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P R É F A C E 

La médec ine est une science d'observation qui se complète et 

qu i se transforme sans cesse; on peut m ê m e prévoir qu'elle n ' a r r i ­

vera jamais à ê t re une science exacte, finie, au m ê m e titre que la 

chimie, par exemple. L'organisme humain est un réactif infiniment 

plus complexe et plus variable que les corps sur lesquels le chimiste 

expér imente ; i l se modifie avec le milieu où l'homme est 

appelé à vivre. Des prédispositions morbides nouvelles sont le 

résul ta t des changements d'habitudes, de climat, de régime, des 

influences hérédi ta i res , etc. Telle maladie très f r équen te à une 

époque devient au bout d'un certain temps très rare et finit m ê m e 

par d ispara î t re , tandis qu'apparaissent des états morbides nouveaux. 

Celte évolution constante de la pathologie explique et justifie le 

grand nombre de travaux dont la médecine est l 'objet; elle fait 

comprendre en particulier pourquoi les Traités de pathologie 

vieillissent rapidement. 
Dans ces dernières années , beaucoup de maladies nouvelles ont 

pris rang dans la science ; de précieux moyens d'investigation ont 

été mis au service du clinicien; la thérapeut ique s'est enrichie et 

les é tudes histologiques ont considérablement élargi le domaine de 

l'anatomie pathologique. Les médecins qui ont suivi jour par jour 

ce mouvement scientifique n 'éprouvent pas le besoin de trouver ces 
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acquisitions réunies et condensées dans un même ouvrage, mais 
les commençants demandent à être mis rapidement au courant de 
la science. 

En publiant ce livre nous avions eu pour but principal de faci­
liter leur tâche, et c'est à eux surtout que nous nous adressions. 
Le bon accueil qui a été fait à notre ouvrage nous montre que nous 
ne nous étions pas trompés dans nos prévisions et que nous avons 
fait une œuvre qui, à défaut d'autre mérite, a celui d'être une 
oeuvre utile. Nous avons mis tous nos soins à tenir cette deuxième 
édition au courant de la science, beaucoup de chapitres ont été 
remaniés, d'autres, entièrement nouveaux, ont été intercalés en dif­
férents endroits. 

Dans ces Éléments de pathologie et de clinique médicales, 
nous nous sommes appliqués à faire la part des faits aussi grande 
que possible et à restreindre d'autant celle des théories : les théo­
ries passent, les faits restent. On peut dire d'une façon générale que 
la valeur d'un livre de médecine est en raison inverse du nombre 
de considérations théoriques qui y sont contenues. On li t et on lira 
toujours avec admiration le Traité d'auscultation de Laennec et 
le Traité de la fièvre typhoïde de Louis, parce que ces maîtres 
se sont contentés d'exposer simplement leurs magnifiques décou­
vertes. Broussais, qui, dans ses ouvrages, a toujours subordonné 
les faits à sa doctrine, ne trouve plus, malgré son génie, que de 
rares lecteurs. 

Les anciens, qui n'avaient entrevu qu'un coin du cadre noso-
logique, qui ne connaissaient ni l'analomie, ni la physiologie, ni les 
lésions que la maladie produit dans nos organes, devaient nécessai­
rement chercher à combler par des considérations théoriques les 
nombreux vides qui existaient dans la science ; les progrès accom­
plis dans l'étude de la pathologie et des sciences qui s'y rattachent 
ont diminué et diminueront de plus en plus l'importance des théo­
ries et des doctrines médicales; dès aujourd'hui les faits précis, 
bien démontrés, sont assez nombreux pour qu'on puisse rejeter en 
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partie la gangue des théories qui servaient autrefois à les souder 

f n i r e eux. 

La première partie de cet ouvrage est consacrée aux maladies 

ijnwrales, la seconde aux maladies locales. 

Les maladies générales sont étudiées dan-s l'ordre suivant : 

fièvres simples, maladies miasmatiques comprenant les maladies 

typhoïdes, les maladies telluriques et les fièvres éruptives, maladies 

virulentes, maladies diathésiques, maladies dyscrasiques et cachexies 

de cause inconnue, intoxication. 

La doctrine parasitaire, c 'est-à-dire l'opinion qui attribue à la 

pénétra t ion dans l'organisme de germes animés végétaux ou ani­

maux l'origine de la plupart des maladies générales, a fait de grands 

progrès dans ces dernières années , aussi avons-nous accordé à 

l 'é tude des parasites et des microbes une plus grande place dans 

celle édition que dans la précédente . Sans aucun doute i l y a eu 

des exagérat ions, on a voulu aller trop loin et trop vite dans celle 

voie si attrayante; nous ne sommes pas de ceux qui déclarent , par 

une induction hâtive, que la plupart des maladies générales sont 

produites par des microbes, nous avons m ê m e conservé les vieilles 

dénominat ions de maladies miasmatiques et de maladies virulentes, 

au risque de paraî tre un peu a r r i é rés ; mais tout en faisant des 

réserves, tout en déclarant qu'on ne doit pas se presser de généra­

liser, i l faut reconnaî t re que la doctrine parasitaire compte déjà de 

très beaux résultats à son actif. Nous connaissons dès aujourd'hui 

les parasites du charbon, du typhus à rechute et de l'impaludisme, 

pour ne parler que des maladies dont nous aurons à nous occu­

per ic i . 

Le chapitre relatif à l'impaludisme a dû être remanié ; le lecteur 

y trouvera la description des parasites du sang observés pour la pre­

mière fois à Constantine par l 'un de nous. L'existence de ces para­

sites dans le sang, et par t icul ièrement dans les vaisseaux de la raie, 

est 3a cause évidente des accidents de l'impaludisme. Nous avons ia 

ferme conviction que ceux de nos confrères qui conservent à cet 
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égard quelques doutes ne tarderont pas à se rendre à l'évidence 
des faits. 

Le myxœdème ou cachexie pachydermique a été décrit à la suite 
des maladies dyscrasiques et des cachexies de cause inconnue. 

Avant d'aborder l'étude des maladies de chaque organe en par­
ticulier, nous avons consacré quelques pages à rappeler les notions 
anatomiques et physiologiques indispensables pour bien comprendre 
l'évolution des maladies de cet organe. L'élève qui entreprend 
l'étude de la pathologie après celles de l'anatomie et de la physio­
logie ne saisit pas tout d'abord les rapports, si intimes cependant, 
qui existent entre ces branches des sciences médicales; l'histoire des 
maladies lui paraît être une chose nouvelle, sans lien apparent avec 
les notions qu'il a acquises sur la structure des organes et des tissus, 
ni même avec la physiologie telle qu'il l'a apprise dans ses livres. 
L'anatomiste et le physiologiste ne se préoccupent pas, en effet, des 
applications à la pathologie médicale des sciences qu'ils enseignent, 
ou, s'ils le font, c'est d'une manière tout accessoire; c'est au patho-
logiste que revient le soin de faire ressortir les détails d'anatomie 
et les faits physiologiques qui offrent le plus d'intérêt au point de 
vue de l'étude des maladies : tel fait, très secondaire en anatomie 
normale ou en physiologie, acquiert en pathologie une importance 
très grande. Prendre pour base les notions déjà acquises dans les 
cours d'anatomie et de physiologie, tel est, croyons-nous, le but 
qu'il faut se proposer d'atteindre dans l'enseignement de la patho­
logie ; au lieu d'être lancé tout d'un coup dans un pays inconnu, 
l'élève possède ainsi de nombreux jalons pour se guider dans cette 
élude difficile. 

