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CLINIQUE MEDICALE

PREMIERE LECON

Coma urémique. Néphrite interstitielle. Hypertrophie et
dilatation du coesur. Insuffisance mitrale relative.

MESSIEURS,

Dans cette premiére lecon de I’année scolaire 1891-
92, je veux vous parler d’'une femme que je vous ai
montrée dans notre salle 6, au numéro 12, et qui
a succombé, malgré nos soins, dans un état de coma
absolu. Avant-hier, nous avons pratiqué son autopsie
ensemble, et nous avons pu constater un certain
nombre de 1ésions qui méritent d’appeler notre atten-
tion. Je tiens donc & vous entretenir et des faits cli-
niques et des altérations anatomiques que nous
avons observés, croyant que cet entretien sera des
plus utiles pour votre instruction.

Cette femme, Julie Naud, dgée de quarante-deux
ans, était entrée dans notre service le 30 octobre.
Elle était domestique et nous avait été apportée de
Saint-Loubés dans un état de coma complet.
Les renseignements donnés par les personnes
qui Pavaient amende étaient des plus imparfaits. Ils
ne nous disaient rien de son genre de vie, rien de ses
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habitudes; ils ne nous apprenaient qu’une seule
chose : que sa maladie datait de quatre jours seule-
ment, qu’elle avait débuté.par des convulsions et
qu’ensuite la malade était tombée dans un état de
sommeil profond dont rien n’avait pu la tirer. C’était
dans cette situation que nous la retrouvions a notre
visite du 31 octobre.

Ce qui frappait chez elle, c’était donc ce som-
meil, caractérisé par une disparition complete des
facultés cérébrales avec immobilité absolue et aboli-
tion apparente de toute perception sensitive. Elle
était couchée dans le décubitus dorsal, les yeux a
demi-ouverts, les pupilles un peu dilatées; la respi-
ration dtait calme, tranquille, sans stertor, se faisant
28 fois par minute; les battements du cceur ¢€taient
forts et présentaient de temps 4 autre des intermit-
tences; le pouls, plein et répercutant les intermitten-
ces cardiaques, battait 92 fois a la minute.

Avant d’aller plus loin dans mon examen comme
aussi avant d’aller plus loin dans I’exposition des
symptomes que je vous rappelle ici, il était néces-
saire de bien préciser quelle signification il fallait
donner a cet état de suspension des fonctions céré=
brales ou tous les actes de la vie de relation avaient
disparu et ou nous ne trouvions plus d’intact que
la respiration et la circulation.

Or nous savons que cette suspension des fonctions
cérébrales peut exister dans trois états particu-
licrs : dans la syncope, dans !'asphyxie et dans le
coma. Je ne m’étendrai pas bien longtemps sur les
particularités qui permettent de différencier 'un de
l'autre ces syndromes cliniques. Nous n’ignorons
pas, en effet, que dans la syncope la perte de con-
naissance estsubite et compléte, qu’elle s'accompagne
alors d’une péleur extréme, de lasuspension du pouls,
d’un affaiblissement extraordinaire des battements du
ceeur, qui peuvent méme disparaitre pendantquelques
instants, et d’'un arrét de 1a respiration. Nous savons
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aussi que dans I'asphyxie il existe des signes bien
nets de la suspension de I’hématose, la cyanose, en
particulier et tous ceux qui ont pu voir des asphyxiés
ne sauraient s’y tromper. Enfin, asphyxie et syn-
cope sont des états qui durent peu et qui ne sauraient
persister, comme chez notre malade, pendant plu-
sieurs jours. Il n’y avait donc aucun doute & conce-
voir ici, la suspension des fonctions cérébrales que
nous avions sous les yeux ¢tait bien le coma, et le
coma somnolentum des auteurs.

Mais ce diagnostic grossier posé, diagnostic de
bonne femme, si je puis m’exprimer ainsi, il nous.
fallait en formuler un autre, celui de l'origine pre-
miére de ce coma. Seulement aprés avoir établi ce
diagnostic vraiment médical, en effet, nous pou-
vions faire acte de médecin, c’est-d-dire porter un
pronostic sérieux sur l'avenir de notre malade et
instituer un traitement rationnel de son état.

Je vous ai dit, Messieurs, que les renseignements
obtenus dans ce cas étaient des plus incemplets ;
nous avions appris seulement que le début du mal
était récent, remontait 4 quatre jours et que des con-
vulsions générales avaient ouvert la scéne pathologi-
que. Dans cette situation, pour arriver & résoudre
le probléeme posé, il nous fallait faire appel & nos
connaissances pathologiques et rechercher dans quelle
catégorie de comateux nous devions placer notre
malade.

Or nous savons que le comas’observe tout d’abord
dans les maladies de la téte, maladies soit chirurgi-
cales, soit médicales.

En premiére ligne il nous faut citer les traumatis-
mes craniens: fractures du crine, avec ou sans en-
foncement, commotions et contusions cérébrales ;
mais nous n’avions pas a4 nous arréter a ces lésions
qui nous auraient frappés et qui mous auraient ¢té
révélées par des renseignements.

Les altérations diverses des méninges, méningite
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aigue, méningite tuberculeuse, pachyméningite
hémorragique, méningite rhumatismale produisent
¢galement le coma et nous devions songer a la possi-
bilité de leur existence. Or ces méningites diverses,
quand elles arrivent 2 leur phase comateuse, ont duré
déja un certain temps; le plus souvent elles ont com-
mencé par une période d’excitation démontrée par
une céphalalgie intense, par une excitation céré-
brale considérable, par un délire plus ou moins vio-
lent; le plus souvent aussi elles ont donné lieu a des
vomissements, & des paralysies et a des contractures
accompagnées ou non, précédées parfois, de convul-
sions, mais ordinairement localisées. Rien de sem-
blable ne s’était présenté chez notre malade, et son
affection €tait de date trop récente pour que nous
puissions songer & une méningite arrivée déjaala
période comateuse.

Les lésions du cerveau et en particulier les hémor-
ragies cérébrales, les ramollissements cérébraux, et
parfois, comme 'ont fait voir les observations d’An-
dral et d’Hillairet, les hémorragies cérébelleuses,
ameénent aussi trées fréquemment le coma. L’apo-
plexie qui accompagne ces lésions est elle-méme une
suspension des fonctions cérébrales absolument
analogue 4 ce coma. Le coma consécutif a l’attaque
d’apoplexiec se prolonge souvent pendant plusieurs
jours et souvent aussi se termine seulement par la
mort. Il est vrai de dire qu’habituellement 1’attaque
apoplectique du ramollissement cérébral, de I’hé-
morragie cérébrale, est subite, instantanée et qu’elle
n'est pas précédée de convulsions générales; mais
il est des cas ou ces convulsions ont pu se montrer ;
et, lorsqu’il s’agit par exemple de tumeurs cérébra-
les, restées latentes pendant un certain temps, des
convulsions peuvent parfaitement ouvrir la scéne
pathologique etétre suivies de comaa courte échéance.

Ici donc, Messieurs, le médecin a besoin de s’en-
tourer de toutes les garanties possibles, car le pro-
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bleme A résoudre, surtout en I’absence de tout ren-
seignement, comme dans le cas particulier, est
toujours d’une grande difficulté, parfois méme impos-
sible, comme vous allez le voir.

A la vérité, quand le coma est consécutif a une
attaque ordinaire d’apoplexie due elle-méme a des
lésions vulgaires du cerveau, hémorragie ou ramol-
lissement, comme, le plus souvent alors, il s’agit de
lésions d’'une assez grande étendue, intéressant, soit
les organes cérébraux préposés a la motilité, (subs-
tance grise des circonvolutions psycho-motrices)
soit les conducteurs partis de ces organes (substance
blanche), on observe des paralysies localisées, une
hémiplégie, des monoplégies. Dans ces conditions,
les malades fument la pipe ordinairement; ils peu-
vent avoir la rotation de la téte et la déviation conju-
gude des yeux, etc., etc. Et croyez-le, dans ces cas,
méme pendant le coma, il est possible de reconnaitre
non-seulement la paralysie de la face qui saute aux
yeux, pour ainsi dire, mais encore la paralysie des
membres. Les membres du c6té paralysé sont, en
effet, dans un état de résolution bien plus prononcée
que ceux du coté odt I'immobilité n’est due qu’au
coma seul; soulevés, les membres paralysés retom-
bent plus lourdement sur le lit, et le clinicien attentif
saisit facilement ces différences.

Mais ici une difficulté importante & signaler se
présente ; elle mérite toute notre attention. Il est une
maladie qui, fréquemment, produit le coma i sa
derniére période, c’est I'intoxication urémique, I"uré-
mie, en un mot. Jusques dans ces derniéres années,
abstraction faite de tous les autres symptémes qui le
caractérise et dont nous parlerons tout a 'heure,
il était possible de différencier le coma urémique
de celui qui accompagne les lésions vulgaires (hé-
morragies et ramollissements) du cerveau. Il était
admis, en effet, sous l'autorité d’Addison et des
grands cliniciens, que, dans ['urémie, on n’observe
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jamais de paralysies localisées, ni hémiplégie, ni
monoplégies par conséquent, si bien que le profes-
seur Lasegue avait pu dire : « A quelque époque de
la maladie de Bright qu’on se place, quelle que soit
I'intensité de la stupeur, jamais on ne constate
de paralysie si limitée, si incompléete qu’on veuille la
supposer. Toutes les fois qu’une paralysie conco-
mitante est signalée, on peut affirmer qu’clle releve
d’une cause locale et qu’elle n’est pas sous la dé-
pendance d’une maladie de Bright. » Or, M. Ray-
mond (1) I’a fait voir, chez les vieillards on peut
constater de I’hémiplégie et des monoplégies sans
lésions de la substance cérébrale; il a rencontré
méme ’hémianesthésie partielle ou totale; et, comme
il le dit lui-méme : « & l'autopsie des sujets observés,
on ne trouva pas defoyer d’hémorragie ni dans le cer-
veau, ni dans la protubérance, ni dans le bulbe, ni
dans la profondeur de ces organes, ni & leur surface,
mais seulement un certain degré d’hydrocéphalie
ventriculaire, un état cedémateux de la substance
cérébrale, une anémie marquée des centres et de
I'écorce. » DemémeMM. Chantemesse et Tenneson (2)
ont vu I’hémiplégie survenir par le fait de "'urémie.
Ils ont publié cinq observations démonstratives,
avec autopsie. Cette hémiplégie, siégeant tantot a
droite tantot & gauche, s’accompagnait toujours d*un
certain degré d’hémianesthésie; deux fois mémeil y
a eu déviation conjuguée de la téte et des yeux,
et cependant, comme ils le disent: «toute altération
en foyer, évidentz & l'autopsie, faisait défaut, et
l'infiltration séreuse de la pie mere externe et inter-
ne, la dilatation ventriculaire plus ou moins mar-
quée, 'empatement cedémateux de la pulpe cérébrale,

(z) Raymond, Sur la pathogénie de certains accidents parvalyliques
obseryés chey des vieillards, leurs rapports probables avec Turémie (Revue
de médecine, septembre 1885). '

(2) Chantemesse et Tenneson, De lhémiplégie et de Iépilepsie partielle
urémiques (Revue de médecine. novembre 1885).
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la congestion des vaisseaux encéphaliques étaient les
seules modifications appréciables ». Ces faits ont
encore €été confirmés par M. Level (1), qui méme a
fait voir que ces paralysies peuvent exister sans
cedéme cérébral.

Vous le voyez donc, Messieurs, j’avais raison de
vous dire qu’ily a 14 une grande difficulté, puisque
si I’existence de paralysies localisées, constatées pen-
dant le coma signifie le plus ordinairement hémor-
rhagie ou ramollissement cérébral, il peut se présenter
des cas ou cette existence peut avoir pour significa-
tion : urémie.

Chez notre malade, cette difficulté n’existait pas et
nous pouvions de suite écarter I'idée d’une locali-
sation anatomique cérébrale, puisqu’il n’y avait
aucune paralysie partielle. Tout d’abord vous avez
pu voir que la sensibilité générale ne paraissait pas
complétement abolie. En effet, si, 4 la suite du pin-
cement, de la piqlire pratiqude a la face, au tronc ou
sur les membres, la malade ne recouvrait pas son
intelligence et ne sortait pas de son coma, cependant
elle faisait éntendre une plainte, un gémissement. De
plus, 4 la suite de ces piqlires et de ces pincements,
elle remuait soit la téte, soit les membres, fait qui
démontrait péremptoirement la conservation de la
motilité volontaire, car, je vous I'ai fait observer, les
mouvements ainsi produits n'avaient pas l'instanta-
néité ni la brusquerie des mouvements réflexes sus-
ceptibles d’étre rencontrés, vous le savez, dans les
membres paralysés. En fin de compte, nous pou-
vions donc dire que, chez notre malade, le coma,
selon toutes probabilités, n’était pas dd 4 une maladie
siégeant anatomiquement dans la téte.

Le coma se rencontre en second lieu dans un cer-
tain nombre de maladies aigués, de nature infectieuse
plus spécialement. On Jobserve dans linfection

(1) Level, Contribution & létude des paralysies urémiques \Thése de
Paris, 1888).
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putride, et linfection purulente, dans la fievre
typhoide et le typhus, dans les fievres paludéennes
graves, dans les fievres éruptives graves et dans la
pneumonie, dans I’hépatite parenchymateuse ou
Victére grave, dans lendocardite ulcéreuse. Mais
nous n’avons pas 4 nous arréter sur ces différentes
affections dont rien ne nous révélait I'existence chez
notre malade qui, du reste, nous le savions, paraissait
étre en bonne santé quatre jours auparavant, et dont
la maladie avait débuté d’emblée par des convul-
sions. Nous pouvons aussi, et pour la méme raison,
écarter du débat certaines altérations sanguines
profondes, telles que l'anémie globulaire, la leuco-
cytémie, la maladie d’Addison que rien ne nous
autorisait & supposer ici.

Le coma que I'on observe dans certaines névroses,
Pépilepsie et ’hystérie, ne devait pas nous arréter
davantage. Ce n’est pas d’emblée que se manifeste
cet état chez ces malades. Il a été précédé d’une
longue suite d’attaques et de nombreux troubles trés
variés qui, depuis longtemps, on fait reconnaitre
pour des hystériques ou pour des épileptiques ceux
de ces malades chez qui on a pu le constater..

Il ne nous reste donc plus, Messieurs, qu’une
seule série de causes a examiner ici, celle des intoxi-
cations ou, vous le savez I’on rencontre si facilement
I’état comateux. Or, vous ne l'ignorez pas, les intoxi-
cations sont produites ou bien par des poisons venus
du dehors, ce sont'les empoisonnements proprement
dits, ou bien par des poisons fabriqués au sein de
I'organisme. Bien entendu, j’élimine actuellement les
substances toxiques secrétées par les microbes, pto-
maines ou leucomaines diverses qui, selon toute
probabilité, comme on le sait depuis les mémorables
travaux de MM. Pasteur, Gauthier, Bouchard, Char-
rin et autres auteurs, sont les causes des phénomenes
toxiques des maladies infectieuses dont nous avons
parlé plus haut.
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Si un grand nombre de poisons aménent le coma
dans la période ultime de leur action toxique, comme
par exemple la belladone, la jusquiame, le datura,
les champignons, 'opium, et ses dérivés, la digitale,
le sublimé, le tartre stibié et le phosphore, le plus
habituellement ces poisons ne donnent pas lieu & de
véritables convulsions. D’un autre coté, leur absorp-
tions’accompagne d’un certain nombre designes, spé-
ciaux & chacun d’eux, qui appellent I'attention, et
enfin, 4 moins d’action criminelle, I’on sait habituel-
lement.qu’il y a eu ingestion d’un toxique. Dans le
coma d’origine alcoolique, qui du reste ne dure pour
ainsi dire jamais aussi longtemps que celui de
notre malade, I’odeur de I'haleine et les commémo-
ratifs arrivent a4 permettre d’établir le diagnostic.
L’encéphalopathie saturnine, qui peut produire des
acceés épileptiformes suivis de coma, ne se présente
gueére qu’apres une longue suite de troubles morbides:
coliques de plomb, paralysies des extenseurs, qui ont
fait des sujets atteints de vrais malades pendant un
temps habituellement fort long ; chez eux enfin, le
plus souvent, on peut constater le liseré de Bur-
ton qui n’existait en aucane facon chez notre malade.

D’apres tout ce qui vient d’étre dit, il ne nous reste
donc plus qu’a penser a la possibilité d’une intoxica-
tion par un poison fabriqué au sein de lorganisme
et, pour mieux préciser, a chercher si le coma en
face duquel nous nous trouvions était ou bien un
coma diabétique, ou bien un coma urémique.

Le coma s’observe fréquemment dans le diabéte;
il peut se produire a toutes les périodes évolutives de
la maladie, depuis quelques semaines jusqu’a plu-
sieurs années aprés son début. Son apparition ne
parait pas lide 4 la présence de grandes quantités
de sucre dans la sécrétion urinaire; et, souvent méme,
dans les quelques jours qui ’ont précédé, on a signalé
la diminution de la glycosurie. Mais ce coma n’est
pour ainsi dire jamais précédé de convulsions et les
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prodromes que lui assignent la plupart des auteurs et
que moi-méme j'ai pu observer dans cinq cas, ne
consistent que dans un sentiment de malaise, de fai-
blesse, accompagné d’anorexie, de somnolence et
d'une dyspnée insolite. Souvent aussi, quand on s’ap-
proche des diabétiques en état de coma, et ce fut le
cas pour mes cinq malades, on est frappé de Podeur
aigrelette de leur haleine, odeur qui parfois méme est
si forte qu'on la pergoit dés qu’on entre dans
leur chambre. Enfin, et quel que soit le poison
amenant le coma chez ces sujets, qu'il s’agisse de
I'acétone, de l'acide acétylacétique, de I'acide for-
miqueou de I’acide oxybutirique(ce que nous n’avons
pas & reehercher ici), dans les urines de ces sujets,
dont le plus souvent du reste la maladie €tait connue
depuis longtemps, on trouve le sucre de diabéte, et
sa présence permet de fixer le diagnostic. Or, chez
notre malade les urines ne contenaient aucune trace
de glycose.

Mais ces urines contenaient de I’albumine. Le
traitement par la chaleur et I'acide nitrique y produi-
sait, en effet, un précipité cailleboté d'albumine
manifestement rétractile. Ce fait, vous le comprenez,
avait ici une valeur considérable puisqu’il permet-
tait de supposer I'existence d’une néphrite ayant elle-
méme déterminé l'intoxication connue sous le nom
d’urémie. La proportion de cette albumine était peu
considérable et approximativement pouvait étre éva-
luée & un gramme pour mille. Cependant le probleme
se compliquait encore ; vous allez le voir.

L’albuminurie constatée ne s'accompagnait pas
d’cedéme chez notre malade, partant elle devait
¢veiller chez nousI'idée d’une néphrite plus spécia-
lement conjonctive, d’une néphrite interstitielle,
comme l'on dit encore. Classiquement, au ceeur,
nous devions donc trouver une hypertrophie plus
ou moins considérable du ventricule gauche, hyper-
trophie accompagnée, selon toute probabilité, de ce
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bru1t de galop gauche que nous ont revele les recher-
ches de M Potain. Or, voici ce que nous montrait
lexamen de cet organe. La pointe battait dans 1e
smeme gspace mtercostal 4 o 11 centimétres de la
hgne médiane et 4 o™ o2 centimétres a gauche de la
ligne mamelonnalre Notre trapéze de matlte physm—
logxque €tait considérablement modifié : langle infé-
r1eur drox,t ‘qui, normalement, est 4 peu de chose pres
un angle dr01t était devehu un angle obtus d’env1roh
120 degres,si blen que labase inférieure, qui mesurait
'om 13 centimétres €tait devenue fortement obhque.,
la base superleure ‘mesurait o™ o3 centimeétres, le
cote dr01t o™ 06 et le coté gauche o™ 11 centimétres.
Il en resultalt donc qu’au lieu d’une 31mp1e hypertro-
p ie du ventrlcule gauche gue nous nous attendlons
a trouver nous rencontrions une hypertrophie des
‘gile‘ug cceurs. L’ auscuftatlon devait nous en donner la
raison. En eﬂ'et ala pointe du cceur ex1sta1t un
souffle trés fort, se propageant dans la direction de
la‘llsselle d’une part; le longdu bord inférieur du
clceu'r Jusqu a lappendlce xyphoide d’autre part, et
enﬁn 1e long du bord gauche de 'organe. Ce souffle
étalt nettement ét franchement systolique. De plus
les battements cardlaques ¢taient trés irréguliers; il y
avait des intermittences et des faux pas. Le ponls,
vibrant et assez fort, reflétait llrrégularlte du rythme
du ceeur; il battait 92 fois par minute.
) Il n’y avait donc pas & hésiter, il existait une 1nsuf-
ﬁsance rmtrale et c’était 2 elle sans contredit que
devalt etre rapportee lhypertrophle du ventrlcule
_droxt qu1 avait si fort projeté en dehors la pomte du
coeur. Peut étre aussi le bruit de galop, que nous
aurxons dfi rencontrer dans notre hypothe‘ze de
nephrlte mterstmelle, etalt-ll comp]etement masqué
par ce soufﬂe si fort du premier temps de la révolu-
tion cardlaque. .

u01 qu’il en soit, comme je vous le dlsals tout a
Pheure, fe probIeme se compliquait. Ne pouvait-il
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pas se-faire, en effet, que I'albuminerie fut simple-
ment le résultat de la maladie mitrale? Eh bien,
Messieurs, cette maniére de voir ne pouvait étre sou-
tenue. En effet, quand lalbuminerie est le résultat
d’une maladie du cceur, elle se montre comme congé-
quence de l'affaiblissement notable des contractions
de cet organe. C’est avec les autres symptomes
démontrant la rupture de la compensation qu'elle
apparait ; et, alors,on constate aussi des cedémes, des
épanchements dans les cavités séreuses, de la conges-
tion cedémateuse 4 la base des poumons. De plus,
cette urine a des caracteres spéciaux : elle est rare,
fortement colorée, tres chargée d’urates qui se dépo-
sent en sédiments aprés son refroidissement. Chez
flotre malade rien n’indiquait la rupture de la com-
pensation; il n'y avait ni cedéeme pulmonaire, ni
cedeme des jambes; les urines examindes étaient
claires, trés peu colordes et sans sédiments; enfin
le pouls était plein et fort.

Dés lors notre diagnostic était certain et nous
avions bien affaire & un coma d’origine rénale, coma
urémique, dd & linsuffisance de la sécrétion uri-
naire et & I’empoisonnement par les matériaux de
Purine restés dans le sang. L’urémie, chez notre
malade, était une urémie aigue qui d’abord avait
revétu la forme convulsive. Cependant je dois encore
vous signaler une particularité qui, pour certains
observateurs, aurait pu faire repousser ce diagnostic
d’'urémie. Chez notre malade, la température était de
39° 3. Or, vous savez que, d’aprés les recherches de
M. Bourneville, confirmées par celles de MM. Bazy,
Netter, Mac Bride, trés souvent 'urémie s’accompa-
gne d’un abaissement notable de la température qui
peut descendre a 34°, 33% 32°et méme 30° 1 et 30°, si
bien que, dans son mémoire, M. Bourneville a pu
dire : « L’'urémie, quelle que soit sa forme, donne
lieu a4 nn abaissement progressif et considérable de

la température centrale qui s’accuse de plus en plus
t
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a4 mesure que la maladie approche d’une issue
fatale » Mais, je puis vous l'affirmer par mon expé=
rience personnelle et je suis d’accord ici avec
M. Lépine (de Lyon) (1), ’hypothermie n’existe pas
forcément dans toute urémie et dans certains cas
C’est au contraire, comme chez notre malade, une
hyperthermie que l'on observe, sans que jusqu’ici,
toutefois, en dehors bien entendu des cas ousimulta-
nément il existe une inflammation viscérale pyro-
gene, on puisse reconnaitre la cause de cette hyper-
thermie. Peut-étre alors y a-t-il rétention d’une subs-
tance pyrogéne encore inconnue, comme le dit
M. Lépine. -

Pour confirmer tout & fait notre diagnostic d’uré-
mie, nous aurions da faire le dosage de l'urée uri-
naire; malheureusement la quantité d’urine dont
nous disposions €tait trop petite pour cette recher-
che.

Ce diagnostic posé, le traitement 4 instituer
était tout tracé. Il fallait pratiquer une saignée, don-
ner des purgatifs drastiques et faire des injections de
nitrate dc pilocarpine. Séance tenante, nous avons
fait une saignée de 600 grammes qui n’a rien changé
a la situation de la malade.

I’analyse du sang au point de vue de 'urée a été
faite par M. le professeur Perrens, pharmacien en
chef de ’hopital St-André, qui a trouvé 2 grammes 56
de cette substance par litre de sang, soit unequantité
au moins dix fois supdrieure 4 la quantité physiolo-
gique. Cette analyse donne donc une confirmation
absolue de notre diagnostic.

Malgré notre intervention, la malade ne sortit pas
de son coma qui persista jusqu’a la fin. La mort efit
lieu dans la matinée du 3 novembre.

Nous avons pratiqué ensemble l'autopsie de cette

(1) Lépine (Notes additionnelles de la traduction de Bartels, Les ma-
ladies des reins, 1884, p. 621).
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femme et ce sont les résultats de notre examen qu’il
me faut maintenant vous exposer.

Notre attention s’est d’abord portde vers le cceur.
Disons en passant que nous n’avons trouvé aucun
épanchement dans le péricarde ni aucunc inflamma-
tion de cette membrane qui,asscz fréquemment, s’en-
flamme, vous l: savez, dansles cas d’urémie. Lecceur
extrait da cadavre et vid¢ du sangqu'il contenait était
volumineux et I’hypertrophie, comme nous Pavait
démontré lapercussionclinique, portaitsur tout Porga-
ne.Ilpesait 520 grammes; lahauteur totale de la portion
ventriculaire était de o133 millimeétres, et sa largeur
totale, prise sur la face antérieure, de o™ 125 milli-
meétres. La paroi du ventricule gauche mesurait
0,025 millimétres, celle de la cloison o020 millime-
tres, celle du ventricule droit 0,005 millimetres,
celle de lorecillette gauche, 0,003 millimétres 1/2.
L épreuve de 'eau démontrait d’une maniére certaine
’existence d’unc insuffisance mitrale et cependant
ni sur la valvule elle méme, ni sur les cordages
tendineux, ni sur les piliers musculaires nous ne
plmes trouver aucune lésion soit ancienne, soit
récente, capable d’expliquer cette insuffisance. Mais
la circonférence de V'orifice ¢tait notablement élargie,
puisqu’elle mesurait 0,125 millimétres au lieu de
0,092, chiffre donné par Bizot pour sa dimension
physiologique chez la femme. Cet élargissement de
orifice mitral venait nous donner la raison de l'in-
suffisance démontrée a4 l'autopsie par l’épreuve de
I’eau et, pendant la vie, par le bruit de souffle systo-
lique de la pointe du cceur. Il s’agissait d’une insuf-
fisance mitrale relative dont je vous donnerai dans
un instant P'explication. Quant a l'orifice aortique, il
mesurait o™o85 millimeétres de circonférence. Les
valvules semi-lunaires étaient saines et les orifices
des arteéres coronnaires ainsiqie ces vaisseaux avaient
conservé leur calibre ordinaire ct ne présentaient
aucune lésion. Du c6té du cceur droit, en dehors de
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I'épaississement de sa paroi dont je vous ai parlé, il
n’y avaitrien a signaler. L’orifice tricuspide, dont la
circonférence mesurait o™r15 millimetres, n’était
pour ainsi dire pas dilaté puisque, d’aprés Bizot, a
I’état physiologique, cette circonférence va de o™107
ao™110; il n'existait aucune lésion de la valvule ni de
l'infundibulum ni de lorifice de Partére pulmonaire.
Quant a la fibre musculaire du cceur, elle avait une
teinte mi-partie saumon, mi-partie feuille morte qul
ne laissait aucun doute au sujet de son altération
granulo-graisseuse en voie d’évolution, altération
que, du reste, 'examen microscopique a pu démon-
trer. &

L’aorte nr’était pas dilatée; mais & sa surface
interne nous avons trouvé un assez grand nombre
de plaques saillantes, les unes ayant une couleur
saumon, les autres une couleur jaunatre. La plupart
de ces plaques étaient de petite dimension, un
demi a deux tiers de centimetre, plus ou moins
irrégulieres de forme; elles étaient surtout nom-
breuses au niveau de'la naissance des gros vaisseaux
du cou et se continuaient, mais bien plus rares, tout
le long de I'aorte thoracique.

Apres le ceeur nous avons examiné les reins. Tous
les deux étaient sérieusement altérés etremarquables
surtout par la diminution de leur volume et de leur
poids. En effet, tandis qu’ad I'état physiologique le
poids du rein est en général de 170 grammes chez
I’adulte, nous ne trouvions ici que 40 grammes pour
le rein droit et que 65 grammes pour le rein gauche.
Le rein droit ne mesurait que o™ob centimétres de
hauteur et le rein gauche 0™06 centimétres. Les
deux reins étaient donc notablement atrophiés. Ces
organes étaient durs au toucher, comme élastiques;
leur capsule, d’'un blanc grisitre, avait perdu sa
transparence habituelle et adhdérait a la substance
corticalesi bien que, pour la détacher, il fallait enlever
ca et 13 des lambeaux de cette substance. A travers
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la capsule on ne reconnaissait qu’un seul kyste sur
lerein droit, on n'en voyait pas sur le rein gauche.
Enfin, circonstance spéciale i signaler, la surface de
ces reins était absolument lisse et ne présentait ni
I'aspect chagriné ni les granulations classiques que
I'on rencontre si souvent dans le rein atrophié dont
le type est, vous le savez, le rein goutteux (Granula-
ted Kidney des auteurs anglais). Surla coupe du
rein gauche on constate l’existence d’un grand
kyste urinaire ayant envahi toute une pyramide
ainsi que la substance corticale correspondante. Cette
substance corticale, sur toute I’étendue de la coupe,
a presque completement disparu ; elle est pour
ainsi dire fondue dans la substance médullaire et
I'ensemble a une coloration grisitre sur laquelle se
se distingue en gris brillant des tractus fibroides
nombreux. Ca et 12 existent aussi de nombreux petits
kystes urinaires. Le rein droit, qui est trés dur a
sectionner ,présente les mémes lésions dans un état
plus avancé. Les artéres rénales étaient dures au tou-
cher et présentaient ¢i et 13 des taches jaundtres
d'athérome.

L’examen microscopique, qui a €té pratiqué par
M. le docteur Martin du Magny, mon chef de clini-
que, donne la raison de cette apparence macroscopi-
que des reins; il démontre l'existence d’une néphrite
proliférative interstitielle. Le tissu conjonctif, trés
abondant, et arrivé presque partout 4 1’état fibrillaire,
a rendu presque méconnaissable la structure normale
de la substance corticale. Dans les coupes on recon-
nait cependant encore des vestiges de tubes urinaires
englobés dans la gangue conjonctive parsemée de
noyaux. Les glomérules sont atrophiés, ratatinés, et
leur capsuleépaissie se confond avec le tissu conjonctif
ambiant. Les petites artéres sont toutes atteintes,
Leurs tuniques sont indistinctes et confondues dans
_des- cercles concentriques de fibrilles conjonctives
indiquant l'existence d’une endo et péri artérite proli-
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férative qui a rétréci notabiement le calibre de ces
vaisseaux.

Quant aux lésions des autres organes, elles étaient
relativement peu importantes. Il y avait un peu
d’emphyséme dans les régions antérieures des deux
poumons et une congastion légérement cedémateuse
en arriére et dans les lobes inférieurs; cette conges-
tion €tait manifestement de date récente. Le foie était
aussi légérement congestionné, mais sans autre
Iésion; il n’y avait rien & signaler, soit du c6té dela
rate, soit du c6té des organes génitaux.

