta substance blanehe, un eertain nombre de
fihees ont disparw, Candees sont {ortement altérdos, soit que lony myé-
line ait dispary, soit quielle montre des variquosités, mais on on lronve

eneore branconp de normales, (Yest oo que montre le mieroseope pola-
risant : los taehos noives sont plus nombrenses, tiais tonjows Spard
pir des fibres normales vesplendissant sar Te fond sombre.

11, Varssmacy. Ts sonl trés grands, leny parol est fortement hyper-
frophice, mais on ne tronve plus Ladventice gorgte de cellules tymplia-
tigmes eomte dans la vigion corvieale.

IV. Racives de la quene de cheval. Les racines antéricures sont plus
peliles of phes pales que les postirienres, le st fibrous ast fees diéve-
loppé, mais jel non plns pas dinfiltration de cellules lymphinides. Une
cortaine quantité de fibves nervenses a disparn et sonl remplactes
par du tissu conjonedit. Ta gaine de mviline est parfaitement normale
dans Caulres fibres voisines ob montee ses eouches rogulicrement con-

cenirigues.

() Th. de Paris, Benoit 83, p. 86
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Dans d'aatres encore elle est {orlemn
gaine de Sehwann est épaissie.

Le eylinder-axis est aussi modifis, dans certains endroits il est le seul
vestige de la fibre, 1a myéline a disparu et 1a gaine de Sehwann épals-
sie semble Iélrangler. Dans drautres, il est loi-méme trés volnminenx
ou bien si mince quil west représenté que par un point. En résume,
cest la midme altération que dans les régions supéricures, mais hean-
coup plus avancde,

Les racines postériewres sont normales.

nt augmentée de volnme, Ia

NERFS PERIPHERIQUES

Nous n’avons malheureusement pas pu faire cet examen nons-méme,
mais, pour &tee complet, nous résumerons les (ravaux de Schultze (1) et
Gombault (2) 4 ce sujet.

A. 20 mois aprés Te début (Sehulize);

Les nerfs sciatiques présentent uno grande partie des fibres nerveu-
ses intactes (probablement nerfs sensitifs), une petite partie plus
Ctroites, par places entiérement remplacées par du tissu comjonetil. An-
cune infiltration cellulaire. Vaisseaux normaux.

B. 7 ans aprés le début (Gombault) ;

Les nerfs conliennent de véritables ilots de sclérore, dans lesquels un
développement abondant du tissu conjonetif semble avoir pris la place
de tubes nerveax disparas depuis longtemps.

MUSCLES

A mois apres le début ¢Schultze) -

Les fibres musculaires sont trés atrophices, pales, souvent variquei-
es et lex noyanx maseulnires forlement proliférss.

B. 7ans aprés le début (Gombaunli) :

Les mnseles sont sclévosts, beaucoup de fibres remplacées par du
tissu econjonctif adulle. Tei et 1 une fibre ted atrophitc, mais présen-
tant encore sa strintion. Souvent des ilots de cellules adipeuses se tron-
vent an sein du tissu altérd,

0s
Sont absolument normanx.
PEAU

Ne présente jamais d'altérations.

(1) Archiv. de Vireh, 73, p. 451,
(%) Archiv. de Phys. 73, p. 86.
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DISCUSSION

A. Résumé. — Résumons rapidement les altérations
fronvées dans la meelle. La premicére chose qui nous
frappe cst la grande différence que présentent les 1é-
sions de la région cervicale et lombaire. Quant & la
orsale elle forme pour ainsi dire un trait d’union
entre les deux, les altérations de la partie supéricure
vessemblent a celles de la meelle cervicale, les lésions
de Vinférieure ont une analogie incontestable avec
celles présentées par la meelle lombaire.

1. Dans la moitié supéricure on trouve un foyer de
ramollisserent dans les deux cornes antérieures, mais
surtout & gauche il occupe toute Pétenduc du renfle-
ment cervical depuis le 4m¢ nerf cervical en haut
jusqu’an 4er dovsal environ.

Au microscope on trouve des altérations

10 Cellules ; 2° Névroglic ; 30 Vaisseaux : 4° Substance
blanche et racines.

1o Cellules. Les cellules se présentent sous quatre
formes :

i) Cellules énormes (50-90 x) avec noyau volu-
mineux , prolongements tortucux , protoplasme peu
pigmenté , avec espace péricellulaire considérable ,
rarement deux noyaux ;

b) Celtules plus pelites (20-40 p) avee noyau et
prolongements peu distinets, mais frés fortement pig-
menlées, montrant des goutteleties graisseuses avec
Pacide osmique ;

e/ Cellules sans noyau ni prolongements gorgécs
de pigments ocreux, 'acide osmique donne quelque-
fois la méme réaction ;



;
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d) Amas de pigment ocreux sans forme de cel-
lules.

Que représentent au point de vue pathologique ces
divers états de la cellule ? Nous nous sommes déji
expliqué sur linterprétation que nous croyons pou-
voir donner au premicr état [e). Pour nous c'est la
cellule hydvopique, hypertrophiée, décrite par Charcot
dans les myélites aigucs ; elle représente la premidre
étape de la dégénérescence, la tuméfaction trouble.
(est pour cela que I'acide osmique ne les colore pas
¢n noir.

Les trois autres états (D, ¢, d) sont, comme Charcot
lui-méme Padmet, trois périodes, trois phases d’un
méme processus : I catrophie vcreuse », atrophie dont
I'explication n’est pas encore donnée.

M. le prof. Zahn (*) a décrit, il y a bien des années
deja, des cellules ocreuses dans le cartilage des vieil-
lards. Ranvier, qui les mentionne aussi (%), croit que
« le pigment n’uyant pu venir du dehors, o 6té formé
dans son sein. » M. Zahn a pu démontrer que ce pig-
ment éluit presque toujours de 'hémoglobine prove-
nant du pigment sanguin et qu'il ne sc trouvail que
dans des cellules contenant ou ayant contenu des gra-
aulations gruisseuses. Virchov ct Langhans ont depuis
longtemps démontré que le pigment sanguin a la
plas grande affinité pour la graisse et que c¢’est dans
les cellules adipeuses qu’il faut rechercher les traces
d'une hémorrhagie ancienne, fuit qui explique par-
faitement la pigmentation des cellules dégénérées
graisscusement.

(1} Areh. de Virchov, 1872, p. 110.
(*) Trailé d’histologie, p. 281
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Sur le conseil de M. Zahn nous avons traité du carti-
lage pigmenté de vieillard par lacide osmique, et nous
avons 6té frappé de 'analogie qui existait entre ves cel-
jules et celles de la meelle, si différentes & d’autre point
de vue. Tci aussi nous avons trouvé des cellules cartila-
gineuses gorgées de gouttelettes graisseuses colorées
en noir par l'acide osmijue, dont beaucoup, sur les
préparations non colorées, contenaient un petit amas
ocreux, dans d’autres la cellule était ocreuse sans que
Pon put apercevoir de gouttelettes, dans d'autres,
enfin, la cellule avait disparu et la capsule cartilagi-
neuse contenait un amas ocreux sans forme cellu-
laire.

Nous avons a peine besoin d’insister sur U'incontes-
table analogie de ce processus avec celui qui se passe
dans la meelle. La aussi nous avons décrit dans la ré-
gion cervicale {cell. b) le pigment comme contenu
dans de petites gouttelettes colorées en noir par
Vacide osmigque. Ou bien la dégénérescence s'arréte,
la graisse est résorhée et le pigment reste seul {cell. ¢,
ou bien, enfin, la cellule dégéncre complétement, la
graisse est résorbée et le pigment seul subsiste sous
forme d’amas ocreux (d), dernier vestige indiquant
Pexistence antérieure d’une cellule.