Nous avons dû insister sur les maladies du système nerveux qui 
ont pris dans ces dernières années une importance exceptionnelle; 
non seulement ces maladies ont été mieux étudiées et mieux décrites 
qu'elles ne l'avaient été jusqu'ici, mais aussi leur fréquence s'est 
notablement accrue. C'est là un des nombreux exemples de ces 

modifications de la pathologie dont nous parlions en commençant 
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celle préface . On peut accepter comme un axiome que le nombre 

des maladies du système nerveux est en raison directe du degré de 

civilisation d 'un peuple; tous les voyageurs sont d'accord pour 

signaler la rare té de ces maladies chez les peuples qui vivent dans 

un état voisin de l 'état sauvage; au contraire, la pathologie du sys­

tème nerveux prend de plus en plus d'importance parmi les nations 

les plus civilisées de la vieille Europe. A côté des progrès immenses 

qu'elle réalise, la civilisation a, en effet, ses inconvénients , ses abus 

et ses dangers; l'alcoolisme, l'abus du tabac, la fureur des s p é c u ­

lations, la soif de l 'or, l 'ambition surexcitée par les agitations poli­

tiques, l'existence fiévreuse des grandes villes, le manque de repos et 

de sommeil, le travail hâtif de l'intelligence qu'on impose aux enfants 

et aux jeunes gens, telles nous paraissent être les principales causes 

de celte prédominance des maladies du système nerveux à notre 

é p o q u e . 

Le lecteur trouvera dans cette deuxième édition des chapitres 

nouveaux sur la paralysie du nerf cubital, sur les paralysies du 

plexus brachial et sur la paralysie vaso-motrice des extrémités ou 

érythromélalgie . 

Dans le chapitre consacré aux maladies de l'appareil respiratoire, 

la phlhisie pulmonaire a été l 'objet d'une attention spécia le ; nous 

avons fait une large part aux récentes recherches anatomo-patholo-

giques de M M . Grancher, Thaon, Rindfleisch, et aux remarquables 

leçons de M . le professeur Gharcot. L'ancienne conception uniciste 

de la pbthisie, si lumineusement formulée par Laennec, battue en 

brèche depuis par les travaux de Virchow et de ses successeurs, 

s'affirme à nouveau au lieu et place d'un dualisme factice que la cl i -

nipue du reste n'a jamais pu sanctionner. 

Quelques points délicats de pathologie cardiaque ont été étudiés 

dans ces derniers temps avec une ingénieuse patience par M M . Potain 

et Peter; nous avons donné à ces recherches la place qu'elles m é ­

ri tent . 

Parmi les autres chapitres composant le second volume, ph i -
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sieurs ont dû subir des modifications importantes; d'autres sont 
entièrement nouveaux; dans ces derniers nous mentionnerons 
surtout les articles : Pneumonie chronique, Dilatation de 
l'estomac, Hémorrhoïdes, Cirrhoses mixtes, HémogloMnurie 
paroxystique, etc. 

Nous avons fait suivre chaque article d'une courte bibliographie, 
qui permettra au lecteur de choisir facilement les livres à consulter 
quand il voudra approfondir un point spécial de la pathologie; nous 
avons cité plus particulièrement les travaux récents qui ne figurent 
pas encore dans les bibliographies les plus répandues, nous conten­
tant de signaler parmi les ouvrages anciens ceux qui ont une véri­
table importance. 

La première édition de cet ouvrage a été traduite en langue ita­
lienne et en langue espagnole; nous apprécions toute l'étendue de 
l'honneur qu'on nous a fait, et nous envoyons nos meilleurs remer­
ciements et nos félicitations à nos savants traducteurs, M . le docteur 
Rummo, auteur de la traduction italienne, et M M . les docteurs For-
miguera y Miguel A. Fargas et D. Pedro Esquerdo y Esquerdo, 
auteurs de la traduction espagnole. 

Il paraîtra juste que chacun de nous assume la part de responsa­
bilité qui lui revient dans l'œuvre que nous soumettons à l 'appré­
ciation du public médical : M . Laveran a écrit les chapitres con­
sacrés aux maladies générales (sauf le saturnisme et le diabète) 
et aux maladies du système nerveux; M. J. ïe iss ier a rédigé le 
reste de l'ouvrage, à savoir : les maladies des appareils respi­
ratoire et circulatoire, du foie, des reins, de l'estomac, du 
péritoine et de ses annexes. 

Décembre 188:1 
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DE PATHOLOGIE ET DE CLINIQUE MÉDICALES 

P R O L É G O M È N E S 

C H A P I T R E P R E M I E R 

MALADIES GÉNÉRALES ET MALADIES LOCALES.— PRINCIPAUX AGENTS MORBIGLNES : 
MIASMES, VIRUS, POISONS, PARASITES. — DIATHÈSES. — DE L'IRRITATION ET 
DE L'INFLAMMATION. 

Le mot maladie est de ceux qui n'ont pas besoin d'être définis, 
parce que tout le monde les comprend et que les définitions qu'on 
en donne sont moins claires que les mots e u x - m ê m e s . 

La pathologieou é tude des maladies a été divisée de bonne heure 
en pathologie interne et pathologie externe. La pathologie in­
terne s'occupe des maladies dont le siège est caché à nos yeux et 
qu i ne sont justiciables que de traitements internes ou du moins 
dans lesquelles l ' intervention chirurgicale est exceptionnelle, et la 
pathologie externe, des maladies dont le siège est visible et qui 
nécessitent l 'intervention chirurgicale. Cette division est tout à fait 
artificielle ; une m ê m e maladie, comme le cancer, relève tantôt de 
la pathologie interne, tantôt de la pathologie externe, suivant qu'elle 
siège à l 'extér ieur ou dans les parties profondes, de m ê m e pour les 
anévrysmes, pour les abcès, etc.; mais cette division, si peu fondée 
théor iquement , a sa raison d 'ê t re dans les différents modes d'ex­
ploration et de traitement qui sont applicables aux deux classes de 
maladies et dans les aptitudes spéciales qu'elles réc lament du pra­
ticien. 

L ' é tude de la pathologie interne comprend : 1° l'observation cl i ­
nique, c 'es t -à-di re l ' é tude des malades ; 2° l 'é tude théorique des 

L. et T. — Palh. et clin, m éd. 3. — 1 
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maladies dans les traités de pathologie interne qui résument sous 
une forme concrète l'histoire de chaque espèce morbide, ou dans les 
monographies consacrées à une classe de maladies, à une maladie 
particulière, ou même à un point spécial de l'histoire d'une ma­
ladie. 

Comme l'a dit Bordeu, les maladies ne sont pas des êtres,mais 
des manières d'être ; par suite, les descriptions de la fièvre ty­
phoïde ou de la pneumonie ne répondent à rien de réel, ce sont des 
abstractions, des êtres de raison. Mais on conçoit sans peine la né­
cessité de l'étude théorique des maladies : l'observation clinique est 
très limitée, très longue, les praticiens les plus âgés, les plus répan­
dus n'ont pas observé toutes les maladies et ils n'ont été à même 
d'étudier que quelques variétés d'une même maladie, tandis que 
l'expérience de tous les siècles est résumée dans les traités de pa­
thologie. I l est également impossible d'apprendre la médecine en se 
bornant à l'observation clinique naturellement très limitée, et de 
devenir un bon médecin en ne faisant qu'une étude théorique des 
maladies. 