Enfin, comme vous l'avez vu, nous avons examiné
le cerveau avec le plus grand soin et, malgré toute
notre attention, soit & la surface de ’organe, soit dans
son épaisseur, nous n’avons rencontré aucune lésion
anatomique. Il n’y avait pas d’cedéme cérébral, ni
d’épanchement sous-arachnoidien ou intra ventri-
culaire ; les artéres cérébrales étaient saines.

Telles sont, Messieurs, les altérations anatomiques
que nous avons trouvées. Elles sont, vous le voyez,
des plus intéressantes et viennent absolument confir-
mer le diagnostic d’intoxication urémique que nous
avions porté. Mais, en dehors de ce pointde vue,elles
nous permettent, je le crois, de comprendre la filia-
tion des accidents qui se sontproduits chez cette
malade, ainsi que je vais essayer de vous le montrer.

Une premiére question doit étre élucidée ici. Chez
notre sujet nous avons constaté des altérations im-
portantes et capitales vers le coeur et vers les reins.
Or, y a-t-il une relation entre ces altérations? Le rein
est-i] la cause de ’hypertrophie et de la dilatation du
cceur; peut-on lui attribuer la production de linsuf-
fisance mitrale relative constatée aprés la mort? Ou
bien le coeur a-t-il été atteint le premier; est-ce lui
qui a produit la 1ésion rénale?

Examinons d’abord cette derniére proposition : Les
maladies du cceur, surtout quant elles arrivent a la
période de rupture de la compensation exercent une
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influence ficheuse surles organes secréteurs de l'urine
et, avec lc temps, ellesy amenent des lésions anatomi-
ques qui, dans leur ensemble, sont connues sous le
nom de rein cardiaque. Mais, contrairement & ce que
nous avons trouvé ici, la plupart du temps le rein car-
diaque est plus volumineux qu’a I'état physiologique ;
il est hyperémié, sa substance corticale est épaissie
et les pyramides sont plus colorées. Au microscope
on reconnait que les glomérules ont sensiblement
conservé leur volume normal et que leur capsule est
épaissie. Cependant, quand la maladie du ceeur a
duré trés longtemps, on peut trouver dans ces reins
une prolifération conjonctive analogue a celle de la
néphrite interstitielle et méme des kystes 4 la surface
de ces organes; mais, jamais, cette prolifération
conjonctive n’ameéne une atrophie rénale avec dispa-
ritiori de la substance corticale semblable 4 celle que
nous avons rencontrée dans le cas particulier. Nous
savons du reste que ce rein cardiaque s’observe plus
particuliecrement dans les cas de maladies chroniquas
des valvules ou des orifices du cceur et, ici, nous
n’avions rien de semblable, comme vous!'avez vu. En
cons€équence, je crois pouvoir vous dire que, chez notre
malade, dont la lésion rénale remontait certainement
a un temps trés long, comme le prouvait I’état avance
de cette Iésion, le cceur n’a pas ouvert la scéne
pathologique, mais que bien plutst il est devenu
malade aprés le rein et, au moins en grande partie, du
fait de ce dernier organe.

I’hypertrophie du cceur consécutive aux maladies
des reins est connue depuis les célébres travaux de
Bright. Sur 101 cadavres, montrant les lésions de la
néphrite albumineuse, ce grand observateur a trouve
52 fo.is 'hypertrophie du ventricule gauche, et dans la
moitié de ces cas il n'existait aucune lésion valvu-
lalrfa capable d’expliquer cette hypertrophie. Déja il
avait p.ens-é que’augmentation de volume en question
pouvait bien étre le résultat de la lutte du cceur con-
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tre la géne circulatoire des petits vaisseaux. Mais ee
fut Traube (1) qui précica le micux le mécanisme
producteur de lalésion cardiaque en faisant voir que
le ceeur s’hypertrophie amesure que le rein s’atrophie.
D’apres lui, Phypertrophie résulte de la diminution
du champ capillaire dans le rein et de ’exagération
consécutive de la tension artérielle dans le systeme
aortique nécessitant de la part du ceceur un exces de
travail pour assurer la circulation. Or. comme Pont
prouvé les statistiques, c’est plus spécialement dans
la néphrite conjonctive ou interstitielle que survient
I’hypertrophie du cceur, et les recherches de M. Spatz
(2) dans cette néphrite ont donné les résultats sui-
vants :

Ni hypertrophie ni dilatation .... 9,5 p. 100

Hypertrophie exclusive sans dilatation 7 p. 100

Egale hypertrophie avec dilatation des

deux ventricules ..... ...... .2 B 3
Hypertrophie prédominante du ven-

tricule droit avec dilatation ..... .. 26 »
Hypertrophie prédominante du ven-

tricule gauche avec dilatation......... 48 »

Ces chiffres sont trés probants, ils montrent que le
plus souvent c’est ’hypertrophie du ventricule gau-
che, accompagnée de sa dilatation, qui se rencontre
dans la néphrite dont il s’agit et que les deux
ventricules peuvent aussi se trouver hypertrophiés
et dilatés comme ils I’étaient chez notre malade.

Je n’ai pas & examiner iciles théories diverses qui
ont été proposées pour expliquer cette hypertrophie
du cceur, ce serait sortir du cadre de cette lecon.
Je n’ai pas davantage & vous parler de la myocardite
scléreuse hypertrophique de MM. Debove et Letulle

(1) Traube, Uebcr den Zusammenhang von Hery und Nievenkrankheiten,
1856.

(2) Spatz (Deut. Arck, Bd. XXX) cité par Lépine, dans notes addition-
nelles de la traduction francaise de Bartels. Les maladies des rveins,
p. 688, 1884,



—_U —
(1), puisqu’elle n’existait pas chez "notre malade. On
sait, du reste, depuis longtemps déja, et les recher-
ches de M. Petrone (2)'ont encore prouvé dans ces
derniéres années, que I’hypertrophie du cceur ac-
compagnant la néphrite interstitielle chronique peut
parfaitement se développer, comme c’est le cas ici,
en l'absence de la myocardite interstitielle. Je me
contente donc des faits qui démontrent la réalité de
'existence de I'hypertrophie et de la dilatation des
ventricules chez les sujets atteints de néphrite in-
terstitielle ; ils m’autorisent & vous dire que, chez
cette malade, c'est le rein qui certainement a
ouvert la scéne pathologique et qu’a la suite de la
lésion rénale, néphrite interstitielle, d’'une part et des
altérations athéromateuses de l'aorte, d’autre part, le
cceur s’est hypertrophié et dilaté. Je crois aussi pou-
voir ajouter que, selon toute probabilité, cette hyper-
trophie avec dilatation s’ést localisée tout d’abord
sur le ventricule gauche, qu’elle y a déterminé I'élar-
gissement de Dorifice mitral constatée a l'autopsie
et consécutivement 'insuffisance mitrale. Cette der-
niére Iésion aurait alors 4 son tour entrainé ’hypertro-
phie avec dilatation du ventricule droit. Et ce qui
peut faire accepter cette maniére de voir, c’est que,
méme dans la néphrite aigue, on constate assez fré-
quemment la dilatation du cceur. En effet, sur
soixante sept cas de néphrite aigue, M. Bamberger (3)
a rencontré quinze fois une augmentation de volume
du cceur et, dans quatre de ces cas, il ne s’agissait que
d’une simple dilatation. De plus, M. Silbermann (4),
chez des enfants scarlatineux atteints de néphrite, a

(¢3] 'Debov‘e et Letulle, Reckerches anatomiques et cliniques sur I kyper-
t:(;%b/ue cardiaque de la néphrite interstitielle (Archiv. génér. de médec
1889.) )

(2) 'Petrone, Sul. ipertrofia cardiaca nella nefrite cronica (Il Mor-
gagni, septembre 1887).

(3) Bamberger, cité par Lépine, loc. cif. p. 637.

Silb ; : .
log)cit.d ermann (Jakrbuch fur Rinderkerdkunde), cité par Lépine,



constaté la dilatation en question avec ou sans hyper-
trophie et, dans trois de ces observations rapportées
par M. Lépine (1), on note I’existence d’un souffle
systolique a la pointe du cceur, indice certain de
Pinsuffisance mitrale relative semblable a celle de
notre malade. ’

Quant & 'origine premiére de la néphrite que nous
avons observée, elle doit étre cherchée, suivant moi,
dans les altérations des petits vaisseaux du rein qui,
nous l'avons vu, étaient atteints d'endo et périar-
térite. Je ne serais pas €loigné d’admettre ici la théo-
rie de M. H. Martin (2). Suivant cet auteur l’endo
et périartérite oblitérante entraine, pour les organes
et les tissus ou elle se développe, la diminution pro-
gressive des matériaux nutritifs et par suite, d’une
part, une atrophie de leurs éléments nobles et, d’au-
tre part, un développement proportionnel et concomi-
tant de leur tissu conjonctif. Il se produirait ainsi une
sclérose dystrophique. C’est & ce processus qu’il
conviendrait, vous le savez, de rapporter P'athérome
artériel, la myocardite scléreuse hypertrophique, la
néphrite interstitielle d'origine vasculaire. La pré-
sence de particules de substances irritantes dans le
sang de certains individus (alcooliques, saturnins,
goutteux) serait une des causes les plus efficaces
de la production de cette endartérite.

Il ne nous reste plus, Messieurs, qu’a nous deman-
der si, dans I’état actuel de la science, nous pouvons
déterminer la cause des convulsions et surtout du
coma final chez notre malade. Dans certains cas
d’urémie, les convulsions et le coma, tout comme les
paralysies (hémiplégie ou monoplégies) dont je vous
ai entretenus au cours de cette lecon, peuvent étre
assez facilement interprétés ; ce sont les cas ou I'on

(1) Lépine, Joc, cit.

(2) H. Martin, Recherches sur la nature et la pathogénie des lésions
viscérales consécutives & Pendartérite oblitévante et progressive (Scléroses
dystrophiques) (Revue de méd., 10 mai 1881).
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trouve de l'cedeme cérébral, de l'infiltration séreuse
sous-arachnoidienne, un épanchementintra-ventricu-~
laire. Ces cas sont, en effet,conformes & la doctrine de
Traube qui fait de I'urémie la conséquence de I'ané-
mic et de I'cedeme cérébral, comme vous le savez.
Mais ici, ol rien de semblable n’existait, nous sommes
forcés de rapporter ces symptomes a 'intoxication du
sang, résultant de l'insuffisance de la fonction rénale.

Mais nous est-il permis d’aller plus loin et d’attri-
buer les symptdmes observés a l'accumulation de
I'arde dans le sang, suivant la doctrine ancienne, ou a
la transformation de cette urée en carbonate d’ammo-
niaque d’apreés les idées de Frerichs, ou bien encore a
la rétention des matiéres extractives suivantlathéorje
de Schottin, ou & l'intoxication par les sels de potasse
d’aprés les expériences de Feltz et Ritter Je nele
pense pas, bien que nous puissions éliminer 'ammo-
niémie du débat, puisque, chez notre malade, nous
n’avons pas pu constater ’lodeur ammoniacale de I’ha-
leine, ni vu se former des vapeurs blanches de chlo-
rhydrate d’ammoniaque quand nous avons approché
de sonnez une baguette de verre trempée dans l'acide
chlorhydrique. L’accumulation de 'urée notée dans
le sang de notre malade et qui avait décuplé la
proportion physiologique de cette substance ne nous
permet cependant pas d’en faire I’agent des mani-
festations symptomatiques en question; carsi, d’aprés
les recherches de MM. Gréhant et Qumquaud (1),
Purée peut, étre toxique par elle-méme, les doses de
toxicité indiquées par ces auteurs sont bien supé-
rieures a celles que l'on trouve dans le sang des
urémiques.

D’un autre co6té, accumulation des matiéres ex-
tractives, alaquelle Schottin et Scherer avaient fait
jouer un si grand role dans la pathogénie des phé-

(1) Gréhant et Quinquaud cités par Jaccoud, Legons de clinique médicale
1885, 1886, Paris 1887.
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nomeénes urémiques a perdu beaucoup de son impor-
tance, puisque chez des chiens, & qui cependant il
avait lié les uréteres, M. Ostaschewsky (1) n’a pu
déterminer, par I'injection de créatine, que des effets
urémiques trés douteux. Enfin, malgré la valeur des
recherches de MM. Feltz et Ritter (2) sur la rétention
des sels de potasse dans les cas d’insuffisance uri-
naire, nous ne pouvons pas accepter leurs conclu-
sions et considérer avec eux les sels en question
comme le poison unique de l'urémie. En effet, les
analyses du sang urémique faites dans deux cas
observés par M. Horbarzewski (3) ont démontré qu'’il
n’existait pas d’augmentation des sels de potasse. On
a trouvé en effet de 2 gr. o3 a4 2 gr. 1odans ce sang
et de 2 gr. 20 4 2 gr. 50 dans ]e sang normal.

Il est donc impossible d’assigner a telle ou telle
autre substance chimique la production de tels ou
tels autres symptomes de I'urémie, en dehors des cas
d’ammoniémie dont je vous ai parlé tout a I’heure.
Du reste, la conception actuelle de 1'uréniie, emlse il
y a déja longtemps par M. Jaccoud, puis par MM.
Vulpian, Rommelaere, Bouchard, estque cette intoxi-
cation est due a la rétention de tous les principes
de I'urine, urée, matiéres extractives, sels de potasse,
ptomaines diverses, qui agissent par leur masse en
rendant, comme le dit M. Jaccoud, le sang urineux.
Et du fait que le sang est surchargé de tous ces prin-
cipes de désassimilation dont le dosage de l'urée
permet d’apprécier 'importance, les dits principes,
suivant M. Bouchard, le savant expérimentateur de
Paris, s’accumulent secondairement dans les sucs
qui baignent les ¢léments anatomiques. Dés lors la
désassimijlation des cellules est elle-méme impossi-

(x} Ostaschewsky, Zur Frage von der Urimie (Petersh. med. Wock,,
1881).

(2) Feltz et Ritter, De I'Urémie espérimentale, Paris, 1881.

(3) Horbarzewski, Beitrage sur Lehve von der Urimic (Oester. me
Jakrb,, 1883).
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ble, puisque les conditions de la diffusion sont sup-
primées. De fait, la transformation de leurs subs-
tances albuminoides est entravée d’abord, arrétée
ensuite et finalement leur roéle physiologique est
rendu impossible. Les convulsions et le coma de
I'urémie seraient les conséquences de I’état de souf-
france, d’abord, des cellules cérébrales et, en derniére
analyse, de la suspension totale de leurs fonctions.

J’aurais pu, Messieurs, pousser plus loin I'étude
de ces questions si intéressantes, mais ce serait sortir
du cadre de mon enseignement auquel je tiens 4 con-
server un caractére essentiellement clinique. Je crois
que ce que je vous en ai dit suffira 4 vous faire com-
prendre les faits pathologiques que nous avons obser-
vés chez cette malade dont I’histoire aura par le fait
été des plus instructives pour vous.
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DEUXIEME LECON

Sur un cas de méningite tuberculeuse de la convexité
avec suspension presque compléte des fonctions céré-
brales. Démonstration d’un centre cérébral masticateur
produisant le trismus.

Messieurs,

Je veux vous entretenir aujourd’hui de l'intéres-
sant malade que nous avons étudié ensemble salle 15,
ne 19, dont nous avons suivi les phases morbides et
qui, apres étre resté quelques jours dans notre salle,
a succombé au progres de son mal. Vous vous rap-
pelez qu’il était entré chez nous dans un état de sus-
pension presque compléte des fonctions cérébrales;
vous vous rappelez aussi combien au début nous
avons ¢été perplexes pour porter un diagnostic précis
de sa maladie; vous vous souvenez enfin que, vers le
quatriéme jour de son séjour, nous avons Cru pou-
voir affirmer I'existence d’une méningite de nature
indéterminée. Nous avons fait aussi ensemble ’au-
topsie et, séance tenante, je vous en ai fait constater
toutes les particularités. Il corvient donc actuelle-
ment de revenir sur les faits tant cliniques qu’anato-
mo-pathologiques observés. Ce sera le moyen de
bien saisir les relations existant entre les uns et les
autres; ce sera également le moyen devous faire
comprendre les difficultés du diagnostic dans les cas
de ce genre.

Le 4 novembre dernier, le nommé Héraud (Louis),
agé de trente-quatre ans, journalier, travaillant dans
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une raffinerie, entrait dans notre service de clinique.
Les personnes qui 'avaient amené avaient donné,
tant sur ses antécédents héréditaires ou personnels
que sur I'histoire de sa maladie actuelle, des rensei-
gnements fort incomplets. Nous avions appris que
son pére et sa meére étaient morts, mais nous ne
savions pas de quelle maladie. Il avait cinq sceurs
bien portantes. Au dire de sa famille, il était buveur,
se plaignait assez souvent de bourdonnements
d’oveilles passagers toutefois, et avait de temps a
autre des vertiges et des éblouissements. Ses parents
rapportaient les symptomes en question a ses habitu-
des d'intempérance.

La maladic actuelle aurait débuté vers le 15 octo-
bre par de la céphalalgie. Ce serait, en effet, ce
jour-la, quaprés avoir passé la nuit 4 son travail, il
se serait plaint de la téte pour la premiere fois. Ce
mal de téte était allé s’aggravant les jours suivants ;
cependant, jusquau 19 octobre, le malade avait
encore pris de la nourriture et était resté debout.
Mais ce jour-la, il fut obligé de s’aliter et refusa de
mianger ; on ne put lui faire prendre qu’un petit mor-
ceau de pain trempé dans du vin. Pas de vomisse-
ments ni de diarrhée.

Jusqu’au 27 octobre, c’est-a-dire jusqu’a huit jours
avant son entrée, le malade a conservé son intel-
ligence ; mais &4 partir de ce jour, bien qu’il reconniit
encore sa famille et que, par signes, il lui donnit
des marques d’affection, il ne parlait plus, ne répon-
dait plus du tout aux questions qui lui étaient adres-
sées. Dans la nuit du 27 au 28 octobre il avait eq du
délire depuis trois heures du soir jusqu’a trois heures
du matin; ce délire ne s’était pas reproduit depuis.

Tels étaient, Messieurs, les renseignements donnés.
Comme vous le voyez, ils €taient d’unc insuffisance
notoire, mais nous ne savions rien de plus et nous
étions absolument livrés & nous-mémes pour éluci-
der le difficile probléme qui nous était posé. Cet



— 3] —

homme était entré dans 'aprés-midi du 4 novembre,
je Pexaminai le 5 au matin et voici les symptémes
que je vous fis constater.

Le malade est couché sur le dos, les yeux grande-
ment ouverts etla bouche fermée; il respire assez
bien, mais ne donne pas le moindre signe de persis-
tance des fonctions cérébrales et semble plongé dans
un coma profond. On lui parle et, non seulement il
ne répond pas, mais ne manifeste aucunement qu’il
ait entendu. On linterpelle 4 voix trés haute ; il
reste dans le méme état comateux. On approche de
ses yeux une lumiére vive, aucun clignement de la
paupiére ne se montre. Il est impossible toutefois de
voir si les pupilles se contractent & l'approche de
cette lumiére, car sur les deux yeux il existe une taie
centrale de la cornée, taies anciennes, sur lorigine
desquelles nous n’avons aucun renseignement his-
torique, mais qui masquent complétement l'orifice
pupillaire et ne permettent par conséquent pas de
constater 1’état de contraction ou de relichement des
muscles de l'iris. Les attouchements, les pincements
faits soit a la face, soit au tronc, sur les membres
tant supérieurs qu’inférieurs, ne déterminent pas
davantage la moindre manifestation. Toutes ces exci-
tations de la sensibilité tactile ou de la sensibilité
douloureuse restent non percues ou du moins n’ameé-
nent aucun signe de leur perception. Il en est de
méme des excitations de la sensibilité thermique. On
approche du nez un flacon d’ammoniaque et cette
tentative reste pareillement sans effet.

En somme, notre malade se trouve dans un état
d’insensibilité absolue assez analogue & celui quel’on
constate chez les sujets qui viennent d’étre frappés
d’une attaque d’apoplexie et chez qui la persistance
seule de la respiration et de la circulation établit une
différence avec la syncope ou !’état de mort appa-
rente.

D’autres particularités cependant existent chez lui:
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Le systeme musculaire accuse des symptomes extré-
mement importants. A la face on ne trouve aucun
indice d’hémiplégie; les deux cotés de la figure se
ressemblent ; il n’existe ni ptosis des paupieres, ni
affaissement de la joue de I'un ou de lautre c6té; les
deux commissures labiales sont sur la méme ligne
horizontale; les deux sillons naso-labiaux sont égale-
ment accusés; le malade ne fume pas la pipe. Mais la
machoire inférieure est immobile, elle est fortement
appliquée contre la maichoire supérieure ; il cxiste
donc un trismus trés énergique dfi 4 la contrac-
ture des masséters qui est facilement appréciable et
que I’on ne peut vaincre méme avec un violent effort.
D’un autre cOté, la téte est en état d’extension forcée
par contracture des muscles de la nuque, contracture
permanente que l'on ne peut vaincre qu’avec peine
et qui fait reprendre 4 la téte la méme position d’ex-
tension forcée aussitot que vient a cesser leffort
exercé pour la réduire.

Vers les membres les symptémes étaient tout aussi
importants. A droite comme 3 gauche, les mem-
bres supérieurs ¢taient paralysés; on pouvait les
déplacer sans aucune résistance; quand on les soule-
vait, ils retombaient sur le lit par leur propre poids
sans aucune réaction volontaire de la partdumalade.
De plus ces membres étaient tous deux dans un état
de demi-contracture ayant produit une légeére flexion
de l'avant-bras sur le bras, du poignet sur 'avant-
bras, de la main et méme des doigts. Cette contrac-
ture toutefois était de peu d’importance, car on la
réduisait avec un faible effort; mais elle était cons-
tante et se reproduisait aussitot que U'effortavait cessé.
Dans les deux membres supérieurs on observait enfin
de légéres convulsions cloniques leur donnant une
sorte de tremblement, assez analogue a celui de la
paralysie agitante et ce tremblement était presque
constant; il cessait cependant de temps en temps ct
disparaissait quand l'on faisait I’effort sus-indiqué
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pour vaincre la contracture dont il vient d’étre ques-
tion.

Les membres inférieurs présentaient les mémes
symptémes ou & peu prés. Ici encore, et des deux
cotés, nous trouvions une paralysic absolue des
mouvements vclontaires ; ces membres retombaient
sur le lit, en vertu de leur propre poids. Ici encore,
nous constations un état de semi-contracture muscu-
laire ayant amené la demi-flexion de la jambe sur la
cuisse et la demi-flexion des orteils. Ici, de méme, il
existait, mais moins constamment qu’aux membres
supérieurs, un léger tremblement convulsif. Tous
ces phénomenes. cependant, dtaient moins accusés,
je le répete, qu’aux membres supérieurs.

Larecherche des réflexes ne nous donnait que des
résultats négatifs. Le phdnoméne du pied n’existait
pas; le réflexe rotulien paraissait aboli; les réflexes
testiculaires et celui de Rosembach ne se montraient
pas. Aux membres supérieurs, la percussion des
tendons de avant-bras, celle des tendons du biceps
ou du triceps, ne donnaient rien.

De lésions trophiques, nous n’en constations pas
non plus. Il n’y avait ni rougeur, ni eschare de la
région fessiére ; il n’existait aucun cedéme localisé,
aucune ¢éruption cutanée, aucune arthropathic.
Quant & la tempdrature, clle était sensiblement
égale sur 'un ou sur l'autre des cdétés du corps.
Enfin, nous ne constations pas la présence de la
raie méningitique.

Comme vous le comprenez, ’examen des organes
internes, bien que réduit a la constatation des symp-
tomes objectifs, devait attirer tout spécialement notre
attention ct, en particulier, 'examen des appareils
respiratoire et circulatoire. Je vous dirai de suite que
vers le tube digestif et ses annexes nous ne trouvions
rien d’anormal. Le ventre avait sa forme ordinaire; il
n’était ni gonflé, ni déprimé en caréne; le foic, la
rate n’offraient rien de particulier a signaler; il n'y
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avait pas de dilatation stomacale. Au ceur, les symp-
tomes tant statiques que dynamiques ne montraient
aucune lésion; particuliérement, on ne trouvait pas
d’hypertrophie du ventricule gauche ni de bruitde
galop gauche ou droit. Les poumons donnaient
les signes suivants: En avant, & droite comme
4 gauche, sonorité normale & la percussion. A
I'auscultation, respiration a peu présnormalea droite,
un peu rude a gauche, surtout a partir du deuxiéme
espace intercostal ; pas de riles, ni de craquements.
En arriére et &4 gauche, diminution de sonorité du
haut en bas du poumon; 2 droite, sonorité normale
except€ 4 la base et sur la hauteur de deux & trois
travers de doigt,ou I'on trouvait de la sub-matité. La
respiration était normale a droite, sauf dans la région
sub-mate ot 'on trouvait de la rudesse respiratoire
avec quelques riles muqueux fins. A gauche, depuis
la fosse sus-épineuse jusqu’en bas, il y avait de la ru-
desse respiratoire qui s’accentuait de plus en plus a
mesure que l’on descendait et qui devenait de la res-
piration soufflante vers la base du poumon.

Le malade urine sous lui, mais on pratique le
cathétérisme et ’on obtient une urine trouble, con-
centrée, chargée d’urates, mais ne contenant aucune
trace d’albumine.

La température est élevée. Le soir de ’entrée on a
trouvé 39°6, et le matin, jour de I’examen que je
viens de vous rapporter, 39°5. Pouls : 104 le soir,
100 le matin.

Telle était, Messicurs la situation de ce malade,
sit 1ation bien grave, je vous 1'ai montré lors de notre
examen, et sur laquelle nous avions a établir un
diagnostic. Dés ce premier examen, vous m’avez
entendu prononcer les noms d’hémorrhagie méningée
sus et sous-arachnoidienne et de méningite; mais je
ne suis pas allé jusqu’a spécifier la nature intime de
la méningite en cause et, en particulier, je n’ai pas
prononcé ie mot de méningite tuberculeuse. Au lit
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du malade je vous ai discut¢ les motifs qui, plus
spécialement, me faisaient pencher vers I'idée d’une
méningite et repousser I'hypothése d’une simple
attaque d’apoplexie, d’'une urémic arrivée & Ia
période comateuse, et enfin des hémorrhagies ménin-
gées. Nous reviendrons plus fructueusement sur
cette discussion, je crois, quand vous connaitrez les
résultats définitifs de 'examen post mortem. Je tiens
a4 vous rappeler, pour le moment, que les jours sui-
vants ’évolution morbide nous a fait de plus en plus
admettre ’existence de la méningite soupgonnée des
le premier examen.

Le lendemain, 6 novembre, I’état du sujet parais-
sait un peu amélioré. Il semblait se rendre un peu
compte de la présence de quelqu'un pres de lui.
Quand on lui parlait, il tournait lesyeux du cété de la
personne qui 'interpellait, mais c’est tout. Il ne pro-
nonce aucune parole, ne ferme pas les yeux a I'appro-
che d’un corps étranger. Tous les autres symptomes
constatés la vcille persistent : trismus, contractures
des muscles de la nuque, paralysie motrice et sensi-
tive des membres, contractures et légéres convul-
sions cloniques. La veille au soir, la température
était 2 39° 635 le pouls & 1123 le matin on note 3g°7
et 108 pulsations. A 'angle interne de I'eeil gauche,
on constate un peu de suppuration. Le soir : tem-
pérature 39°9, pouls 112.

Méme état le 7 novembre sans aggravation comme
sans amélioration des symptomes nerveux; c’est
avec la plus grande peine, en écartant les méchoires,
qu’on a pu faire prendre au malade la potion bro-
murée prescrite. Toutefois la fievre a diminué; le
matin le thermometre n’accuse que 39-1, le pouls
est 4 100, et le soir cette défervescence va s’accusant
davantage encore; on ne trouve que 38 1 et 93 pul-
sations. A la base du poumon gauche, il y a quel-
ques riles muqueux a bulles moyennes.

La défervescence persiste le lendemain 8 novembre,



mais il n'y a pas de modifications bien sensibles dans
les symptomes nerveux. Comme les deux jours pré-
cédents, le sujet semble se rendre un peu compte de
la présence des personnes qui l'entourent; il ya
aussi une légere diminution dans le trismus, car il
faut moins de force pour abaisser la machoire infé-
rieure. Les deux yeux suppurent un peu. La respira-

1

Fig. 1. — Courbe thermométrique du malade.

tion n’est pas trop précipitée, 24 par minute. Tem-
pérature 381 le matin, 382 le soir. Pouls go matin
et soir. Pas d’albumine dans l'urine.

Le 9 novembre, une certaine amélioration parait se
faire dans I'’ensemble des symptomes nerveux. Bien
que ne répondant pas aux questions qui lui sont
adressées, le malade se rend mieux compte de ce qui
se passe; 1l tourne les yeux et méme un peu la téte
vers la personne qui lui parle; on peut plus facile-
ment lui ouvrir la bouche. Aux membres supérieurs,
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la contracture a beaucoup diminué, presque disparu ;
elle se reproduit cependant quand on fait exécuter
un mouvement quelconque & ces membres; les con-
vulsions cloniques légéres dont je vous ai parlé ont
aussi disparu, mais il n’y a pas de mouvements volon-
taires et la sensibilité n’est pas revenue : le pince-
ment, les piqures ne sont certainement pas percus
sur ces membres. Ce qui nous permet d’étre affir-
matifs & cet égard, c’est I'état dans lequel nous trou-
vons les membres inférieurs. Ici Pamélioration est
de beaucoup plus accusée. Sans doute la paralysie
volontaire y persiste, mais il n’y a plus ni contrac-
tures ni convulsions, mais la sensibilité 4 la douleur
semble revenue. En effet, les pincements, les torsions
de la peau, les piqlires arrachent une plainte au
malade. De méme il se plaint quand on le souléve
pour lausculer.

Toutefois, malgré cette amélioration du coté des
symptémes nerveux, I’état général du sujet a empiré.
Bien que le ventre soit souple, il n’y a pas eu de
garde-robe depuis le jour.de I'entrée. La respiration
est plus courte et plus fréquente, 36 par minute.
Dans la poitrine, on trouve en arriére et aux deux
bases des riles d’cedéme pulmonaire; les battements
du cceur sont d’une grande faiblesse, non percepti-
bles 4 la main, & peine perceptibles &4 l'auscultation.
Le pouls radial qui reflete I'état d’affaiblissement du
cceur est petit, filiforme; il bat 124 fois par minute.
Latempérature s’est élevée & 38°4 le matin; le soir
elle va jusqu’a 39°4 en méme temps que le pouls,
plus faible encore s’il est possible, monte jusqu’a 132
pulsations. Il est évident que le pronostic s'assom-
brit de plus en plus.

Le 10, au matin, ’état du sujet est désespéré. La
température, a huit heures, est 4 40°1; il n'y a, pour
ainsi dire, plus de pouls; une teinte cyanique se
montre sur les lévres; les extrémités se refroidissent.
Aussi la mort arrive-t-elle & dix heures du matin,


http://lejour.de

sans avoir €té précédée de cette modification du
rythme respiratoire connue sous le nom de respira-
tion de Cheine-Stokes. ‘

Voici maintenant les résultats de ’autopsie prati-
gquée devant vous, le 24 novembre, vingt-quatre
heures aprés la mort.

A DPouverture du crine, on constate I’état sain de
la face externe de la dure-mére. La face interne de
cette membrane est unie 4 'arachnoide par quelques
fines adhérences déja anciennes et qui existent a
droite comme a gauche au niveau des granulations
de Paccioni.