L’analogie est d’autant plus frappante, que normale-
ment, dans la meelle comme dans le cartilage, les cel-
lules deviennent ocreuses chez le vieillard.

Nous croyons donc étre autorisés a émettre Uhypo-
thése que I’ «atrophie ocreuse» de Charcot w'est qu'une
forme particuliére de la dégénérescence graisseuse
des cellules en général.

La tuméfaction trouble et la dégénérescence grais-
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seuse, ces deux stades de toute dégénérescence des
cellules, se retrouvent aussi dans celle des grandes
cellules ganglionnaires.

2e Névroglie. La névroglic est trés altérée, beaucoup
plus en comparaison que les cellules. Dans le foyer
de ramollissement un fin réseau fibrillaive gorgé de
; cellules lymphoides, qui montrent pas leur colora-
tion intense la quantité considérable de chromatine
qu’elles contiennent, une prolifération intense des cel-
lules de Deiters, une quantité de corps granuleux (vi-
sibles 4 la glycerine seulement) et des hémorrhagies.
A la péripherie un tissu plus dense encapsulant, pour
ainsi dire, le foyer de ramollissement, comme dans e
cas de Roger et Damaschino. Aucun corps amyloide.

3 Les vaissequs: sont fortement dilatés, remplis de
globules rouges, lears parois sont épaisses, 'adventice
est gorgée de corps lymphoides, Pespace lymphatique
périvasculaire contient souvent des cellules granu-
leuses, et des gouttelettes colorées en noir par acide
osmique, comme dans le cas de Byron-Bramwel ().
Le réseau capillaire est gorgé de sang autour et dans
le foyer.

4 Les cornes postéricures sont visiblement altérées,
les cellules sont & peu prés normales, mais la base
de la corne est gorgée de cellules lymphoides ¢t par
places on trouve de petits fovers de ramollissement.

50 Substaiee blanche et les racines. La substance
blanche est normale excepté au voisinage des cornes
antérieures. Dans le cordon formé par les fibres com- *
missurales on observe de faibles altérations qui aug- ?

() Maludics de Ya meelle, p. 45,




mentent de haut en bas. Sclérose, diminution de vo-
lume de la myéline et du cylinder-uxis.

Les racines antérieures sont peu altérées, 8-10 fibres
sclérosées ou variqueuses, les postérieures sont nor-
males.

11. Dans la moitié inférieure le fait le plus remar-
quable est la diminution considérable de toute la
moiti¢ antérieure- de la meelle, diminution qui porte
sartout sur la substance grise mais aussi sur la
blanche.

Cette forte utrophie untérieure combinée avee I'¢tat
absolument normal de la partie postéricure donne
aux coupes transversales une image absolument diffe-
rente de celle que 'on a Uhabitude de voir. Elle est
surtout frappante dans les sections de la meelle lom-
baire ot Paspect pyriforme & grosse extrémité anté-
rieure est devenue ovalaire. Les mesurations sur les-
cjuelles nous nous sommes longuement expliqué nous
«onnent unc diminution de 2-3mme,

Les cornes antérieures ne présentent pas de foyers
de ramollissement, au contraire elles sont transformées
au moins par places en un feutrage épais fortement
coloré par le carmin.

10 Les cellules sont ou bien absolument normales ou
bien présentent tous les degrés de P'atrophie ocreuse,
nulle part on n’y trouve les gouttelettes graisseuses
par I'acide osmique. Pas de cellules hypertrophiées,
ni de cellules a deux noyaux dans cette région.

Dans la partie inférieure le pigment ocreux se co-
fore cn brun par liode et en rouge par le violet de

méthyle. Y aurait-il 13 une explication de la forma-
tion des corps amyloides que nous trouvons dans la
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partie inférieure? Nous n’osons Vaffirmer, mais il était
bon de le signaler.

2° La nédvroglie est, ou bien trés [égérement fibril-
laire, presque normale, ou bien transformée en tissu
conjonetif adulte ressemblant par places au tissu con-
Jonetif fasciculé des membranes d’enveloppe. Ce tissu
é¢trangle les cellules, qui prennent souvent une forme
allongée.

Pas de corps granuleux, les ellules lymphoides sont
vares, quelques corps amyloides et dans Ia partie in-
férieure les corps de Leucine, les « boules noires » de
Damaschino, qui accompagnent souvent les dégéneé-
rescences dans les centres nerveux.

de Les vaisseaux sont dilatés, leurs parois hyper-
trophiées, plus méme que dans la région supérieure,
beaucoup moins de cellules lymphoides infiltrées,
aucun corps granuleux dans la lacune périvasculuire.

4° Les cornes posiériewres sont normules dans cette
région & part un peu de tissu fibrillairc & leur buse.

9" Substance blunche et racines. Dans le cordon la-
teral avoisinant la substance grise les altérations sont
heaucoup plus fortes que dans la région supérieure,
la sclérose a augmenté et envahi beaucoup plus de
fibres, ce qui se voit surtout avec Pappareil de polari-
sation,

Les racines antéricures sont aussi beaucoup plus
sclérosées que dans la région cervicale. Les posté-
rieures sont normales.
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Les altérutions sc trouvent dans toute o hauteur de
la meelle épiniére. Nous n'uvons pas trouvé une seule
coupe qui ne montre, d un degré plus ou moins avancé,
des altérations pathologiques.

Examinons maintenant et recherchons uelles sont
les processus morbides (ui ont pu amener des modifi-
cations aussi considérables dans 'axe médullaire.

DISCUSSION

La cause premiérve peut étre périphérique ou cen-
trale. Dans le premier cas la lésion médullaive sera
secondaire, dans le second elle sera primitive.

La cause premicre est-elle périphdrique?

Elle tiendra alors seit 4 unce lésion musculaire, soit
d une lésion des nerfs.

10 Muscles. Yalpian (") cherche en 1868 i résoudre Ja
question « si Patrophie des muscles et 'inuctivité pro-
» longée des parties de la substance grise en rapport
» avec les neifs destinés & ces muscles, » peat pro-
duire Valtération de ces parties de la meelle. Sur une
femme amputée depuis plus de 47 ans il constate une
diminution de wolume de [a substance blanche et grise
de ta meelle, los cellules sont peut-étre un pen plus
atrophiées que normalement. Mais la névroglie et les
vaisseaux sont normaux. Il est & peine besoin de re-
tever les dilférences entre ces altérations et celles pré-
sentées par notre maclle. Aun reste, dans notre cus,
Patrophie musculaire n’est pas le phénomeéne primitif
et si la question peut étre douteuse duns certains cas

(1) Arcl. de Phys, I, p. 443.
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d’atrophic musculaire progressive, il ne saurait en etre
question dans le cas de paralysie spinale.

9 Les nerfs. Depuis quelques anndes Pétude de
Pinfluence quexercent les nerfs enflammeés sur la
meelle a pris un grand développement et comme elle
a une grande imporiance au point de vue du diagnos-
tic clinique de {a poliomyélite, nous nous y arréterons
un peu plus longuement.

Les premiers auteurs, Eichhorst (), Eisenlohr (*)
avaient trouvé des lésions considérables des nerfs et
des racines antéricures, mais la meelle intacte. Dumé-
nil ) cependant, avait déja décrit une apparence vitrense
des cellules ganglionnaires. Dans d'autres cas (Ley-
den) on les w lrouvées atrophiées, fortement ocreu-
ses, souvent moins nombreuses que normalement,
mais dans tous les cas la névroglie et les vaissedu
dlaient normans. Clest en s’appuyant sur ces faits que
Leyden déclare que les autopsies de Déjerine (') ct de
Weber (%), peat-¢tre méme celle de Landouzy et Dé-
jerine (%, parlent en faveur d'une polynévrite et pus
d'une poliomyélite. Des altérations médullaires peu-
vent donc étre causées par une polynévrite, mais
jumais elles natteignent la névroglie, jamais elles ne
produisent des altérations vasculaires comme dans
notre cas. Il est certainement trés regretiable, et nous
sommes les premiers d le déplorer, que Vexamen des
nerfs périphériques n'ait pu sc faive, mais les altéra-
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tions considérables de la névroglie, l'atrophie de la
substance blanche et grise et surtout les modifications
profondes des vaisseaux suffisent prouver que Ualté-
ration imédullaire est primilive.