Le nosologiste ne décrit pas seulement les maladies, i l les classe, 
et cette classification facilite singulièrement l 'étude d'états morbides-
nombreux et complexes qui, réunis sans ordre et sans méthode, ne 
présenteraient à l'esprit qu'un tableau confus dont les commençants 
surtout auraient beaucoup de peine à saisir les lignes principales. 

Parmi les maladies dont l'ensemble constitue la pathologie in­
terne, les unes sont localisées dans tel ou tel organe, les autres, 
au contraire, comme les fièvres essentielles, n'ont pas de siège p ré ­
cis, ce sont des maladies générales. 

Le but principal d'une classification doit être de réunir les mala­
dies qui, au point de vue de leur étiologie, de leur nature, de leur 
évolution, présentent les plus grandes analogies ; de cette façon, le 
médecin a une première idée de la maladie qu ' i l veut étudier en 
voyant la place qu'elle occupe dans le cadre nosologique, de même 
que le botaniste connaît les principaux caractères d'une plante qu ' i l 
n'a jamais vue lorsqu'il sait à quelle espèce et à quel ordre elle ap­
partient. Sans doute la classification des maladies est encore impar­
faite et bien peu comparable aux admirables classifications des na­
turalistes, mais, telle quelle, elle rend de très grands services. 

Tantôt les maladies générales se développent sous l'influence d'a­
gents morbigènes venus du dehors, miasmes, vinis, parasites,. 
poisons; tantôt elles résultent d'une prédisposition, d'une diathèse 
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(ocaOeo-eç) hérédi ta i re ou acquise ; tantôt enfin elles sont le résultat 
d 'un vice général de la nutr i t ion ou d'un désordre de l ' hémato-
poièse. Les miasmes et les virus donnent lieu à des maladies dont 
révolut ion est en général rapide, telles sont les maladies typhoïdes, 
les fièvres é rupt ives , tandis que les dialhèses constituent des étals 
palhologiques permanents. 

On donne le nom de miasmes aux agents morbigènes qui se ré­
pandent dans l'air et qui sont la cause des maladies typhoïdes, des 
fièvres érupt ives et des maladies telluriques. Autrefois on dist in­
guai t les effluves des miasmes, les effluves étant des émanations 
d'origine végétale, tandis que les miasmes étaient d'origine animale; 
le mot effluves a été abandonné avec raison. Les virus se distinguent 
des miasmes par leur fixité et leur inoculabil i té . 

I l n'y a pas, du reste, de ligne précise de démarcat ion entre les 
maladies miasmatiques et les maladies virulentes ; certaines, comme 
la variole, sont à la fois miasmatiques et virulentes, c 'es t -à-di re 
transportables à distance par l ' in termédiai re d'un miasme et inocu­
lables à l'aide d'un virus. 

Le mode d'action des miasmes et des virus sur l'organisme est 
bien différent de celui des poisons et des venins. Tandis que les 
poisons et les venins, introduits dans l'organisme à dose suffisante, 
donnent l ieu, dès que l'absorption s'est effectuée, à des accidents 
plus ou moins graves, les miasmes et les virus ont une période de 
latence, d'incubation ; la maladie se prépare dans le silence. Les 
effets du poison sont certains et presque toujours les mêmes pour la 
m ê m e dose, quel que soit l ' individu empoisonné ; au contraire, les 
effets des miasmes sont difficiles à prévoir . On ne peut pas dire si 
tel individu mis en contact avec des malades atteints de fièvre ty ­
phoïde ou de rougeole prendra ou ne prendra pas ces maladies ; i l 
y a seulement des probabilités qu i dépendent de l 'âge, de l'acclima­
tement au milieu infecté, enfin et surtout des atteintes an tér ieures , 
car les maladies typhoïdes et les fièvres érupt ives récidivent très ra­
rement. 

Les poisons agissent sur la plupart des espèces animales qui leur 
opposent seulement une force de résistance plus ou moins grande. Un 
premier empoisonnement par une substance ne confère aucune i m ­
muni té contre un nouvel empoisonnement par la m ê m e substance, 
bien au contraire i l constitue souvent une prédisposit ion (alcoolisme, 
salurnismc) ; au contraire les miasmes et les virus sont particuliers 
à une espèce ou à quelques espèces animales, et une première at-
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teinte d'une maladie miasmatique ou virulente confère souvent 
l ' immunité. 

Les maladies miasmatiques et virulentes ont généralement une 
marche typique, régulière ; l'intensité des symptômes est variable, 
les complications diffèrent suivant le cas, mais l'évolution générale 
est la même. Si la maladie est une fièvre, comme la variole ou la 
fièvre typhoïde, elle prend place parmi les maladies à tracé thermi­
que régulier ; si c'est une maladie à évolution lente, comme la sy­
philis, les accidents se développent dans un ordre constant qui per­
met de les diviser en primitifs, secondaires et tertiaires. 

I l résulte des recherches de Chauveau que l'activité virulente ré­
side dans les corpuscules solides qui se trouvent en suspension dans 
les humeurs virulentes. 

On a émis depuis longtemps l'opinion que les agents dont l ' intro­
duction dans l'économie donne naissance aux maladies miasmatiques 
ou virulentes sont des êtres microscopiques, des parasites, mais la 
question n'est entrée dans une phase vraiment scientifique que de­
puis une trentaine d'années. Dans ces derniers temps on a voulu 
peut-être marcher trop vite dans cette voie, et i l est incontestable 
que bien des travaux hâtifs ont paru sur les parasites de telle ou telle 
affection miasmatique ou virulente; mais les beaux résultats qui ont 
été déjà obtenus excusent cet entraînement général et l'expliquent. 
I l est démontré dès aujourd'hui que le charbon, le typhus à rechute 
et l'impaludisme sont produits par des parasites qui s'introduisent 
dans le sang; i l est probable qu 'à ces trois maladies on pourra joindre 
bientôt la fièvre typhoïde. Le virus charbonneux, le miasme du 
typhus récurrent et le miasme palustre ne sont autres que des parti­
cules animées, des parasites. Peut-on en conclure sans plus attendre, 
que tous les virus et tous les miasmes sont de même nature que 
ceux de ces maladies ? Faut-il rayer les maladies miasmatiques et v i ­
rulentes de nos classifications et les réunir aux maladies parasitaires? 
Nous pensons que rien n'autorise une induction aussi hardie et qu'on 
ne pourra ranger la syphilis, par exemple, et la rage parmi les mala­
dies parasitaires que quand on aura découvert les parasites qui don­
nent naissance à ces maladies. I l est fort possible que les virus 
syphilitique et rabique soient d'une nature tout autre que le virus 
charbonneux. 

On ne peut pas songer pour le moment à classer les maladies d'a­
près leur nature parasitaire ou non parasitaire, car la science est en 
pleine évolution sur ce sujet, et les classifications que l'on essayerait 
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d'édifier sur celle hase risqueraient de se trouver inexactes au len­
demain de leur publication. Pour tourner cette diff icul té , quelques 
auteurs ont rangé sous la dénominat ion vague de maladies infec­
tieuses toutes les maladies produites par un agent morbigène venu 
du dehors : miasme, virus, parasite, ou poison de nature orga­
nique. 