Le cerveau extrait du crine, il est facile de se ren-
dre compte desiésions qu’il présente. Tout d’abord on
constate une congestion considérable de tous les
vaisseaux périphcriques, congestion qui est surtout
marqude sur la face externe des hémisphéres et qui
est moins accusée sur leur face interne.

Figh'~ — , 7.8
des espaces sous-arachnoidiens
lutions frontales, de la frontale
Pariétaux supérieur et inférieur et dg Pli courbe,

ialLitration purulente des meninges et
des deux tiers postérieurs des circonvo-
et de la pariétale ascendantes, des lobes

$ur presque toute la surface externe de I’hémis-
pheére droit, particuli¢rement sur les lobes frontal et
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pariétal, les méninges et les espaces sous-arachnoi-
diens sont le siége d’une infiltration purulcnte de
coloration blanc jaunitre sur laquelle tranchent les
vaisseaux, arteres et veines, fortement congestionnés.
Le lobe temporal ne présente pas cette infiltration;
il est tout simplement congestionné et de plus, ci et
la le long des vaisseaux, on trouve de petites tiches
jaunes de la grosseur d’une téte d’éping'e et offrant
le caractére purulent. Au.niveau d¢s circonvolutions
du lobe occipital, il n'y a pas non plus de suppura-
tion méningée. La face interne de cet hémisphére est
aussi congestionnde ; et, le long des petits vaisseaux,
plus particuliéerement au niveau de la circonvolution
du corps calleux, on trouve en grand nombre de fines
granulations grises dont les caractéres permettent
d’affirmer la nature tuberculeuse. .
L’hémisphére gauche est aussi le siége de l€ésions
importantes, bien que moins étendues. Sur le tiers
‘postérieur des deux premiéres circonvolutions fron-

Fig. 3. — Hémisphére gauche. — Infiltration purulente des méninges et
des espaces sous-arachnoidiens du tiers postérieur des circonvolutions
frontales, de la frontale et de la pariétale ascendantes,

tales, sur la frontale et sur la pariétale ascendantes
on constate linfiltration purulente des méninges et
des espaces sous-arachnoidiens. Ces derriéres cir-
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convolutions sont atteintes dans toute leur hauteur.
En arriere de la circonvolution pariétale ascendante,
il n'y a plus que de la congestion avec une trés
1égere teinte opaline des méninges. Il en est de méme
sur les circonvolutions du lobe temporal. Sur la troi-
sieme circonvolution frontale, la congestion est beau-
coup plus accusée que partout ailleurs et le long des
parois vasculaires on apercoit de nombreuses granu-
lations tuberculeuses. Des granulations de méme
nature existent aussi, mais moins nombreuses, le
long des vaisseaux de la deuxiéme circonvolution
frontale. A la face interne de cet hémisphere, parti-
culierement encore sur la circonvolution du corps
calleux, se voient aussi des granulations.

La base de I’encéphale ne présente pas les altéra-
tions que I'on rencontre ordinairement dans les cas
de méningite tuberculeuse. L’espace perforé anté-
rieur, le chiasma des nerfs optiques ne sont pas
recouverts ou englobés dans une masse de pus con-
cret. De méme il n'y a pas de pus au niveau de Ves-
pace interpédonculaire ni au niveau des points
d’émergence des nerfs moteurs oculaires communs.

Cependant, si 'on examine les artéres sylviennes
ct qu’on les suive aussi profondément que possible
dans la scissure de Sylvius, on constate qu’elles sont
entourées de nombreuses granulations tuberculeuses
qui se montrent aussi 4 l'origine des branches arté-
rielles destindes aux circonvolutions.

L’intérieur du cerveau est aussi le siége de 1¢sions
importantes. Dans les ventricules latéraux, il y a un
épanchement de sérosité un peu louche, assez analo-
gue a celui que I'on observe dans la méningite tuber-
culeqse basilgire classique, Le septum lucidum, les
parois ventriculaires, surtout au niveau du corps
calleux, sont ramollis. Mais toutes ces I¢sions sont
de beaucoup moins profondes et moins avancdes que
dans la méningite tuberculeuse ordinaire.

Les coupes pratiquées sur I'unou 'autre des hémis-
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phéres ne nous ont montré aucune lésion centrale.
Les noyaux cérébraux, le centre ovale ne présentaient
qu’une trés légere injection. Mais, sur ces coupes, &
la périphérie corticale, nous avons pu reconnaitre
I’épaississement de la pie-mere, son envahissement
par I'exsudat fibrino-purulent, son adhérence intime
a la substance grise des circonvolutions et la dimi-
nution notable de consistance de cette substance
grise qui présente un piqueté vasculaire trés accusé.
Ces derniéres altérations démontrent bien I'existence
simultanée d’une encéphalite diffuse périphérique,
coincidant avec la méningite. C'est 12 du reste la
Iésion décrite par M. Hayem en 1868 (1). Toutes les
autres régions de ’encéphale : protubérance, bulbe,
cervelet, ont été trouvées saines.

Voici maintenant les résultats de I’examen des
autres organes : Le poumon droit est recouvert sur
sa face postérieure par des néo-membranes pleuréti-
ques anciennes. A sa partie inférieure il est assez dur
au toucher, mais -crépite encore. Sur la coupe, on
trouve du haut en bas de la congestion avec de I'ce-
déme dans la moitié inférieure du lobe inféricur.
Dans ce lobe inféricur existent en haut quelques rares
granulations tuberculeuses a I'état de crudité; elles
sont assez nombreuses dans la moitié inférieure. Les
ganglions bronchiques sont volumineux et infiltrés
de matiére caséeuse. Sur la plevre qui recouvre la
région latérale du poumon gauche, il existe un assez
grand nombre de granulations faisant saillie a la sur-
face. Dans ce poumon le lobe inférieur renferme de
nombreuses granitlations; il n’y en a que trés peu
dans le lobe supérieur. Le cceur, mou et flasque,
pesant 290 grammes, a une teinte feuille-morte accu-
sée, indice d’'une dégénérescence granulo-graisseuse
de sa fibre charnue. Il ne présente aucunes lésions

(1) Hayem, Etudes sur les différentes formes d'encéphalite (thése de
DParis, 1868).



— 42 —

valvulaires ou orificielles. Dans le péricarde il y avait
environ 30 grammes de sérosité limpide. Pas de
plaques athdromateuses sur l'aorte. Le foie, la rate,
les reins, l'estomac, les intestins ne présentalent
aucunes lésions. Le péritoine et les ganglions mésen-
terlques étaient sains.

Maintenant, Messieurs, que vous connaissez I’his-
toire compléte de notre sujet, maintenant que vous
avez pu voir les lésions anatomiques et que je vous
en ai donné la description, reprenons la question si
importante et si difficile du diagnostic clinique.

Le jour de son entrée a I’hépital, le malade était,
je l'ai dit, dans un état de suspension presque com-
plete des fonctions cérébrales. 1l était insensible 2
toutes les excitations ; la motilité avait disparu dans
les quatre membres; il y avait chez lui de la contrac-
ture des masséters, de la raideur des muscles du cou;
la respiration et la circulation seules persistaient.
Nous étions donc en face d’'un état comateux mani-
feste, dont la cause devait &tre recherchée tout
d’abord.

La premiére idée qui devait se présenter a I'esprit,
¢rait celle d’'une attaque d’apoplexie survenue ehez
notre sujet, et pour étre plus explicite encore, celle
d’uncattaque d’apoplexie due a4 une hémorragie céré-
brale. Il était, en effet, difficile d’accepter la possibilité
de I'existence d’'un ramollissement en raison de ce fait
qu’un ramollissement cérébral, capable de produire
un état apoplectique aussi complet que celui de notre
sujet, ne pouvait étre que le résultat de 'oblitération,
par embolie, d'une artére cérébrale volumineuse et
que, vers le cceur, nous ne trouvions aucune lésion
ayant pu étre le point de départ d’'une embolie de ce
genre. Existait-ll donc une hémorragie céiébrale et
spécialement une hémorragie considérable avec inon-
dation ventriculaire, avec possibilité de suffusion san-
guine sous-méningée et capable par suite d’avoir
déterminé un état comateux aussi complet et d’aussi
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longue durée (depuis neuf jours déja notre malade
était dans le méme ¢état), que celui que nous obser-
vions? Vous m’avez vu repousser cette idée d’une
maniére absolue, Messieurs, et voici pour quels
motifs.

L’hémorragie cérébrale donne lieu 2 une attaque
d’apoplexie, c’est-d-dire a4 la suspension brusque,
subite des fonctions cérébrales. Sans doute cette
attaque d’apoplexie, dans un certain nombre de cas,
est précédé de symptémes prodromiques; il y a de
la céphalalgie, des vertiges, des bourdonnements
d’oreilles; mais toujours la soudaineté, la brusquerie
de la suspension des fonctions cérébrales existe, tou-
jours il y a eu ictus apoplectique. Or, malgré I'insuf-
fisance des renseignements qui nous étaient donnés
nous savions que, si notre malade avait présenté les
phénomeénes prodromiques cités plus haut, la maladie
actuelle ne s’était pas établie subitement, instan-
tanément. Le sujet n’avait pas tout-a-coup perdu
connaissance, il n’était pas tombé pour ne pouvoir se
relever; mais I'état actuel s'était montré progressi-
vement, lentement; pendant quatre jours, le sujet
était resté debout et avait continué 3 s’alimenter
encore, et apres s’étre alité, il avait encore conservé:
son intelligence pendant huit jours, du 19 au 27 oc-
tobre.

L’état dans lequel nous trouvions le systéme mus-
culaire chez notre malade devait aussi nous faire
rejeter I'idée d’'une hémorragie cérébrale. Dans cette
lésion du cerveau, en effet, si, au moment de
Iictus apoplectique, si, dans la période comateuse
consécutive, lorsqu’il s’agit d'une hémorragie consi-
dérable, on constate I'immobilité des membres et de
la face, si les seuls muscles ayant conservé leur
activité fonctionnelle sont spécialement les muscles
respirateurs, il s’en faut qu’il y ait d’'un c6té comme
de l'autre un méme état des muscles. Dans tous les
cas d’hémorragie cérébrale qu'il m’a été donné d’ob-
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server, alors méme que les sujets étaient sous le coup
de lictus apoplectique, alors méme qu'’ils étaient
plongés dans le coma consécutif, j’ai pu constater
cette différence dans I’état des muscles des deux cotés
du corps, sur laquelle du reste tous les auteurs ont
insisté et que, derniérement encore, j'ai eu 'occasion
de vous faire observer chez une vielle cuisiniére qui a
succombé 4 une hémorragie cérébrale considérable
au n° 1o de notre salle 6.

Dans tout un c6té du corps, celui opposé au siége
de ’hémorragie, il 'y a dans ces conditions une para-
lysie musculaire véritable, se traduisant 2 Ia face par
ses signes connus et aux membres, non seulement par
I’absence de tout mouvement, mais aussi par cette
importante particularité que ces membres venant a
étre soulevéds, retombent lourdement, sous l'influence
de la pesanteur, comme une masse vraiment inerte.
Dans l'autre cété du corps, a la vérité, on observe
aussi l'absence de tout mouvement soit volontaire,
soit provoqué; mais il n’y a que la résolution muscu-
laire caractérisée précisément parce que les membres
soulevés ne retombent que lentement, progressi-
vement, soutenus qu'ils sont encore par la tonicité
des muscles. Chez notre malade, rien de semblable
n’existait. Il n’y avait pas d’hémiplégie. Les muscles
de la face de chaque coté étaient dans le méme ¢état,
il n'y avait pas d'affaissement de la joue d’un coté,
les deux commissures labiables étaient sur la méme
ligne horizontale, le sujet ne fumait pas la pipe. Les
deux membres supérieurs, comme les deux membres
inférieurs, étaient paralysés, ils retombaient sur le lit
en vertu de leur propre poids, et a gauche comme 2
droite ces membres présentaient de la contracture et
de légeéres convulsions.

Une derniére particularité mérite encore de vous
étre signalée. Comme Bright l’avait reconnu déj3,
mais particulierement comme M. Charcot I'a montré,
chez les sujets frappés d’une attaque d’apoplexie, et
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surtoutdanslescas d’hémorragie considérable, on voit
quelques jours, parfois méme quelques heures, aprés
Iictus, se développer, au milieu de la fesse du coté
paralysé, une eschare a4 marche rapide et caracté-
ristique. Or, chez notre sujet, il n’existait aucune
eschare de ce genre.

Vous le voyez donc, I’étude attentive de notre
malade ne permettait pas d’accepter lidée d’une
attaque d’apoplexie avec coma consécutif. Par le
fait nous écartions du diagnostic et le ramollissement
et ’hémorragie du cerveau et, g_fortiori, la congestion
et 'anémie de cet organe qui ne produisent pas des
effets aussi importants et aussi durables que ceux
dont nous parlons.

Avant de serrer de plus preés la question du
diagnostic d’une Iésion cérébrale autre que celle dont
je viens de vous parler, il était nécessaire d’écarter
du débat une affection spéciale produisant trés sou-
vent la suspension comateuse des fonctions cérébrales
telle que nous 'avions sous les yeux; je veux parler
de l'urémie et spécialement de urémie comateuse.
Or, vous le savez, Messieurs, 'urémie apparait
plus particuliérement dans certaines maladies des
reins, parfois dans le mal de Bright aigu, assez
fréquemment dans les formes du mal de Bright chro-
nique connues habituellement sous les noms de
néphrite parenchymateuse et de néphrite mixte, mais
surtout dans cette forme du méme mal que l’on
appelle la néphrite interstitielle. D’emblée il était
facile d’écarter I'idée d’une urémie consécutive au mal
de Bright aigu, a la néphrite parenchymateuse ou 2 la
néphrite mixte, puisque, dans ces différentes ma-
ladies, les cedémes sont de régle ainsi que la présence
d’une forte proportion d’albumine dans les urines, et
que, chez votre malade, aucun de ces symptomes
n’existait.

Mais il n'en était pas de méme pour la néphrite
interstitielle. Je vous I'ai montré bien des fois, en effet,
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dans cette sorte de néphrite, celle qui donne le plus
souvent lieu 4 l'urémie, les urines, qui sont tres
abondantes ordinairement, ne contiennent qu’une
proportion trés faible d’albumine, parfois méme ellgs
n’en contiennent pas du tout, si bien que, par le fait,
le clinicien se trouve privé d’un symptéme important.
Il est vrai que la néphrite interstitielle s’accompagne
pour ainsi dire toujours d'une hypertrophie du ven-
tricule gauche, hypertrophie que, par un examen
méthodiquement fait et en suivant les régles que je
vous ai maintes fois exposées, il est presque toujours
facile de reconnaitre. Il est vrai aussi que le bruit de
galop peut servir encore i éclairer dans ces cas le
diagnostic. Mais, vous le savez également, le bruit de
galop est loin d’étre constant dans la néphrite inters-
titielle, et de plus, certaines dispositions spéciales
dans les rapports anatomiques du cceur et du poumon
gauche pourront bien masquer I'hypertrophie du
ventricule gauche, d’autant plus qu’il n'est pas rare
de voir la néphrite interstitielle coincider avec 'em-
physéme pulmonaire,

Chez notre malade, il n’y avait pas d’albumine
dans 'urine; chez lui nous ne trouvions ni bruit de
galop, ni hypertrophie du ventricule gauche. Nous
avions donc des raisons sérieuses de repousser
I'idée d’une néphrite interstitielle et d’une urémie
consécutive ; mais, vous venez de le voir, ces raisons
¢taient insuffisantes.

Fort heureusement, depuis les recherches si pré-
cises de M. Bourneville, nous avons, dans la marche
de la température, un signe extrémement précieux
pour le diagnostic différentiel qui nous occupe. Cet
auteur a fait voir, en effet, que dans l'urémie, sur-
tout dans 'urémie comateuse, on constate un abais-
sement de la température (1). Or, chez notre sujet,

(1) Cette regle a des exceptions comme nous I'avons vu dans la legon
précédente,
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non sculement nous ne rencontrions pasl’abaissement
thermique dont il s’agit, mais nous trouvions une
température fébrile manifeste, élevant le thermomeé-
tre jusqu’a 39,5 le matin et 39,6 le soir. Aucun
doute ne pouvait donc subsister ct nous n’étions pas
en présence d’'une suspension comateuse des fonc-
tions cérébrales due a l'intoxication urémique.

Nous arrivons, Messieurs, 4 une question des plus
difficiles. Notre malade était-il atteint d’'une hémor-
ragie méningée? Je commence par vous dire que je
n’ai en aucune fagon l'intention de pousser avec vous
le diagnostic assez loin pour établir ici une localisa-
tion de 'hémorragic méningée dans le cas particu-
lier. Les hémorragies méningées, qu’'au point de
vue anatomique on divise aujourd’hui en hémorra-
gie méningée sus-arachnoidienne et hémorragie
méningée sous-arachnoidienne, la premicre étant le
plus souvent consécutive a la pachyméningite hémor-
ragique, présentent les plus grandes difficultés de
diagnostic clinique différentiel. Les auteurs sont
tous d’accord ici. M. Archambault (1), dans son étude
sur les hémorragies méningées, dit que « malgré
tout, le diagnostic différentiel est 4 peu prés impossi-
ble et que de nouvelles recherches sont 4 faire &'ce
sujet », et M. Grasset (2) dit parcillement : « Le diag-
nostic des différentes hémorragies méningées entre
elles est cliniquement impossible, dans I’état actuel
des choses. Tout ce que !'on peut reconnaitre, c’est,
si ’hémorragie a €té primitive ou si des phénomenes
de pachyméningite I'ont précédde. »

Ceci posé, reprenons notre question et cherchons
a savoir si nous étions en face d’'une hémorragie mé-
ningée. Il faut le reconnaitre de suite. Bien des
raisons pouvaient nous faire pencher vers 'admission
de ce diagnostic.

(1) Archambault, Dict. encycl. des sc. méd. art. MEnivGes (pathologie),
(3) Grasset, Traité pratique des maladies du systéme nerveux, 1886.
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L'origine étiologique de la maladie devait tout
d’abord étre mise en ligne de compte. Depuis les
recherches de Calmeil (1), on sait que l'alcoolisme a
une action génératrice réclle sur les néo-membranes
de la dure-mére. Brunet (2), Lancereaux (3) et Voi-
sin ont publi¢ de nombreuses observations de pachy-
méningite hémorragique survenue chez des individus
manifestement livrés a 1’alcoolisme. Ce dernier au-
teur admet méme que l'alcool, qui se localise dans
les divers organes qu’il imbibe, pénétre dans les
méninges ety détermine une irritation analogue &
celle qu’il produit dans la tunique vaginale quand on
Pinjecte dans la cavité de cette séreuse pour guérir
Fhydrocéle. Expérimentalement on a méme pu faire
naitre ces lésions chez des animaux que 'on soumet-
tait &4 'usage prolongé des alcooliques. L’alcool, du
reste, ne détermine pas seulement la pachyméningite
hémorragique. Par les altérations qu’il améne dans
les petits vaisseaux (dégénérescence graisseuse des
parois vasculaires, endartérite et athérome, endo ct
péri-artérite et anévrismes miliaires), il prédispose
ceux-ci 4 la rupture et peut ainsi produire ’hémorra-
gie méningée tout comme "hémorragie cérébrale. Or,
notre sujet, au dire des personnes de sa famille qui
Pavaient amené a 'hopital, était un buveur de pro-
fession ; depuis longtemps il faisait des exces alcooli-
ques ; c’était un ivrogne dans toute la valeur de
Pexpression.

Certes, je vous Vai dit, les renseignements que
nous avions obtenus sur les débuts de son mal étaient
fort incomplets. Nous savions cependant que, depuis
un certain temps déja, il était souffrant. Parfois il se
plaignait de bourdonnements d’oreilles; de temps 2

1) Calmeil, Maladies inflammatoirves du cevvean, 1859,

8(2) Brunet,Recherches sur les néo-membranes et les kystes de Larachnoide,
1859.

8(g))Lamcereaux, Des hémorragies méningées (Arch. gén, de méd., 1862,
1863).
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autre il avait des vertiges et des éblouiscements et
ses parents attribuaient ces phénomeénes aux habitu-
des d’intempérance qu’ils lui connaissaient. Mais
pour nous, ne devons-nous pas voir dans ces symp-
tomes tout auire chose? Ne savons-nous pas que
I’hémorragie méningde, plus particuliérement sur-
tout quand elle-est consécutive a la pachyméningite
hémorragique, est précédée d’'une période dite de pro-
dromes au point de vue symptomatique, et pendant
laquelle se forment & la surface interne de la dure-
mére les néo-membranes hémorragipares? Or les
vertiges et les éblouissements sont cités par tous les
auteurs comme entrant toujours dans le tableau
symptomatique de cette premiére période de la mala-
die. Je sais bien que tous aussi, et particuliérement
Gendrin (1) et Lancereaux, font de la céphalalgie, sur-
tout de cette céphalalgie fixe, permanente, siégeant
d’un seul cé6té, ne saccompagnant d’aucune fiévre,
un des symptomes les plus constants de la présence
des néo-membranes intra-arachnoidiennes, sources
de I'hémorragie méningée future, et chez notre ma-
lade nous ne voyons pas cette céphalalgie indiquée.
Dans les renseignements obtenus, nous trouvons
méme que la maladie actuelle a commencé le 15 octo-
bre et que ce jour-1a, pour la premiére fois, le sujet
s’est plaint d’avoir mal & la téte. Toutefois, n'y a-t-il
pas lieu d’8tre surpris de cette particularité et ne
devons-nous pas plutot conclure 4 I'imperfection des
renseignements donnés quand nous savons que notre
malade avait fréquemment et des bourdonnements
d’oreilles, et des vertiges et des éblouissements? Vous
voyez donc, Messieurs, combien il est difficile d’as-
seoir un jugement précis dans les cas de ce genre.
Mais si nous étudions le tableau symptomatique
de la maladie confirmée, si surtout nous l’étudions
depuis le moment ol le malade est entré dans nos

(1) Gendrin, cité par Archambault, loc, ¢,
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salles jusqu’au moment de la mort, il faut bien le
reconnaitre, les présomptions les plus grandes nous
invitent a accepter I'idée d’une héniorragie méningée.
Le sujet est dans le coma, ce coma remonte déja a
une huitaine de jours environ, et, nous le savons, le
coma est le symptome le plus saillant de I’hémorra-
gie méningée. Le malade est paralysé des quatre
membres, et s’il est une maladie dans laquelle cette
paralysie des quatre membres s’observe, c’est sans
contredit 'hémorragie méningée. Les recherches sta-
tistiques de Boudet (1) les observations de Prus (2)
ne laissent aucun doute 4 cet égard et montrent que
cette paralysie est le résultat de la compression du
cerveau par ’épanchement sanguin. Certes, il est des
cas d’hémorragie méningée ou 'on observe de I'hé-
miplégie; mais la paralysie des quatre membres sem-
ble bien étre le propre de la maladie en question. La
perte de la sensibilité est compléte aussi aux quatre
membres et a la face, au moins dans les premiers
jours du séjour du malade dans notre salle 15, puis-
que, le g novembre, la veille de la mort, nous consta-
tons le retour de la sensibilité aux membres infé-
rieurs ; or nous savons encore que cette perte de la
sensibilité peut se rencontrer dans les hémorragies
des méninges. Enfin, il n’est pas jusqu’aux contrac-
tures et au tremblement convulsif que nous avons
constatés chez notre malade qui ne puissent é&tre
rapportés a cette lésion anatomique, puisque, d’aprés
les statistiques, on les observe alors dans plus de la
moitié des cas.

Vous le voyez, Messieurs, le diagnostic d’hémor-
ragie méningée s’imposait presque chez notre malade,
au moins d’aprés les symptémes que nous pouvions

(1) Boudet, mémoire sur Phémorragie des méninges. (Journ. des conn.
méd, chir., 1838 et 1839).

(2) Prus, mémoire sur les deux maladies connues sous le nom dapoplexie
méningée (mémoires de I'acad. de méd., 1846).
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constater nous-mémes. La marche de la température,
la fréquence du pouls ne pouvaient nous rensecigner
On sait, en effet, depuis les recherches de M. Lépine,
que, dans ’hémorragie méningée, la température suit
une marche apeu pres identique & celle qu’elle affecte
dans I’hémorragie cérébrale. On sait qu’au début elle
s’abaisse pour revenir vers le second, le troisiéme
jour, a I’état physiologique et s’élever ensuite jusqu’a
la mort._ Depuis longtemps aussi 'on sait que le
pouls s’accélére tout en conservant sa régularité.

Et cependant, aprés réflexion, vous m’avez vu re-
pousser ce diagnostic. Voici pour quels motifs :

Une hémorragie méningée, capable de déterminer
les symptomes graves que nous observions, tant du
coté des fonctions intellectuelles, que du coté de la
sensibilité et de la motilité, sans qu’il y ait eu de
rémission dans les symptomes, devait étre considé-
rable et me paraissait avoir di se faire avec assez de
rapidité. Dans ces conditions, comme 'hémorragie
cérébrale, elle aurait dit donner lieu 4 une véritable
attaque d’apoplexie. Or, rien de semblable, je vous
Vai dit, ne s’était montré chez notre sujet. Chez lui,
c’est lentement, progressivement, que l’état constaté
par nous s’était établi. La céphalalgie avait débuté le
15 octobre; elle était allée en s’aggravant tous les
jours et cependant, jusqu’au 19 octobre, le malade
ne s'étajt pas alité et avait encore pris de la nourri-
ture. L’intelligence s’était encore conservée jusqu'au
27, pendant douze -jours par conséquent depuis le
début du mal; ce n’est que lentement et progressive-
ment encore qu’elle avait disparu, et cette disparition
avait été précédée de la perte de la parole et aupara-
vant d'un délire violent qui avait duré douze heures.
Depuis, il n’existait plus, et nous n’avions pas vu se
produire I’eschare fessiére qui se montre dans l'atta-
que apoplectique due a 'hémorragie méningée, tout
comme dans attaqueapoplectique duea ’hémorragie
cérébrale.
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Sitous ces symptdmes négatifs nous portaient
repousser lidée d’une hémorragie méningée, il en
était encore d'autres, mais positifs, qui militaient
dans la méme direction. Je ne sache pas que les
auteurs aient signalé, dans I’hémorragie en question
soit le trismus, soit la contracture des muscles de la
nuque produisant un opisthotonos plus ou moins
accusé. Pour ma part, dans les cinq cas d’hémorragie
méningée qu’il m’a €té donné€ d’observer (jl ne faut
pas oublier que ces hémorragies sont rares), jamais je
n’ai rencontré ces symptoémes.

Vous le voyez donc, Messieurs, ’étude analytique
des symptomes positifs ou négatits existant chez
notre sujet nous forgait encore 4 repousser le diag-
nostic d’hémorragie méningée et par conséquent 2
songer a l'idée d’une méningite, peut étre méme
d’'une méningite tuberculeuse; mais, vous vous le
rappelez, je n’ai pas voulu préciser la nature intime
de la lésion inflammatoire que nous avions a recon-
naitre. Sans contredit, il était 0sé, en face d’une situa-
tion si complexe que celle de notre malade, d’affirmer
méme lexistence de la méningite; mais I'étude que
nous venons de faire du diagnotic différentiel nous
y autorisait; mais la connaissance que nous avions
aussi des variétés si grandes du tableau de la ménin-
gite chez I'adulte nous y engageait encore. Certaine-
ment si nous avions affaire a une méningite, c’était a
une méningite spéciale, dontles localisations anatomi-
ques pouvaient nous permettre d’interpréter les
symptomes cliniques; mais nous connaissions descas
de ce genre tant par notre pratique personnelle que
par les relations des auteurs. Nousne faisions donc pas
de médecine fantaisiste; vous avez pu vous en con-
vaincre par la netteté de la discussion du diagnostic
au lit du malade et par la démonstration finale que
nous a fournie 1’autopsie.

Vous connaissez tous, Messieurs, le tableau clini-
que de laméningite tuberculeuse. Vous avez présente
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a l'esprit la marche classique de cette maladie et la
division de son évolution en deux ou trois périodes,
depuis les recherches de Robert Whytt (1). Cepen-
dant, afin d’étre plus précis, je tiens 4 vous les remé-
morer :

A la premiére de ces périodes, vous le savez,
appartiennent les vomissements du début, la cépha-
lalgie intense et de plus en plus vive, la constipation,
la fievre, avec élévation thermique et accélération
du pouls, les plaintes et les cris dits hydrencéphali-
ques de Coindet, la photophobie.

Dans la seconde, apparait un phénomeéne des plus
importants : le pouls qui jusqu’alors était rapide, qui
battait cent dix, cent vingt fois méme par minute, se
ralentit, aprés avoir le plus souvent présenté de I'irré-
gularité et de l'inégalité dans ses battements. Il
tombe alors 4 60, 50, 40 pulsations méme par minute.
Ordinairement aussi la respiratioa est troublée dans
son rythme ; les mouvementsrespiratoiresdiminuent
de fréqueace, deviennent plus ou moins irréguliers
et il n’est pas rare de voir s’établir le mode respira-
toire dit de Cheyne-Stokes. Des convulsions, parfois
générales, d’autrefois limitées 4 un membre, aux
muscles de I'ceil ; des contracturespartielles (trismus,
raideur de la nuque), undélire plus ou moins violent
alternant avec un état comateux dont on peut encore
cependant tirer le malade, se joignent & ces troubles
dela circulation et de la respiration. Enfinlesvomis-
sements ont cessé, mais la constipation persiste et le
ventre, de plus en plus affaisé, se creuse en bateau,
selon l’expression consacrée; la pupille, le plus
souvent contracturée pendant la premiére période,
reste alors dilatée, méme 4 'approche de la lumiere.

L’abolition plus ou moins compléte de toutes les
fonctions cérébrales signale la troisieme période.
Immobiles dans leur lit, les malades sont plongés dans

(1) Robert Whytt, Obs. on the Dropey of the Brain to which., 1768.
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le coma, et aucune excitation ne les impressionne. La
motricité, la sensibilité générale ou spéciale ont dis-
paru. Dans les membres on observe cependant encore
de légeéres convulsions simulant le tremblement,
parfois aussi des contractures. A cette période ¢vo-
lutive de nouveaux changements surviennent du cété
de 1a circulation et de la respiration. De nouveau, le
pouls s'accélére et, trés rapidement, il s’¢éleve a 128,
160 et méme 180 battements par minute. En méme
temps aussi la respiration augmente de rapidité; puis
survient de la cyanose, indice de l'insuffisance de
’hématose et le plus souvent d’une fin prochaine.
Fréquemment aussi, dés la seconde période ou au
début de la troisieme, on constate une injection mar-
qude de la conjonctive oculaire. Cette congestion
s'accompagne bientot de la sécrétion d’un mucus
épais, visqueux, qui s’accumule dans le grand angle
de I'ceil et qui ne tarde pas & devenir purulent.
Certes, Messieurs, en comparant ce tableau classi-
que de la méningite tuberculeuse a I’histoireclinique
de notre malade, nous y trouvons de grandes ressem-
blances. Il parait évident tout d’abord que la descrip-
tion de la troisieme période de cette maladie se
retrouve compléte dans celle des symptéomes observés
chez notre sujet. L’état com:teux, l'abolition de
toutes les fonctions encéphaliques, les légéres con-
vulsions, les contractures s’y rencontrent identiques
et il semblerait que la description classique a été faite
en prenant notre malade pour type. Chez !ui nous
trouvons méme cette suppuration de la conjonctive,
cette accumulation de pus dans le grand angle de
U'ceil dont je vous parlais tout 4 I'heure. Et cepen-
dantle tableau clinique de notre sujet reste incomplet.
Ici nous ne constatons pas la rapidité des battements
du ceeur Le premier jour, le pouls est 4 100 le ma-
tin, a 104 le soir; l'avant-vecille de la mort il n’est
qu’a go le matin et le soir, et c’est seulement le 9
novembre, la veille du décés, que nous le voyons
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s’élever a 124 le matin et 4 132 le soir. Chez notre
malade, nous n’observons pas non plus cette rétrac-
tion du ventre signalée par tous les auteurs, comme
un bon signe de la méningite tuberculeuse: il est
vrai de dire cependant que vers la fin de la maladie
on voit assez fréquemment ce symptdme disparaitre.