Les altérations centrales sont de nature progressive
on régressive,

Les métamorphoses régressives sont dues

1 A un trouble nulritif général (atrophic des cel-
lules);

2* A un trouble local :

¢t} Hémorrhagie ;
b} FEmbolie.

L L'atrophie simple des cellules. Cette théorie, pro-
posée et appuyée par la puissaute aulorité de Charcot,
a ¢lé universellement adopléc jusquaux recherches
de Roger et Damaschino en France, Rinecke, Roth,
Schulize en Allemagne, qui démontrérent que le
célehre professeur n’avait eu sous les yeux yue les
restes d'un processus depuis longlemps éteint, qui ne
lui avait pas permis de reconstruire la cause premiére
des 1&sions. L’atrophie simple des cellules serait plus
uniforme, elle ne serait pas prévalente d’un coté ou 4
un certain endroit. On ne trouverait pas de cellules
hypertrophiées et dégénérées graisseuscment. La né-
vroglie ne prendrait pas une part aussi active a la
lésion, a moins d'admettre que la cellule atrophiée
agisse comme corps irritant ou comine principe viru-
lent.

Les vaisscaux enfin ne présenteraient aucune alté-
ration. Ces raisons suffisent pour 1'éliminer.

IL L hémorrhagie ost excessivement rare en dehors
de Tinflammation. Nous avons, il est vrai, décrit &




plusieurs reprises (fig. 2, fig. 3) des hémorrhagies
abondantes, mais elles sont de date récente, les héma-
tiecs ne sont pas altérées, elles ont conservé leur
hémoglobine et il n’existe pas a 'entour d’'inflammation
réactive. Toul ceci nous fait supposer que les nom-
breuses hémorrhagies conslatées sont une conséquence
cl non pas une causc des désordres produits. Rappe-
lons, en effet, que notre malade est mort au débul de
Iévolution de la maladie dans les membres supé-
ricurs, qu’il est mort de pneumonie; il se peut fort
bien que, sous l'influence de la fiévre et de augmen-
tatian de pression sanguine, le tissu autour des vais-
seaux étant ramolli et n’offrant aucune résistance, la
paroi vasculaire se soit rompuc quelques heures (?)
avant 1a mort.

Quant & une hémorrhagie ancienne, rien, ni dans
les symptomes ni dans Vaspect de la mcelle, ne nous
permet de Uadmettre. Nulle part des foyers ocreux, a
part, peut-Gtre, dans les cellules, qui puissent faire
penscr & une hémorrhagic. En outre, la 1ésion serait
beaucoup plus localisée dans le sens longitudinal,
moins dans le transversal.

Les symptdmes, enfin, qui nous montrent un début
lent et une marche graduellement progressive, nous
permettent de 1"¢liminer.

II. I.embolie serait beaucoup plus admissible au
point de vue de la lésion que I'hémorrhagie. Nous
avons constaté en elfet un foyer de ramollissement
contenant des corps granuleux. Mais le ramollisse-
ment ischémique dilfcre considérablement du notre.
Au lieu de vaisseaux vides de sang, nous avons décril,
sur des coupes épaisses dans toute I'dtendue du foyer,




les capillaires dilatés gorgés de sang ou ayant donné
lieu 4 des hémorrhagies. Nulle part de thrombus ou
d’embolies.

Au lieu de trouver tous les élé¢ments du foyer en
pleine dégénérescence graisseuse, nons constalons
une ¢vidente prolifération des cellules de Deiters, unc
infiltration de cellules lymphoides riches en chromatine.

L'altération, en outre, ne serait pas limitée & la
substance grise, les artéres nélant pas terminales,
elle ne serait pas étenduc 3 toute la meelle; enfin, on
anrait trouvé d’autres embolies dans le corps.

En outre, les embolies médullaives sont rares, tris
ares, si bien quil faut user de moyens spéciaux
poar en produire artificiellement, ainsi que le prou-
vent les belles expériences du professeur Prévost.

Les symptomes ne permettent pas non plas d’ad-
mettre une embolie. Le début aurait été plus brusque,
la marche dilférente, « tout ou rien » comme le ditsi
justement et si simplement le professeur Revilliod, ou
Lien nous aurions observé un retour rapide ou bien
mne gaérison impossible, la meelle élant inaple 4 se
régénérer, comme Schiff 'a prouvé.

Le raisonnement nous a permis ainsi d’éliminer
tous les processus régressifs possibles, i nous faut
done admettre un phénomdne progressif, une inflam-
mulion.

Le processus morbide est donc une myélite, une
myélite limitée & la substance grise, une Poliowmyélite
@Capres Kussmaul, une Téphromyélite pour Gharcot. 9]

i1y Le terme de Spodromyélite propost par Vulpian est, comme le fait
vemarquer 1Brb, inutile et peu covrect: 0-7;(',3‘005 signitie cendre et non
cendra,
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La poliomyélile peut ¢tre parenchymaleuse ou in-
terstitielle.

1. Poliomyélite parenchymateuse. Charcot, (1) qui se
rallie & cette opinion, décrit dans plusieurs de ses cas
des coupes yni wollraient pas d'autres altérations
qu'une atrophic des cellules, mais dans toutes les ob-
servations ces coupes Gtaient isolées, les autres pré-
sentaient & un degré plus ou moins prononcé des al-
térations de la névroglie.

Damaschino, (%) Roth, () Schulize (*) ont constaté
dans des cas plus récents, el nous avons pu pleinement
confirmer leur dire dans notre examen microscopique,
des altérations si considérables de la névroglie (proli-
fération des cellules de Deilers, infiltration de cellules
Iymphoides, altération des parois vasculaires) que le
diagnostic I’imflammation interstitielle s’imposc.

1. Doliomydlile inlerstifielle. Dans une premicre
période, période d'infillralion, que nous trouvons dans
Ja région cervicale, exsudalion du sérum, I'émigration
de globules blancs, la prolifération cellulaire compri-
menl el troublent la nulrition des cellules ganglion-
naires qui subissent la tuméfaction trouble el la dégé-
nérescence graisseuse cl se chargent de pigment. Si
4 ce moment la compression cesse, tout rentre dans

I'ordre, mais dans certains foyers, ou lirritation est
plus forle, les cellules proliférées en trop grande quan-
{ité dégéncrent; de 13 la formation de foyers de ra-

mollissement avee destruction des tissus qui, dans une

\ seconde période, devront se guérir par cicatrice et

(1) Tecons TUIT, p. 185,

(%) Compt.-rend. Soe. Biol. 7L p. 59,
(*) Areh. de Virchov 58, p. 263

() Aveh. de Virehov 08; p. 73.
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formation de tissu conjonctif adulte gui, en se rétrac-
tant, comprimera les cellules et les détruira pour tou-
jours. (Vest cetle seconde période que nous retrouvons
dans Tao meelle lombaire. Voild pourquoi dans cetle ré-
gion les cornes sont rélractées, atrophiées, pourquoi
les cellules sont ou normales ou en pleine destruction,
pourguoi la région lombaire est plus riche en fibrilles
adultes et moins riche en cellules embryonnaires que
la région cervicale, pourquoi cnfin on y trouve des
corps amyloides et de Leucine, derniers restes de la
dégénérescence cellulaire.