I l y a beaucoup de confusion dans ce cadre des maladies infec­
tieuses, outre qu'on y range sans aucun ordre des maladies ext rême­
ment différentes , comme les fièvres palustres et la syphilis, l'accord 
n'est pas fait sur toutes les maladies qui mér i t en t d'y figurer. 

I l ne faut innover, croyons-nous, en mat ière de classification que 
quand on peut espérer d 'édif ier quelque chose de déf in i t i f ; or, de 
l'aveu même de ceux qui ont préconisé cette expression de mala­
dies infectieuses, i l s'agit seulement d'un cadre d'attente dont i l 
faudra faire sortir les maladies dont la nature parasitaire sera 
bien d é m o n t r é e . Les expressions de maladies miasmatiques et 
de maladies virulentes, consacrées par l'usage, nous paraissent 
appelées à rendre encore de grands services ; nous les conser­
verons. 

Les parasites microscopiques qui engendrent les maladies mias­
matiques et virulentes, ou du moins un certain nombre d'entre 
elles, sont désignés dans la plupart des travaux récents sous le 
nom génér ique de microbes. 

Les belles expériences de M . Pasteur ont puissamment contr ibué 
à faire avancer l ' é tude des microbes ; malheureusement, l 'expéri­
mentation qui est une source d'information si précieuse quand i l 
s'agit de zoonoses (charbon, choléra des poules, etc.), perd une 
partie de son importance dans l 'élude des maladies de l 'espèce hu­
maine ; on ne peut pas expér imenter sur l'homme l u i - m ê m e , et les 
expériences faites sur les animaux ne donnent que des résultats nuls 
ou très sujets à caution, la plupart des maladies de l'homme n 'étant 
pas transmissibles aux animaux. 

L'observation doit ici avoir le pas sur l 'expérimentat ion, et dé fa i t 
c'est à l'observation que l'on doit la connaissance de toutes les ma­
ladies parasitaires découvertes jusqu'ici chez l'homme, depuis la 
gale et les teignes j u squ ' à la trichinose, l 'hématochylur ie , le typhus 
à rechute et l'impaludisme. 

La diathèse consiste en une prédisposition à telles ou telles ma­
nifestations morbides qui ne s'expliquent par l 'intervention d'aucun 
agent extérieur bien défini ; la diathèse est transmise des parents 
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aux enfants (diathèse héréditaire), ou bien elle est la conséquence 
des habitudes, du modus vivendi et d'autres causes dont l'action 
est lente et progressive (diathèse acquise). 

Le mot cachexie, appliqué par quelques auteurs à un groupe 
morbide, ne désigne qu'un état général grave qui peut être l'abou­
tissant d'un grand nombre de maladies différentes. 

La plupart des maladies locales sont de nature inflammatoire, et 
quand on n'envisage que cette partie de la pathologie, on comprend 
facilement que Broussais ait pu songer à réduire la pathogénie à un 
seul élément : Virritation déterminant Vinflammation des tis­
sus, des organes. La classification des maladies de la moelle, par 
exemple, se confond presque avec la classification des myélites. Dans 
les maladies générales, au contraire, l'élément inflammatoire ne joue 
qu'un rôle accessoire, l'élément spécifique domine et l'on s'étonne à 
bon droit qu'on ait pu prendre la fièvre typhoïde pour une entérite, 
ou la variole pour une dermite. 

Qu'est-ce que l'inflammation ? Si nous voulions citer toutes les 
réponses qui ont été faites à cette question, i l nous faudrait faire 
l'histoire des doctrines médicales depuis l'antiquité jusqu'à nos 
jours; bien des définitions de l'inflammation ont été proposées, puis 
abandonnées tour à tour ; le dernier mot n'est pas encore dit, mais 
les progrès accomplis successivement dans la connaissance des phé­
nomènes qui constituent le processus inflammatoire sont faciles à 
constater. 

Les anciens avaient saisi surtout les caractères cliniques de l ' i n -
flammation, qui est définie et décrite par Celse en quatre mots : 
calor, rubor, tumor, dolor ; la chaleur des parties enflammées 
avait frappé de bonne heure les médecins grecs, d'où les noms de 
<p>£7f/ovij, yïéyna., yïtypoiotoc, cpAôywatç de )̂,e'7w, je brûle, d'où nous 
avons fait : phlegmon, phlegmasie, phlogose. 

Après la découverte de la circulation du sang, on attribua un rôle 
important aux vaisseaux dans la production des inflammations. Pour 
Hoffmann et Boerhaave le sang refoulé dans les vaisseaux séreux et 
lymphatiques produisait des obstructions dont l'inflammation était 
la conséquence. 

Avec Broussais et Andral les lésions vasculaires sont encore le 
principal signe anatomique de l'inflammation, dont l 'hyperhémie et 
la congestion constituent les premiers degrés. Broussais surtout 
tomba dans une véritable exagération en mettant sur le compte de 
'inflammation des congestions passives ou même des imbibitions 
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sanguines cadavériques, comme celles qui se rencontrent f r é q u e m ­
ment dans les grosses ar tères . 

Dès 1846, Kiiss, dans un remarquable mémoi re sur la vascula-
rilé et l'inflammation, attaqua les théories régnantes et démont ra 
que le rôle du système vasculaire dans le processus inflamma­
toire était très secondaire ; l ' inflammation est, d i t - i l , « un trouble 
<le nutr i t ion qui peut apparaî t re dans tout organe qui vit et se 
nourri t ». 

I l est aujourd'hui démont ré que des tissus dépourvus de vais­
seaux et de nerfs peuvent s'enflammer, et par suite les théories de 
l 'inflammation basées sur l'action des nerfs ou sur les troubles vas-
culaires ne sont plus soutenables. Le tissu cartilagineux se prê te t rès 
bien à cette démonstra t ion ; lorsqu'on irr i te un cartilage chez un 
animal vivant, i l est facile de constater, au bout de quelques jours, 
que les noyaux des capsules sont en voie de prol i féra t ion; les cap­
sules se remplissent de cellules embryonnaires et finissent par s'ou­
vr i r au niveau de la surface de section du cartilage. Des faits analo­
gues ont été observés sur la cornée . 

L'inflammation peut ê t re définie : une suractivité morbide des 
éléments cellulaires développée sous l 'influence de l ' i r r i tat ion et 
aboutissant, tantôt à la destruction de ces éléments par suppuration, 
gangrène , élimination ou atrophie, tantôt à la formation d'un tissu 
embryonnaire qui subit lu i -même la transformation fibreuse. 

Le tubercule, le cancer, les gommes syphilitiques ont aussi leur 
•origine dans une suract ivité des éléments cellulaires, mais cette i r r i ­
tation est de nature spécifique et les produits pathologiques ainsi 
développés ont des caractères qui ne permettent pas de les confon­
dre avec les lésions de l ' inflammation simple. 

D'après Virchow, l ' inflammation a toujours son point de dépar t 
dans une prolifération des cellules plasmatiques ou des cellules ép i -
théliales, cette règle est trop absolue. 

Les expériences de Cohnheim démont ren t que les leucocy tes du 
sang peuvent filtrera travers les parois des capillaires et contribuer 
pour une forte part à la constitution des néoplasmes inflammatoires 
et du pus. 