Mais si 1’état dans lequel nous trouvions notre
sujet a son entrée a I'hopital pouvait étre attribué a
I'existence d’une méningite, si I’évolution du mal,
réserve faite des symptomes constatés du coté de 'ap-
pareil circulatoire, confirmait & peu de chose prés ce
diagnostic, il faut bien reconnaitre que I'histoire des
premiéres périodes évolutives ne cadrait pas avec les
données classiques ordinaires, au moins d’aprés les
renseignements, irés incomplets toutefois, que nous
avions obtenus. Chez notre malade, buveur de pro-
fession, la premiére période n’estsignalée que par la
céphalalgie, céphalalgie qui va s’aggravant de jour en
jour, il est vrai, mais qui ne s’accompagne pas de
plaintes fréquentes ni de cris hydrencéphaliques.
Chez lui, il ne survient pas de vomissements, et vous
le savez, il n’est peut-étre pas de maladie aigué dans
laquelle le vomissement ait plus d’importance que
dans celle-ci. Et cependant, pendant cinq jours,du 15
au 19 octobre, il prend encore de la nourriture;
méme jusqu’'au 27, il prend encore du pain trempé
dans du vin et son estomac tolére cette alimentation.
De plus il n’est pas constipéet la constipation,
symptome habituel, moins constant cependant que
le vomissement, ne manque guére qu’une fois sur
quatre dans cette maladie.

Nous manqucns de renseignements sur les symp-
térhes importants de la seconde période. Nous ne
savons pas si, aprés le 27 octobre, ou entre le 19 etle
27, le pouls a présenté€ le ralentissement si caractéris-
tique que I'on observe a cette phase évolutive du mal.
Tout ce que nous savons, c'est que s’étant alité le 19
octobre, notre malade a conservé son intelligence
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jusqu'au 27, que jusque-la il s’entretenait encore
avec les siens. Mais & partir de ce jour, ses fonctions
intellectuelles sont atteintes, il ne parle plus, il ne
répond plus aux questions qu’on lui adresse et méme
dans la nuit du 27 au 28,1l a du délire. Ce délire
toutefois ne dure que trois heures et ne se reproduit
plus. Au reste, pas de convulsions soit générales soit
partielles et certes, si elles s’étaient montrées, elles
n’auraient pas échappé aux personnes qui lui don-
naient des soins.

Nous sommes donc, par le fait, amenés a consi-
dérer la maladie de notre sujet, en acceptant pour
elle la qualification diagnostique de méningite et
peut-étre de méningite tuberculeuse, comme une ma-
ladie & marche irréguliére, anormale. Or, j’ai déja eu
Poccasion de vous le dire bien des fois, chez ’adulte
la méningite tuberculeuse est loin de présenter tou-
jours la régularité de marche que les auteurs nous
ont appris a connaitre et qu’elle affecte en particulier
chez les enfants. Rien n’est moins réglé que I'évolu-
tion de cette méningite chez l'adulte. Le tableau
symptomatique varie a l'infini dans les cas de ce
genre, si bien que le diagnostic de méningite tuber-
culeuse chez I'adulte est un des plus difficile que je
connaisse. J’ai rencontré dans mon service de clini-
que des cas vraiment extraordinaires sous ce rapport
et je veux vous en citer un qui vous montrera com-
bien cette affection est parfois insidieuse.

En 1880, j’avais aun° 19 de la salle 6 une femme
qui était entrée dans mon service pour une maladie
utérine. Chez elle j’avais constaté I’existence d’une
tumdéfaction douloureuse de la matrice. Le col et le
corps, mais surtout le corps était volumineux, ap-
proximativement triplé de volume. Cette femme
avait vingt-sept ans, elle avait perdu ses régles depuis
un an, n’était pas enceinte et toussait un peu depuis
un mois environ. Un écoulement muco-purulent non
fétide se faisait par l'orifice utérin. Les signes de
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I'appareil respiratoire indiquaient une induration, de
peu d'importance cependant, au sommet du poumon
droit. La malade était en traitement depuis un mois
quand tout & coup, sans cause connue, elle se plai-
gnit d’une céphalalgie violente. Il n'y avait ni fiévre,
ni délire, ni vomissements. Le lendemain méme, elle
tombait dans un état comateux profond, analogue,
a celui que nous a présenté notre sujet. Elle n’avait
cependant présenté aucun symptdme capable de faire
songer a cette urémie due 4 la néphrite interstitielle
qui se développe souvent chez la femme atteinte
d’hypertrophie utérine comme conséquence de la
compression des uretéres a leur embouchure dans la
vessie. L’état comateux persista deux jours et ne se
termina que par la mort. Or 'autopsie nous montra
une méningite tuberculeuse de la base avec hydren-
céphalie, avec ramollissement des parois ventricu-
laires et destruction du septum lucidum. Nous trou-
vidmes de plus l'utérus rempli d’'une bouillie caséeuse
et des cavernes plemes de matiére caséeuse dans les
parois du corps utérin. Chez cette femme, la ménin-
gite avait donc évolué lentement, sourdement, insi-
dieusement, sans présenter aucun symptome capable
de mettre sur la voie de son existence. Les tubercules
étaient nds, avaient grandi a la base de I’encéphale;
ils avaient déterminé cette exsudation suppurative
que l'on trouve au niveau du chiasma des nerfs opti-
ques et rien n’avait indiqué la présence dans ces
régions de Iésions aussi graves. Ce n’est que quand
I’épanchement intra-ventriculaire avait été suffisam-
ment abondant pour comprimer I'encéphale que le
coma précédé de céphalalgie s’était établi. Cet
exemple est frappant et vous montre bien com-
men: la méningite tuberculeuse de l’adulte peut
évoluer sans bruit jusqu’a sa derniére et ultime
période.

Si maintenant nous recherchons dans les auteurs
récents les anomalies symptomatiques que peut pré-
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senter cette maladie, nous arrivons & des résultats
extrémement importants.

Et tout d’abord les vomissements qui signalent le
début peuvent manquer, ainsi que je vous l'ai déja
dit. Sur vingt-huit cas de méningite tuberculeuse de
'adulte rapportés dans le travail de M. Chantemesse
(1), le plus complet qui ait paru sur la matiére, nous
trouvons l'absence de vomissements signalée quatorze
fois. Et cependant dans ces quatorze observations les
lésions anatomiques sont variables. Dans certaines
d’entre elles les granulations tuberculeuses et les
lésions inflammatoires des méninges qui les accom-
pagnent sont limitées 4 la convexité des hémispheres
et il n’existe pas d’épanchement intra-ventriculaire
ni de ramollissement des parois des ventricules; mais
dans d’autres on trouve les ventricules dilatés, la
volite 4 trois piliers ramollie et diffluente, ’épendyme
couvert de points ecchymotiques et un épanchement
souvent trés abondant dans ces cavités ventriculaires.
Dans d’autres encore on constate un épaississeinent
considérable et une infiltration louche des méninges
de la lace inférieure de 'encéphale. Ces lésions ne se
bornent méme pas toujours aux espaces perforés, au
chiasma des nerfs optiques, elles se prolongent en
arriére sur la face inférieure de la protubérance et du
bulbe et sur les parties latérales ; parfois méme le
tissu cellulaire sous-arachnoidien, dans les régions
protubérantielle et bulbaire, est plus distendu par de
la sérosité louche que dans toutes les autres parties
de la base de l’encéphale. Une des observations en
question indique méme l'existence d’une infiltration
sanguine ayant pénétré, sous forme de trainées sui-
vant les vaisseaux, dans toute 'épaisseur de la protu-
bérance; une semblable 1ésion a €té trouvée dans le
vermis supérieur du cervelet avec destruction et
réduction en bouillie diffluente des pédoncules céré-

(1) Chantemesse, Etfude sur la méningite tuberculeuse de Tadulte, 1884.
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braux et des pédoncules cérébelleux supérieurs.

Ces faits, vous le comprenez, ont une tiés grande
valeur Ils vous montrent que, si les vomissements
ont une importance réelle, souvent considérable,
pour établir le diagnostic de méningite tuberculeuse,
leur absence cependant ne doit pas faire rejeter ce
diagnostic. Ils vous prouvent aussi que, jusqu’a ce
jour, la raison anatomique de la présence ou de I'ab-
sence du symptéme en question nous échappe totale-
ment. Nous ne pouvons, en effet, rapporter ces
vomissements si particuliers de la méningite tuber-
culeuse a une excitation, a une irritation des noyaux
d’origine du pneumo-gastrique, comme on a voulu
le faire, puisque, méme dans les cas ou les méninges
bulbaires et protubérantielles sont épaissies et infil
trées de sérosité louche, on les a vu manquer et que,
par contre, dans bon nombre d’observations ou ces
régions ne sont pas atteintes par le processus mor-
bide, on les a constatés et on les a vu durer méme
pendant un assez grand nombre de jours.

Le défaut de renseignements sur les symptémes de
la seconde période ne nous permet pas de savoir si
notre sujet a présenté le phénomeéne si important du
ralentissement du pouls. Nous sommes cependant
conduits 4 en douter, puisque, dans la troisiéme
période, dans celle ou nous l'avons vu, il n’a pas eu
cette amélioration des battements du cceur et du
pouls absolument classique dans la méningite. Je
crois donc utile de vous dire quelques mots de ce
symptdéme.

Il s’en faut de beaucoup que, chez I'adulte, le pouls
présente les caractéres et les modifications lides
aux différentes périodes de Robert Whytt. Trés
souvent il reste régulier et égal a la fin de la premiére
période ; trés souvent aussi il n'offre pas ce ralentis-
szment classique de la seconde période. Ces faits ont
été bien mis en lumiére par M. Chantemesse dans
son travail, et pour ma part je les ai constatés dans
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un grand nombre de cas de méningite tuberculeuse
de l'adulte. Sur quarante-sept observations de
M. Chantemesse, nous voyons que l’absence d’irré-
gularité et de ralentissement du pouls a été notée
seize fois. Et ici encore nous ne pouvons savoir
quelle est ia raison anatomique de cette particularité.

En effet, si, dans certaines observations, les lésions
sont limitées 4 la .convexité des hémispheéres, si, en
particulier, les méninges bulbaires, protubéranticlles,
cérébelleuses sont intactes, si dans d’autres oli l'irré-
gularité du,pouls est signalée, on constate I’épaissi-
sement de ces régions des membranes encéphaliques,
il est loin d’en étre toujours ainsi. En particulier
dans 'observation XII, communiquée par M. Josias
et ou se trouve indiquée ’absence compléte d’irrégu-
larité et de ralentissement du pouls, nous consta-
tons & 'autopsie que la face antérieure du bulbe ainsi
que les parties latérales de la protubérance sont
recouvertes par un exsudat fibrino-purulent, de colo-
ration jaundtre. De méme, dans l'observation XVI,
malgré 'absence d'irrégularité et de ralentissement
du pouls, I'autopsie démontre une distension du
tissu cellulaire sous arachnoidien par un exsudat
gris verdatre, principalement au voisinage de la pro-
tubérance et du bulbe. Pas plus que les vomisse-
ments, les modifications du pouls ne peuvent donc
tre rapportées a une altération anatomique déter-
minée et en particulier 4 une irritation communi-
quée du voisinage aux noyaux d’origine des nerfs
pneumogastriques.

Il me reste encore & vous dire un mot du délire. Ce
symptome appartient 4 la seconde période, vous le
savez. La plupart du temps, au moins chez les en-
fants et d’apres Rilliet et Barthez, il se montrerait
du septiéme au quinziéme jour de la maladie; il dure
jusqu’a la troisiéme période, jusqu’au coma. Ce délire
est plus ordinairement calme et tranquille; mais par-
fois aussi il est d’une grande violence. Chez I’adulte



= Bl ==

il fait souvent défaut ou bien il n’a qu‘une treés courte
duréde. C’est précisément ce qui s’est produit chez
notre sujet. Il n'a déliré que pendant douze heures,
de trois heures du soir jusqu’a trois heures du matin,
dans la nuit du 27 au 28 octobre. Or, il est & remar-
quer que cette courte durée du délire et méme l'ab-
sence de¢ ce symptéme se rencontre fréquemment
dans'la méningite tuberculeuse de l’adulte. Le plus
souvent il en est ainsi, comme I’a trés bien fait voir
M. Chantemesse, quand I'inflammation tuberculeuse
a envahi presque toute I’étendue des méninges et
quelle a déterminé des lésions sérieuses de la subs-
tance grise, particulierement peut-étre vers les lobes
frontaux. Dans la seconde observation de eet auteur,
le malade n’a qu’un peu de délire calme pendant
deux nuits, puis tombe rapidement dans le coma et
Pautopsie fait constater une opalescence des méninges
sur toute la convexité des hémisphéres cérébraux.
Dans la septieme observation, le sujet n’a que trés
peu de délire, le jour méme de sa mort, et les mémes
lésions se rencontrent sur le cerveau. Il en est de
méme chez notre malade ol, sur la convexité des
hémispheéres, spécialement au niveau des lobes fron-
taux, nous avons trouvé les méninges et les, espaces
sous-arachnoidiens infiltrés d’un exsudat purulent, de
coloration jaunitre. '

Tout ce que je viens de vous exposer, Messieurs.
vous montre bien les difficultés considérables que
présente fréquemment le diagnostic de la méningite
et surtout de la méningite tuberculeuse chez ’adulte.
Quand vous assistez a l'évolution compléte de la
maladie, dans un trés grand nombre de cas au moins,
vous pouvez écarter assez facilement encore du débat
les maladies encéphaliques a4 début ordinairement
brusque et accompagndes d’ictus apoplectique, telles
que I’hémorragie, le ramollissement embolique. et
I’hémorragie méningée; mais si le malade vous arrive
dans Pétat ol nous avons trouvé celui dont je vous
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ai entretenu, ce n’est que par une rigoureuse obser-
vation de tous les symptomes et une.discussion sé-
vere de toutes les données du probléme que vous
pouvez arriver & le résoudre. Il est certain que si la
méningite se développe dans le cours d’une tubercu-
lose pulmonaire bien reconnue, les difficultés n’exis-
tent plus pour ainsi dire; mais il en est tout autre-
ment si la lésion méningitique est primitive, ou bien
si elle se développe chez un sujet dont les tubercules
du poumon ou des autres organes restent encore
douteux.

Ici, et c’était le cas de notre sujet, les difficultés
sont trés grandes, surtout quand la maladie a suivi
une marche anormale, quand les vomissements ont
fait défaut, quand il n’y a pas eu de délire, pour ainsi
dire, et quand vous n’avez aucun renseignement sur
les troubles qui ont pu se montrer du coté du pouls,
quand ces troubles on fait défaut. Lz coma, les para-
lysies motrices et sensitives diffuses, les convulsions
légeres, les contractures, la dépression du ventre en
bateau, la sécrétion muco-purulente de la conjonc-
tive, les troubles oculo-pupillaires restent les seuls
symptomes qui puissent vous €clairer, et encore cer-
tains d’entre eux manquent fréquemment. Il est en
réalité des cas, celui de la malade de la salle 6 dontje
vous ai parlé en est un exemple, ou le diagnostic ne
peut étre affirmé que sur la table d’autopsie.

Que si maintenantvous voulez vous rendre compte
des relations ayant existé chez notre sujet entre les
1ésions anatomiques et les symptoémes, la chose vous
est facile. Depuis le travail de M. Landouzy (1) on
sait que les contractures, les convulsions, les para-
lysies de la méningite tuberculeuse re peuvent plus
étre rapportées aux lésions diffuses des régions cen-
trales de l'encéphale telles que 'épanchement intra-

(1) Landouzy, Contribution a U'étude des couvulsions et paralysies lides
aux méningo-encéphalites fronto-pariétnles (Thése de Paris, 1876)
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ventriculaire, le ramollissement du corps calleux ou
du septum lucidum. Ces symptémes trouvent leur
raison d’étre le plus souvent dans les lésions des cir-
convolutions de la zone motrice{frontales et pari€tales
ascendantes). Or, ici nous avons une démonstration
particuliérement probante de cette doctrine, puisque,
sur les deux hémisphéres, nous avons trouvé les
circonvolutions motrices recouvertesd’uneinfiltration
purulente siégeant dans les méninges et dans les
espaces sous-arachnoidiens. L’aphasie dont notre
malade a été atteint dés le 27 octobre s’explique aussi
d’elle-méme puisque autopsie nous montre la troi-
sieme circonvolution frontale gauche plus conges-
tionnée que toutes les autres et ses vaisseaux entourés
de nombreuses granulations tuberculeuses.

Le trismus lui-méme est susceptible de cette inter-
prétation. On sait, en effet, que chez le singe, I'exci-
tation du pied de la circonvolution frontale ascen-
dante détermine la constriction des machoires. On
peut donc penser qu’il existe un trismus d’origine
cérébrale produit par l'irritation pathologique de la
circonvolution dont il s’agit ou des fibres blanches
qui en partent. Et de fait, M. Lépine (1) a recueilli
dans les auteurs quelques observations ou ce symp-
téme, le trismus, ou bien des convulsions de la ma-
choire existaient et ol I'autopsie signale des lésions
de cette méme région de ’écorce cérébrale.

L’une de ces deux observations, appartenant a M.
Petrina de Prague (2) se rapporte 4 un fibro-gliome
développé entre les circonvolutions centrales et les
comprimant; il y avait du trismus pendant la vie.
L’autre, dans laquelle on trouve signalées des con-
vulsions de la machoire inférieure est de M. Seeling-
miiller (3). C’est celle d’'une tumeur sarcomateuse oc-

(1) Lépine, Du trismus d ovigine cérébrale, Revue de médecine 1882,
(2) Petrina, Prag. Vierteljakrschrift, cité par Lépine,
(3) Seelingmiiller, Arch, f. Pspchiairie, V1, cité par Lépine,
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cupant la partie inférieure de la circonvolution parié-
tale ascendante gauche et comprimant les parties
voisines. M. Lépine a lui-méme observé un cas de ce
genre. Ila vu un trismus énergique produit presqu’im-
médiatement aprés une attaque d’apoplexie; et, 2
l'autopsie, il a trouvé un foyer hémorragique sous-
jacent 4 la substance grise de I'insula et du pied de
la circonvolution frontale ascendante. Ces faits, qui
paraissent démontrer ’existence d’un centre mastica-
teur, sont corroborés par ceux ou 'on rencontre une
paralysie ou une parésie des muscles moteurs de la
mdchoire inférieure avec lésion de 1’écorce cérébrale
et que rapporte pareillement M. Lépine dans son
mémoire.

Quant au coma et aux paralysies sensitives obser-
vées chez notre sujet, ils trouvent facilement leur in-
terprétation dans les altérations des autres régions
de ’écorce cérébrale d’une part et d’autre part dans
la compression du cerveau par 1’épanchement intra-
ventriculaire. Je n’ai pas besoin d’y insister.



TROISIEME LECON

Sur un cas d’hémorrhagie cérébrale avec inondation
ventriculaire et suffusion sous-méningée. -Etude des
contraetures précoces post-hémiplégiques. Les commu-
cations entre les espaces sous-arachnoidiens et les
ventricules cérébraux.

MESSIEURS,

Nous avons fait ensemble l'autopsie d’'un homme
qui a succombé dans notre service et prés duquel je
vous ai arrétés, salle 15, n° 17. Pendant les deux
jours que cet homme est resté dans nos salles, vous
m’avez entendu discuter devant vous les symptdmes
qu’il présentait, faire ressortir les particularités cli-
niques qui me portaient a accepter le diagnostic que,
finalement, nous avons formulé. Il s’agissait, vous
le savez, d’'une hémorrhagie encéphalique; mais la
n’était pas le ‘point délicat du diagnostic. Ce point
délicat était de préciser le sieége de la lésion et, vous
I'avez vu, nos perplexités, au premier abord, étaient
grandes. Cependant, nous avions bien indiqué &
quelles localisations de I’hémorrhagie encéphalique
nous pouvions avoir a faire. Hémorrhagie méningde,
hémorrhagie protubérantielle, hémorrhagie cérébrale
ayant fait irruption dans les ventricules, telles étaient
ces localisations de ’épanchement sanguin auxquel-
les nous nous étions arrétés. En serrant de plus prés
notre raisonnement, nous en étions arrivés i rejeter
l'idée d’'une hémorrhagie protubérantielle, et nous
avions, en dernier lieu, porté le diagnostic suivant :
Hémorrhagie méningée considérabje,ou bien hémor-
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rhagie cérébrale avec inondation ventriculaire ; possi-
bilité¢ de la coincidence des deux localisations a la
fois. Quels ¢taient les symptomes nous permettant
de formuler ainsi notre diagnostic et sur quel raison-
nement, basé sur les notions anatomo-physiologi-
ques, pouvions-nous appuyer cette maniére de voir ?
C’est précisément ce que je veux vous exposer dans
cette lecon. Les cas de ce genre sont assez rares pour
que j’appelle votre attention sur celui que nous avons
eu l'occasion de rencontrer

Le 2 décembre, on apportait & la clinique un
homme 4gé de soixante-cinq ans, cantonnier de son
état, qui, le matin méme, avait été trouvé absolu-
ment privé de connaissance, ¢tendu sur le plancher
de sa chambre. On l'avait relevé et transporté & I’'ho-
pital; mais les personnes qui l'avaient amené
n’avaient donné aucune espéce de renseignements sur
lui. Elles avaient seulement dit que, la veille, il avait
travaillé comme d’habitude et que, dans la soirde, il
s’¢tait piaint d’un léger mal de téte, qu’enfin, habi-
tuellement, il jouissait d’une excellente santé. Nos
renseignements €taient donc absolument incomplets;
nous ne savions rien des antécédents personnels du
malade, rien de ses antécédents héréditaires, rien de
ses habitudes ou de son genre de vies*

Les symptémes suivants avaient été constatés dés
Pentrée du malade par 'externe de service.

Le membre supérieur et le membre inférieur droits
sont absolument paralysés; i! existe une certaine rai-
deur dans ces membres, mais il n'y a pas de contrac-
tures véritables.

Le facial droit est aussi atteint, il y a paralysie de la
face, mais cette paralysie est peu marquée et les traits
ne sont que trés légérement déviés; cependant on
constate une particularité : c’est l'impossibilité de
I'occlusion de la paupiére droite résultant de la para-
lysie de l'orbiculaire de la paupiére. Du cé6té gauche,
il n'existe pas de paralysie: le malade remue sa
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jambe et son bras; et, quand on veut le découvrir, il
rameéne sur lui sa couverture avec sa main. La sensi-
bilit€ est aussi atteinte du co6té des membres droits.
Au bras, comme & la jambe, comme a la face, les
attouchements, les pincements, limpression de la
chaleur ou du froid ne semblent pas percus; ces
diverses excitations ne déterminent aucun mouve-
ment dans les membres du c6té opposé; ellesne don-
nent pas lieu 4 l'apparition de phénoménes réflexes.
A gauche, au contraire, elles sont manifestement
percues et sont suivies de mouvements soit volon-
taires, soit réflexes. Il n'y a pas de déviation conju-
gée de la téte et des yeux, & proprement parler, mais
cependant, la téte est un peu inclinée vers la gauche.
Les fonctions intellectuelles sonta peu pres abolies ;
le malade est dans un état de demi-coma donton ne
le tire qu’avec difficulté; toutefois, quand on par-
vient & I’éveiller, il a l'air de vouloir répondre aux
interrogations qu'on lui pose, mais ne le fait qu’en
poussant quelques sons inarticulés.

Cet état déja si grave devait s’aggraver rapidement
encore. Pendant 'examen méme de nouveaux symp-
tébmes apparurent. Une contracture géneérale se pro-
duisit et s’étendit, non seulement aux membres para-
lysés. dés le début, mais aux quatre membres, au
tronc eta la face. Donc les deux bras se fléchissent dans
I’articulation du coude, par suite d’'une contracture
énergique du biceps; les mains sont fléchies sur les
avant-bras. Quant aux membres inférieurs, ils ne
présentent aucune flexion au niveau de leurs articu-
lations, mais ils sont dans un état manifeste de rai-
deur tétanique. Cette contracture tétanique frappe
aussi les muscles de la région lombaire; et les massé-
ters, qui en sont également atteints, maintiennent la
michoire dans un état de trismus analogue a celui
du tétanos.

Quand je vis le malade, deux heures aprés son
entrée, il était absolument dans P’état que je viens de
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vous rappeler ct je pus vous faire constater tous les
symptomes ci-dessus.

Il y avait cependant quelque chose de plus;la
paralysic faciale avait fait des progres, le pli naso-
labial €tait effacé; & chacune des expirations la lévre
Supe’rieure dtait soulevée comme un voile et le
malade avait I’aspect des fumeurs de pipe. L’intelli-
gence avait complétement disparu; le malade était
plongé dans un profond coma d'ou il était absolu-
ment impossible de le tirer; la respiration était
ralentie, bruyante, stertoreuse. Le cceur cependant
battait régulierement, 72 fois par minute, mais ses
battements €taient faibles et le pouls radial était
petit, véritablement filiformz. Je fis un examen régu-
lier de tous les organes, portant plus particuliérement
mon attention sur les appareils de la respiration et
de la circulation. Dans la poitrine, il n’y avaitrien
d’anormal. Au cceur, je pus constater une légére
augmentation de volume de l'organe; mais les orifi-
ces et les valvules ne présentaient aucunes altérations
probables, puisque l'auscultation ne nous révélait
aucun bruit morbide & aucun des foyers d’ausculta-
tion.

A peine avais-je terminé mon examen, que le
malade fut pris d'une attaque de convulsions cloni-
ques géncralisées. Les secousses convulsives ne se
limitéerent .donc pas aux membres intéressés tout
d’abord par I'hémiplégie, mais elles atteignirent éga-
lement les membres du c6té opposé, qui déja, ainsi
gue je vous le disais tout & ’heure, avaient été frap-
pés de contracture. Nous étions donc en face d’une
véritable attaque dpileptiforme. Cette attaque dura
environ une demi-heure ; elle laissa aprés elle le ma-
lade dans l'état comateux ou il se trouvait aupara-
vant; apres elle, les contractures persistérent dans
les quatre membres, 4 la région lombaire et a la face
(trismus) et rien ne vint modifier cet état pendant
toute la journée. Au moment ot s’était produite l'at-
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taque épileptiforme, il y avait eu une émission invo-
lontaire d’une urine claire, dans laquelle le traitement
par les réactifs ordinaires ne nous fit reconnaitre
aucune trace d’albumine.

Tel était, Messieurs, le tableau symptomatique en
face duquel nous nous trouvions et sur les origines
duquel nous avions & formuler un avis ; telles étaient
en somme les données cliniques sur lesquelles nous
devions porter un diagnostic aussi précis que possi-
ble. Un premier fait devait attirer notre attention.
Le malade que nous avions sous les yeux était un
homme qui avait €été frappé en bonne santé appa-
rente. La veille de sa maladie, il avait encore travaillé
et ne s’était plaint que d’un léger mal de téte. Sans
doute nous manquions de renseignements sur ses
antécédents personnels ou héréditaires, miais nous
savions qu’habituellement il se portait bien, qu'’il
n’était pas malade. La brusquerie des accidents nous
invitait donc déja a songer & la possibilité d’une
lésion récente de 'encéphale et 4 écarter du probléeme
a résoudre les maladies organiques du cerveau qui
ont une date ancienne et une marche chronique.
Nous pouvions écarter également I'idée de I'épilepsie
simple et méme de cette forme spéciale d’épilep-
sie qui a- été décrite par Romberg (1) et qui, s’ac-
compagnant d’un état comateux, laisse souvent aprés
elle une hémiplégie qui parfois persiste pendant
juelques jours. Chez notre malade, en effet, lcs
manifestations morbides n’avaient pas commencé par
une attaque d’épilepsie; elles avaient ¢té celles d’une
véritable apoplexie, et les convulsions étaient consé-
cutives et non primitives. Une considération nou-
velle nous obligeait encore & croire a I'existence d’une
lésion encéphalique récente, elle était tirée de I’état
du systéeme artériel. Chez notre malade, en effet, les
artéres étaient atteintes; il y avait de P'athérome

(1) Romberg, Schebuch der Nerven Kyankheiten, 1857.
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bien manifeste sur les temporales, les crurales, les
radiales, et cet état du systéme artériel devait nous
faire songer a la possibilité d'une rupture vasculaire
ou d'une oblitération artériclle dans le crine. Nous
ne parlons pas de la possibilit¢ d'une attaque d’uré-
mie puisque l'analyse démontrait I'absence d’albu-
mine dans les urines.

Dés lors, notre diagnostic, au point de vue de la
nature de la lésion, se trouvait beaucoup circonscrit.
Il ne pouvait hésiter qu’entre une lésion hémorrhagi-
que et un ramollissement dG & une oblitération arté-
riclle.

Une oblitération artérielle capable de déterminer
les accidents graves auxquels nous avions assisté,
ne pouvait vraisemblablement étre admise. Il efit
fallu accepter l'idée de l'oblitération d’une artére de
tres gros calibre qui n’aurait pu -étre obturée que par
une embolie partie du ceeur. Or, du c6té de cet
organe, nous ne rencontrions aucune lésion nous per-
mettant de songer 4 la possibilité de la production
d’un embolus qui, parti du cceur gauche, aurait été
lancé dans les artéres de l'encéphale. De plus, les
symptémes nous montraient que nous étions en face
d’une Iésion envahissante, d’une lésion qui, limitée 2
une région cérébrale tout d’abord, gagnait successi-
vement d’autres régions cérébrales. Les symptémes
primitifs d’hémiplégie allaient, en effet, s’aggravant;
le coma devenait de plus en plus profond et des con-
tractures, des convulsions étaient apparues qui
s’étaient géncéralisées aux quatre membres. Il était
donc évident que, seule, une lésion capable d’exten-
sion rapide pouvait étre en cause, et par le fait, nous
étions amen¢és & croire que cette lésion était en défi-
nitive une hémorrhagie encéphalique.

Ftant donnde I'idée d’une hémorrhagie encéphali-
quc, il nous restait 4 déterminer le siége de cette
lésion. Tci les difficultds étaient grandes et cepen-
dant, fort heureusement, nous avions pu observer
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des symptomes qui facilitaient singuliérement notre
tiche. Ces symptomes étaient les contractures et les
convulsions que nous avions reconnues chez notre
malade. |

Les recherches des physiologistes nous ont fait
connaitre quelle signification clinique nous devons
donner aux contractures et aux convulsions qui
accompagnent |'attaque d’apoplexie dans les hémor-
rhagies de I'’encéphale. Ces convulsions, ces contrac-
tures, connues sous le nom de contractures précoces,
s'observent quand la lésion affecte des siéges bien
déterminés. Comme !'a montré particulierement
M. Charcot, on ne les rencontre pas quand les foyers
hémorrhagiques sont situés au sein de la masse céré-
brale elle-méme. Les hémorrhagies de la couche
optique, des noyaux du corps strié, de la capsule
interne, du centre ovale, celles des circonvolutions
cérébrales ellessmémes n’y donnent pas lieu. Toutes
ces régions, en effet, a part certaines circonvolutions
cérébrales, ne sont pas douées du pouvoir excito-
moteur et, de plus, comme il s’agit ici de lésions des-
tructives, leur destruction rapide ne pourrait mettre
en jeu le pouvoir excito-moteur qu’elles posséderaient
par ellesmémes ou qu’elles emprunteraient a des
régions voisines. Au contraire, il est des parties de
I’encéphale dont l'excitation ou lirritation ameéne
presque immédiatement [|’apparition de contrac-
tures et de convulsions. Ces parties sont plus spd-
cialement les méninges cérébrales, ’épendyme intra-
ventriculaire, le mésocéphale et plus particuliere-
ment, la protubérance annulaire.