La végion dorsale est dans un stade intermédiaire.
Nous concluons done de cette longue discussion Po-
tiomidlite interstitielle ayant débulé dans la végion
lombaire et élant devenue lentemenl ascendanle {deuw
ans) Jusque dans la végion cervieale, o nous la frou-
vons en plein développement.

Diffuse dons 1a région cervicale, cette inflammation
se localise dang la région lombaire, ot Taltération si
évidente des cornes postérieures a disparu sans laisser
de traces. Comme dans toute inflammation, il s’est
fait une hypérémie, un exsudat de sérum, une émigra-
tion des globules dans les cornes postérieures sulfi-
sante pour donner des symptomes cliniques, mais in-
satfisante pour produire des 1ésions définitives.

Quant a Ia 1ésion du cordon latéral et des racines,
clle est certainement en grande partie secondaire, ce
qui le prouve c'est qu’elle augmente d'intensité & me-
sure que 'on se rapproche de la région lombaire.

L’inflammation proprement dite, Vinflammation des-
fructive, est Hmilée, systématisée aux cornes anté-
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vicures, c'est ce que Charcot a voulu exprimer par le
nom de Téphiomydlile antéricnre.

On pourrait, il est vrai, nous objecter que dans
notre cas linflammation était diffuse dans le sens de
la longueur de la meelle et trouver dans ce fait un élé-
ment suffisant pour la séparer anatomiquement de la
poliomyélite aigu, qui est localisée en fovers, limités
aux renflements cervicaux et lombaires.

Avant pu juger par notre cas, combien des lésions
jui paraissent considérables dans la végion cervicale
sont devenues limilées dans la région lombaire, quoi-
que la disparition d'un grand nombre de cellules
montre que aussi ici 'inflammation a dd étre violente,
nous en concluons que si dans un cas ancien on
trouve des lésions localisées en fovers, on w'a pas le
droit de dire quau début Uinflammation n'ait pas été
diffuse dans tout Vaxe spinal gris.

Au reste, sans parler des symplomes qui montrent
que souvent dans la paralysie infantile Uinflammation
s'étend a toute la colonne grise antérieure, les exa-
mens plus récents de Damaschine, Roth, Schulize, ete.,
démontrent avee toute évidence que les lésions de Ia
paralysie infantile, d’abord étendues & tout 'axe gris,
se localisent seulement plus tard en foyers circons-
crits.

Nous pouvons done soutenir qu’au point de vue ana-
tomique et histologique, comme nous Vavons déja fait
au point de vue symptomalique, quil 2y « aucune
différence essenticlle entre la forme aiqué el la forme
chronique de lo poliomyélile, que la seule différence
consiste dans In marche qui est tantot rapide, algnd,
tantot lente, chironique.

6
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Notre diagnostic anatomique est donc :

Doliomyélile antdricure interstitielle chronique.

Quant & la cause de cette inflammation, clle reste
inconnue, nous mentionnons en passant qua plusieurs
reprises nous avons vu, auvtour des vaisseaux, des amas
de corps réfringents ayant la plus grande analogie avec
des micrococcus, il est évident qu'étant données les
conditions de cet examen, nous ne pouvons i ne vou-
lons en tirer aucune conclusion.

B o

L L
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I. Physiolegie normale des cornes antérieures.
Au point de vue physiologique, les cornes antérieures
ont cing fonctions cssentielles.

1o Fonction trophique. Si aw point de vue anato-
mique la relation des trois éléments nerveux constitu-
lifs des cornes antérieures (cellules ganglionnaires,
prolong. de Deiters, réseau de Gerlack) donne matidre
4 discussion, cela est encore bien plus le cas au point
de vue physiologique. I vient de paraitre dans Par-
chive de Plluger un article trés intéressant de Schiff (')
qui cherche A elucider cette question.

I’iltustre physiologiste, s’appuyant sur ses propres
recherches et cclles de Golgt, admet que les racines
anlérieures wont awcurn rapport direct avec les cellules
ganglionnaires, mais qu’elles sont indirectement en
commuunication par les prolongements de Deilers qui
ne sont que les analogues des fibres en T décriles par
Ranvier pour les ganglions spinaux.

« Au point de vue anatomigue, conclut-il, les cel-

(1) Neae Versucheiibme die Leregbargkelt des Ritekenmarks, Plager,
Arehiv, 1836, 1T, p. 83
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» lules ganglionnaires sont pour les nerfs moteurs
» lanalogue des ganglions spinaux pour les nerfs sen-
» sitifs. »

L’analogie, de méme, se trouve au point de vue
plysiologique, comme le prouvent les expériences de
Mayser et de Veja ().

Ces cellules done wont qu’une seule ot unique fonc-
tion, la fonction trophique, elles ne sonl pas molrices de
méme que les ganglions spinaux ne sont pas sensitifs.

La pathologie vient confirmer Pidée de Schiff. Ad-
mettre (ue la cellule puisse avoir deux fonctions, U'une
motrice, P'autre trophigue, passe encore, mais ad-
mettre qu'une 1ésion puisse frapper tantét Iune, tan-
tot Vautre de ces fonctions, n’est plus admissible. Or,
dans la pathologie, on peut trouver soit unc paralysie
avee atrophie, soit I'atrophie sans paralysie et dans
les deux cas une lésion des cellules ganglionnaires.
L'atrophic est donc le seul symptome constant de
leur lésion, si I'on ne veul pas distinguer, avec Du-~
chenne et Joffroy (), les cellules en cellules motrices
el cellules sensitives, ce qui ne fait que tourner la dif-
ficulté sans l'expliquer.

2 Fonetion wmofrice. Les fibres nerveuses médul-
laires qui conduisent les excitations motrices du cer-
veau aux muscles sont contcnues dans le faisceau de
Tuck direct et le faisceau pyramidal croisé.

Comment ces fibres cérébrales arrivent-elles dans
les racines antérieures ¢

Comme schema probable, on peut représenter la
chose comme suit : les fibres deslinées & un certain nerf

(1) Avelie. de Physioll VI pa 77,
%) Arehiv. de Phy=iol. ITE p. 500,
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quittent fe cordon pyramidal croisé, traversent oblique-
menl le cordon latéral et pénéirent dans la substance
erise. Aprés lear entrée dans cette substance, ces
fibres s’amincissent et se subdivisent pour entrer en
connexion avee le réseau de Gerlach.

Dans ce méme réscau, nalt par des fibrilles qui
s’accolent, en devenant de plus en plus épaisse, la
racine antérieure qui recoit toujours une fibre tro-
phique directe venant d’une cellule ganglionnaire de
la corne antérieure. Tel est le trajet probable des
fibres du cordon pyramidal. Quelques-unes cepen-
dant, comime nous 'avons nous-méme ohservé, pas-
sent directement dans la racine antérieure sans se
confondre avec le réseau de Gerlach, avec lequel elles
sont suns doute en communication intime. Comme
unc coupe nous le montre, cetle espece de fibre re-
goit, clle aussi, unc fibre trophique des cellules gan-
glionnaires.

Quoi qu'il en soit, nous tenons seulement & relever
un point, c’est que, sclon Schiff, le cenlre du mouve-
mend dans lo molle west pas la cellule ganglionnaire,
mais bien le réscaw de Gerlach, qui est pour ainsi dire
noyé dans la névroglie, qui lui formec un manchon
protecteur.

3° Fonclions sensitives. Nous scrons bref a ce sujet
qui ne nous occupe quindirectement. Si on ne peut
nier que la corne antéricurc nc contienne des ¢lé-
ments sensitifs, tous les auteurs admettent que la
partie principale sc trouve dans les cornes posté-
rieures.

& Fonclions réflexes. Maintenant que nous connais-
sons la disposilion du réseau de Gerlach et sa valeur
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de Latrophic san

8 peralysic et sans troables des ré-
flexes. e

sont I les symplonies, fiant leestologiyies @)
que cliniques, de Patrophie musculaive
fype Avan-Ducheonne.