D 'un autre côté, i l est t rès probable que des éléments analomi-
ques autres que les cellules plasmatiques et épithéliales peuvent s'en­
flammer primitivement : dans l'atrophie jaune aiguë du foie, les 
cellules hépat iques paraissent être le siège exclusif du processus i n ­
flammatoire ; dans quelques altérations de la moelle que l 'on est 
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convenu aujourd'hui de rattacher aux myélites, l'inflammation se 
caractérise surtout par des lésions des cellules nerveuses. 

D'après le siège anatomique primit if du processus, on peut d iv i ­
ser les inflammations en deux groupes : inflammations conjonc­
tives ou interstitielles ayant leur point de départ dans le tissu 
conjonctif qui forme la gangue et pour ainsi dire le squelette de tous 
les organes et inflammations parenchymateuses qui débutent 
dans les éléments spécialisés à telle ou telle fonction : cellules épithé-
liales, cellules hépatiques, cellules nerveuses, etc. 

L'atrophie jaune aiguë du foie et la néphrite épithéliale sont des 
types d'inflammations parenchymateuses, tandis que la cirrhose 
atrophique du foie et la néphrite interstitielle sont des types d'in­
flammations conjonctives. 

On rencontre du reste très souvent dans le même organe des lé­
sions inflammatoires du tissu conjonctif et du parenchyme, i l est 
même de règle que les lésions de la gangue conjonctive retentissent 
sur les éléments situés au milieu d'eux. 

Les éléments anatomiques sont d'autant plus sujets à l'inflamma­
tion qu'ils s'éloignent moins de l'état embryonnaire ; les organes 
composés en grande majorité de cellules, comme le foie, les reins, 
les poumons, s'enflamment bien plus aisément que les tissus com­
posés de fibres, comme les muscles et les tendons. Les cellules en­
flammées se tuméfient, deviennent globuleuses comme des cellules 
embryonnaires et, comme ces dernières, elles ont une grande ten­
dance à se segmenter ; leur vitalité s'accroît rapidement, les combi­
naisons chimiques s'activent et donnent lieu à la production d'un 
excès de chaleur. Ce qui se passe dans l'ostéite montre bien l'ac­
tivité des cellules enflammées, car des éléments embryonnaires 
arrivent à détruire rapidement la substance osseuse la plus résis­
tante. 

Au point de vue de la rapidité de l'évolution du processus anato­
mique on divise les inflammations en aiguës et chroniques. Les 
inflammations chroniques ne diffèrent pas seulement des inflamma­
tions aiguës par leur évolution plus lente; beaucoup d'inflammations 
chroniques sont pour ainsi dire chroniques d'emblée, c'est-à-dire 
que, dès leur début, elles se présentent avec les caractères des phleg-
masies chroniques et qu'elles ne passent pas par l'état aigu. Le rhu­
matisme articulaire chronique succède rarement au rhumatisme 
articulaire aigu ; la pneumonie aiguë n'aboutit presque jamais à la 
cirrhose pulmonaire, etc. 
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Les différents modes de terminaison de l ' inflammation aiguë par 
résolut ion, par suppuration, par gangrène , sont trop connus pour 
qu ' i l soit nécessaire d'y insister. L'inflammation primitive des cel­
lules nerveuses paraît pouvoir se terminer par atrophie simple des 
cellules. 

L'inflammation interstitielle chronique (cirrhose, sclérose) donne 
lieu à la formation de tissu fibreux qui enserre les éléments consti­
tutifs des organes et f ini t par amener leur atrophie. 

Nous avons vu plus haut que l 'inflammation pouvait se développer 
dans des tissus dépourvus de nerfs, comme le cartilage ; i l n'en est 
pas moins vrai que le système nerveux exerce une influence mani­
feste sur la nutr i t ion et q u ' i l peut, dans certains cas, provoquer des 
inflammations ; nous aurons l'occasion de revenir sur ce sujet 
lorsque nous nous occuperons des maladies du système nerveux. 

Les inflammations ou phlegmasies succèdent presque toujours à 
des irritations. Parmi les causes d'irri tation les plus communes, 
nous citerons le f ro id ou plutôt les refroidissements et les fatigues 
ou l'abus fonctionnel; mais, pour que les causes morbides arrivent à 
développer telle ou telle maladie, i l est nécessaire le plus souvent 
que l'organisme présente un point faible. Ceci demande quelques 
explications. 

Un grand nombre de personnes sont réunies dans une salle de 
spectacle; en sortant de ce local fortement chauffé, elles sont expo­
sées à l 'air f r o i d du dehors ; toutes ces personnes vont-elles subir 
au m ê m e degré l'action du refroidissement, vont-elles prendre 
toutes la m ê m e maladie? Non ; les unes supporteront parfaitement ce 
changement de t empéra tu re , les autres contracteront soit un coryza, 
soit une névralgie, soit une d ia r rhée . 

Quand deux corps sont mis en présence dans de certaines pro­
portions, le chimiste peut dire à coup sûr ce qui arrivera ; le physi­
cien calcule facilement les effets de la pesanteur; la lumière , le son, 
la chaleur, obéissent à des lois qu i sont bien connues et que per­
sonne ne s'avise plus aujourd'hui de discuter, au moins dans ce 
qu'elles ont de fondamental. En médecine , au contraire, i l semble 
qu ' i l n 'y ait rien d'absolu, que des lois soient impossibles à établir 
parce qu'une même cause peut produire des effets différents. 
Pour expliquer cette anomalie on a invoqué une p ré tendue sponta­
néité de l'organisme humain. C'est là un mauvais mot qui exprime 
une idée juste : l'organisme réagit d'une façon inconsciente contre 
les causes morbifiques, i l ne choi'sit pas entre telle ou telle maladie, 
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ce sont les influences morbifiques qui pénètrent par les points les 
plus vulnérables et qui s'en emparent ; i l n'y a pas de spontanéité, 
i l n'y a que des prédispositions morbides. 

Les corps sur lesquels agit le chimiste ont des propriétés bien dé­
finies qui ne varient pas d'un échantillon à l'autre, tandis que 
l'homme est pour les agents morbigènes un réactif essentiellement 
variable. Les prédispositions varient avec l'âge, le sexe, le tempéra­
ment, la constitution, les habitudes, la profession, les antécédents 
morbides, etc., etc. 

Hippocrate a dit : Si quelque organe a souffert, c'est là que se 
fixe le mal ; on peut citer de nombreux exemples à l'appui de cet 
aphorisme. I l est fréquent de voir des malades qui ont à chaque 
refroidissement soit des angines, soit des coryzas, soit des laryngites, 
soit des pneumonies ; si un malade rhumatisant ou goutteux a eu 
antérieurement quelque entorse, quelque blessure articulaire, c'est 
là que se localisera tout d'abord la goutte ou le rhumatisme. 

L'activité d'un organe crée en sa faveur une évidente prédisposi­
tion : le rhumatisme se fixe sur les articulations qui travaillent le 
plus, l'endocardite rhumatismale se localise sur les points des valvu­
les qui sont soumis aux frottements les plus répétés ; le foie est 
très susceptible dans les pays chauds, le poumon dans les pays 
froids, etc. 