Les lésions des méninges cérébrales s’accompa-
gnent presque toujours de contractures et de con-
vulsions. Boudet (1) qui a bien étudié les hémorrha-
gies méningées, les a observées 24 fois sur 4o cas;
souvent, d’aprés cet auteur, les contractures et les

(1) Boudet, Mémoire sur I'hémorrhagie des méninges. 1878,
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convulsions sont générales, frappent les quatre
membres et méme la face, et donnent lieu & une véri-
table attaque épileptiforme. D’un autre cé6té, nous
savons que souvent la méningite est elle-méme
accompagnée dc phénomenes de ce genre. Chez les
enfants, elle débute fréquemment par desconvulsions
générales ; chez I'adalte, .elle produit des convulsions
dans les muscles de I'eil, dans ceux de la face, des
michoires et des membres. Les contractures y sont
également treés fréquentes. Il en est de méme dans la
méningite tuberculeuse’ ou, chez les enfants et chez
les adultes, les attaques convulsives, épileptiformes,
et les contractures des masséters et des muscles des
membres se montrent aussi assez souvent.

Quand une cause d’irritation existe dans les ven-
tricules cérébraux et agit sur la membrane épen-
dymaire, des phénomeénes convulsifs et des contrac-
tures en sont la conséquence. L’expérimentation est
venue fournir une compléte démonstration de cefait
que les recherches des cliniciens avaient déja mis en
lumiere. A I'aide d’une canule introduite jusque dans
les cavités ventriculaires, M. Cossy (1) a injecté dans
les ventricules des liquides coagu'ables, et ces injec-
tions ont été faites avec de faibles doses, 10 gram-
mes, 20 grammes, de ces liquides. Elles ont déter-
miné des contractures immédiates dans les muscles
des membres et du tronc. Des expériences du méme
genre avaient déja été faites par M. Duret (2), qui.
avait injecté de l’eau, de I'huile, de lacire dans les
ventricules et qui avait fait voir que cette injection,
quand elle est faite sous une certaine pression et
assez brusquement, détermine une contracture géné-
ralisée du tronc et des membres. Suivant ce dernier
auteur, les contractures dans ce cas seraient duesa
ceque le liquide céphalo-rachidien, refoulé des ven-

-

(1) Cossy, Société de Biologie, 1879.
(2) Duret, Des traumatismes cérébraux, 1878,
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tricules latéraux dans le quatrieme ventricule a tra-
vers 'aqueduc de Sylvius, va déterminer lirritation
des corps restiformes ou d’autres régions du mésocé-
phale qui, on le sait, sont doudes d’'un pouvoir
excito-moteur extrémement développé. M. Cossy
n’admet pas cette interprétation, parce que, dans les
hémorrhagies intra-ventriculaires, les contractures
s'observent tout aussi bien quand le sang reste dans
les ventricules cérébraux et ne fuse pas jusque dans
le quatrieéme ventricule. Il pense que la contracture
est due a lirritation des faisceaux de la capsule
interne ou du pédoncule cérébral.

Quoi qu’il ensoit du reste de ces interprétations,
les faits cliniques sont 13 pour faire loi, et ils sont
absolument probants. Durand-Fardel (1), dans une
statistique bien faite, a montré que, si une hémor-
rhagie encéphalique fait irruption dans les ventricu-
les ou les méninges, les contractures sont de reégle.
Sur 26 cas ou semblable lésion s’était produite, il a,
en effet, noté 19 fois la contracture dans les membres
non paralysés, 4 fois la résolution simple sans con-
tracture. Quatorze fois M. Charcot (2) a rencontré des
foyers hémorrhagiques dont le sang avait pénétré
dans les ventricules ou les méninges. Sur ces 14 cas,
il a observé 11 fois des contractures et 2 fois des
attaques épileptiformes. La statistique de mon hono-
rable prédécesseur dans cette chaire de clinique,
M. Gintrac (3), est tout aussi démonstrative. Elle
établit que la rupture des ventricules et des ménin-
ges par les hémorrhagies encéphaliques donne le plus
souvent (3 fois sur 4) lieu a4 des contractures préco-
ces. Dans le tiers des cas de contracture du reste, des
convulsions épileptiformes apparaissent aussi. La

(1) Durand-Fardel, De la contracture dans hémorrhagie cérébrale, 1843.

(2) Charcot, cité par Brouardel, article Cerveau (hémorrhagie) du
Dictionn. encycl. des sc. méd.

(3) Gintrac, Legons de clinique.
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régle est donc bien précise, elle ne peut étre plus
mise en discussion aujourd’hui.

Il est enfin une localisation des lésions encéphali-
ques qui donne lieu aux convulsions et aux contrac-
tures. Les excitations qui portent sur l'isthme de
Iencéphale et en particulier sur la protubérance
annulaire, sont suivies de contractures et de convul-
sions. Les expériences de Longet (1) sont absolu-
ment démonstratives a cet égard; elles prouvent que,
si 'on fait pénétrer dans lintérieur de la protubé-
rance les rhéophores dun appareil électrique, et
qu’ensuite on fasse passer un courant, les convulsions
éclatent. L'introduction seule d’un stylet,a la partie
antérieure de 'organe, améne des secousses convul-
sives des quatre membres et de la face. Les Iésions
pathologiques de cet organe donnent les mémes
résultats; elles aussi, comme l'indiquent tous les
auteurs, sont accompagnées trés fréquemment de
contractures et de convulsions épileptiformes. J’ai eu
du reste ’occasion de vous montrer un exemple de ces
manifestations symptomatiques des lésions protubé-
rantielles. Rappelez-vous un malade, qui a succombé
’an dernier, au n° 1o de notre salle 15. C’était un
homme de 30 ans, qui avait eu une attaque d’apo-
plexie lui ayant laissé une hémiplégie du coté gau-
che; il avait une maladie du cceur, une insuffisance
mitrale. Un jour, il eut une attaque épileptiforme
SOus nos yeux et, 4 cette attaque, succéda une con-
tracture des muscles des quatre membres ; il succom-
ba dans la journée, et chez lui nous avons trouvé une
hémorrhagie ponctude de toute 1'épaisseur de la pro-
tubérance annulaire.

Ces faits, relatifs aux contractures précoces et aux
attaques convulsives dans les hémorrhagies cérébra-
les, sont donc absolument positifs. Ils vous montrent
bien qu’une fois I'idée d’hémorrhagie encéphalique

(1) Longet, Traité de physiologie, 1869,
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acceptée par nous dans le cas particulier, nous
devions songer & la possibilité d’une he‘morrhagie
protubérantielle, d'une hémorrhagie méningée ou
d’une inondation ventriculaire, avec ceci de particu-
lier que ’hémorrhagie méningée et 'inondation ven-
triculaire pouvaient coexister et peut-étre méme recon-
naitre une commune origine.

L’idée d’hémorrhagie protubérantielle ne nous a
pas arrétés longtemps. Comme je vous l'ai fait remar-
quer au lit de notre malade, cette idée, en effet, ne
pouvait se soutenir aprés un examen sérieux. Un
symptdme vulgaire permettait, du reste, de ’écarter.
Quand notre malade était entré a la clinique, alors
que sa lésion n’avait pas encore fait suffisamment de
progrés, nous avions pu constater que le membre
supéricur droit ainsi que le membre inférieur droit
étaient paralysés du mouvement et du sentiment. De
plus, nous avions remarqué qu’une paralysie sem-
blable existait 4 la face et qu’elle siégeait aussi a
droite. Or, nous savons, depuis les travaux de
Millard (1) et de Gubler (2), que les Iésions de la
protubérance, qui donnent iieu a des paralysies des
membres et de la face, aménent toujours des para-
lysies alternes, de telle sorte que la paralysie faciale
siege toujours du coté opposé a la paralysie des
membres. Dans ces Iésions, la paralysie des membres
se fait du cété opposé a la 1ésion elle-méme, tandis
que la paralysie faciale se fait du méme coté. La rai-
son de cette hémiplégie alterne réside dans ce fait
que le nerf facial ne subit pas d’entrecroisement
aprés son origine bulbo-protubérantielle. D’un autre
coté, les lésions protubérantielles s’accompagnent
fréquemment de paralysies oculaires que nous ne
rencontrions pas chez notre malade, et la déviation
conjuguée de la téte et des yeux du coté paralysé, que

(x) Millard, Bulletin de la Société anatomique, 1856,
(2) Gubler, Mémoire sur les paralysies.
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'on observe si souvent alors, {aisait égalementdéfaut.
En nous appuyant donc sur ces différents symptomes,
nous pouvions repousser le diagnostic d’hémorrhagie
protubérantielle et nous en tenir aux autresidées que
nous avions émises.

Notre malade resta & peu prés dans le méme état
pendant toute la journée. Cependant, a'la visite de
trois heures, notre interne put constater qu’il n’avait
pas eu de nouvelles attaques épileptiformes et que la
contracture, persistant dans les quatre membres et &
la méachoire, avait cessé du c6té des muscles du trone
et particuliérement dans la région lombaire. Quant
au coma, il ne s’était en aucune facon modifié et la
respiration s’accompagnait de rales trachéaux.

Le lendemain, 3 décembre, la situation était la
méme; cependant il y avait un certain reldchement
dans la contracture des membres supérieurs et infé-
rieurs et le trismus avait diminué beaucoup; il était
possible d’écarter les machoires I'une de lautre en y
mettant toutefois une certaine force encore. Les
symptdémes graves du coté de la respiration persis-
taient; le pouls s’était précipité, il battait 116 fois
par minute; le coma était tout aussi profond que la
veille. I1 €tait évident que la fin était proche, et vous
m’'avez vu porter un pronostic immédiat trés grave.

Notre malade vécut cependant jusqu’au lendemain
a une heure et, a4 notre visite du 4 décembre, nous
plimes constater la résolution de la contracture des
masséters, ainsi qu’une notable diminution dans la
contracture des membres. Le lendemain, 5 décem-
bre, nous faisions I’autopsie; en voici les résultats :

A Pouverture du crine, nous avons constaté une
congestion légére de la dure-mére, et une réplétion
compléte des artéres méningées moyennes et de leurs
branches. Aprés I'incision de la dure-mére, une vaste
lésion nous apparut. Cette lésion consistait en une
suffusion sous-arachnoidienne de sang noiratre, coa-
gulé, occupant et la surface des circonvolutions céré-
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brales et les anfractuosités qui les séparent. Ce sang
était infiltré entre I'arachnoide et la pie-mére; il
n’avait pas pénétré cette derniére membrane pour
atteindre la substance cérébrale elle-méme. Fait qui,
au premier abord, nous a surpris, la lésion hémor-
rhagique en question si€geait sur ’hémisphére droit
du cerveau dont elle occupait les régions latérales et
inférieures. En avant, elle était limitée par une ligne
oblique suivant & peu prés la circonvolution frontale
ascendante, et descendant jusqu’a la scissure de Syl-
vius. En arriére, elle n’avait d’autres limites que
celles de I'hémisphére lui-méme.

La suffusion sous-arachnoidienne recouvrait donc
toutes les circonvolutions et les anfractuosités céré-
brales des faces latérale et inférieure du cerver-u droit,
depuis le plan vertical et oblique qui passerait par
'axe de la circonvolution frontale ascendante. Son
¢tenduec dtait plus considérable encore, puisque, je
vous I'ai montré, elle s’étendait sous les méninges
cérébelleuses, particulierement 4 la face inférieure du
cervelet.

Poursuivant notre examen, nous avons sectionné
les pédoncules cérébraux de maniére a séparer 'isthme
de I'encéphale de la masse du cerveau, et cette sec-
tion, qui mettait 4 nu ’aqueduc de Sylvius, nous I'a
montré rempli de sang liquide. La coupe séparant
les deux hémisphéres 'un de lautre et ouvrant le
troisiéme ventricule, nous I’a fait voir également rem-
pli de sang liquide. Dans chacun des hémispheres, le
ventricule latéral contenait aussi du sang en telle
abondance, que les prolongements de ces cavités en
€taient remplis. Une particularité doit étre signalée.
Le sang du ventricule droit était absolument liquide,
tandis que celui du ventricule gauche était en partie
coagulé.

Des coupes verticales pratiquées sur chacun des
hémisphéres, nous permirent d’apprécier d’'une ma-
niére compléte et le si¢ge et la nature dela lésion
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primitive. Ces coupes nous montrérent que I’hémis-
phére droit était absolument sain et que la 1ésion
ayant amené l'inondation ventriculaire citée plus
haut, s'¢tait faite dans 'hémisphére gauche. Cette
lésion du reste était considérable. C’était un vaste

Fig. 4. — Cc;upe cérébrale passant par la circonvolution pariétale
ascendante et montrant ’étendue de lalésion hémorrhagique,

foyer hémorrhagique, commencant, dans le sens
antéro-postérieur, au niveau de la coupe passant par
le sillon de Rolando, et se terminant sur la coupe
passant 4 un travers de doigt en arriére du bord pos-
térieur de la circonvolution pariétale ascendante. Le
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foyer hémorrhagique était limité en dedans par le
bord externe du noyau lenticulaire du corps strié, et
en dehors, par une mince couche de substance blan-
che longeant la substance grise des circonvolutions
de linsula (Fig. 4). Sa largeur était d’environ
2 centimétres. Il avait détruit toute la capsule externe,
I'avant-mur et les deux tiers environ de la substance
blanche de I'insula. Quant aux autres régions de cet
hémisphére, elles étaient complétement saines.

En examinant listhme de l'encéphale, nous n’y
avons rencontré aucune lésion. La protubérance, le
bulbe et le cervelet étaient sains. Dans le quatriéme
ventricule, il y avait une petite proportion de sang.
Il me reste a vous dire que les artéres de ’encéphale
¢taient toutes trés malades. Sur le tronc asilaire,
sur les vaisseaux de ’hexagone artériel, sur les céré-
brales antérieures, sur les sylviennes et les cérébrales
postcrieures, il y avait des lésions athéromateuses
que nous avons pu suivre aussi loin que nous le per-
mettait 'examen a l’ceil nu. Nulle part, du reste,
nous n’avons rencontré d’anévrysmes miliaires.

Je n’insisterai pas prés de vous sur les Iésions des
autres organes. Elles étaient ce qu’elles sont dans
ces cas, et vous les connaissez depuis longtemps.
Hypertrophie 1égére du cceur gauche, lésions athéro-
mateuses de l'aorte, foie muscade, rein cardiaque,
etc.

Telle était, Messieurs, la 1ésion anatomique qui,
pendant la vie, avait donné lieu aux manifestations
symptomatiques que je vous ai décrites. Il s’agissait
d’une hémorrhagie cérébrale dont le si¢ge anatomique
primitif nous était actuellement révélé. Ce siege était
absolument classique. L’hémorrhagie avait été le
résultat de la rupture d’une des artéres lenticulo-
strides, et, selon toute probabilité, de celle de ces
branches artérielles que, depuis les travaux de
M. Charcot et ceux de M. Duret, 'on désigne sous
le nom d'artére de l'hémorrhagie cérébrale. Sans
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contredit, ces artéres lenticulo-striées, comme l'artére
sylvienne dont elles émanent, étaient malades, athé-
romateuses peut-étre, graisseuses probablement. La
rupture a été suivie d'une hémorrhagie considérable
qui a détruit les régions cérébrales dont je viens de
vous parler et qui a fait ensuite irruption dans le
ventricule latéral gauche, puis dans le ventricule
moyen et le ventricule latéral droit. Plus tard, le
sang a gagné l'aqueduc de Sylvius et méme le qua-
trieme ventricule.

Il ¢tait intéressant, comme vous le comprenez, de
rechercher aussi lorigine de I'hémorrhagie sous-
méningée que nous constations. Or, en examinant
attentivement la suffusion sanguine en question, il
était facile de voir que le sang épanché ne prove-
nait pas de la rupture des vaisseaux des ménin-
ges. De plus, on sait que les espaces sous-arach-
noidiens communiquent tous entre cux et qu'ils
communiquent également avec les ventricules eux-
mémes.

Ces communications sont trés importantes a con-
naitre et ont joué un trés grand réle dans le cas par-
ticulier pour amener le sang sous !es méninges. Je
crois donc devoir vous les rappeler : A I’état physio-
logique, les ventricules, 'aqueduc de Sylvius, les
espaces sous-arachnoidiens sont occupés par le liquide
céphalo-rachidien, et il existe, au niveau du bec du
calamus, un orifice connu sous le nom de foramen
de Magendie (1) qui fait communiquer I’espace sous-
arachnoidien postérieur et inférieur de cet auteur
avec le quatrieme ventricule. La réalité de cette com-
munication a été démontrée anatomiquement par
Hyrtl (2), Lushka (3), Stiling (4). Des recherches

(1) Magendie. Reckerches cliniques sur leliquide eéphalo-rachidien, 1842.

(3) Hyrtl. Anatomic chirurgicale,

(3) Lushka. Ueber die communicalion des Vierten Hirnkokle mit dem
subarachnoidalraum, 1869.

(4) Stiling. Untersuchungen iiber den Bau des kleines Gekirn des Mense
¢ken, 1864.
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expérimentales, du reste, sont venues prouver encore
son existence. Au moyen d'injections de liquides
colorés, injections faites sous des pressions inférieu-
res a celles du liquide céphalo-rachidien, Althann (1)
‘a fait voir la communication de tous les espaces sous-
arachnoidiens entre eux et avec les ventricules par le
foramen de Magendie. De méme, Key et Retzius (2),
en injectant avec une pression trés basse un liquide

Fig. 5. — Figure montrant les communications entre les ventricules et
les espaces sous-arachnoidiens. — H H’,, hémisphéres cérébraux. —
Cerv., cervelet — V V. ventricules latéraux. — V3, troisiéme ven-
tricule, — V4, quatri¢me ventricule. — Ca sy/., aqueduc de Sylvius.
— Ca cent., canal ceniral de la moelle, — L. cal,, lac calleux, — L.
syl., lac sylvien, — L. post., lac postérieur. — r r, graines lymphati-
ques de Robin, accompagnant une artére intracérébrale, (Duret).

coloré sous la pie-mére médullaire, le firent pénétrer
dans les espaces sous-arachncidiens de la surface
cérébrale, dans le quatrieme ventricule, dans 'aque-
duc de Sylvius et jusque dans les ventricules latéraux.

(1) Althann cité, comme 1les précédents, par Duret. Etude sur laction
du liguide céphalo-rachidien (Arch., de phys. 1878).

(3) Key und Retzius Jujectionnem in die Lymphraiime der Schadelhokle
1871.
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Quincke (1) et Marc Sée (2), qui ont fait des expé-
riences semblables, soit avec des liquides colorés, soit
avec des liquides tenant en suspension de la poudre
de vermillon, sont arrivés aux mémes résultats. Il
existe, du reste dans la science, un assez grand nom-
bres d’observations analogues 4 la notre, dans laquelle
on a vu le sang d’une hémorrhagie intra-ventriculaire

Fig. 6. — Figure montrant les communications entre les espaces sous-
arachnoidiens et le quatri¢me ventricule, parle foramen de Magen-
die. — Cerol., hémisphére cérébelleux. — C C, corps restiformes. —
M. ¢/., membrane choroidienne. — P!., plexus choroide. — Q. ouver-
ture de Magendie. — Avck., lac cérébelleux postérieur, dont la paroi
arachnoidienne a été réséquée. — 2, 3, 4, 6, 7, bords de l'ouverture
artificielle faite 4 la paroi arachnoidienne dulac cérébelleux postérieur.
(DureT).

se propager dans les espaces sous-arachnoidiens du
cerveau et méme de la moelle épiniere.

Les figures que je vous présente (Fig. 5 et Fig. 6)
et qui sont empruntées au remarquable mémoire de

(1) Quincke. Reickhert's und Dubois, Arch., 187a.
(3} Marc Sée., Académic de Médecine, 1878.
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M. Duret montrent bien les communications des es-
paces sous-arachnoidiens avec les ventricules céré-
braux par le foramen de Magendie.

Nous n’avons donc aucun doute & concevoir ici, et
I'origine des lésions multiplés que nous avons cons-
tatées dans I’encéphale nous est parfaitement connue.
L’hémorrhagie, comme je vous le disais toutal'heure,
s’est faite le long du bord externe du corps strié gau-
che; elle a détruit les régions voisines de son origine,
puis, aprés avoir rempli de sang les ventricules laté~
raux, elle a fusé lentement, par 'aqueduc de Sylvius
le quatriéme ventricule et le foramen de Magendie,
dans les espaces sous-arachnoidiens du cervelet et du
cerveau. Il est cependant un fait qui reste obscur ici.
Pourquoi la suffusion sous-méningée s’est-elle faite
plus particuliérement du coté droit de ’enc ‘phale. Je
ne vois aucune raison anatomique pouvant nous
expliquer la chose, mais je vous rappelle que, durant
tout le cours de sa maladie, notre sujet a eu la téte
plus particulierement tournée vers la droite. Cette
position amenait une déclivité plus grande pour les
régions droites de ’encéphale.

Maintenant que nous connaissons les lésions ana-
tomiques il nous est facile d’interpréter les phéno-
meéncs que nous avons constatés pendant la vie de
notre malade. il est évident que I’hémorrhagie ne
s’est pas faite en un seul temps chez lui. Au moment
de la rupture vasculaire a eu lieu l’attaque d’apo-
plexie avec toutes ses conséquences, attaque quia
laissé apres elle un demi-coma et une paralysie des
membres droits et du coté droit de la face. Cette
paralysie, comme je vous I'ai déja exposé a propos de
lésions limitées a cette région, n’était pas le résultat
de lésions portant sur les centres moteurs, ou sur
les parties encéphaliques conductrices de la motilité.
Je vous l'ai déja dit, en effet, la capsule externe,
Pavant-mur, la substance blanche de l'insula, n’ont
aucun rapport avec la production des incitations
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motrices ou avec leur conductibilité¢ intra-céré-
brale. Mais, le long du bord interne du noyau
lenticulaire, chemine la capsule interne qui passe
entre ce noyau et le noyau caudé, en haut et en
avant, et la couche optique en bas et en arriére. On
comprend donc que si une hémorrhagie importante
vient 4 se faire le long du bord externe du noyau
lenticulaire, dans la capsule externe qu’elle détruit,
élle refoule en dedans ce noyau lenticulaire et com-
prime la capsule interne contre le noyau caudé et la
couche optique. Cette compression, M. Charcot I'a
montré, entraine 4 sa suite la suspension des fonc-
tions de la capsule interne, s’oppose 4 la transmission
des incitations motrices seules si les deux tiers anté-
rieurs de cette capsule sont comprimés, supprime la
transmission des incitations sensitives si le tiers pos-
térieur est comprimé, entraine enfin & la fois la sup-
pression des transmissions motrices et sensitives si
la capsule est comprimé dans toute son étendue. De
13, par le fait, des paralysies soit du mouvement, soit
de la sensibilité, soit de ces deux formes de ’activité
cérébrale, paralysies qui, bien entendu, se manifes-
tent du coté opposé 4 la Iésion.

Chez notre malade, dés les premiers moments, la
paralysie s’est montrée du co6té droit de la face et
dans les membres droits et cette paralysie a porté
la fois sur le mouvement et la sensibilité, en raison
précisément de la grande étendue antéro-postérieure
du foyer hémorrhagique, et parce que la capsule
interne se trouvait comprimée dans ses régions anté-
rieures comme dans ses régions postérieures. Je vous
feral remarquer aussi que, dans ces premiers temps
de la maladie, notre sujet n’était pas plongé dans le
coma absolu que nous avons constaté plus tard. A ce
moment, a 'aide d’excitations renouvelées et d’une
certaine intensité, nous avons pu lui faire prononcer
des sons inarticulés sans doute, mais des sons, et le
réveiller un peu.
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Plus tard, ’hémorrhagie continua, et le sang fit
irruption dans le ventricule latéral gauche et succes-
sivement dans les autres cavités ventriculaires. C’est
alors que nous vimes apparaitre les convulsions
épileptiformes bientot suivies des contractures géné-
ralisées aux quatre membres, au tronc et méme aux
masséters. Ces convulsions épileptiformes, cette rai-
deur tétanique, nous en connaissons aujourd’hui la
cause; elles sont dues & I’épanchement sanguin intra-
ventriculaire, selon toute probabilité. Notre malade,
en effet, nous a présenté ces symptomes, qui ont €té
reconnus par tous les auteurs comme étant la consé-
quence des inondations ventriculaires; il nous a
offert le tableau’ symptomatique que Duret obtenait
chez les animaux 4 qui il faisait des injections dans
les ventricules et qui présentaient et des convulsions’
et de la raideur tétanique des muscles des membres
et du tronc.

A ce moment aussi, 'e coma s’est établi, complet,
absolu, et malgré toutes les excitations, il a été
impossible d’en faire sortir le malade. L’origine de ce
symptéme persistant doit vous paraitre facile a
reconnaitre. Un épanchement aussi abondant que
celui de notre malade ne peut se faire sans que la
pression intra-crdnienne soit singuliérement modi-
fiée. Comme l'a bien montré Niemeyer, en effet,
quand il se fait dans le cerveau une rupture d’une
artére d’'un certain calibre et quand I’hémorrhagie
continue pendant un certain temps, la tension du
sang dans le parenchyme cérébral devient bientot
égale a celle du sang des artéres cérébrales et, par
conséquent, surpasse celle des vaisseaux capillaires.
Il en résulte que ces derniers vaisseaux se trouvent
bient6t comprimés, effacés, et que la circulation y
devient presque impossible. Il en résulte également
que la nutrition gazeuse des cellules cérébrales,
absorption d’oxygéne, rejet d’acide carbonique, qui
est la condition fondamentale de leur fonctionne-
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ment, cesse d’avoir lieu, et que le coma qui nest
autre chose que 'abolition des fonctions encéphali-
ques apparait. Il m'est impossible, Messieurs, de
vousindiquer le role spécial qu’a pu jouer la suffusion
sous-méningée du coté droit dans le tableau sympto-
matique que nous avons eu sous les yeux. Nous ne
savons pas 4 quel moment de I’évolution morbide
cette suffusion a pu se produire. Peut-étre a-t-elle
succédé immédiatement a I'inondation ventriculaire;
peut-étre ne s’est-elle faite que quelque temps apreés.
Dans tous les cas, elle ne pouvait rien ajouter i la
syinptomatolozie, en raison précisément de la situa-
tion dans laquelle se trouvait déja notre malade,
en raison de la suspension de 'excitabilité cérébrale,
du coma pro‘ond ou il dtait plongé.

Pour terminer cette lecon, Messieurs, je veux
encore appeler votre attention sur l'importance des
connaissances anatomiques et physiologiques c¢n
médccine. Certes, voici un cas qui se présentait &
notre observation cntouré de bien des difficultés de
diagnostic. Sans aucun doute, je ne parle pasici d’un
diagnostic banal, tel que malheureusement on a pris
'habitude d’en porter et qui aurait consisté pour le
cas particulier a prononcer les mots d’attaque apo-
plectique. Aujourd’hui, le médecin digne de c¢¢ nom
ne doit pas se contenter de ces formules vagues; il
doit préciser autant que faire se peut, et la nature et
le siege des lésions anatomiques. Le pronostic et sou-
vent le traitement dépendent de cette précision, vous
le savez. Or, vous I'avez vu, c’est en nous appuyant
et sur l'anatomie ct sur la physiologie, que nous
avons pu dire qu’il s’agissait d’une hémorrhagie
cérébrale, d'une hémerrhagie abondante et que cette
hémorrha sic ne siégeait pas dans la protubérance ou
le bulbe, mais qu'clle avait intéressé les méninges ou
les ventricules, peut étre ces deux parties de I'encé-
phal: a la fois. C’est a la connaissance des recherches
de M. Charcot et des expériences de Longet, de
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Brown-Séquard, de Cossy et de Duret,que nousavons
da de pouvoir étre aussi affirmatifs que nous I’avons
été au lit de notre malade. Souvent déja, 4 propos de
lésions encéphaliques, vous avez pu voir qu’il nous
¢tait permis,aprés une analyse exacte des symptémes
et en nous appuyant et sur 'anatomie et sur la phy-
siologie, ces deux sciences, sans lesquelles il n’est pas
de médecine, de préciser ainsi le siége des altérations
anatomiques. Que ces faits vous restent présents a
I’esprit et qu’ils vous montrent combien vous devez
vous appliquer & posséder les connaissances anato-
miques et physiologiques qui toujours seront pour
vous les guides les plus sirs dans la solution des
probiémes que la clinique vous proposera.



QUATRIEME LECON

Sur deux cas de méningite tuberculeuse avec aphasie.
Dans le premier cas 1ésion méningitique de la troisiéme
circonvolution frontale gauche. Dans le second, lésion
méningitique de l’insula. Etude du réie de I'insula dans
Laphasie.

MESSIEURS,

Dans cette lecon je veux vous parler de deux ma-
lades qui ont succombé dans nos salles & la suite
d’'une méningite tuberculeuse et qui, tous deux, nous
ont présenté ce symptéme important de Paphasie,
assez fréquent comme vous le savez pendant I’évolu-
tion de la méningite. Chez I'un d’eux 'aphasie, qui a
été précédée d’'une véritable période d’excitation de
la faculté du langage articulé, atrouvd son explication
dans une Iésion 2 siége absolument classique sur la
troisiéme circonvolution frontale gauche, circonvolu-
tion qui porte justement le nom de Broca. Chez I'au-
tre, une femme, la lésion n’avait pas frappé la troi-
sieme frontale, mais bien I'insula de Reil et étaijt
absolument limité & cette région de I’hémisphere
gauche. Je crois donc d’un grand intérét scientifique
de rapprocher ces deux faits 'un de I'autre et de vous
exposer ce quc nous savons du réle de linsula dans
la production du symptéome aphasie.

Examinons d’abord le premier de ces cas :

Clest cel.ui. d’un pomme’ Gutton, 4g¢ de trente-cing
ans, menuisicr, qui est entré & la clinique, salle 15,
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n° 13, le 30 octobre 1889, pour se faire soigner, di-
sait-il, d’'une bronchite qui I’avait beaucoup affaibli
et qui datait déja de trois ans. A deux reprises diffé-
rentes, en avril 88 et en mai 89, il avait craché du
sang en petite quantité, mais pendant plusieurs
jours consécutifs. Tant bien que mal il s’était sou-
tenu, toussant beaucoup ; mais depuis huit jours ses
forces I’avaient trahi; il ne mangeait que fort peu et
avait d0 abandonner son travail. Déja 4 ce moment
il avait commencé a éprouver de violents maux de
téte, plus intenses le soir. C’est dans ces conditions
qu'il s’était décid€ a entrer a I’hopital.

L’examen qui fut pratiqué le lendemain avait fait
constater chez lui les signes ordinaires d’une tuber-
culose pulmonaire.