2. Inflasnination interstiliclle, D
riode, nous aurons e Phypér
culaire, Pexsudation dy pl

proyressive,

ins une premicre pé-
dmic, de I dilatalion vas-
wmasanguin, lu diapédize
des globules blanes et e prolifération des cellules cop.
Jonetives. Cotto inflammation ne se limite pas aux cor- |
les antérieures, maig s'étend, dans g majorité des cas,
poslérieures (?). Le réseau de Ger-
lach, absolument compris d
fonctions supprimé

a la base des cornes

ans ]"inﬂammution, a ses
es. An point de vue symptomatique,
une paralysie fasque, sans atrophie au début, une
abolition des réflexes, une diminution de Iy contr
Lilité électrique, des lroubles v
leurs, les faibles troubles sensit
la congestion des cor

-
asomoteurs. Les dou-
ifs sont expliqués par
nes postéricures.

Dans une scconde Ppériode nons trouvons Cdans Jes
endroits o0 Pinflammation & Oté 18
rémie, Pexsudation diminuée, 1o
proliférées dégéner

gere, plus ’hypé-
s cellules lymphoides
ent et sont résorbées, le tissy esl
presque normal. le symptome cory
régression de Iy paralysie,

Aux places ot elle a été plus forte, les cellules con-
jonctives proliférent en grande
les vaisseaux, puis dégénire

cespondant est [y

(uantité, compriment
nt en formant des fovers
au de Gerlach est détruit.
Les cellules ganglionnaires souflrent e ¢
pression et subisscnt toufe

de ramollissement ol le rése

ette com-
s les phuases de [a tumdéfac-

(1) Eisenlohy Zeitschritl 1. Klin, myéd, Iop. 435
(*) Roth-Selnlize loe. el
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tion trouble et de g dégénérescence graisseuse. Le
tissu conjonetif cluatriciel, formé auy dépens des nom-
breuses cellules embryonnaives qui infiltrent ces tis-
Sus, se rétracte et diminue le volume des cornoes
antérieures. Aipsi sexplique Patrophie secondaire et
la pavalysie définitive de lu seconde période.,

La poliomydlite interstitielle caplique donc par-
frtilement lous leg symptomes de 1o paralysie spinale
alrophique.

3 Iflammation mixte. Cette forme doit nécessai-
rement exister et d’une maniore relative on peut y
faire rentrer un grand nombre de ces formes de mygé-
lopathies, qui tiennent soit cliniquement, soit histolo-
Siquement, tantot plus de Pune, tantot plus de Pautre
de ces maladies : atrophie musculaire progressive et
paralysie spinale atrophique,

Symptomaliquement la forme mixte absolue a él6
observée et décrite, il y a dix Jours environ, par
Charcol el Marie ".

Ces auteurs décrivent une forme spéciale, héredi-
taire, d’atrophic musculaire progressive, dont ils don-
nent cing obscrvations personnelles (*), dix d’Ejch-
horst, une d’Hammond, deux d’Ormerod et trois de
Schulfze.

Cette forme st caractérisée par :

1° Marche parailéle de Patrophie et de 1y paralysie,
débutant par les membroes inféricurs et montant len-
tement aux membres supéricurs (aprés 9-5 ans). Ces
deux symptomes, dit Charcot, semblent @tre dans
e relation étroite par rapport Pun a lautre.

(O Revae de Méd. fovpio: 1886, . 98,
{ 3

Bertin Klinische 15, 1873,

)
%)
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90 Contractions fibrillaires ; réflexes tendineux dimi-
nués ou abolis.

30 Contraction galvanique ct faradique des nerfs
abotie. Réaction de dégénérescense du muscle.

4° Troubles vasomoteurs.

e Douleurs spontanées, sensibilité normale.

On aurait voulu @ priori chercher quels étaient les
symptomes de la poliomy¢lite mixte que Von n'aurait
pas pu donner un tableau plus frappant que celui pré-
senté par le malade de Charcot et Marie.

Ajoutons (ue, Pautopsie n'ayant pas ¢té faite, il ne
gagit ici que d'une hypothése rendue probuable par
Panalogie existant avee les autres poliomyélites anté-
rieures.

Nous croyons done que nofre cas rentre histologi-
quement dans le cadre de la poliomyélite interstitielle
chronique.

Pour étre complet nous avons encore A revenir sur
certains points.

Comment expliquer les alléralions de la substance
blanche ?

1° Le cordon pyramidal a son centre trophique dans
le corveau, ¢'est qui explique son intégrité.

90 1 en est de méme pour le cordon postérieur et
le cordon cérébelleux qui ont leur centre trophique
dans le ganglion spinal (Schilf) et non pas duns la
colonne de Clarke, comme le croyait Byrom Bram-
well ().

P Les fibres commissurales du cordon latéral, des-
lindes a réunir deux cellules trophiques, situées duns

(1) Malad. meelle épin. 1883, p. 35.
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des plans différents, ont deux centres trophiques.
Vest pourquoi elles restent intactes dans les sections
médullaires. Mais si nous nous imaginons que les
deux cellules correspondantes sont détruites, la fibre
intermédinire doit dégénérer et le tissu conjonctif-
névroglique proliférer pour prendre sa place.

Ce que le plus habile expérimentateur n'a jamais
pu faire, la maladie le fait et c’est comme cela que
nous cxpliquons la dégénérescence manifeste des fi-
bres commissurales dans notre cas. Remarquons (u'elle
augmente de baut en bas, c’est-a-dire avec 'ancien-
neté de la maladie et avec la disparition des cellules,
(uelle nest pas réguliére et que lon (rouve une
fibre saine & coté d'une fibre malade.

Ces faits ne s’expliqueraient pas si nous voulions
admettre, comme les auteurs, que cette dégénéres-
cence est due sculement & Uextension de linflamma-
tion au cordon latéral.

Alrophic. Comment expliquer Iatrophie 7 Question
bien difficile et bien discutée.

On sail, par les expériences de Cl. Bernard, Schiff,
ete., que la respiration et probablement la nutrition
du muscle, est proportionnelle & sa contraction.

1l faut, pour quun muscle soit normal, qu'il puise
constamment dans le sang les matériaux nécessaires
4 sa vie et a son développement. L’apport de sang et
sa qualité sont done des conditions importantes, aussi
west-il pas étonnant que Von ait accusé les nerfs vaso-
moteurs et surlout le sympathique d’¢lre la cause de
Patrophie musculaire. Mais la pathologie démontra
Pintégrité absolue du  sympathique dans les cas
d’amyotrophie. Faut-il admetire des nerfs trophi-
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ques ? Ecoutez Cl. Bernard : « I anatomie n’a pas
démontré lewr existence, la physiologie ct la patholo-
gie wont pas encore établi suffisamment leur néces-
sité. »

Et pourtant Vinfluence trophique du nerf est indis-
cutable, indéniable, la trophonévrose faciale en est
le plus bel exemple, puisque les vaisseaux conservent
leur calibre normal pendant toute la durée de la ma-
ladie (Virchow).

On cn est réduit & admettre (Brown Sequard) une
excilation morbide produite par les nerfs ou les cen-
tres irrités qui produisent une atrophie rapide ou (Vul-
pian) la suppression de linfluence trophique des cel-
lules ganglionnaires (').

Mais la question reste, quelle est Pinflucnce tro-
phique des cellules ganglionnaires 7 1L nous serable
quune hypothese loute naturelle permet de I'expli-
(quer suffisamment, 4 la condition (u'on ne la regarde
(que comme une hypothé'se.