Au point de vue physiologique, l'homme est comparable aux ani­
maux : les muscles se contractent, les glandes sécrètent par le même 
mécanisme chez lui et chez le lapin, par exemple ; mais au point de 
vue pathologique, i l n'y a plus d'assimilation possible entre l'homme 
et les animaux. Chacun de nous a, en effet, ses aptitudes morbides, 
de même qu'il présente une physionomie particulière et facilement 
reconnàissable. Pour chaque malade le clinicien doit se livrer à une 
analyse nouvelle, interroger les antécédents morbides héréditaires ou 
personnels, scruter les habitudes, examiner la constitution et le tem­
pérament ; aussi est-il certain que la médecine, tout en profitant 
des découvertes de la physiologie, restera toujours une science d'ob-
servalion et qu'on n'arrivera jamais à reproduire des maladies, 
comme on reproduit une expérience de chimie. 

Bichat et Broussais ont professé qu'il n'y avait pas de maladie sans 
lésion organique concomitante ; les recherches modernes tendent de 
plus en plus à justifier une assertion qui pouvait sembler très hardie à 
l'époque où elle a été émise ; les hislologistes ont continué l 'œuvre de 
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l'école anatomo-palhologiqne française, dont Cruveilhier a été le plus 
illustre représentant . Dans l 'état actuel de la science, l ' é tude de la 
structure histologique des organes à l 'état sain et à l 'état malade est 
aussi indispensable au médecin que la connaissance de l'anatomie 
topographique au chirurgien. On ne s 'étonnera donc pas si nous 
consacrons quelques chapitres à la description succincte de la struc­
ture des différents organes, de m ê m e que les chirurgiens ont l'ha­
bitude de rappeler les traits principaux de l'anatomie normale 
d'une légion avant de déc r i r e les maladies dont elle peut ê t re le 

siège. 

lû;ss. De la vasrulai ité cl de l'inflammation. Strasbourg, 1846. — YiRCHOW. Patbol. cellu­
laire, quatorzième leçon. — CORNIL etRANVlBn. Manuel d'histologie pathologique, 1869, 
p. 70; 2ecdit., IHH'2. — YERXEUIL. Influence des maladies constitutionnelles sur les 
maladies locales, commun, à l'Acad. de médecine, 1871 et suiv. — HEURTAUX. Article 
Inflammation, in Nouv. Diction, de méd. et de chir. pratiques, 1874. — PICOT. Les 
grands processus morbides, 1876, t. I , p. 495. 

C H A P I T R E I I 

DE LA FIÈVRE. — DE LA THERMOMÉTRIE CLINIQUE. 

Hippocrate ne connaissait pas le phénomène du pouls; il appré­
ciait le degré de la fièvre d 'après la sensation de chaleur que don­
nait la peau des malades. Galien place en tête de sa définition de la 
fièvre Y élévation anormale de la température du corps, mais 
déjà i l attribue une grande valeur aux qualités du pouls dont i l d é ­
crit plus de trente variétés. Les mots TTU/JCTO; (de TTOO, feu) et febris 
(de ferrere, bouillir) témoignent à eux seuls de l'importance c l i ­
nique que les anciens attribuaient à l'augmentation de chaleur du 
corps dans la fièvre. 

Lorsque Harvey eut découvert la circulation du sang, on chercha 
à utiliser cette belle découverte au point de vue médica l ; l 'accélé­
ration du pouls devint le principal symptôme de la fièvre pour 
Boerhaave et l'école ia t ro-mécanic ienne, l'augmentation de la tem­
pé ra tu re fu t regardée comme une conséquence de l 'accélération du 
pouls et de l 'exagération des frottements du sang contre les parois 
vasculaires. 

Une analyse plus complète des phénomènes qui constituent l'état 
fébrile a ramené les auteurs modernes à voir dans l'élévation de la 
tempéra ture du corps le principal signe de la f ièvre , beaucoup 
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d'entre eux définissent même la fièvre comme le faisait Galien : 
une élévation anormale de la température. Un épileptique en 
état de mal, un tétanique ne sont pas des fébricitanls, cependant 
leur température s'élève beaucoup plus haut que dans bon nombre 
de maladies fébriles ; un animal exposé en plein soleil ou enfermé 
dans une étuve s'échauffe peu à peu jusqu'à ce que mort s'ensuive, 
on ne peut pas dire qu'on lui a donné la fièvre. Si la définition pré­
cédente était seulement un peu trop compréhensive, on pourrait 
l'accepter en raison de sa simplicité et de sa brièveté, mais elle a un 
autre inconvénient, plus grave à nos yeux que le premier : elle donne 
une idée fausse de la fièvre. Le fébricitant n'est pas seulement un 
homme dont la température est supérieure à la normale et qu'on 
pourra guérir presque à coup sûr en lui appliquant la méthode 
réfrigérante, c'est un malade qui subit soit une phlegmasie, soit 
une pyrexie et qui n'est pas guéri quand on a fait tomber artifi­
ciellement la température de son corps à la normale. L'école iatro-
chimique moderne n'est pas moins loin de la vérité, avec sa défini­
tion de la fièvre, que ne l'était l'école iatro-mécanicienne ; la fièvre 
ne dépend pas plus de l'élévation de la température du corps que 
de l'accélération des battements du cœur, ce sont ces symptômes 
qui dépendent de la fièvre. 

Nous définirons la fièvre : un syndrome clinique caractérisé 
par F élévation anormale de latempér attire, la suractivité des 
combustions organiques et Vaccélération des battements du 
cœur. 

Le lecteur est ainsi prévenu qu' i l ne doit voir dans l'élévation 
anormale de la température du corps qu'un symptôme de la 
fièvre, le principal à vrai dire. Si nous nous sommes arrêté un 
peu à cette définition de la fièvre, c'est qu'elle a une grande 
importance au point de vue de la pratique : une fois qu'un 
médecin s'est formé une idée de la fièvre, i l subordonne sa 
thérapeutique à cette idée. Les auteurs qui définissaient la fièvre 
une élévation anormale de la température ont été conduits 
naturellement à la méthode des bains froids. Sous cette question 
de thérapeutique, i l y avait une question de doctrine, comme 
l'a très bien dit M. Michel Peter; la méthode de Brand a été la 
conséquence logique de la définition de la fièvre donnée par 
Wunderlich. 

Nous étudierons successivement : les modifications de la tempé­
rature et du pouls chez les fébricitants, les troubles qui surviennent 
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du côté de la respiration, du système nerveux, des organes digestifs 
et des sécrétions, enfin les altérations qui se produisent dans les 
tissus et qui constituent, pour ainsi dire, l'anatomie pathologique de 
la fièvre. 

A. Températures fébriles. De la thermométrie clinique. — 
D'après Requin, c'estSwammerdam, médecin hollandais, qu i appli­
qua le premier le t he rmomèt r e à la clinique. De Haën (1754) , 
Bouillaud, Piorry, reconnurent fu t i l i t é de ce procédé d'ex­
ploration, mais les premières recherches précises remontent à 
Gavarret (1839) et à H . Roger (1844-1845); le mér i te de Traube 
et de "Wunderlich est d'avoir compris qu'au lieu de prendre la 
t empéra tu re trois ou quatre fois dans le cours d'une maladie et de 
ne considérer que le degré d'élévation de la t empéra tu re fébri le , 
i l fallait suivre jour par jour révolut ion de la fièvre. La thermo­
métr ie clinique est aujourd'hui ent rée dans la pratique, et elle 
constitue une des sources d'information les plus précieuses au 
point de vue du diagnostic, du pronostic et du traitement des 
maladies fébriles. 