Cependant M. le professeur agrégé Dubreuilh, qui
me remplacait a cette époque dans mon service de
clinique, avait déja constaté des signes non douteux
d’une localisation récente du processus tuberculeux
vers les méninges cérébrales. La céphalalgie dont se
plaignait le sujet dés son entrée & I'hopital n-avait
pas cédé, mais s’était augmentée encore et tait de-
venue permanente ; elle était d'une violence extréme
et enfin, dés le 8 novembre, Gutton se serait mis a par-
ler incessamment sur les sujets les plus divers. Le g
il aurait continu¢ a parler de méme, mais ses paroles
étaient décousues, sans suite et avaient pris le carac-
tére d’'un délire incohérent. Dans la nuit du g au 10,
ce délire devint d’une extréme violence; 4 chaque
instant le malade, qui déclamait incessamment et sans
aucune suite dans les idédes, voulait sortir de son lit
si bien qu’on avait di 'attacher. Dans toute la jour-
née du 10 ainsi que dans la nuit du 10 au 11, le méme
état avait persisté en diminuant toutefois un peu de
violence.

Reprenant mon service le 11 novembre, je trouvai
Gutton dans I’état suivant: Il est couché sur le dos,
a les yeux un peu hagards et prononce constamment
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des paroles se rapportant plus spécialement & sa fin
prochaine et a I'ordonnancement de ses funérailles.
Il a cependant conscience des personnes qui 'entou~
rent et, quand on lui pose des questions dans la direc-
tion de son délire, il y répond.

Les pupilles sont dilatées, le réflexe oculo-pupil-
laire est bien conservé. Dans le grand angle de I'ceil
gauche il existe un peu de suppuration de coloration
jaunitre et de consistance visqueuse. On constate
aussi une certaine raideur de la nuque ; pas de tris-
mus, pas de raideurs ni de contractures soit aux
membres supérieurs, soit aux membres inférieurs.
La sensibilité est intacte partout. Les réflexes rotu-
liens, testiculaires et le réflexe de Rosembach sont
bien conservés. La raie méningitique apparait avec la
plus grande facilité sar ’'abdomen. Peu de chose du
co6té du tube digestif ; la langue est séche, un peu
noiritre dans son milieu; ily a quelques fuligino-
sités sur les gencives. Le malade n’a jamais eu de
vomissements ; il est constipé, mais le ventre présente
son aspect normal ; il n’est ni balloné ni déprimé en
caréne.

Dans la poitrine nous trouvons les signes suivants:
en avant, sonorité a peu prés normale des deux cotés.
A droite : diminution du murmure vésiculaire et
craquements humides peu abondants dans le second
et le troisieme espace intercostaux. A gauche : respi-
ration exagérée sans souffle ni craquements. En
arriére : submatité dans les fosses sus et sous-
épineuses des deux c6tés. Sonorité 4 peu prés nors
male a partir de Pangle inférieur de l'omoplate.
A droite : souffle caverneux dans les fosses sus
et sous-épineuses avec gargouillement. Au-dessous
respiration a peu prés normale avec quelques rares
craquements humides. A gauche : souffle caverneux
dans la fosse sus-épineuse. Au-dessous ‘respiration
puérile sans aucun rile.

Le cceur, le foie, la rate ne présentent rien 4 signa-
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ler. Il n’y a ni sucre ni albumine dans les urines.
La température était 4 37°, le pouls battait 100 fois
par minute.

Apres ce que je vous ai dit dans les legons précé-
dentes, je n’ai pas besoin, Messieurs, de discuter
longuement le diagnostic de la maladie de notre
sujet. Les symptomes parlaient pour ainsi dire; il
était évident que nous étions en présence d’une
méningite tuberculeuse, méningite secondaire, con-
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{120/ 40

110} 39"

Fig., 7. — Pouls et température du malade,

sécutive a la tuberculose pulmonaire dont les 1ésions
étaient arrivées a la phase ulcérative. Cette ménin-
gite s’était établie depuis un certain temps déji
comme le témoignait la céphalalgie accusée par le ma-
lade. Laloquacité et ultérieurement le déiire en étaient
les principales manifestations.

Notre intervention thérapeutique devait avoir
peu de succes ici. Malheureusement, comme vous le
savez, nous sommesimpuissantscontrecesgravesloca-
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lisations du processus tuberculeux dont le pronostic
est toujours mortel et dans lesquelles la médication
ne réussit méme pas 4 amender les manifestations
symptomatiques. Pro formd, nous nous sommes donc
contentés d’appliquer sur le cuir chevelu préalable-
ment rasé une pommade iodoformée et nous avoas
doriné I'iodure de potassium a4 l'intérieur- Les acci-
dents du reste, vous I’avez vu, n‘ont pas tardé a se
précipiter. Le soir, température 38, pouis g6.

Le 12 novembre un symptome important s’est
montré. Bien que le malade semble se rendre mieux
compte de ce qui se passe autour de lui, il ne parle
plus, ne répond pas aux questions qu’on lui adresse ;
il est devenu véritablement aphasique. Par signes de
téte il montre cependant qu’il comprend en partie ce
qu’on lui dit. Toutefois I’état général est plus grave,
la fievre plus élevée, température 38° 44 pouls 100.

Le 13, un nouveau symptome apparait. Il semble
que le coté droit de la face soit le siege d’une paraly-
sie occupant les muscles innervés par le facial infé-
rieur et analogue & celle qui existe dans ’hémiplégie
vulgaire. En effet, le sillon naso-labial droit parait
affaissé et la commissure labiale droite parait étre
sur un plan inférieur a2 celui de la commissure la-
biale gauche. Il n’existe aucune contracture, aucune
convulsion dans ces muscles paralysés et il s’agit
bien ici d’une monoplégie faciale, puisqu’on ne cons-
tate aucun indice de paralysic ou méme de parésie
vers les membres du méme c6té ou vers ceux du
coté opposé. Pouls, 108; température, 38° 6. La sup-
puration de I’ceil a un peu diminué.

Le 14, les accidents graves se précipitent. La pa-
ralysie faciale est devenue manifeste, bien que toute-
fois elle soit beaucoup moins compléte que dans les
cas d’hémiplégie consécutive a une attaque d’apo-
plexie; le malade est dans un coma profond dont rien
ne peut le tirer. Le pouls est trés rapide, 132 pulsa-
tions par minute, le thermomeétre marque 38° 6.
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Il n’'y a pas de phénomeéne de Cheyne-Stokes.
Langue séche, fuligineuse. Trace d’albumine dans
I'urine. '

Le 15 le malade est & toute extrémité, la tempéra-
ture le soir est & 40° 4, le pouls 4 138 et la mort sur-
vient dans la soirée.

Le lendemain nous avons pratiqué l'autopsie en-
semble et voici les lésions que nous avons consta-
tées.

Le cerveau extrait du crdne, on reconnait de suite

Fig. 8.— Hémisphére gauche. Plaque de méningite tuberculeuse occupant
le tiers inférieur de la circonvolution frontale ascendante, le pied de la
troisiéme frontale et le cap de Broca.

I'existence d’'une méningite qui se révele par linfil.
tration purulente des espaces sous-arachnoidiens.
Cette méningite est surtout apparente sur la face
externe de I’hémisphere gauche et, circonstance trés
importante, elle prédomine sur cet hémisphére en
avant du sillon de Rolando, dans letiers inférieur de la
circonvolution frontaleascendante(Fig.8). Elle semon-
tre aussi trés accusée sur le pied de la troisieme cir-
convolution frontale, ainsi que sur le cap de Broca.
Dans les régions ou existe l'infiltration purulente, la
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pie mére est épaissic et intimement ddhérente a la
substance grise des circonvolutions sous-jacentes.
Cette substance grise offre elle-méme un piqueté vas-
culaire trés manifeste et elle a beaucoup perdu de sa
consistance normale. Comme c'est de regle, il y a
donc 14, simultanément avec la méningite, une véri-
table encéphalite diffuse superficiclle. L’artére syl-
vienne de ce c6té est entourée de nombreuses granu-
lations tuberculeuses d’une coloration gris-jaunétre.
Les lésions sont considérablement moins avancées
sur 'hémisphere droit ot I’on ne trouve qu'un exsu-
dat opalescent des espaces sous-arachnoidiens. Ce-
pendant, autour de I'artere sylvienne, on reconnait
aussi la présence de nombreuses granulations.

A la base de I'encéphale je vous ai fait constater
les Iésions classiques de la méningite tuberculeuse 4
savoir : 'infiltration par un pus concret des méninges
entourant les prolongements cérébraux des nerfs
olfactifs, le chiasma des nerfs optiques et recouvrant
les espaces perforés antérieur et postérieur. De méme
dans l'intérieur dua cerveau nous avons trouvé I'épan-
chement intra-ventriculaire, le ramollissement dela
volite & trois piliers et du septum lucidum ainsi que
celui des parois ventriculaires, toutes lésions égale-
ment classiques dans cette méningite.

Relativement aux autres organes je vous dirai
seulement que le cceur, le foie, les reins, la rate ne
présentaient aucune Iésion et que les deux poumons
étaient farcis de granulations tuberculeuses a divers
degrés de développement. Au sommet de chacun
d’eux il existait des cavernes. Le lobe supérieur du
poumon droit était presque entierement détruit et
remplacé pir une immense caverne.

Certes, Messieurs, il n'y aurait pas eu lieu de vous
parler longuement de cette observation qui rentre
dans le cadre habituel de celles de méningite
tuberculeuse chez I'adulte, si certaines particularités
ne s’y étaient rencontrées. Ici, et surtout en raison
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de la seconde observation dont j’ai 4 vous entretenir,
ce qu’il importe de faire ressortir, c’est I’existence
d’une aphasie motrice (type Bouillaud-Broca) comme
I'on dit aujourd’hui, aphasie qui apparait plusieurs
jours avant la mort et qui succéde 2 une loquacité
vraiment extraordinaire remarquée elle-méme plu-
sieurs jours avant le délire chez notre sujet. Or cette
loquacité et cette aphasie consécutive me paraissent
facilement expliquées par les lésions de la troisiéme
circonvolution frontale gauche que nous avons cons-
tatées 4 l'autopsie. Ces lésions, dans une premiere
période avaient, en effet, bien pu produire une exci-
tation du centre du langage articulé, puis sans aucun
doute, quand elles furentarrivées a linfiltration puru-
lente avec encéphalite diffuse de la substance grise,
elles ont amené la cessationdes fonctions de ce centre
et par conséquent I’aphasie. Ici donc 'aphasie motrice
est absolument classique; elle répond 4 la localisation
découverte par Broca etrentre dans le cadre habitual.

Je tiens encore a vous signaler les rapports qui
existent entre la paralysie faciale que nous avons
constatée pendant la vie, véritable monoplégie de la
face, ou plutét des muscles animés par le facial
inférieur, et la lésion trouvée a la surface de I’hémis-
phére gauche. Cette Iésion, vous I’avez vu, occupait le
tiers iniérieur de la circonvolution frontale ascen-
dante. Or nous savons, depuis les nombreux travaux
faits sur les localisations cérébrales, que le centre
psycho-moteur de la face est précisément situé sur le
tiers inférieur des circonvolutions frontales et parié-
tales ascendantes. La démonstration est donc bien
précise ici encore, et l'intégrité du tiers inférieur de
la circonvolution pariétale ascendante nous permets-
de comprendre pourquoi la paralysie faciale cons-
tatée pendant la vie était si peu prononcée.

Mais étudions maintenant notre second cas de
méningite tuberculeuseavecaphasie et voyons d’abord
I'observation clinique.
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La nommée Letard, Marie, 4gée de trente-sept ans,
est entrée dans notre salle 6, numéro 19, le 21 janvier.
Elle venait se faire soigner pour des vomissemcnts.
L’interrogatoire qui fut fait le jour de son entrée
nous apprit que, jusqu’au 18 janvier, sa santé avait
¢té bonne, mais que, subitement, ce jour-la, elle avait
été prise d’une céphalalgie des plus violentes,
siegeant plus particulierement sur le milieu de la
téte. Cette céphalalgie avait duré toute la journée
du 18 et continué jusqu’au 19 au soir, moment ou
des vomissements trés abondants et d’une saveur
particulierement amére étaient survenus. Ces vomis-
sements certainement bilieux avait continué jusqu’au
lendemain vers midi et la susceptibilité de l'estomac
était telle que l'ingestion de la plus petite quantité
de liquide ¢tait immédiatement suivie du vomisse-
ment. Le 20 a4 midi, les vomissements cessérent donc,
mais un symptone trés important survint : la malade
perdit la parole subitement et se rendit parfaitement
compte de ce quelle ne pouvait plus articuler un
seul mot. Fait & signaler, elle entendait bien les
paroles qu’on lui adressait et elle en comprenait par-
faitement le sens. Cette perte subite de la parole ne
dura cependant pas et, 4 cinq heures, la malade pou-
vait de nouveau parler. A ce moment aussi elle se
sentit trées bien; la céphala'gie I'avait quittée et,
comme je P’ai dit tout & I’heure, les vomissements
avaient cessé. Comme complément de renseigne-
ments, ajoutons que le pére de cette femme est mort
a I’dge de soixante-huit ans d’une attaque d’apoplexie
€t que sa mere a succombé a une maladie puerpérale
a I'dge de quarante-sept ans. Elle a un frére qui est
en trés bonne santé.

La nuit du 20 fut bonne; mais, comme, dans la
matinée du 21, la malade ressentit quelques maux
d’estomac, elle voulut entrer & I’hépital. Elle put ce
ce jour-la raconter ce que je viens de vous dire et je
I'examinai le lendemain. Son état était le suivant :
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La malade est absolument aphasique. Elle ne peut
prononcer aucune parole, aucun monosyllabe méme.
Non seulement elle ne peut parler spontanément,
mais il lui est également absolument impossible de
répéter un mot, une seule syllabe prononcée devant
elle, malgré I'invitation que nous lui en faisons 4 plu-
sieurs reprises. C'est le symptome unique qui existe
chez elle et dont il importe de bien caractériser la por-
tée et la nature. Cette aphasie revétexactement le type
de I'aphasie motrice, type Bouillaud-Broca suivant la
classification de M. Charcot(1)et désignésousles noms
d’aphémie par Broca (2), d’aphasie simple par Trous-
seau (3) et de logoplégie par Jaccoud (4). En effet, la
malade comprend parfaitement toutes les questions
qui lui sont adressées et par conséquent ne présente en
aucune facon le type d’aphasie qui a €été constaté
pour la premiére fois par M. Baillarger (5) et que les
travaux de Wernicke (6) et de Kiissmaul (7) nous ont
plus spécialement fait connaitre sous le nom de sur-
dité verbale. Et ce qui prouve bien qu’elle comprend
toutes nos questions, c’est qu’elle y répond par une
mimique trés expressive de la téte et des mains.
Comme cette femme ne sait ni lire ni écrire, nous
n’avons pas a rechercher si, 4 ’aphasie motrice du
langage parlé, se joignent les types d’aphasie du
langage écrit connus sous les noms de cécité.verbale
et d’agraphie.

Le symptéome aphasie motrice est donc absolument
net et précis chez notre malade. llréalisc, je le répete
a dessein, le type Bouillaud-Broca de M. Charcot,
avec conservation intégrale de l'intelligence et de la

(1) Charcot (Progrés médical, 1883).

(3) Broca (Gagette des hépitaux, 1865).

{3) Trousseau (Gagette des hépitaux, 1864).

(4) Jaccoud, Pathologic interne.

(5) Baillarger (Acad. de méd., 1865).

(6) Wernicke, Dic aphasie symptomen complex, Breslau, 1874 et Lerbuckh
- der Gehirn Krankheiten, Berlin, 1881, 1883.

(7) Kissmaul, Les ¢roubles de la parole, traduction frangaise, A, Buefl.

1884.
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mimique. Et ici, il importe de le dire, cette aphasie
ne s’acconjpagne d’aucune paralysie de la face ou des
membres; la malade n’est pas une hémiplégique et,
comme vous l’avez vu d’aprés I’histoire que je viens
de vous faire de l'apparition de sa maladie, elle n'a
rien présenté qui,de prés ou deloin,rappelle I'attaque
d'apoplexie. La sensibilité générale et spéciale est
conservée d’'une maniére complete.

Au restc, chez cette femme il n’existe rien autre
chose. Elle ne se plaint plus de son estomac, indi-
que qu’elle mangerait volontiers, n’a plus de vomisse-
ments, est allée a la garderobe. ’as de fievre. Rien
du coté de I'appareil respiratoire ni de I’appareil cir-
culatoire. Pas d’albumine ni de sucre dans les urines.
Devant nous ia malade peut se lever et marcher
comme tout le monde. Elle n'a pas de vertiges, pas
de titubation.

En face de cet état notre diagnostic, vous le com-
prenez, ne pouvait étre que trés incertain. Certes, le
diagnostic symptomatique s’imposait avec son type
spécial ; 1l s’agissait bien d'une aphasie motrice pure;
mais le diagnostic anatomique de la lésion était de la
plus grande difficulté. Cependant, en procédant avec
méthode comme vous m’avez vu le faire auprés de
la malade, il était possible de formuler au moins une
hypotheése.

La premiére question a résoudre était de savoir si
nous avions affaire 4 une aphasie avec lésion maté-
riellede I'cncéphale ou bien 4 une aphasie sans I¢sion,
a une aphasie d’origine hystérique. L’aphasie, en
eff<t, pect se rencontrer dans I’hystérie; elle est rare
cependant et, bien que M. Serres (1) I'ait étudide dans
un intéressant travail, on peut dire qu’elle est encore
peu connue. Mais ici, quoique ce symptéme se soit
montré le 20 janvier pendant cinq heures seulement
et qu’il n’ait reparu que le 22, nous n'avions aucune

i1, Serres (Montpellier médical, 1886).



— 99 —

raison de lui attribuer I'hystérie pour origine, puisque
jamais cette femme n’avait eu aucun symptéme de
cette maladie.

D’un autre coté nous devions nous demander si
nous n’étions pas en présence d’un de ces cas assez
rares également ol l'aphasie est intermittente. C’est
particulierement dans la syphilis que se rencontre
cette aphasie intermittente, comme l'a bien montré
M. Mauriac (1). La perte de la parole s’accompagne
alors d’hémiplégie droite. Elle revient sous forme de
crises intermittentes qui durent seulement quelques
minutes et qui ordinairement se reproduisent plu-
sieurs fois par jour Chez notre malade l'aphasie
n’avait pas eu ces allures spéciales; comme je vous l'ai
dit elle ne s’était pas accompagnée d’hémiplégie,
pas méme de monoplégie taciale, mais de plus P'exa-
men prouvait tout comme linterrogatoire que la
syphilis n’existait en aucune facon dans ce cas.
L’aphasie intermittente s’observe aussi dans la ménin-
gite tuberculeuse et M. Parona I'a vue dans un cas
de cysticerque des méninges dont je vous citerai plus
loin I'observation.

Dans certaines congestions cérébrales I'aphasie a
pu également se rencontrer. Il y a quelques années
j’ai eu l'occasion de voir en consultation avec mon
honorable confrére le docteur Vitrac, de Libourne,
un capitaine de dragons qui avait été frappé d’apha-
sie aprés avoir été exposé a l'ardeur du soleil, son
casque sur la téte, pendant deux heures. Unc con-
gestion cérébrale localisée certainement au siege de
la faculté du langage articulé, sur la circonvolution
de Broca, en avait été sGrement la cause, car cette
aphasie était comme celle dont il es: actuelle-
ment question, une aphasie motrice pure (type Bouil-
laud-Broca). Le malade recouvra 'usage de la parole

(1) Mauriac, Aphasie et hémiplégie droite syphilitique et & forme inter-
mittente (Gagette hebdom. de méd. et de chir.,1876).
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t et,aprés une quinzaine de jours, il
bien. Or, en était-il ainsi chez la femme

et, quand elle est poussée assez loin pour amener
Paphasie 4 sa suite, s’accompagne ordinairement
d'une véritable attaque d’apoplexie qui, sans aucun
doute, peut ne durer que fort peu de temps, quelques
heures, mais que 'on ne saurait méconnaitre. Préci-
sément, chez le malade dont je viens de vous parler,
cette attaque s’était ainsi montrée. Or, chez notre
femme, rien de semblable. De plus la cessation de
I'aphasie et son retour ne s’expliquait guére avec une
congestion cdrébrale ordinaire, occupant au moins,
comme c'est ’habitude toute la masse du cerveau et
n’ayant donné licu 4 aucun autre trouble des fonc-
tions encéphaliques. Je sais bien qu'une certaine
réserve devait étre gardée ici surtout en raison de la
céphalalgie et des vomissements ayant signalé le
début de la maladie.

Quoiqu’il en soit, l'apparition de P’aphasie, sa
reproduction, le type qu’elle affectait faisaient songer
a la possibilité d’une Iésion localisée dans la troisieme
circonvolution frontale, lésion qui n'avait pu étre
destructive d’emblée, puisque la parole était revenue,
mais qui,aprésavoir présentéun temps d’arrét dans son
évolution, semblait s’accuser de nouveau comme le
montrait le retour du symptéme aphasie. Etait-ce
unc hémorrhagie localisée, était-ce un petit foyer de
ramollissement s’étendant graducllement, était-ce
enfin une plaque de méningite en voie de formation ?
Il nous était, a ce moment, impossible de le dire, bien
que I'apparition des vomissements et leur persistance
ainsi que la violence de la céphalalgie ajent pu, peut-
€tre, nous faire incliner vers cette derniere hypo-
these.

NoFre malade resta -dans état symptomatique en
question jusqu’au 28 janvier, n’ayant pas de fievre,
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ne se plaignant derien, ayant assez bon appctit, ne
vomissant plus, pouvant se lever et marcher, mais
privée absolument de la parole, comme je vous l’ai
dit. Mais le 28, la scéne changea du tout au tout et
Uinfirmiére constata que la ‘malade ne pouvait plus
faire aucun mouvement et qu’il existait chez elle des
contractures des muscles de la nuque ainsi que des
muscles des membres supérieurs et inférieurs.

Le lendemain 29 janvier, nous la trouvames dans
un dtat trés alarmant. Elle était couchée sur le dos,
la téte renversée en arriére et un peu tournde vers la
droite. Plongée dans un semi-coma, elle ne donnait
plus les signes d’intelligence que nous avions consta-
tés les jours précédents. La température est @ 3706
et le pouls bat 85 fois par minute.

Sur toute la surface du corps la sensibilité parait
cependant encore conservée. La piqlire est ressentie
partout et arrache une plainte & la malade en méme
temps qu’elle est suivie de mouvements dans les
régions qui ne sont pas paralysées.

La paralysie motrice existe a la face des deux cotés
et tous les muscles a I’exception des orbiculaires des
paupiéres sont frappés. Il y a contracture des
masséters. Du c6té du membre supéricur droit la
paralysie est aussi complete, tandis que certains
mouvements sont encore possibles du c6té du
membre supérieur gauche. En effet, la ma'ade peut
encore porter ce membre dans I'adduction et dans
I'abduction, mais elle ne peut le fléchir ou I’étendre
dans larticulation ducoude; quelques faibles mouve-
ments des doigts se font encore. Aux membres infé-
rieurs la paralysie est compléte, 4 droite comme a
gauche. Ces deux membres sont fortecment portés en
dedans par contracture des muscles adducteurs; les
deux pieds sont aussi tournés en dedans.

L’'examen des organes internes ne nous a donné que
des signes absolument négatifs. Pas d’albumine dans
les urines.
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Cet dtat grave ne fit que s’accentuer les jours
suivants sans que nous ayons rencontré aucune
modification du coté de la température qui se mainte-
naita 37° 4 et 37° 6 lematin et 37° 6 ou 37° 8 le soir.
De plus en plus la malade tomba dans le coma et, le
3 février seulement, la veille de sa mort, nous trou-
vames le matin 3g° et le soir 39° 5. De méme le pouls
est resté a 84, g2 pulsations jusqu'au 3 février et ce
jour-1a I'on constata, le matin, 128, et le soir, 136
batlements par minute. Ajoutons encore que, le
rer février, trois jours aprés le début de la période
comateuse et I'apparition des paralysies, on avait
‘reconnu Vexistence d’une escharre fessiére des deux
coOtés. '

I.e 4 février, la malade mourait et le 5 nous avons
fait ensemble son autopsie. En voici les résultats :

Le cerveau extrait du crine présente les l€sions
suivantes : Distension notable de tous les vaisseaux
de la convexité; suffusion d'un liquide légérement
opalin dans les espaces sous-arachnoidiens. A la base
de I'’encéphale exsudat purulent concret, recouvrant
I'espace pcrforé antérieur, le chiasma des nerfs
optiques, l'espace perforé postérieur, les pédoncules
cérébraux. Cet exsudat se rencontre encore, mais
beiucoup moins abondant et simplement un peu
louche, sur la protubérance annulaire et sur la face
inférieure du cervelet.

Sur la face externe de 'hémisphére gauche, le long
des deux tiers antérieurs de Ja scissure de Sylvius,
apparait aussi un exsudat d’aspect purulent. En
dcartant les levres de la scissure sylvienne, on voit
que cet exsudat y pénétre et qu’il s’étale aussi sur le
lobul: de l'insula. Dans cette région, il recouvre
compléetement les trois plis radiés du lobule en ques-
tion ainsl que les sillons qui les séparent I'un de
lautre. I1 se limite nettement en avant sur la rigole
antérieure séparant le pl!i antérieur des deux tiers
antérieurs de la troisieme circonvolution frontale. Il
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se limite en haut sur la rigole supérieure séparant
le lobule de I'insula de la région de la troisieme cir-
convolution frontale connue sous le nom de « Cap de
Broca » ainsi que du pied de la troisieme circonvolu-
tion frontale,si¢ge plus spécial de la fonction du lan-
gage articulé, ainsi que du pied des circonvolutions
frontale et pariétale ascendantes. En bas il s’arréte
sur le sillon qui sépare I'insula de la premiere circon-
volution temporale. En arriére, enfin, il s’enfonce
assez profondément dans la scissure sylvienne,
recouvrant, par le fait, la région connue sous le nom
de région rétro-insulaire.

Fig. 9. — Hémisphére gauche. Plaque de méningite occupant
T'insula de Reil.

I est & remarquer que l'exsudat en question varie
d’épaisseur suivant la région. C’est au niveau méme
des plis et des sillons de l'insula qu’il est le plus
épais et son épaisseur va diminuant vers la périphérie
en gagnant les rigoles limites de cette région. De
méme il va diminuant d’épaisseur dans la région
postérieure ou rétro-insulaire. Cet exsudat est absc-
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lument adhérent aux régions qu’il recouvre; on ne
peut, en aucune facon, le détacher sans enlever la
pie-mére qu'il infiltre complétement et, en méme
temps qu’elle, des fragments de substance cérébrale.
Enfin, méme a l'ceil nu, sa nature est absolument
manifeste, puisqu’on y reconnait avec la plus grande
nctteté de nombreuses granulations tuberculeuses.

En pratiquant des coupes sur cette région on voit
que la substance grise des plis et des sillons de I'in-
sula est ramollie; ca et |4, on reconnait aussi de petits
points hémorrhagiques dans cette substance. La sub-
stance blanche n’est pas atteinte.

Je veux insister ici, prés de vous, sur ce fait que la
troisi¢me circonvolution frontale et en particulier le
pied de cette circonvolution n’étaient enaucune facon,
envahis par I’exsudat purulent et qu’il en était de
méme de la premiére circonvolution temporale dont.
la Iésion on le sait, entraine a sa suite la pro-
duction de c:tte : phasie sensorielle désignée sous le
nom de surdité verbale. Dans ces régions les méninges
n’étaienten aucune fagon adhérentes, on a pu les enle-
ver avec la plus grande facilité et les coupes pratiquées
sur les circonvolutions en qucstion ne présentaient
aucune 1¢sion, soit de leur substance grise, soit de la
substance blanche qui en émane.

Sur la face externe de I'hémisphére droit, autour de
Partére sylvienne et sur le lobule de I'insula, nous
avons aussi trouvéun exsudatinflammatoire au milieu
duquel apparaissaient nettement de nombreuses gra-
nulations tuberculeuses ; mais cet exsudat était beau-
coup moins €pais que celui du cété opposé; il n'en
avait p1s non plusla coloration purulente.

Ces lésions anatomiques sont donc absolument
démonstratives. Il s’agit ici d’'une méningite tubercu-
leuse avec plaques de méningite développées au
pourtour des artéres sylviennes sur la région de
Iinsula et principalement sur linsula du cété
gauche. Les lésions anatomiques trouvées dans l'in-
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térieur de Dencéphale achévent d’en donner la
démonstration. En effet, le cerveau étant ouvert,
nous y avons trouvé les altérations classiques de la
méningite tuberculeuse qui ont fait donner autrefois
a cette maladier le nom d’hydrocéphalie aigiie, 3
savoir : un épanchement trés abondant dans les ven-
tricules latéraux, un état manifeste de ramollisse-
ment des parois ventriculaires, un commencement
de destruction du septum lucidum ainsi que du corps
calleux. Le ramollissement était surtout accusé sur
les parois du ventricule latéral gauche qui étaient
d’'une mollesse extréme et des lambeaux de subs-
tance blanche provenant du corps calleux flottaient
dans le liquide ventriculaire.

Du cété de ’isthme de 'encéphale ol nous avons
déja signalé lexistence d’'un exsudat méningé, la
lésion était restée superficielle, car les méninges
n’étaient pas adhérentes et les coupes pratiquées sur
la protubérance et le bulbe ne montraient aucune
Iésion. Il en était de méme des coupes pratiquées
sur le cervelet.

Ces lésions constatées, nous avons examiné avec le
plus grand soin les autres organes afin de reconnai-
tre l'origine premiére de la méningite en question.
Du cé6té du tube digestif et de ses annexes nous
n’avons rien trouvé. Les reins étaient simplement
congestionnés. Quand aux poumons, vers lesquels
nous n’avions rencontré aucun symptome pendant
la vie, voici les lésions qu’ils nous ont montrées : Le
poumon droit était congestionné, surtout dans son
lobe inférieur ; il ne contenait aucune granulation
tuberculeuse. Dans le poumon gauche, vers la partie
moyenne du bord antérieur, existait une plaque de
néo-membranes, vestige d’une adhérence pleurale
ancienne, de la dimension d’une piéce de cinq francs
environ et parsemée de trés fines granulations tuber-
culeuses. Au méme niveau il y avait dans le paren-
chyme pulmonaire un foyer de granulations tubercu-
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leuses de la méme étendue en hauteur et d’environ
quatre centimétres de profondeur.Les granuiationsy
étaient trés confluentes et en partie ramollies. Dans
tout le reste del’organe, existait de la congestion, mais
pas de granulations. °

Cette lésion pulmonaire était donc trés minime et
son peu d'étendue explique bien pourquoi elle ne
s’est manifesté par aucun symptéme pendant la vie.
Son importance toutefois est considérable, vous le
comprenez. Cette lésion, en effet, a été l'origine
premiére de la tuberculose Jde cette femme et la
méningite 4 laquelle elle a succombé n’est en somme
qu’une méningite secondaire, comme toutes les
méningites tuberculeuses chez I'adulte.

Tels sont, Messieurs, les deux cas de méningite
avec aphasie dont je voulais vous entretenir. Vous
les connaissez actuellement dans leurs détails sym-
tématiques et anatomo-pathologiques. Dans l'un
'aphasie se montre avec sa lésion classique du pied
de la troisiéme circonvolution frontale que les
célébres travaux de Broca ont fait connaitre. Dans
Pautre, la troisiéme circonvolution frontale est intacte,
mais nous trouvons une altération trés nette et par-
faitement localisée de I'insula de Reil. C'est de cette
derniére Iésion dans ses rapports avec I'aphasie qu'il
me reste a vous parler. Ce sera le sujet de notre pro-
chain entretien.



CINQUIEME LECON

Sur deux cas de méningite tuberculeuse avec aphasie.
Dans le premier cas 1ésion méningitique de la troisidme
circonvolution frontale gauche. Dans le second, 1ésion
méningitique de Yinsula. Etude du réle de ’insula dans
Yaphasie.

(Suite)

MESSIEURS,

Et tout d’abord, voyons ensemnble si 'aphasie se
rencontre fréquemment dans les lésions de l'insula.
Il est bien entendu qu’il s’agit ici de l'insula gauche.