Si Pon considére que les troubles trophiques muscu-
laives sont toujours parallles aux lésions des fone-
tions des nerfs moteurs et que les trophiques cutancs
sont paralléles aux maladies des nerfs sensitifs (es-
chares des myélites diffuses), on pourrait en conclure
(que celte influence trophique est due an fonctionne-
ment du nerf; si, en oulre, on suil que I'atrophie du
muscle est toujours prédite par la réaclion de dégéné-
rescence des nerfs (abolition des réactions galvanique
et faradique), la deuxiéme conclusion sera qu'il faut
admettre Vintégrité de structure duw nerf.

() Pugibert, Th, Paris 7.

g1
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Deux conditions influent donc sur la nuirition des
muscles : 1° 'intégrité de la fonction et 20 V'intégrité
de la structure du nerf qui se rend au muscle.

Matiucei, Marianini, Dubois, Reymond, Hermann,
Schiff, ete., ont prouvé que tout nerf normal, actif,
est parcouru par un courant ¢électrique, dit courant
d’action. A quoi sert ce courant? On ne le sait pas.
La belle étude de Déjerine (*) prouve Iinfluence antia-
trophique, si je puis m’exprimer ainsi, du couraut
¢lectrique aprds la section des nerfs. On sait aussi
combien les courants électriques favorisent les phé-
nomeénes d’osmose.

Cies raisons nous semblent suffisantes pour admettre
Phypothese que Pinfluence trophique du nerf est due
d son courant action ; toutes les fois que Pexcitation
du nerf se fait sentir, la contraction se produisant ou
non.

Déjerine done, par son courant électrique, ne fait
que remplacer le courant normal.

L’inaction, les paralysies cérébrales, par exemple,
atrophient aussi le muscle, mais moins complétement;
en effet, le nerf n'est pas dégénéré. L'influence ner-
veuse, chaque fois que le malade essaie de faire un
mouvement, produit un courant qui agit sur la nutri-
tion, lors méme que le mouvement ne se fait pas.

Dans les lésions médullaires ou périphériques, au
conlraire, les centres trophiques ou les nerfs sont
lésés ; le nerf dégéneére (E a R), aucun courant ne se
produit plus et une atrophie rapide s’en suit.

(1) Soc. de biologie 75,
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DIAGNOSTIC

Dans la période fébrile, le diagnostic est tres difti-
cile, pour ne pas dire impossible. La poliomyélite est
en eflet rare chez P'adulte.

La fiévre continue ou rémittente, les fourmillements,
les douleurs dans les membres, rachialgic, et sou-
vent Veedéme pourraient faire croire o la fiévre ty-
phoide ou au rhumatisme articulaire aigu, diagnostic
que la paralyste ra pide permettra bientot de rectifier
en faisant penser a une affection du systéme nervews -
¢érébral, médullaire ou périphérique.

1. Paralysie cérébrale. — Paralysie dorigine céré-
prale. Le début brusque, Vapyrexie, les troubles céré-
braux, hémiplégie faciale inférieure, les mouvements
réflexes conservés, Uexcitation électrique (galvanique
et faradique) normale, &limineront la paralysic spi-
nale atrophique.

1. Paralysies médullaires. — A. Myélites DIFFUSES
aigué ou chronique. Dans les deux formes, le débul
peut étre fébrile on apyrétique, accompagné de para-
lysie flasque, avec atrophic rapide, dabolition des ré-
flexes et | a R. Mais la conservation de la sensibilité,
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le manque de douleurs en ceinture, I'intégrité des
fonctions de la vessie et du rectum, 'absence d’es-
chares établiront facilement le diagnostic d’avec les
myélites diffuses aigué ou chronique généralisées.

Les mémes symptomes, plus Pabsence des mouve-
ments réflexes distingueront notre affection de la myé-
lite aigué ou chronique localisée aux divers segments.

B. Myédlites SYSTEMATISEES 4 la substance blanche.
Le tabes dorsal, a cause des douleurs fulgurantes et de
I'abolition des réflexes au début (deux cas de Déjerine) (%)
pourrait préter i confusion : L’absence de troubles ocu-
laires et particulicrement de I'immobilité pupillaire
réflexe (signe d’Aryl Robertson), de crises viscérales,
de troubles urinaires qui font rarement défaut au
début ; Ia paralysie atrophique enfin, permettent d’é-
loigner la présence du tabes. Cependant il ne faut pas
oublier que les deux maladies peuvent coincider.

Les contractures du tabes spasmodique, ainsi que
I'exagération des réflexes, excluent la paralysie atro-
phique.

Myélites systématisées d la substance grise :

1o Atroplic musculaire progressive, type Aran Du-
clienne. Ici, comme dans la forme chronique, nous
avons une marche lente, une faiblesse et une atrophie
progressive, une absence absolue de troubles sensitifs,
une intégrité compléte des fonctions des sphincters et
Jamais d’eschares.

L anamnése cite néanmoins un début plus ou moins
brusque ; lallection a commencé le plus ordinairement
par les exlrémités inférieures. Dans 'atrophic muscu-
laire progressive, an contraire, le début est toujours

(U Archiv. de Phys, 1884, p. 23,
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lent et Vatrophie commence le plus souvent par les
muscles des éminences thénar et hypothénar.

Nous savons encore par lanamnése que la paralysie
a précédé Patrophie (dans notre cas paralysie atvophi-
que); dans latrophie musculaive progressive, Patro-
phie est primitive et la paralysie marche parallilement
A I'atrophie (atrophie avec parésie consécutive!.

Uexamen montre que Vatrophie est diffuse, en
masse dans notre cas; dans I'atrophie musculaire pro-
gressive, on trouve des muscles puaralysés 4 coté de
muscles absolument sains: [atrophie est distribude
irrégulicrement, limitée méme quelquelois & des par-
tics de muscles. On trouve des doulcurs névralgiques
intenses, des pavesthésies dans la paralysie spinale ;
aucuns troubles de sensibilité ui subjectif ni objectif
dans latrophie musculaive progressive. les contrac-
tions fibrillaires existent toujours dans I'atrophie mus-
culaire, trés rarement dans la paralysie spinale.

L'evamen électiique fait voir que, dans la paralysie
spinale, le courant faradique est diminué ou aboli et la
E a R compléte aprés quelques jours ; dans Patrophie
musculaire progressive, la contractilité faradique est
conservée et n’est abolie quavec la disparition com-
pléte de la substance musculaire elle-méme. La K a R
compléte ne se trouve que dans les cas avancés, quand
les muscles sont presque absolument atrophiés, elle
est en outre tros difficile a constater.

Enfin la marche, régressive dans la paralysie spi-
nale, est progressive et fatale dans I'atrophie muscu-
laire progressive. ‘

2 La sclérose lalérale amyotrophique et 1a paralysie
spinale présentent toutes les deux une parésic lente,




— 97 —

puis une paralysie, une atrophie en masse, la Ealy
sans troubles sensitifs, avec une intégrité absolue des
fonctions de la vessie et du rectum ct jamais d’eschares.

Mais U'anamneése de la sclérose latérale indique un
début apyrétique, des spasmes et des contractures
dans les muscles paralysés et atrophiés ; a Tewamen
on trouve la paralysie sans atrophie des extrémités in-
férieures, I'exagération des réflexes, Pépilepsie spi-
nale, souvent la conservation de U'excitabilité faradique
(Mittelform), la marche enfin rapide et progressive de
la sclérose lalérale (trois ans! conduisant i la paralysie
bulbaire suffisent a fixer rapidement le diagnostic.

3* La paralysie infantile west mentionnée que pour
compléler ce diagnostic.

A4° La sclérose en plagues, forme amyotrophique, se
distingue :

a) Par des symplimes cérébraws : nysthgmus, pa-
ralysie des muscles oculaires, atlaques apoplectiformes
el épileptiformes ;

) Par des symptomes bulbaires : embarras de la
parole

¢} Par des symptomes médullaires : exagération
des réflexes, tremblements des mains, contractures
des jambes,

II1. Paralysies périphériques. 1l nous resie i passer
en revue les affections périphériques, c’est-a-dire des
racines antérieures des nerfs et des muscles.