A l'état normal, la t empéra tu re du corps varie suivant les régions 
et, pour une m ê m e région, elle subit de légères oscillations diurnes. 
D'une façon généra le , on peut dire que la t empéra tu re du corps aug­
mente des parties pér iphér iques vers les parties centrales. Chez les 
animaux, c'est au niveau du foie et dans la veine cave inférieure 
qu'on observe les t empéra tu res maxima; chez l'homme, la tempéra­
ture des pieds et des mains dépasse rarement 35 degrés , la tempéra­
ture axillaire est de 37 degrés en moyenne, celle de la bouche close 
est un peu supér ieure à ce chiffre, et la t empéra ture du rectum est 
de 38 degrés. I l est important, dans quelques cas particuliers, de 
connaî t re la t empéra ture du rectum, mais dans la pratique on peut 
se contenter de prendre la t empéra tu re de l'aisselle ; on fait généra­
lement deux explorations, l'une le matin vers 7 ou 8 heures, 
l'autre le soir vers 4 ou 5 heures. A l 'état normal, la tempéra ture 
subit de légères oscillations diurnes, on a noté deux maxima, 
l 'un vers 9 ou 10 heures du matin, l'autre vers 5 ou G heures du 
soir; dans l'état fébrile ces oscillations augmentent d 'é tendue , la 
t empéra tu re du soir est en général bien plus élevée que celle du 
matin. 

A l'état de maladie la tempéra ture du corps peut s'élever 
au-dessus de la normale ou s'abaisser au-dessous. Wunderlich 
classe ainsi qu ' i l suit les températures fébriles et les tempéra tures 
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inférieures à la normale, qu'il nomme des températures de' 
collapsus : 

Températures fébriles. 
Léger mouvement fébrile 3S° à 38°,4. 
Fièvre modérée 38%5 à 39°,5. 
Fièvre forte 39°,5 à 40°,5. 
Températures hyperpyrétiques. . . 4-2° et au-dessus. 

Wunderlich a observé dans un cas une température de 44°,75. IP 
est très rare de rencontrer des températures supérieures à degrés. 

Températures de collapsus. 
Collapsus modéré 36° à 35° 
Collapsus algide 35° à 33°,5. 
Collapsus léthal 33° et au-dessous. 

La température minima observée par Wunderlich est de 32 degrés. 
Pour rendre plus facile l'étude d'ensemble des oscillations ther­

mométriques dans une maladie, on emploie un procédé graphique 
très simple : on établit le tracé thermométriq ue sur une feuille de 
papier disposée convenablement pour cet usage. I l suffira au lecteur 
de jeter les yeux sur un des tracés de cet ouvrage pour comprendre 
la manière dont on doit s'y prendre pour établir ces tracés et pour 
les lire : les chiffres placés au-dessus de la ligne horizontale supé­
rieure indiquent les jours du mois ou de la maladie, ceux placés le 
long de la première colonne verticale indiquent les degrés de tem­
pérature. Les températures recueillies matin et soir sont notées 
dans les colonnes par des points que l'on relie ensuite par une 
ligne brisée. 

Dans révolution de toute maladie fébrile, et par suite dans tout 
tracé thermométrique, on peut distinguer trois périodes : 1° une 
période pendant laquelle la température s'élève, période d'ascen­
sion ou stade pyrogénétique de Wunderlich; 2° une période plus 
ou moins prolongée pendant laquelle la température se maintient à 
son maximum ou à des chiffres voisins : période d'état, acmé, fas-
tigium (Wunderlich); 3° une période pendant laquelle la tempé­
rature s'abaisse pour revenir à la normale, période ou stade de-
dé fervescence. 

Période d'ascension. — Lorsque la température s'élève en 
quelques heures ou dans l'espace d'un nycthémère, de la normale à 
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son maximum, on dit que l'ascension est brusque; c'est ce qu i 
arrive dans la pneumonie, dans la fièvre éphémère , dans la variole, etc. 
Si la température s'élève graduellement, si la fièvre n'atteint son 
maximum de t empéra tu re qu'au bout de trois ou quatre jours, 
on dit que l'ascension est lente ; elle peut ê t re continue, ou bien 
par oscillations ascendantes, comme cela arrive dans la fièvre 
typhoïde. 

Le mode d'ascension de la tempéra ture a une grande importance 
au point de vue du diagnostic. C'est ainsi qu'une tempéra tu re de 
40 degrés observée le premier jour d'une maladie fébrile doit faire 
exclure presque à coup sûr l 'idée de fièvre typhoïde (Wunderlich) ; 
malheureusement le médecin assiste assez rarement à cette période 
initiale, presque tous les tracés de fièvre typhoïde recueillis dans les 
hôpitaux commencent à la période d 'é tat . On a un moyen indirect de 
se renseigner : quand la t empéra ture s'élève brusquement, les 
adultes éprouvent en général un frisson violent qui fait défaut 
quand l'ascension est lente,ou qui est remplacé par de petits frisson­
nements. 

Période d'état. — La période d 'état peut ê t re très courte : 
fastigium acméiforme (Wunderlich), la défervescence suit de 
très près l'ascension; dans d'autres cas, la tempéra ture , après avoir 
atteint son maximum, reste stationnaire pendant un, deux ou trois 
jours, fastigium avec plateau; enfin la période d'état peut se 
prolonger pendant un ou deux septénaires, elle présente alors, 
soit le type continu, dans lequel la t empéra tu re se maintient matin 
et soir à peu près au m ê m e degré , soit le type rémittent dans 
lequel les tempéra tures du matin sont moins élevées que celles du 
soir, de sorte que le tracé de la période d'état présente une série 
d'oscillations plus ou moins é tendues . 

Période de défervescence. — La défervescence est rapide ou 
lente comme la période d'ascension. La défervescence rapide qui se 
fait en douze ou vingt-quatre heures a reçu le nom de cr ise, elle 
s'accompagne, en effet, assez souvent des phénomènes dits critiques 
par les anciens : sueurs, urines abondantes, herpès , etc. 

Les défervescences lentes (lysis de Wunderlich) présentent , 
comme les ascensions lentes, deux variétés principales : tantôt la d é ­
fervescence est progressive et continue, la ligne du tracé s'éloigne 
peu de la ligne droite; tantôt la défervescence affecte le type rémit­
tent et se traduit sur le tracé par une ligne brisée à oscillations des­
cendantes, ainsi que cela a lieu dans la fièvre typhoïde. 
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La défervescence est précédée quelquefois d'une ascension 
brusque mais très passagère de la tempéra ture : ascension pro­
critique. 

Lorsque les maladies fébriles se terminent par la mort, on observe 
dans les dernières heures, tantôt une élévation brusque de la tempé­
rature, tantôt un collapsus. 

I l importe de connaître les causes qui peuvent produire dans le 
cours d'une maladie fébrile, soit un abaissement, soit une élévation 
de la température, afin de se rendre compte des irrégularités appa­
rentes que présentent tes tracés thermométriques. 

Causes principales oVabaissement de la température ou de 
rémission: hémorrhagiesabondantes(épistaxis,hémorrhagies intes­
tinales dans la fièvre typhoïde), évacuations alvines, sueurs aboii 
dantes, agents de la médication antipyrétique : saignée, digitale, 
sulfate de quinine, lotions froides, etc.; évacuation d'un foyer puru­
lent, etc. 