La premiére observation d’aphasie avec lésion de

~ Tinsula est due a M. le professeur Charcot (1). Elle
date de 1863. Il s’agissait d’un cas de ramollisse-
ment cérébral paraissant limité a la région qui nous
occupe. En 1866, Meinert (2), qui considérait les cir-
convolutions de 'insula comme appartenant au méme
systéme anatomo-physiologique que les circonvolu-
tions frontales, a fait connaitre cinq cas d’aphasie o1
la lésion semblait aussi limitée a I'insula. Deux ans
plus tard, en 1868,il en publia quinze autres cas.
Dans toutes ces observations il s’agissait également de
ramollissement cérébral. Cependant, comme I’a bien
fait ressortir M. de Boyer (3), les faits de cet auteur

(1) Charcot (Gazette hebd. de méd. et de chir., 1863).

(2! Meinert, cité par de Boyer, loc. cit.

(3) Ch. de Boyer, Etudes cliniques sur les lésions corticales des hémis-
phéres cérébraux. Patis, 8879.
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ne peuventétreacceptés comme démonstratifs;la des-
cription de la lésion anatomique y est en réalité sou-
vent trop incompléte pour que I'on puisse savoir si
le pied de la troisieme circonvolation frontale, centre
de la fonction du langage articulé et dontla Iésion
produit 'aphasie motrice, n’était pas 1ésé lui-méme.
De plus les observations de Meinert n’indiquent pas
quelle est la variété d’aphasie accompagnant cette
lésion.

En 1868, M. Cornillon (1) a aussi publié¢ quatre
observations d’aphasie avec 1ésion de l'insula. Dans
ces quatre cas l’autopsie a été réguliérement faite et
I'examen microscopique a été pratiqué par M. Cornil
lui-méme. Cependant il y a licu de reconnaitre qu’il
ne s'agissait pas en rdéalité d’une aphasie compleéte,
mais bien de troubles légers dans la faculté du
langage articulé. De plus, comme l'a dit M. Ber-
nard (2) dans sa remarquable monographie sur I'a-.
phasie, si dans ces cas la troisiéme circonvolution
frontale gauche a été respectée, le ramollissement
avait profondément 1ésé les ganglions centraux et la
capsule interne et coupé, dans son trajct versle pédon-
cule cérébral, le faisceau blanc émané de I’écorce de
cette troisieme circonvolution.

Le cas de M. Lépine (3) et celui de M. Marié (4)
doivent aussi vous étre signalés. M. Lépine a' ren-
contré chez un sujet atteint d’aphasie un vaste foyer
hémorragique situé dans le centre ovale. Ce fuyer.
présentait deux lésions bien distinctes : I'une récente,
qui avait causé la mort, 'autre ancienne, origine de
Paphasie. Cette derniére avait une teinte ocreuse;
elle avait envahi « la substance blanche et une por-
tion de la substance grise de la circonvolution la plus

(1) J. Cornillon, Contribution & U'histoire de Taphasie (Mouvement mé-
dical, 1868).

{2) Bernard, De Laphasie et de ses diverses formes, Paris, 188s.

(3) Lépine (Société anatomique, 1874, p . 364).

'4) Marié (Progrés médical, 1883, p. 718).
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antérieure de l'insula ». Cette observation, en raison
méme de la lésion de la substance blanche, me sem-
ble étre peu démonstrative, comme nous le verrons
plus loin. Dans lecasd'aphasierapporté par M. Marié,
il y avait aussi lésion de I'insula gauche, mais cette
observation est passible des mémes objections car
l'auteur ajoute : « Sur une coupe verticale, il semble
que lalésion n’est pas exclusivement limitée al’insula,
mais empiéte aussi légerement sur les fibres qui par-
tent du pied de la troisiéme frontale ».

En 1877, M. Séguin (1) a publié deux observations
d’aphasie avec lésions de la région en question. Dans
'une, il s’agit d’une méningite tuberculeuse; dans
Vautre, d’un ramollissement cortical trés étendu,
mais, dans ces observations, la lésion n’est pas limi-
tée a 'insula seulement et elle avait empiété sur le
pied de la troisi¢me frontale.

Voici donc, Messieurs, un certain nombre d’obser-
vations dans lesquelles 'aphasie se rencontre avec
des lésions de I'insula'de Reil ; mais ces observations
permettent-elles de déclarer que la faculté motrice
du langage articulé peut étre localisée dans cette
tégion de ’écorce cérébrale et infirment-elles !a loi de
Broca assignant au pied de la troisi¢me circonvolu-
tion frontale le si¢ge de cette fonction? Jene le pense
pas.

En effet, pour rapporter 4 la Iésion de 'insula I'ap-
parition de Paphasie et affirmer qu’alors, pour em-
ployer les expressions de M. J. Colombes (2), il y a
ectopie du centre de la parole, il faut établir, par une
description sévere de la 1ésion anatomique, quelatroi-
siéme circonvolution frontale et surtout le pied de
cette troisiéme circonvolution étaient ingacts, et que
de plus, les fibres blanches partant'de cette troisiéme
circonvolution n’avaient en aucune facon été lésées.

(1) Séguin, Americ, Neurotog, Assoc., 1877.
(2) J. Colombes, Tkése de Paris, 1882,
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L’aphasie motrice peut tenir, en effet, & une lésion
de la substance grise ou bien 4 une Iésion de la subs-
tance blanche émanant de la troisi¢éme circonvolution
frontale.

La démonstration de la nécessité des lésions de la
substance grise, a été donnée par des centaines d'ob-
servations positives qui ont affirmé la loi de Broca.
D’un autre cOté, il existe dans la science un certain
nombre d'observations d’aphasie produite par les
Iésions de cette région de la substance blanche dont
je parle. Il s'agit alors de lésions du centre ovale que
démontrent trés bien la coupe cérébraledite pédiculo-
frontale de M. Pitres. Les cas de MM. Richer {1),
Decaudin (2), Oulmond (3), de Boyer (4), ceux plus
récents de MM. Raymond et Artaud (5) et Edinger
(6) sont absolument confirmatifs et font voir Ia sec-
tion, par la lésion anatomique, desfibresblanches pro-
venant de la troisieme circonvolution frontale. Les
cas cités plus haut de MM. Lépine et Marié, ou il y a
lésiondel’insula, rentrent dans cette catégorie puisque
simultanément il existait aussi une altération des
fibres blanches en question. Il s’agit alors d’une
aphasie motrice par défaut de conductibilité et non
par destruction du centre moteur lui-méme. La suite
de cette legon vous fera saisir la valeur de ces expres-
sions.

Et alors méme qu’a ceil nu la substance grise de
la troisi¢éme frontale et la substance blanche quien
émane sembleraient intactes, il faudrait encore étre
trés réscrvé avant deé conclure. En effet, dans une

(1) Richer cité par de Boyer, loc. cit.

(2) Decaudin (§gciété anatomique, 187s).

13) Oulmond (Société anatomique, 1877),

(4) De Boyer, loc. cit.

(5) Raymond et Artaud, Nofesur un cas d'aphasie avec intégrité de la
troisiéme circonvolution frontale gauche et lésion du faisceau blanc sous-
jacent (Gaz. méd. de Paris, 24 novembre 1883).

(6) Edinger, Verlust des sprechvermiogens und doppelseitive h Les.
susparese (Deut. med. Wock , 1886, p. 252) 174 ge hypogles
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observation d’hémiplégie avec aphasie .ou la subs-
tance grise de la troisiéme frontale était dans un
état d’intégrité parfaite et ol 'on ne trouvait qu'un
foyer deramollissement du lobe pari€tal, M. Pitres (1)
a fait voir, par ’examen microscopique, que la subs-
tance du faisceau pédiculo-frontal inlérieur, parais-
sant saine 4 I'eil nu, était profondémentdésorganisée.
De méme, dans un cas d’aphasie 4 I'autopsie duquel
I'examen & l'ceil nu n’avait montré qu’un foyer de
ramollissement du lobe occipital gauche, M. Sie-
merling (2) a fait constater, par I’étude microscopique,
I’existence de nombreux petits foyers de cellules
granuleuses disséminées dans toute 'étendue de la
substance grise de I'hémisphére gauche. .

Je le répete donc, Messieurs, toutes les observa-
tions citées au début de cette discussion ne pouvaient
rien ¢tablir relativement au réle des lésions de l'in-
sula dans la production del’aphasieet c’est sans con-
tredit pour cette raison que MM. Charcot et Pitres
(3),dans leurtravail sur les localisations motrices dans
’écorce des hémisphéres cérébraux, ont cru devoir
maintenir le lobule de l'insula dans la zOne latente.

Mais voici d’autres observations : ‘

M. Sabourin (4) a présenté a la Société anatomique
le cerveau d’une femme atteinte d’aphasie, mais pou-
vant encore répéter aprés plusieurs tentatives les mots
prononcés devant elle. Dans ce cerveau il y avait une
plaque de ramollissement occupant la face externe de
I'hémisphére gauchej cette plaque s’étendait sur la
scissure de Sylvius et une partie de l'insula. La troi-
si¢me circonvolution frontale était intacte tant a sa
surface que dans sa profondeur.

(x) Pitres, Recherches sur les lésions du centre ovale, 1877, p. 93 et 94.

(2) Simerling, Casuisticher Beitrag zur Localisation im Grosshirn
(Arch. f- Pspcn und. Nero. XVIII, hett 3, p. 887, 1887).

(3! Charcot et Pitres, Etude critique et clinique de la doctrine des locals-
sations motrices dans I'écorce des hémispheéres cérébraux de I'homme, Paris
1883.

(4) Sabourin, (Société anatomique, 1876).
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Le cas présenté par M. de Boyer (1) est aussi trés
intéressant. Il s’agit d'un homme frappé d’hémiplé-
gie en 1874 et qui devint aphasique aprés une seconde
attaque. Le malade comprenait bien ce qu’on lui
disait, mais ne répondait que par les mots dar da.
L’autopsie montra que la troisi¢me circonvolution
frontale gauche était complétement respectée, tant a
sa périphérie que dans sa profondeur, mais que tou-
tes les circonvolutions de 'insula étaient altérées.

Le cas de M. Weiss (2), est celui d’'un homme
atteint d’'une aphasie motrice avec surdité verbale. Le
malade avait un ramolissement du lobule pariétal in-
férieur se prolongeant sur la partie postérieure de
I'insula et sur la premiére circonvolution temporale.
Ce ramolissement était consécutif a-une embolie de
I'artére sylvienne.

Dans l'observation de MM. d’Heilly et Chante-
messe (3), il s’agit d’'une femme tuberculeuse qui,
sans attaque d’apoplexie, perdit tout-a-coup la parole.
L’intelligence était intacte, mais il y avait de la sur-
dité et de la cécité verbales, de l’agraphie et de l'a-
phasie motrice; il ne restait 4 la malade que les mots:
Oui monsieur, parce que et du plan. A I'autopsie on
trouva un ramolissement de la partie la plus reculée
de I'insula (région rétro-insulaire) qui s’étendait sur
la moitié postérieure de la premiére circonvolution
temporale, sur le lobule pariétal inférieur, sur le lo-
bule du pli courbe et sur une petite portion du pli
courbe. La circonvolution de Broca était saine.

En 1885, M. Lichtheim(4) a publié une observation
trés intéressante, tant au point de vue clinique qu’au
point d: vue anatomo-pathologique, et sur laquelle il

{1) De Boyer, (Société anatomique, 1897).

(8) Weiss, Ein Fall von aphasie mit Worttaubheit. (Wien, med. Wock,
n° 12, 1882),

(3) D'Heilly et Chantemesse, Nofe sur un cas de cécité et de surdité
verbales. (Progrés médical, 13 janvier 1883).

(4) Lichtheim, On aphasia. (Brain, janviet 188s),
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s'appuie pour spécialiser le role de l'insula dans I’a-
phasie. Il s’agit d'un homme de 46 ans. On n’a aucun
renseignement sur le mode de début de sa maladie
chez lui l'intelligence estintacte,'mais le langage est
trés altéré. Il prononce de nombreux mots assez faci-
lement, ma's on n’en comprend guére qu’un ou deux,
tels que soir, vingt-six, et le malade, qui se rend
compte de I'incorrection de sa diction, essaie d’y sup-
pléer par les gestes. 1l réussit mieux dans ses répon-
ses avec des monosyllabes; ainsi, en réponse a la
question : Qu'y a-t-il a souper ? Il répond : pain,
viande, pommes de terre avec deux fautes seulement ;
son nom propre est mutilé. §’il répéte les phrases
prononcées devant lui, son langage manifeste les mé-
mes troubles que dans la parole volontaire ; les mono-
syllabes sont encore rendues assez correctement. Pas
de surdité verbale, pas de cécité verbale, soit pour le
manuscrit, soit pour l'imprimé. La lecture a haute
voix donne les mémes fautes que la parole. L’écriture
est tout auss! imparfaite ; le malade méle 'ordre des
lettres dans un méme mot. Toutefois, il peut copier
avec une correction absolue tout ce qu’on lui pré-
sente.

L’autopsie a montré les Iésions suivantes : Pachy-
méningite interne de la dure-mére & gauche, opacité
de la pie-mére, surtout au-dessus et 4 la pointe des
circonvolutions temporales ol elle est alhérente.
Dépression considérable des circonvolutions arri-
vant jusqu’a la partie supérieure et postérieure de la
sylvienne gauche, ainsi qu’aux circonvolutions fron-
tale et paridtale ascendantes. « L’insula de Reil est
effacé, formant une dépression dans laquelle se ter-
mine brusquement, a4 un centimétre et demi de pro-
fondeur, la deuxieme circonvolution frontale. La
troisiéme frontale (la plus inférieure) s’y termine de
la méme facon; ici la pie-mére est enflammée, avec
décoloration jaunatre. La dépression cst limitée en
arriére par la scissure de Sylvius. La partie moyenne
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de la premiére circonvolution temporale est égale-
ment déprimée vis-a-vis de la dépression de I'insula
dans laquelle la consistance de la substance cérébrale
est molle et entourée de plaques indurées. I est dif-
ficile de poursuivre l'artére sylvienne au dela du
point ol elle atteint I'insula. Elle présente, sur une
longueur d'un centimeétre et demi, une apparence
blanchatre ; elle est oblitérde immédiatement en
avant de la division et jusqu’a la branche post<ricure.
Les plaques molles occupent le fond de la scissure
deSylvius et s’étendent a un centimétre et demi dans
la partie postériecure de la circonvolution frontale
inférieure et dans la partie avoisinante de la frontale
ascendante. Un fragment de la corticalité de la tem-
porale ascendante manque également, mais il n’y a
pas la de coloration jaunitre. »

Telle est 'observation sur laquelle M. Lichtheim a
basé la conception du réle de Vinsula dans Paphasie
dont il est 'auteur et que nous examinerons dans un
instant. J’al tenu a vous la donner % extenso; mais
avec M. D¢jerine (1), dans le mémoire duquel je I'ai
puisée, je puis vous direde suite qu’elle est loin d’étre
aussi démonstrative que l'auteur le veut, puisque la
lésion anatomique s’étendait & la circonvolution de
Broca ainsi qu’a la temporale ascendante. Il y a lieu
de remarquer aussi que l'autopsie ne rend pas
compte de I'état de la substance blanche ni des
masses centrales

Dans l'observation de M. Déjerine (2), il s’agit d’un
tuberculeux qui fut atteint d’'une méningite tubercu-
leuse secondaire. La maladie débute par une géne de
la parole qui dure d’abord deux heures dans la mati-
née du 10 juillet 1884, disparait et se reproduit dans
Paprés-midi, de trois heuresa cing heures et demie.

(1) Déjerine, Etude sur l'aphasie dans les lésions de linsula de Reil
(Revue de Médecine, 10 mars 1885).
(2) Déjerine, loc, cit.
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Le lendemain il existe un certain degré d’aphasie
motrice, caractérisé par la difficulté de prononcer
certains mots et certaines lettres, le D'par exemple.
Il y a aussi un certain degrd de paraphasie, mais pas
d’aphasie sensorielle, car le malade comprend tres
bien ce que 'on dit 4 haute voix et ce qu’on lui fait
lire;-il écrit aussi spontanément et sous la dictée, et
ne présente pas d’amimie. Dans la journde, 'aphasie
disparait encore, mais se reproduit de nouveau le
soir et augmente le lendemain. Le 19, le malade n'a
plus que quelques mots & sa disposition. Le 22,
l’aphasie motrice est “compléte, il ne peut dire que
oui et répete bu, bu, bu, a toutes les questions; il ne
peut répéter les mots qu'on prononce devant lui. Pas
de trace de surdité ou de cdcité verbales, conserva-
tion de la mimique. En méme temps que V'aphasie,
ily a hémiplégie droite plus accentuée 4 la face et au
membre supérieur qu’au membre inférieur, simple-
ment parésié. Le 25 juillet, le malade est pris de
convulsions épileptiformes qui durent deux & trois mi-
nutes et se succédent de demi-heure en demi-heure.
A deux heures du matin, il succombe dans le coma.

Voici les résultats de ’autopsie : sur la face externe
de 'hémisphere cérébral, existe une plaque de mé-
ningite suppurée, commencant a l'origine de la scis-
sure de Sylvius et se terminant, sur le sillon de
Rolando, au niveau de I'union des trois quarts infé-
rieurs de ce sillon avec son quart supdrieur Cette
plaque recouvre dans une étendue correspondante
les circonvolutions frontale et pariétale ascendantes.
En avant et en bas, elle se termine au niveau de la
partie postéricure de la circonvolution de Broca qui
est intacte dans toute son étenduc; son bord posté-
rieur scul (formant la lévre antérieure du sillon qui
sépare cette circonvolution de la frontale ascendante)
est envahi par I'exsudat. La plaque de méningite en
question ne dépasse pas en avant et en arriére le
domaine des frontale et pariétale ascendantes.

o
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Sur le reste de la face externe de I’hémisphere, il
n'existe pas de trace de méningite; on y trouve seu-
lement, et en cherchant avec beaucoup de soins,
quelgque rares granulations grises ct disposées comme
suit : deux granulations du volume d’une téte d’épin-
gle sur la partie moyenne de la circonvolution de
Broca; trois sur le lobule pariétal inférieur, cing ou
six sur la premiére circonvolution temporo-sphénoi-
dale et deux ou trois sur extrémité supérieure des
frontale et pariétale ascendantes. Sur toute 1'éten-
duc de la circonvolution de Broca, la pie-mére n’offre
ni trace d’inflammation, ni adhérence a la substance
grise sous-jacente ct cette derniére n’est pas conges-
tionnée.

En écartant les deux lévres de la scissure de Syl-
vius, on constate que l'insula tout entier est recouvert
par un exsudat fibrino-purulent, contenant des gra-
nulations innombrables, suspendues aux vaisscaux
qui péneétrent dans la substance cérébrale. Le pli de
la pie-mérc servant de support a ces vaisscaux est
infiltré de fibrine et de pus et I'on ne peut enlever
cettc membrane a ce niveau qu’en déchirant la subs-
tance nerveuse de I'insula qui est fortement conges-
tionnée & sa surface. Les différentes coupes de
’hémisphére ne dénotent rien de particulier, & part
un léger ramollissement cortical dans les points
correspondants a la plaque de méningite. La circon-
volution de Broca nec présente rien a noter sur les
coupes. Ganglions cérébraux, capsule interne et
externe normaux. Pas d’hydropisie ventriculaire. A
'examen microscopique, on reconnait que la substance
grise est trés altérée dans les points sous-jacents 2 la
plaque de m¢ningite ; elle a un aspect granuleux et
l'on ne peut vy retrouver les grandes cellules pyrami-
dales; on y trouve des bacilles isolés jusqu’au niveau
de la couche la plus profonde, sans nodules tubercu-
leux apparents.

Telle est, Messieurs, 'observation de M. Déjerine,
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J'ai tenu 4 vous la citer presque tn exfenso, car clle est-
absolument remarquable tantau point de vueclinique
qu’au point de vue anatomo pathologique. Elle éta-
blit nettement I'existence d’'une aphasie motrice pure,
sans aphasie sensorielle, avec conservation de la
mimique et perte du pouvoir de répéter les mots ct
sans paraphasie excepté au début et montre bien cette
aphasie liée a la lésion de I'insula de Reil. Elle res-
semble donc presque de tous points & 'observation
que je vous ai rapportée moi-méme.

En 1885, M. Parona (1) a publi¢ I'obscrvation
d’'une femme qui eut, sans perte de connaissance, une
attaque d’aphasie motrice transitoire. Quatre mois
aprés survint une hémiplégie gauche avec retour de
’'aphasie qui persistérent pendant plusieurs semai-
nes. Un mieux momentané survint a la suite de
ladministration d’'une dose d’extrait €théré de fou-
gére male qui amena l’expulsion de deux bothriocé-
phales ct d’un ténia solium ; bientot cependant repa-
raissent et I'aphasie et ’hémiplégie gauche qui ced:nt
encore pour se reproduire de nouveau avec des con-
vulsions partielles. En mémec temps les facultés intel-
iectuclles baissent notablement. La malade succombe
a une attaque de dysentérie et I'autopsie montre les
méninges congestionndes et parsemées de petits kystes
de cysticerques du ténia solium. Des kystes plus
volumineux se rencontrent, l'un a la surface de !'in-
sula gauche, 'autre en avant et 4 droite de la protubé-
rance annulaire.

M. Parona pense que l'aphasie motrice ¢était
imputable au cysticerque de !’insula qu'il consideére
comme une dépendance de la circonvolution de
Broca et il rapporte 'hémiplégie gauche a celui de la
protubérance. Quant a l'affaiblissement de lintelli-
gence, il en trouve la raison dans les nombreux petits

i1} Parona, Intorno a tve casi di cistiscercus cellulose nel cervello dell’
womo (Giorn, d. v. Accad. di med. di, Torino, V. 609, 1885),
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kystes des méninges qui avaient irrité la substance
corticale.

Enfin je vous citerai encore une observation de
M. Sollier (1). Il s’agit d’un homme de 67 ans qui
a eu d’abord une hémiplégie en 1872 et qui plus tard
fut atteint d'une aphasie motrice pure. L’autopsie
révéla une Iésion de l'insula de Reil avec intégrité
compléte de la troisiéme circonvolution frontale.

Ces derniéres observations, Messieurs, sont donc
plus précises. Ici, sauf toutefois dans ’observation
de M. Lichtheim, la circonvolution de Broca est tes-
pectée ainsi que les faisceaux blancs qui en émanent;
ici la lésion anatomique est franchement limitée &
I'insula de Reil. Or, dans ces cas, doit-on admettre
que parfois le centre moteur du langage articulé,
centre de Broca, puisse étre déplacé et siéger alors
dans les circonvolutions de I'insula? Au contraire,
doit-on accepter alors que I'aphasie motrice, bien et
diiment constatce chez le malade, puisse se produire
par un procédé autre que celui de la destruction du
centre de Broca? C'est & ces deux questions qu'’il
nous faut actuellement répondre. En le faisant, nous
aurons, autant que faire se peut dans ’état actuel de
la science, précisé le role de I'insula de Reil dans la
fonction du langage et les effets des Iésions de cette
région cérébrale. Mais, pour vous faire comprendre ce
qui me reste & vous dire, il est nécessaire que je vous
rappelle la conception physiologico-pathologique
actuelle de I'aphasie. Je le ferai du reste aussi suc-
cinctement et aussi clairement qu’il me sera possible.

Comme le dit M. Bernard, (2) I'aphasie est la perte
plus ou moins compléete de la mémoire des signes,
des modes d’expression de la pensée, du langage en
un mot. Cette définition, déja acceptée par Trous-

(1) Sollier, Aphasic motrice par lésion de Pinsula (Société anatomique,
1888, p. 212).

(3) Bernard, De Paphasic et de ses diverses formes, 1885,
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seau, Falret, Legroux, Kiissmaul, se confond avec
celle de M. Charcot qui est la suivante : « Le terme
aphasie, considéré dans son acception la plus large,
comprend toutes les modifications si varides, si
subtiles parfois, que peut présenter, dans I'état patho-
logique, la faculté que posséde I'nomme d’exprimer
sa pensée par des signes ».

Or, Messieurs, en acceptant cette définition, et
sans nous perdre dans des considérations philoso-
phiquesardues, nous pouvonsde suite distinguer trois
espéces de langages : 1° le langage par signes; 2° le
langage parlé; 3° le langage écrit et accepter par
le fait trois espéces d’aphasie correspondant a cha-
cun de ces langages : 1° aphasie du langage par
signes appelée parfois amimie; 2° aphasie du langage
parlé; 3o aphasie du langage dcrit. Dans ces trois
espéces nous reconnaitrons facilement aussi des
variétés bien détermindes. C’est ainsi que, dans le
langage par signes, nous pourrions ranger le langage
des expressions de la physionomie, le langage des
gestes manuels, le langage des signaux de convention,
etc. C’est ainsi que,dans le tangage parlé, nous pour-
rions trouver des divisions se rapportant aux diffé-
rentes langues connues d’'un méme individu, a la
musique vocale ou instrumentale. C’est ainsi enfin
que, dans le langage écrit, nous aurions I’écriture ordi-
naire des différentes langues, soit manuscrite, soit
imprimée, le langage des chiffres ou du calcul, le
langage de la musique écrite, le langage du dessin.

A chacune de ces variétés physiologiques peuvent
également se rapporter des variétés pathologiques.
Pour ce qui est du langage parlé, il existe dansla
science des observations ol l'on voit les malades
avoir perdu la compréhension et 'usage de leur lan-
gue ordinaire ou d’une autre qu’ils possédaient bien
avant leur maladie. M. Béhier (1) a observé une

-1) Béhier, (Gagette des hépitaux, 1860).



— 120 —

femme qui avait complétement perdu le souvenir de
Pitalien, sa langue maternelle et de 'espagnol. Elle
parlait encore en francais mais d’une maniére bien
restreinte. Mon regretté collegue, M. le professeur
Oré (1) a publié 'observation d'un homme atteint
d’'une fracture du crdne et qui ne pouvait répondre
que quand on lui adressait une question en patois et
M. Charcot (2) a vu un Russe qui, sachant le russe,
I'allemand et le francais, avait, du fait de sa maladie,
cessé de comprendre la langue allemande. Un malade
de M. Bernhart (3) ne pouvait reconnaitre les airs
que 'on chantait devant lui.

De méme, pour Paphasie du langage écrit, 'on
trouve dans la science des observations dont les
sujets n’ont plus Dintelligence des lettres ou des
syllabes écrites, ne peuvent plus les écrire et
comprennent cependant et peuvent écrire les chiffres
arabes; M. Jolly (4) a observé un cas de ce
genre. Il en est d’autres ou les malades ne peuvent
plus lire la musique ni Pécrire. MM. Charcot (5) et
Finkelburg (6) en ont relaté. Trousseau (7) parle
d’un éléve de Coignet qui ne pouvait écrire que son
nom et qui arrivait a tracer un profil d’homme.
M. Pitres (8) rapporte le cas d’un malade qui, inca-
pable d’écrire, tracait correctement des figures de
géométrie et méme un profil de mémoire. Un malade
de M. Charcot comprenait moins bien Pimprimé que
Pécriture. Jusqu’ici il n'existe au sujet de I'aphasie
du langage écrit aucune observation analogue 2

(x) Oré, (Bnlletin de I'Acad. de méd., 1878, p. 1183).

(2) Charcot, Legons sur Faphasie, 1883.

(3) Bernhart, (Contralblatt fiir Neroenheilkunde, 1881).

(4) Jolly, (Scalpel, 24 novembre, 1883).

(5) Charcot, Joc. cit.

(6) Finkelburg. cité par Skwortzoff, De la cécité et de la surdité des
mots dans Paphasie, 1881,

.7; Troussean, Clinique médicale.

(8) Pitres, Considérations sur Tagraphie @ propos d'une observation nou-

ull;sd';zgmplziz motrice pure, 'Revue de médecine, 10 novembre 1884
P. 895). ,
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celles citées plus haut de MM. Oré€ et Charcot, et ol
I'on ait vu des malades possédant plusieurs langues
avoir perdu lintelligence de ’écriture ou la faculté
d’écrire pour 'une de ces langues, tout en ayant con-
servé ces facultés pour les autres langues. Le Russe
de M. Charcot, en particulier, avait perdu la faculté
d’écrire soit en russe, soit en allemand, soit en fran-
cais.

Les différentes espéces d’aphasie peuvent se ren-
contrer soit isolément, soit simultanément. Un trés
grand nombre d’aphasiques, en cffet, qui ont perdu le
langage parlé peuvent encore comprendre ct exécuter
les gestes et les expressions de physionomie nécessai-
res 4 la communication de la pensée. Beaucoup
d’aphasiques du langage parlé ont conservé la faculté
de comprendre 'écriture et d’écrire eux-mémes.

La complexité du symptome aphasie est donc con-
sidérable comme vous pouvez le voir ¢t aujourd’hui,
dans toute observation clinique bien recueillie, il est
nécessaire de passer en revue et de signaler les parti-
cularités dont je viens de vous donner une rapide
énumération. Il faut par conséquent distinguer 1'une
ou l'autre des trois espéces d’aphasie et signaler égale-
ment les variétéspouvant exister dans chacune de ces
espéces. Et cependant tout n’est pas dit encore et,
depuis les célébres travaux de MM. Wernicke, Kiiss-
maul, Charcot, dont je vous ai parlé, I’étude de I’apha-
sie est devenue plus complexe encore.

Au début de cette lecon vous m'avez entendu pro-
noncer les mots de surdité verbale, de cécité verbale,
d’aphasie motrice. Rapidement, avant d’aller plus
loin, je dois vous rappeler leur signification.

L’exercice d’une des espéces quelconque du langage
suppose plusieurs actes successifs. Pour parler il
faut avoir appris & parler; pour écrire il faut avoir
appris a écrire ; pour rendre la pensée par des signes
mimiques il faut avoir connaissance de ces signes.
Or, suivant les conceptions actuelles de la physiologie
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de ces actes, voici comment se ferait et I’éducation et
l'usage du langage parlé et du langage écrit pour nous
en tenir simplement a ces deux espeéces de langage.

Pour la parole, les mots de la langue, recueillis par
Voreille puis par le nerf acoustique, sont collectés
et emmegasinés, si je puis m’exprimer ainsi, dans un
centre spécial désigné, d'aprés M. Charcot, sous le
nom de centre de la mémoire des mots, CM M (voir
la figure 10). Ce centre communiqueavec le centre de
I'idéation, C I, ol précisément chacun de ces mots se
transforme en une idée. Si maintenant, de par la
volonté, le centre de idéation est incité 4 reproduire
le mot emmagasiné dont il a conscience, il est néces-
saire qu’il s’adresse 4 un autre centre, C A M, ayant
sous sa dépendance tout I’ensemble des actes moteurs
destinés 4 la reproduction du mot en question : mou-
vements des lévres, de la langue, du larynx. Ce nou-
veau centre est le centre de ’articulation des mots.

Or, il peut se faire que, par suite d'une lésion céré-
brale, le centre de la mémoire des mots se trouve
détruit; dans ce cas, le sujet atteint présentera une
forme d’aphasie du langage parlé, qui se caractérisera
ainsi qu’il suit : Il aura conservé la parole volontaire,
puisque le centre de l'idéation est intact et que le
centre moteur des mots est pareillement intact, mais
il aura perdu lintelligence des mots, répondra de
travers aux questions qu’on lui posera et sera inca-
pable de répéter les mots prononcés devant lui. C’est
la Vaphasie sensorielle du langage parlé, la surdité
verbale de Wernicke et Kiissmaul. Il est 2 remarquer
que ces malades ont absolument conservé l’audition
de tous les sons et qu’ils ne sont en aucune facon des
sourds.