A. Affection des racines. Paralysie de Landry : que
celte maladie soit une polyncurile ou nne affection des
racines (Déjerine), peu nous importe.

Certains auteurs, ITammond, Petit fils admettent
son identité avec Ia paralysie spinale, ¢esl assez dire

-

[
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que ces deux maladies ont beancoup de points com-
mums. Le diagnostic est difficile : 'anammnése n’apprend
rien au début : fidvre 1égere, paralysie rapide et pro-
gressive; a Vewamen il y a intégrité des sphincters,
absence d'eschares, comme dans la poliomyélite, mais
deux signes importants :

) Mangue absoln "atrophie ;

W) Intégritd de Vexcitabilité dlectrique;

] Souvent des troubles de sensibilité assez considé-
rables;

o) Souvent les réflexes conservés permetient le dia-
gnostic.

La marche rapidement progressive améne en quel-
ques jours la mort par la propagation au bulbe.

B. Affection des nerfs. 1° La newrite traumatigue
présentie des paralysies nettement limitées a la véyion
animeée par le nerf Iésé, il y a souvent une atrophie
considérable ; les troubles seusitifs manguent rare-
ment, mais ils sont aussi souvent peu accentués.

L’examen ¢lectriyne donne des résultats variables ;
suivant le degré de la maladie on observe souvent des
Lroubles trophiques.

20 Polynewrite primilive (Primewre mulliple newritis
des Allemands). Nous avons, & plusieurs reprises, in-
siské sur importance de cette alfection, sur le role que
Lui fait jouer Leyden et son école. De plus, Scheube (1)
et Bz, (*) tous deux professeurs au Japon, ont démontré
anatomiquement qu'une maladic décrite depuis loug-
temps comme un rhumatisme artienlaire aigu spécili-
que, le béri-béri ou kak-ké, n'était aulre chose qu'une

('} Avehiv. Virehov 05, p. 146, et Zeitsehrift £ klin, med. 82, p. 16
) Archiv. Virchov 1879, p. 37
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forme spéciale, probablement de nature infectieuse,
de la neurite multiple.

(ependant nous voyons deux auteurs de grande va-
leur, MM. Ballet et Proust, (*) publier Vaatopsie d’'un
individu de 31 ans atteint depuis trois ans de béri-béri
et mort de tuberculose pendant l'évolution de sa ma-
ladie. Ces auteurs la regardent comme un cas type de
paralysie générale spinale diffuse subaigué. Cependant
nous cherchons en vain dans les sympldmes les trou-
bles des sphincters, les troubles de sensibilité, et sur-
tout Peschare du sacrum gue Duchenne donne comme
caractéristique de cette maladie (%), ensuite les zonas
revenant & plusieurs reprises suv le trajet des nerfls
indiquent un trouble, une lésion évidente des ncrls
périphériques. Aw point de vue anatomique, les
auteurs eux-mémes s'étonnent de trouver une alté-
ration aussi légére de la meelle qui ne concorde nulle-
menl avec les symptomes présentés par le malade;
au lieu d’étre diffuses, les altérations sont circons-
criles aux cornes antérieures ; au lieu de se frouver
dans toule la longueur de la melle, la région dorsale
esl sans altérations, la région cervicale ne présente
que des lésions « peu accusées, des cellules pigmen-
» lées analogues & celles que Pon trouve normale-
» menl chez le vieillard; » il cst vrai que la région
lombaire montre des altérations plus accusées : une
disparition de cellules el unc pigmentation sans par-
ticipation de la névroglic et des vaisseaux. MM. Dal-
let et Proust admettent, powr expliquer ce résultat
négatif, que les lésions ont subi une réparation par-

(M Avehives de Physiol. 83, p. 331
) Ducheune loc, eit, po 437
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faite, puisque « on n’en retrouve que des traces a la
» nécropsie, qui ne suffisent pas a expliquer les
» symptomes. »

Mais si nous n'avons (ue le reliquat de 'inflamma-
tion, la maladie ayant débuté par les extrémités infé-
rieurcs et n’ayant atteint que beaucoup plus tard les
supérieures, c'est dans la région cervicale que de-
veaient Ctre les 1ésions les plus distinetes: or, ¢’est le
contraire que l'on observe. Si le béri-béri, au con-
iraive, est une névrite el que cette affection produise
secondaivement, comme Strumpel et Leyden on dé-
montré, une atrophie el une disparition des cellules
ganglionnaires correspondantes, nous comprendrons
pourquoi cette maladie ayant débuté par les jambes,
c'est la région lombaire qui doit montrer les altéra-
lions les plus fortes.

Ce diagnostic est cependant nécessaire, puisque
nous voyons Duchenne lui-méme  diaguostiquer ('),
comme poliomyélite typique, un cas de bévi-béri.

Sionous nous sommes wrétd sur ce fail, ¢lest pour
prouver la difliculté extréme du diagnostic dillé-
rentiel.

Résumons rapidement les caractéres de la neurile
multiple.

Liéliologie est inconnue, le plus souvent un refroi-
dissement, le {roid humide, le rhumalisie articulaire
et Faleoolisme sont indiqués comme causes oceasion-
nelles,

On connaissail depuis longtemps Ta pa rlysie aleoo-
lique, le pseudolabes alcoolique e Strumpel et Ti-

) Loe. eitl., p. 480,
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scher (*) que l'on admettait étre une maladie spinale
spéciale aux buveurs. Les deux cas (aussi des alcooli-
ques) de Déjerine, « nervo-tabes périphérique » ).
Eisenlohr , Meeh (résumé par Schultze) (), enfin
l'excellente theése de Hotlinger viennent prouver et
démontrer que nous avons alfaire 4 une polioneurite,
forme chronique, et non a une poliomyélite.

Le début (*) aigu, subaigu ou chronique, sans
cause occasionnelle. Trés caractéristiques sont les
douleurs prodromiques, lancinantes on excruciantes
dans le dos ct les extrémités, quelquefois cing ou six
ans avant le début (). Les nerfs sont douloureux d la
pression ct plus doulourewr aux endroils superficiels,
on les sent méme augmenlds notablement de vohume.

Paralysie rapide ou lente des extrémités infé-
rieures, $'étendant fréquemment aux supérieures ct
puas seulement d la région d'un seul nevf.

Atrophie musculaire avee disparilion des douleurs
spontances et apparition de myalgies atrophiques.

Réflexes abolis, excitation faradique diminuée; réac-
tion de dégénérescence.

Sensibililé trés pen affectée, si peu, que cerlains
autcurs admettent que la neurite multiple est une
maladic des nerfs moteurs.

Au début cependant, souvent des obtusions de la
sensibilité sont observées, mais nous avens vu le
méme fait dans la poliomyélite. Les troubles des sphine-

. (1) Archiv. [ psyeh. XTIT, p. 1
12) Avchiv. de phivs. 1834, . 231,
(®) Mendels Centrall. 183, p. 433,
(Y Strimpel 1 e, p. 118,
() Areliv. £ psych. XEV, p. 348,
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fers sont excessivement rares au début mais existent
néanmoins. Roth (),

Dans une seconde période, il ¥ @ régression de tous
ces symptomes avec guérison.

Le seul point diagnostique semble étre lo dowleur a
la pression sur les nerfs, qui détermine des lancdes,
lewr avtgmentalion de volune ot quelquefois des trou-
bles de sensibitité plus considérables aw débud.

Gest pour celte raison que notre cas I nous parait
étre un cas type de polyneurite.

G. Affection des muscles. Enfin, il nous reste 3 par-
ler des amyotroplies de cause. musculaire. Nous
w'avons pas 4 parler de la forme infantile de Duy-
chenne, de la forme jucénile de Erb, qui, comme
leurs noms Uindiquent, se trouvent chez des individus
au-dessous de 20 ans et qui débutent : la premiére
par la face, la seconde par épaule (Schultergiirtel) el
qui. enfin, sont probablement toutes deux hérédi
taires; nous mentionnons, pour mémoire, la troi-
sitme forme de myopathie atrophie progressive, I
forme atrophique de la paralysic pscudohypertrophi-
que. Gharcot a démontré (%) que ces trois formes
représentaient trois tableaux cliniques de la méme
maladie : la myopathic atroplique  progressive. I
conservation des réflexes et de Pexcitubilité faradique,
Pabsence de I u R, mais surtoul le mode e début,
la marche et le fait que latrophie précéde la paralysie
suffiraient, dans les cas douteux, & établir le diagnostic.

(") Correspond. blatt I. Sehw. Acrizt 83, ne 19,

(*) Mavic et Guinon, Levue méd, 89, p. 841,

R




PRONOSTIC

Le principal caractére des paralysies spinales alro-
phiques est d'ctre régressil. La paralysie se localise
toujours apres un certain temps. Si la régression est
constuante, elle est rarement totale, la guérison se fait
le plus souvent avec des lésions irrémédiables, mais
compatibles avec la vie.

Le pronostic est donc en général bon, en cc sens
quil 'y a pas de danger de vie ou de mort. Cepen-
dant, dans la forme subaigué & marche rapidement
ascendante, quand on voit survenir des difficultés de
la prononciation, de la phonation, de la déglutition et
de Ju respiration, indiquant ainsi un envahisscment du
butbe, le pronostic doit étre trés réservé, quoique te
malade puisse encore guérir.

Les éléments du pronoslic sont en général :

1o La ficvre. Notre lableau nous montre que la
ficvre peut manquer dans des cas graves et stre Lrés
intense dans des cas relativement légers (Duchennel.

90 Réaction dlectrique : a) faradique. Duchenne ®

(1) Loc. cit, 467,
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avait déja remarqué que la paralysie persiste d’autant
plus que la contractilité faradique est plus compléte-
ment et plus rapidement perduc.

by galvawique : 10 £ ¢ R bartielle, « Mittelform. »
L'excitation galvimique et faradique des nerfs conser-
vée démontre l'intégrilé du nerf. La E a R galvanique
du muscle est I'effet d'une transformation histo-chi-
mique du muscle (') réparable, elle est donc d'un bon
pronostic; 20 E « R fotale est d'un pronostic plus
sérieux. L’inexcitabilité galvanique et faradique des
nerfs indique en effet leur dégénérescence. Iinexci-
tabilité faradique du muscle indique la dégénérescence
des merfs intrainusculaires et la T a R galvanique
indique la dégénérescence des fibres musculaires
elles-mémes.

30 L'atrophic est un signe pronostique important,
cest en effet l'indice d’une compression considérable
ou méme dune destruction des cellules trophiques.
St l'atrophie est rapide et intense, elle permet de pro-
nostiquer uiie guérison lente et peut-itre incomplete.

(") Erb. Electrothdrayie 1884, p. 181.
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1o Période L'invasion [ébrile ouw non. Le lraitement
antiphlogistique esl certainement indiqué : une poche
de glace sar la téte pour culmer les douleurs, des ap-
plications de cautére actuel le long du rachis (Séguin),
des vésicatoires volants, des sangsues ou des ventouses
auront un excellent effet; outre la valeur antiphlogis-
lique de ces procédes, ils forceront le malade & ne pas
rester dans le décubitus dorsal, position qui nous
semble, au moins théoriquement, cxcessivement défa-
vorable & cause de la congestion médullaire qui en ré-
sulte, ce que l'on peut observer a chaque autopsie.

Une dérivation intestinale par un purgatif drastique
et une dérivation cutanée par des enveloppements de
Priessnitz (Frey), pour amener une sudation abon-
dante, sont tout-a-fait indiquées.

En cas de symptomes cérébraux intenses, Kussmaul
conseille un bain chaud avec affusion Iroide sur la
téte.

Brown-Séquard a, depuis longtemps, recommandé
un médicament qui, en produisant une constriction des
vaisseaux meédullaires, doit limiter linflammalion.
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Nous voulons parler de Pergotine. F. Miiller conseille
de Yemployer mélangée & de latropine qui produit le
méme effet physiologique.
Lip. Ergotin 10.0
Atropin. sulturie. 0,02,

M. D. 8. Pour injections sous ecatanées en commengant par un liers
de seringue deux Jois par jour, en angmentant graduclement jusquanx
symplomes atropinicques.

20 Période d’élat. Comme mojen de résorplion des
produits inflammatoires et pour donner au malade la
résistance nécessaire, Erb conseille nne médication
tonique et reconstituante : une bonne nourriture, des
vins généreux, du fer et du quingquina. Comme médi-
cament le iodure, et comme uuxiliaires les buins turcs
¢l Tusses pour activer les échanges nutritifs et molé-
culaires,

Lontre la paralysie, les injections de strychnine (De
Cérenville) de 0,001, en augmentant graduellement.
Erb ) v joint Vaction catalytique du courant gulvani-
que =il applique une grande électrode sur la eolonne
vertébrale au niveau du foyer de Finflammation, lau-
tre sur la surface antéricure du corps, il laisse alors
agir anode, puis la kathode, chacune pendant une &
deux minutes, avec un courant de moyenne intensité.

Lontre Vatrophie. Exh indique encore ici le eowrant
galvanique, Vanode sur le rachis, la kathode sur les
muscles. Duchenne, cependant, avait obtenu des ré-
sultals trés remarquables avee le courant faradique ;
il "'employuil « non pas dans I'espoir de modifier les
v centres trophiques par des excitations périphériques,
» mais bien pour retarder atrophic des muscles. »

(O Loe. ¢it. p. 269.
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Jrown-Sequard, () et surtout Déjerine, (%) ont dé-
montré que les membres non électrisés, de cobayes
paralysés par la seclion des sciatiques, présentaient au
bout de quelgues scmaines une atrophic beaucoup
plus prononcée ue ceux qui étaient quotidiennement
électrisés par le courant induit.

Le massage, préconisé par Mosengeil, professeur a
Bonn (°) doit étre descendant le long des muscles pa-
ralysés.

Roth (*) conseille des [rictions rotatoires avec le
pouce, commengant en haut et se dirigeant peu a peu
cn bas jusquid ce yue tous les groupes musculaires
aient été massés, il en résulte, dit Roth, un afflux plus
grand du sang ct une élévation de température dans
le mermbre masse.

Klemm ¢*) a ajouté & ces deux derniers procédés la
Muskellllopfung, ¢est-i-dire la percussion des muscles
avec un petit marteau en caoutchoue, que le malade
peut clfectuer lui-méme. Ce traitement a e double
avantage de faire faire au malade une gvmnastique
sulutaire et d’activer la circulation dans le membre
ainsi percuté.

Le galvanmnassage, un pole fixe sur le rachis, lau-
tre agissunt comme masseur, ou les deux poles servant
au massage des muscles paralysés et atrophiés, donne,
d’aprés le professeur Ladame, de Genéve, d’excellents
résultats.

) Socield de biologic 1849, p.

) Sociéld de hiologie 18%9.

3) Arehiv. L Kklin. Chirnregie 76, p. 428,
)

)

Schmidt’s Jahrh. 184, p. 70,
thid. p. 71.
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3 Plriode. Si,

chose rare, des déformutions des
membres par

alysés se produisaient, on y remé
le plus. tot possible par des appareils

dierait
appropriés,

LoAXeos .
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