D’un autre coté, la Iésion cérébrale peut avoir dé-
truit le centre de l'articulation des mots, C A M, et
dans ce cas, le malade, qui entend et comprend tout
ce qu'on lui dit, ne pourra articuler aucun mot,
répondre a aucune question, répéter aucune parole
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prononcée devant lui, désigner, par leur nom, aucun
des objets qu’on lui présente; et cependant, il a con-
servé le langage des signesou celui de l'écriture, il
pourra, par signes ou par écrit, répondre aux ques-
tions posées. C’est 1a le type de I’aphasie motrice,
celui qui est connu depuis les travaux de Bouillaud,
de Dax, et surtout de Broca. C’est celui qu’ont pré-
senté les deux malades dont je vous ai raconté I'his-
toire.

Les recherches d’anatomie pathologique ont mis
en évidence le siege des centres dont la destruction
entraine la surdité verbale ou aphasie sensorielle au-
ditive du langage parlé et l’aphasie motrice, type
Bouillaud-Broca. Le premier de ces centres. est situé
sur la premiere circonvolution temporale gauche. Le
second est le centre de ’aphasie découvert par Broca;
il siége, vous le savez, sur le pied de la.troisieme
circonvolution frontale gauche. C’est lui qui a été
détruit chez le sujet de notre premiére observa=
tion.

Pour le langage écrit, nous rencontrons les mémes
formes aphasiques. Collectés par la vue, les signes
de Pécriture vont aussi se déposer dans un centre
spécial, centre visuel de I’écriture, en communication
avec le centre de I'idéation. Et de méme, si ce centre
de I’idéation est incité a reproduire par ’écriture le
langage écrit, il doit s’adresser a un nouveau centre
(centre moteur du langage écrit) qui a sous sa dépen-
dance tous les mouvements nécessaires a 1’écriture.

De méme que dans Paphasie du langage parlé, il
peut se faire que le centre visuel de I'écriture soit
détruit par une lésion c?rébrale. Alors le malade qui
voit l’écriture, ne sait plus la comprendre; il est
atteint d’aphasie sensoriclle de I'écriture, autrement
dit de cécité verbale. Cette cécité verbale se présente
sous deux formes qui ont été bien mises en évidence
par Kiissmaul. Tant6t, en effet, les lettres elles-
mémes ont perdu toute signification pour le malade
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qui, suivant les termes employés par M. Bernard, se
trouve dans la situation facile a réaliser d'un homme
ayant sous les yeux un alphabet inconnu; c’est alors
la cécité littérale. Tantét, au contraire, le sujet chez
qui la notion des lettres persiste, est devenu incapa-
ble de les associer pour former des syllabes et des
mots; c'est la cécité verbale proprement dite. Et,
comme je vous l'ai dit plus haut, des variétds relati-
ves A I’dcriture manuscrite ou imprimée, aux chiffres
écrits, a la musique écrite, peuvent se rencontrer ici.
Quand cette forme d’aphasie est pure, les malades
peuvent écrire spontanément ou sous la dictée d'une
maniére trés correcte; mais ils ne peuvent pas se
relire et écrivent par conséquent sans leurs yeux.

Ici encore la 1ésion cérébrale peut avoir détruit le
centre moteur du langage écrit; et, dans ce cas, le
malade, qui aura conservé la lecture dans ses diver-
ses variétcs, sera incapable d’écrire. Non seulement
I’écriture spontanée consécutive & un acte intellec-
tuel sera abolie, mais le sujet ne pourra pas décrire
sous la dictée, ni méme copier I’écriture qu’il aura
sous les yeux. Il y a donc alors une aphasie motrice
du langage écrit correspondant exactement 4 I’aphasie
motrice du langage parlé. C’est aphasie de la main,
dit M. Charcot. Elle a été étudide par M. Marcé (1)
et M. Ogle (2) lui a donné le nom d’agraphie qu’elle
a conservé. Mon collegue M. le professeur Pitres (3)
en a publié une remarquable observation.

Comme pour I’aphasie du langage parlé, I'anatomie
pathologique a pu déterminer les régions du cerveaun
dont la destruction entraine soit la cécité verbale
(aphasie sensorielle du langage écrit), soit ’agraphie

(1) Marcé, Mémoire sur quelques observations de physiologie patholo-
gique tendant & démontrer Lexistence dun principe coordinateur de lécri-
ture ef ses rapports avee le principe coordinateur de la parole (Société de
bdiologic 1856, p. 98).

(;) W. Ogle, Aphasie and agraphic (S. Georges hosp. Rep. 1867, t. 11.
p- 83).

(3) Pitres, loc. cit.
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(aphasie motrice du langage écrit). Le centre de la
mémoire visuelle des mots, dont la destruction ameéne
la cécité verbale, est situé sur le lobule pariétal infé-
rieur gauche, vers la région du pli courbe. Quant au
centre moteur de I’écriture dont la destruction pro-
duit 'agraphie, il serait situ€ d’aprés M. Charcot sur
le pied de la seconde circonvolution frontale gauche.

Fig. 10, — Schéma de l'aphasie du langage parlé. — O, oreille —
n” #”, nerf acoustique. — CAS, centre auditif spinal — 5 < faisceaux
blancs allant du centre auditif spinal au centre de 1a mémoire des mots.
CMM, centre de 1a mémoire des mots dont la destruction produit la
surdité verbale. — A B, fibres blanches faisant communiquer le centre
de la mémoire des mots avec le centre d’'idéation, — CI, centre d’idéa-
tion.— C D, fibres blanches faisant communiquer le centre de I'idéation
avec le centre de I'articulation des mots, — CAM, centre de larticula-
tion des mots dont la destruction entraine l'aphasie motrice — m m’
faisceaux blancs allant du centre de l'articulation des mots aux diffé-
rents centres spinaux, préposés a la contraction des muscles néces-
saires 4 la parole. — CMS, centres spinaux en question — # #', nerfs
moteurs et muscles, — L, 1évres, — G F, faisceaux blancs établlssant
une communication directe entre le centre de 1a mémoire des mots
¢t celui de l'articulation des mots.
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L’¢étude du langage par signes pourrait aussi nous
montrer les mémes particularités, mais I’histoire
pathologique de ce langage mimique est encore trées
incompléte, je n’ai donc pas 2 insister.

Mais, Messieurs, il nous faut aller plus loin encore
et, pour nous placer dans les conditions ol se trou-
vait la malade de notre seconde observation, repren-
dre de nouveau l'étude de I'aphasie du langage parlé.

Pour le faire, considérons le schéma que je vous
présente (Fig. 10), et qui nous donne la conception de
tous les organes nerveux nécessaires a l’exercice du
langage parlé.

De Yoreille O les paroles arrivent au centre CM
M, centre ‘de la mémoire des mots, puis de ce centre
au centre d’idéation, C L. Or, comme nous I'avons vu,
la destruction du centre C M M entraine la surdité
verbale, mais il est évident que cette surdité verbale
pourra aussi étre produite par la destruction de la
ligne A B, qui relie le centre de la mémoire des
mots a celui de l'idéation, car, dans ce cas, le centre
C M M, ayant perdu ses connexions, sera complete-
ment annihilé au point de vue fonctionnel, ce qui
équivaudra exactement a sa destruction méme. Il y
aura donc la une surdité verbale par défaut de con-
ductibilité.

De méme, nous le voyons par le schéma, le centre
d’idéation est en communication avec le centre de
l articulation des mots ou centre de Broca. La des-
truction de ce centre, C A M, entraine a4 sa suite la
suppression du langage parlé; mais nous compre-
nons également que la destruction de la ligne C D,
quirelie le centre d’idéation C I au centre C A M,
entraine aussi la suppression du langage articulé, au
moins du langage volontaire ct spontané, car, dans
ce cas, ce centre CAM ne communique plus avec le
centre C I et se trouve vis a vis de ce dernier absolu-
ment comme s’i]l €tait détruit. II y a donc 1a une
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aphasie motrice par défaut de conductibilité de l'acte
volontaire spontand.

Or, messieurs, il existe dans la science un grand
nombre d’observations d’aphasie out l'on voit les
malades étre complétement incapables de prononcer
spontanéntent une seule parole, mais qui cependant
peuvent répéter les mots qu’on prononce devant eux
et peuvent €galement lire a haute voix. Chez ces
malades, le centre moteur du langage parlé est done
intact et ils ne sont aphasiques que pour la parole
spontanée. Pour comprendre ces faits, 'on admet
que le centre sensoriel, C M M, de la mémoire des
mots a des connexions directes avec le centre moteur
du langage parlé, C A M, connexions représentées
dans le schéma par une ligne ponctuée.

Supposez actuellement qu'une lésion anatomique
ait détruit a la foi la ligne C D unissant le cciitre del'i-
déation au centre moteur de Broca, et la ligre F G,
unissant le centre auditif de la mémoire des mots a
ce méme centre de Broca, il en résultera que ce der-
nier centre ne recevra plus d’incitations volontaires
ni d’'incitations sensorielles, qu’il sera complétement
isolé et par conséquent, au point de vue fonctionnel,
absolument annihilé. Cet état correspondra exacte-
ment & sa destruction. Le malade placé dans ces con-
ditions ne pourra plus prononcer une parole sponta-
nément, il ne pourra plus répéter un seul mot
prononcé devant lui, il ne pourra plus lire a4 haute
voix, etc. Cesera un aphasique du type de Bouillaud-
Broca, exactement semblable a celui qui a une des-
truction du pied de la troisieme circonvolution fron-
tale. Il y aura donc encore la un type d’aphasie mo-
trice par défaut de conductibilité.

Il est un dernier type de cette aphasie, c’est celui
qui est réalisé par la destruction des fibres blanches
parties de la troisiéme circonvolution frontale pour
gagner, suivant la ligne m m’ du schéma, a travers le
centre ovale, la capsule interne et le pédoncule céré-
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bral, les noyaux d’origine des nerfs qui commandent
a tous les muscles mis en jeu dans l'excrcice de la
parole et qui sont représentés par le centre spinal,
C M S, du schéma. Ce type a ¢té bien mis en lumiére
par les recherches de M. Dlitres sur les lésions du
centre ovale accompagnées d’aphasie et dont je vous
ai rapporté un certain nombre d’observations.

Ces données acquises, voyons maintenant dans
quelle catégorie d'aphasique doit étre placée la ma-
lade de notre seconde observation. Je vous rappelle
que cette femme avait conservé la mémoire auditive
du langage parlé, qu’elle comprenait absolument tout
ce que nous lui disions, qu'elle y répondait par une
mimique trés expressive de la figure et par gestes
manuels. Je vousrappelle encore qu’elle n’avait appris
ni a lire ni a dcrire, et que, par conséquent, il ne
pouvait étre question chez elle d’'une aphasie du lan-
gage dcrit, ce langage n’existant pas pour elle. Je vous
rappelle enfin qu’elle avait perdu la parole spontanée
et volontaire, ainsi que le pouvoir de répéter les pa-
roles prononcées devant elle. Donc, cette femme
n’était atteinte ni de cécité verbale, ni d’agraphie, ni
d’amimie (aphasie des signes), ni de surdité verbale,
aphasie sensorielle du langage parlé. Mais, franche-
ment et absolument, elle réalisait le type de I'aphasie
motrice de Bouillaud-Broca. '

Or, nous l'avons vu, ce type symptomatique peut
étre réalisé par des lésions anatomiques siégeant dans
diverses régions de ’hémispheére cérébral gauche. En
premiere ligne, il faut placer les lésions du pied de la
troisieme circonvolution frontale ot siége le centre
‘moteur du langage articuld comme 1'a établi Broca et
comme l'ont prouvé des centaines d’observations
ayant confirmé la découverte de ce grand savant. En
seconde ligae, il faut citer les I¢sions du centre ovale
qui intéressent les fibres blanches, allant, comme je
viens de vous le dire, du centre de Broca aux centres
spinaux des nerfs assurant la contraction des mus-
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cles dans I'acte du langage. C’est 14 une aphasie mo-
trice de conductibilité. Enfin, 'on doit citer, comme
je vous l'aj fait comprendre, des lésions qui aménent
la destruction des connexions nerveuses existant,
d’unepart, entrele centre d’idéation et le centre Broca
et produisant lasuppression du langage spontané, et,
d’autre part, entre ce méme centre de Broca et le
centre auditif des mots, et produisant la suppression
de la faculté de-répéter la parole. Ce serait 14, comme
je vous l'ai dit, une seconde forme d’aphasie de con-
ductibilité motrice.

Chez notre malade, nous ne pouvons, pour in-
terpréter I'espéce d’aphasie dont elle était atteinte,
que faire deux hypothéses. Ou bien, chez elle, le
centre moteur (centre de Broca) était détruit, ou bien
il s’agissait d’'une aphasie de conductibilité¢ de la se-
conde forme, puisque la substance blanche du centre
ovale était absolument intacte.

La premiére de ces hypothéses, en raison de l'inté-
grité de la troisidme circonvolution frontale, dans le
cas particulier, entrainerait forcément a sa suite l'idée
d’une variation possible dans la situation du centre
moteur du langage parlé, d'une ectopie de ce centre,
suivant les termes de M. Colombes, de la possibilité
de son siége dans les circonvolutions de l'insula de
Reil. Or, je vous le dis trés nettement, en face des
si nombreuses observations qui ont démontré la loca-
lisation de Broca, d’accord avec M. Déjerine, il me
parait difficile d’accepter cette maniére de voir, et
vous avez vu combien les observations méme que je
vous ai citées la rendent peu probable.

La seconde hypothése faisant de notre malade une
aphasique par défaut de conductibilité suivant la se-
conde forme, eu égard & la lésion de linsula, nous
entraine 4 considérer cette région cérébrale comme
étant traversée par les conductéurs nerveux unissant
le centre de Broca au centre de I'idéation et & celui
de la mémoire auditive des mots. C’est a cette ma-
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niére de voir que semble se rallier M. Déjerine pour
interpréter I'aphasie du malade qu’il a observé et dont
je vous ai cité l'observation. Et pour mon compte,
j’ai tendance 4 Vaccepter également, tout en faisant
les réserves que fait lui-méme cet auteur en disant :
« Il ressort de l'observation précédente ce fait que
I'insula joue un role important dans la fonction du
langage articulé. Quant a savoir si ce lobule joue ce
role en tant que centre de mémoire des mouvements,
ou simplement en tant que lieu de passage des fibres
reliant les mémoires motrices aux mémoires senso-
rielles, il me parait impossible actuellement de se
prononcer a cet égard, bien que j’incline plutét vers
la deuxiéme hypotheése. »

M. Lichtheim, dont je vous ai rapporté I’'observation
au cours de cette lecon, a localisé également I'aphasie
de conductibilité dont je parle dans le lobule de Pin-
sula. Voici les caractéres qu’il assigne 4 cette variété
d’aphasie : « La parole et I’écriture sont encore com-
prises, l'acte decopier est possible. Il ya paraphasie(1)

(1) Mon excellent collégue et ami, le professeur Armand de Fleury,
est, je crois. le premier qui ait employé sinon créé, l'expression de
paraphasie comme qualifiant une lésion du langage articulé,

Dans un travail qu’il publia en 1864, dans la Gajette hebdomadaive
de médecine el de chirurgie de Paris : Essai sur la pathologie du
langage articulé, M. de Fleury classait comme suit, les Mutités acquises.

¢ <krig. — Troubles du langage par lésion de I'intellect
idéation.
Aphrasie. — Impossibilité intellectuelle de construire une phrase.
Dysphrasie. — Difficulté de penser une phrase,
Paraphrasic. — Erreur dans la composition intellectuelle de la phrase.

2me simEe. — Troubles du langage par défaut de transmission
du conamen cérébral a I’appareil moteur.
Aphasie. — Impossibilité de transmettre 1a parole intéricure 4 l'appareil

d’articulation.
Dysphasie, — Difficulté de transmettre cette parole intérieure.
Paraphasie. — Erreur dans ’acte de transmission.

jme® sERIE. — Mutité par trouble d'articulation.

Alalie. — Impossibilité d’articuler par paralysie glosso labio-pharin-

gienne.
Dyslalie. — Difficulté d’articuler’(bégaiement).
Paralalie. — Fausse articulation des mots (grasseyer, bleser).
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pour la parole spontanée, pour ’écriture volontaire,
pour ia faculté de répéter, pour la faculté d’écrire
sous la dictée, pour la lecture 2 haute voix.» Donc,
d’aprés cet auteur, ce qui distingucrait surtout 1'apha-
sie due aux lésions de I'insula ce serait cette altération
du langage parlé ou du langage écrit que 'on connait
sous les noms de paraphasie et de paragraphie. La
paraphasie est une sorte d’ataxie dans le langage
parlé. Cest, dit Kussmaul, un trouble de la parole
dans lequel « les idées ne répondent plus & leurs ima-
ges vocales, si bien qu’au lieu de mots conformes au
sens, surgissent des mots d’'un sens contraire, com-
pletement étrangers et incompréhensibles ». Dans la
paragraphie, les malades tracent des lettres qui ne
constituent qu’unassemblagede caractéres ou de sylla-
bes sans signification ; ils mélangent 'ordre des lettres
dans un méme mot; c’est donc aussi une sorte
d’ataxie dulangage dcrit.

Or, d’apreés les faits connus, il est actuellement im-
possible d’accepter cette symptomatologie de M.
Lechtheim pour les lésions de I'insula de Reil. En
effet, la paraphasie se rencontre assez fréquemment
avec les Iésions du pied de M troisieme circonvolution
frontale. Une remarquable observation de M. Bourne-
ville (1) en est un exemple. D’un autre c6té, ni dans

4me strie, — Mutité par paralysielréﬂexe.

de la parole, non plus par lésion organi~
que du cerveau, mais par névrose réflexe,
mutité hystérique, mutité aprés fiévre
typhoide, angine couenneuse, etc. etc.

Aphthongie. — Impossibilité
Dyphtongie. — Difficulté ....
Paraphthongie. — Erreur....

Ainsi, M. de Fleury, bien des années avant les divisions en centres
d’idéation, et cécité et surdité verbales, avait nettement vu et établi par
des observations ces trois sortes de mutités acquises : lésion du centre
d’idéation, lésions du centre conducteur, lésion du centre coordinateur.
Son mémoire manuscrit avait été couronné par 'Académie de Bordeaux.

(1) Bourneville (Progrés médical, 1874).
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I'observation de M. Déjerine, ni dans celle de notre
malade, il n’y avaitde paraphasie, mais bien une apha-
sie motrice absolue. J’ajouterai encore, comme je
vous I'ai dit déja, que observation de M. Lichtheim
n’a pas la valeur démonstrative qu'il a voulu lui attri-
buer puisque, vous l'avez vu, dans ce cas, simultané-
ment avec la 1ésion de l'insula, il existait également
une lésion de la troisieme circonvolution frontale.
Au reste M. Allen Star (1) a publié également un cas
trés remarquable de paraphasie dans lequel il n’y avait
pas de Iésion de l'insula, mais bien une lésion hémor-
rhagique du pli courbe.

En résumé donc, Messieurs, et pour terminer, je
vous dirai que le role de I'insula de Reil dans la fonc-
tion du langage parlé est encore entouré de beaucoup
d’obscurité. Il n’est cependant pas probable que le
centre moteur de ce langage y ait son siége; mais
il pourrait bien se faire que cette région cérébrale
fat parcourue par des éléments nerveux reliant le
centre moteur du langage au centre de la mémoire
auditive et au centre d’idéation. Au point de vue
physiologique, I'aphasie résultant des lésions de l'in-
sula serait donc une aphasie de conductibilité et, au
point de vue anatomique, on pourrait peut-étre lui
donner le nom d’aphasie par lésions transcortica-
les, suivant l'expression de M. Wernike, I'aphasie de
conductibilité par lésions du centre ovale prendrait
dans ce cas le nom d’aphasie par lésions subcorticales.

Et pour conclure au sujet de l’ectopie possible
du centre moteur du langage parlé, je vous dirai
que, jusqu’ici, la seule ectopiec démontrée est celle
que Broca lui-méme areconnue, celle que 'on observe
chez les gauchers, chez qui le centre en question est
situé sur le pied de la troisiéme circonvolution fron-
tale droite.

(1) (Allen Star, Cortical lésions of the brain (Amer. JJourn. of. the. med.
sc., 1884, p. 366).



SIXIEME LECON

Sur un cas de tumeur intracranienne ayant comprimé
le cervelet et le bulbe rachidien,

MESSIEURS,

Je veux vous entretenir aujourd’hui d’un cas de
tumeur intra-cranienne que nous avons observé dans
ces derniers temps. Pendant la vie de la personne
qui en était porteur, je vous ai montré 4 son lit tou-
tes les particularités cliniques de ce cas si rare ct si
intéressant. Aprés la mort nous avons fait ensemble
l'autopsie et nous avons pu, piéces en main, contré-
ler le diagnostic que nous avions porté. Nous possé-
dons donc actuellement toutes les piéces du proces
pathologique et nous pouvons en refaire une étude
d’ensemble qui, je le crois, sera de la plus grande
utilité.

Voyons d’abord Thistoire clinique de notre
malade :

La nommée Jeanne Caz..., domestique, dgée de
trente-cinq ans, née 3 Bayonne, est entrée le
le 8 mai 1889 dans notre salle 6, ou elle {ut placée au
n- 18. Ses antécédents héréditaires sont sans valeur.
Son pére est mort d’une maladie indéterminée ; sa
mere, 4gée de soixante-cinq ans, jouit d’'une bonne
santé ; elle a un frére qui se porte trés bien. Ses
antécédents personnels ne nous disent que fort peu
de choses. A sept ans, elle a eu la rougeole; a
treize ans et demi elle a été menstruée et ses regles
ont toujours été trés irréguliéres. Devenue enceinte
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a l’age de vingt ans, elle a eu un accouchement nor-
mal et n’a éprouvé aucun accident puerpéral. Malgré
un interrogatoire tréscirconstancié, appuy€ d’un exa-
men spécial 4 chacune de ces deux affections, il nous
a €té impossible de constater chez elle ’existence de
la syphilis ou de I’alcoolisme. Nous apprenons seule-
ment que, de tout temps, elle a eu un caractére triste
et mélancolique et que, dans ces derniéres années,
elle a eu de grands chagrins pour affaires de famille.

La maladie qui la fait entrer 4 I’hopital est une
céphalalgie des plus violentes dont elle fait remonter
le début au mois de janvier 188g et qu’elle rapporte
aux grandes fatigues et & la chaleur du fourneau a
laquelle elle se trouvait exposée du fait de son métier
de cuisiniére. A divers moments de la journée cette
céphalalgie, dit-elle, se présentait avec une inten-
sité extréme et il lui semblait qu’elle ressentait comme
de violents coups de marteau dans la téte. Ces crises
s'accompagnaient de nausées et de vomissements
tres répétés. Fréquemment aussi elle avait des per-
tes de connaissance et, si elle était debout au
moment de lacrise, elle était prise de vertige et il fal-
lait la soutenir pour I'empécher de tomber.

Tels étaient les seuls renseignements donnés spon-
tanément par la malade qui, du reste, avait conservé
intacte toute son intelligence et qui, pendant I'inter-
rogatoire, se plaignaita chaque instant de ses douleurs
de téte. Comme vous pouvez le voir, les dits rensei-
gnements ¢taient bien vagues et ne nous permettaient
guére de faire une hypothése quelconque au sujet de
la maladie de cette femme.

Mais allons plus loin. L’examen direct nous mon-
trait ce qui suit ;

Le crane de cette femme est bien conformé ; nulle
part on n’y trouve de saillies ou de dépressions
anormales, et la pression sur toute la volite cranienne
est absolument indolore. A la face on constate que
les plis frontaux sont peu accusés des deux cotes,
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qu’il n’y a pas de déviation des ailes du nez, mais
qu’il existe un tres léger effacement du sillon naso-
labial droit et que la commissure labiale du méme
coté est aussi trés légérement dévide. Pas de ptosis
des paupiéres supérieures, pas de paralysie de I'orbi-
culaire des paupiéres, pas de déviation de la langue
ni de la luette; la malade souffle bien, elle ne sait pas
siffler. Légere inégalité pupillaire, la pupille droite
est un peu plus dilatée que la gauche. A la face,la
sensibilité tactile est intacte dans ses dJdifférents
modes.

.- Du coté du cou et du coté du tronc il y a peu de
chose 4 signaler: la motilité est intacte partout, la
pression sur le trajet du phrénique n’est pas doulou-
reuse; il n’y a pas de raideur a la nuque. Partout
aussi dans ces régions la sensibilité est normale et
cependant on trouve au-dessous du mamelon droit
un point ou il existe réellement de I’hypéresthésie ;
dans ce point la sensibilité & la piqlre est treés vive
et la douleur ressentie véritablement exagérée.

Les membres supérieurs sont dans I’état physiolo-
gique. On n’y observe ni paralysie, ni contracture, ni
atrophie musculaire, ni tremblement. La force mus-
culaire est également conservée, bien que diminuée
toutefois, puisqu’a la main droite on obtient au
dynamometre 22 kilog. et a la main gauche 21 kilog.
La sensibilité dans tous ses modes est aussi intacte
dans toute I’étendue de ces membres. Nulle part on
ne trouve de plaques d’anesthésie ou d’analgésie.
Pendant les crises, alors que la malade perd con-
naissance, on constate cependant un peu de raideur
musculaire. Il n’y a pas de réflexes tendineux.

Aux membres inférieurs il n’existe pas davantage
de troubles moteurs ou sensitifs. Les muscles ne sont
pas atrophiés. La marche s’effectue lentement mais
normalement ; la malade ne fauche pas en marchant
elle ne traine pas ses pieds sur le sol ¢t ne frappe pas
du talon. Elle a bien la sensation du sol. Toutefois,
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fait important a signaler, elle dit qu’elle est obligée d‘e
se surveiller en marchant, car sans cela elle tomberait
de coté mais pas plus d’un coté que de l'autre. Nous
n’avons pas observé chez la malade d’impulsions mo-
trices involontaires, telles que I'entrainement latéral
ou la tendance au recul. Quant 4 la force musculaire
elle était conservée dans toute son intégrité. La sen-
sibilité est également intacte, comme je I’ai dit tout &
’heure et nulle part il n’existe de plaques d’anesthésie
ou d’analgésie.

Comme je vous l'ai dit au commencement de cet
entretien, la malade se plaint surtout d’une cépha-
lalgie violente. Cette céphalalgie n’a pas de siege bien
précis, bien limité ; elle n’est ni frontale ni occi-
pitale ¢t ne se manifeste pas plus d’'un coté que de
autre, mais s’étend dans toute la téte. Ce qu’elle a
surtout de spécial ce sont ses exacerbations qui sur-
viennent plusieurs fois dans la journée, sans périodi-
cité bien accus€e, et sont véritablementaffreuses. A ce
moment la malade pousse des cris, se plaint d’une
maniére incessante, €vite tout mouvement et se
prend la téte entre les mains pour assurer plus com-
pletement, s’il est possible, son immobilité. A ce
moment aussi la malade est prise de vertige ; il lui
semble qu’elle tourne et qu’elle voit aussi les objets
qui Penvironnent, tourner autour d’elle. Elle accuse
aussi alors des fourmillements dans les membres, des
bourdonnements dans les oreilles et particuliérement
dans l'oreille gauche, ou, dit-elle, il lui semble qu’on
souffle avec un soufflet de forge. Des vomissements
fréquents accompagnent encore chacune des exacer-
bations douloureuses que la malade appelle ses cri
ses. Pendant leur durée qui varie d’une demi-heure
4 une heure, la malade vomit quatre ou cing fois et
ces vomissements se font le plus souvent sans trop
grands efforts. Enfin, une et deux et trois fois méme
par jour, au moment ou la douleur atteint son paro-
xysme, la malade perd connaissance ; elle s’évanouit
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réellement, mais sans jeter de cris, sang avoir I’écume
a la bouche, sans avoir le pouce fléchi dans la paume
de la main, sans présenter de convulsions, soit toni-
ques, soit cloniques. Ces syncopes ne s’accompagnent
pas par conséquent d’aucun symptémes épileptifor-
mes.

Les organes des sens ne paraissent que fort peu
intéressés. La vue a conservé toute son acuité ; il
existe cependant un peu de photophobie et la pres-
sion des globes oculaires est douloureuse, plus parti-
culiérement 4 droite qu’a gauche. La sensibilité de la
conjonctive est aussi diminuée des deux cotés, car
on peut introduire dans les sacs conjonctivaux une
téte d’épingle, sans que la malade accuse de douleur.
Tous les mouvements des yeux sont conservés ; il
n’y a pas de nystagmus. L'ouie est également conser-
vée ; cependant, 'acuité auditive est un peu dimi-
nuée du coté gauche. Nous avons déja vu que, pen-
dant ses crises,lamalade se figure qu’on souffle dans
cette oreille comme avec un soufflet de forge. La per-
cussion de l'apophyse mastoide gauche est doulou-
reuse. Rien & signaler au sujet de P'odorat, si ce
n’est une diminution de la sensibilité reflexe de la
muqueuse pituitaire, puisqu’il faut introduire assez
profondément dans les narines, environ 3 centimé-
tres, un petit rouleau de papier pour que la malade
accuse une sensation désagréable et des envies d'éter-
nuer. Le gofit n’est en aucune fagon modifié.

Les fonctions psychiques sont intactes ainsi qu’il a
été dit. Il n’y a pas de délire, pas de révasseries, pas
de coma’ou de tendance au sommeil. Le caractére de
la malade est mélancolique ; elle pleure et elle rit
facilement. Enfin il n’existe aucun trouble de la
parole.

Jetons maintenant un coup d'ceil rapide sur Dl'état
des différents appareils organiques : a4 part un cer-
tain état saburral de la langue et une constipation
assez persistante pour ne permettre ordinairement
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des gardes-robes que tous les huit jours, il n’y a rif:n
a signaler ici que les vomissements. Mais ces vomis-
sements nous ont paru avoir, dans le cas particulier,
une importance tout & fait exceptionnelle. En effet,
ils ont commencé presque dés le débutdes accidents,
c'est-i-dire vers le milicu du mois de janvier et,
depuis cette époque, ils ont persisté et se sont mon-
trés de plus en plus fréquents & mesure que les exa-
cerbations de la céphalalgie ont ellessmémes aug-
menté de fréquence. Ces vomissements, comme je
I’ai dit plus haut, mais comme il me semble néces-
saire de le redire encore, accompagnent les exacer-
bations douloureuses ; ils ont lieu avec peu d’efforts
et les matiéres vomies sont des matiéres alimentaires
ou bien des matiéres glaireuses colorées ou non par
la bile; parfois méme il semble qu’elles soient cons-
titudes par de la bile en nature. Jamais, du reste, la
malade n’a vomi de sang pur ; jamais non plus elle
n‘a cu de selles mélaniques. [’examen de I'estomac
ne montre, au surplus, aucune altération anatomi-
que de l'organe ; il n'y a pas de douleurs spontanées
ou provoquées au niveau de la région épigastrique ;
il n’existe pas de point douloureux a la colonne ver-
tébrale au niveau de I’appendice xyphoide ; rien n’in-
dique une dilatation de l'estomac. Le foie, la rate,
sont sains ; jamais la malade n’a eu d’ictére.

L’appareil cardio-pulmonaire ne nous a présenté
rien de particulier & signaler si ce n’est un peu de
congestion sur la hauteur de deux mains & la base du
poumon gauche. Le rhythme cardiaque est normal ;
le pouls bat 8o fois par minute. A aucun moment la
malade n’a eu de fievre.

Ajoutons pour terminer cet examen que la malade
est bien réglée, et qu'il n’existe aucun trouble du
coté des fonctions urinaires. Les urines sont norma-
les ; elles ne contiennent ni sucre ni albumine.

Tels sont, messieurs,<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>