Causes principales d'élévation anormale de la température 
ou d'exacerbations : complications inflammatoires, rétention des 
matières fécales déterminant une espèce de septicémie intestinale, 
alimentation trop abondante (febris carnis des convalescents), 
émotions, fatigues, convulsions toniques, etc. 

Quelques auteurs, prenant la thermométrie comme base d'une 
classification des maladies fébriles, ont rangé ces maladies en trois 
groupes : maladies à type très rapide, à type rapide, à type traînant. 
La régularité plus ou moins grande avec laquelle s'accomplit l'évolu­
tion d'une maladie est sans contredit un caractère bien plus impor­
tant, bien plus capable de servir de base à une classification que la 
durée de cette maladie. En adoptant le principe de la classification 
proposée par Wunderlich, on peut diviser les maladies fébriles en 
typiques et atypiques. Dans la classe des maladies typiques ou à 
évolution régulière rentrent les fièvres essentielles ou pyrexies; les 
inflammations ou phlegmasies constituent la deuxième classe, i l 
n'y a d'exception que pour la pneumonie et l'érysipèle, dont la 
marche est typique; mais de l'avis de la plupart des auteurs, ces 
maladies se rapprochent beaucoup des fièvres essentielles par leurs 
autres caractères, on peut donc dire que l'exception confirme la 
règle. 

En somme, la thermométrie conduit à séparer les pyrexies des 
phlegmasies ; c'est là une distinction classique qui n'avait pas 
échappé à la sagacité des anciens. Après avoir donné les signes de 
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,a fièvre éphémère , Galion ajoute: « Pour les autres fièvres, les 
unes dérivent des phlegmasies, les autres des humeurs, celles qui 
dér ivent des phlegmasies ne sontque comme des symptômes tenant 
aux parties enf lammées et la maladie reçoit son nom de l'organe 
souffrant, par exemple la pé r ipneumonie , la pleurésie, etc.; celles 
qui proviennent des humeurs sont appelées fièvres par cela m ê m e , 
et elles ne sont pas des symptômes , mais des maladies. » (Lit t ré , 
art. Fièvres, Diction, en 30 vol.) 

B. Troubles de la circulation. — Le caractère le plus remar­
quable du pouls fébrile est Y accélération; le nombre despulsations 
s'élève à 100, 120, 140 par minute. 

Si la f réquence du pouls était toujours en rapport avec l 'acuité de 
la fièvre, i l serait plus facile de s'en rapporter à ce signe qu 'à l 'é lé­
vation de la t empéra tu re , car on a plus vite fait de compter le pouls 
que de prendre la t empéra tu re , malheureusement les causes d'er­
reur sont très nombreuses : le nombre normal des pulsations varie 
d'un individu à l'autre, la moindre émotion, l'approche du médecin , 
l'action de s'asseoir ou m ê m e de se retourner dans le l i t , accélèrent 
le pouls du fébrici tant . De plus, dans certaines maladies fébriles 
comme la fièvre typhoïde, le pouls peut présenter une f réquence à 
peine supér ieure à la normale, alors que la fièvre est très vive et 
que le t h e r m o m è t r e marque 40 d e g r é s ; dans la méningite franche i l 
y a même ralentissement du pouls. 

Si le médecin ne doit pas s'en rapporter exclusivement aux carac­
tères du pouls, i l ne doit pas non plus sacrifier cette source d ' i n ­
formation à l'exploration the rmomét r ique . Dans certains cas de 
fièvres graves, le t he rmomèt re placé dans l'aisselle donne une tem­
péra tu re normale ou m ê m e un peu infér ieure à la normale ; cepen­
dant le pouls est petit, i r régul ier , accéléré, et i l montre ainsi le 
danger, tandis que l'exploration thermomét r ique isolée pourrait 
inspirer une dangereuse sécuri té . 

Le pouls fébrile est dicrote, bis feriens, i l donne au doigt ap­
pl iqué sur l 'ar tère la sensation d'un double choc, et le phénomène 
se traduit très nettement au sphygmographe par une double p u l ­
sation. 

G. Troubles de la respiration. — I l y a presque toujours 
rapport exact entre la f réquence du pouls et celle de la respirati 
au lieu de 12 à 16 inspirations par minute, on trouve chez le féb 
citant 20, 30, 40 inspirations. Les complications pulmonaires, i 
f r équen te s dans les fièvres, exagèrent nécessairement la difficulté de 
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l'hématose pulmonaire, mais la fièvre par elle-même est une cause 
d'accélération de la respiration, attendu que la dépense d'oxygène 
est plus considérable et que l'acide carbonique est formé en plus 
grande quantité qu'à l'état normal. Les recherches de Liebermeister 
ont démontré que, à toutes les périodes de la fièvre, l'exhalation 
d'acide carbonique est sensiblement proportionnelle à l'in­
tensité de la chaleur fébrile ; de là la nécessité d'une activité 
plus grande dans les phénomènes d'échange des gaz du sang, phé­
nomènes qui se passent, comme on le sait, dans les poumons. 

D. Troubles du système nerveux. — Le système nerveux 
souffre chez le fébricilant et ses plaintes se traduisent par des dou­
leurs : céphalalgie, douleurs lombaires, et par des phénomènes d ex­
citation cérébro-spinale: délire, stupeur, convulsions. 

Les symptômes nerveux varient du reste avec l'âge. Chez l'adulte 
on voit en général survenir un frisson plus ou moins violent au 
moment où la température du corps s'élève, surtout si la période 
d'ascension est très rapide: l'enfant frissonne peu, mais la période 
de frisson est souvent remplacée par des convulsions; chez le vieil­
lard les phénomènes réactionnels manquent ou sont très peu mar­
qués, aussi les maladies fébriles sont-elles souvent méconnues. 

E. Troubles des organes digestifs et des sécrétions. — Les 
troubles des organes digestifs dépendent en grande partie de ceux 
des glandes annexes, c'est pour cela que nous rapprochons les 
troubles des organes digestifs de ceux des sécrétions. La salive 
manque, la bouche est sèche, les malades sont tourmentés par une 
soif ardente, si la stupeur est assez marquée pour que la sensation 
de soif ne soit plus perçue ou pour que le malade n'ait plus l ' éner­
gie suffisante pour humecter sans cesse sa muqueuse buccale et 
pour la nettoyer, la langue se sèche, se durcit, se fendille; les mu­
cosités entraînées d'ordinaire par la salive s'accumulent sur la lan­
gue, sur les dents, sur les gencives, elles noircissent en se desséchant 
et constituent les fuliginosités. 

Le suc gastrique fait également défaut, d'où l'anorexie ; les sucs 
intestinaux, la bile, ne viennent plus lubrifier l'intestin en quantité 
suffisante, d'où la constipation qui accompagne d'ordinaire la 
fièvre à moins de localisations intestinales, comme dans la fièvre 
typhoïde. 

Les sueurs sont généralemeut supprimées pendant les périodes 
d'ascension et d'état, la peau est sèche, plus ou moins chaude et par­
fois elle donne à la main de l'observateur une sensation de chaleur 
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désagréable tant elle est forte, chaleur mordicante. La déferves­
cence s'accompagne souvent de sueurs abondantes, c'est ce qu'on 
observ e à la f in des accès de fièvre intermittente et souvent aussi à la 
période de défervescence de là pneumonie ; les anciens considéraient 
ces sueurs comme un phénomène critique, des observations plus r i ­
goureuses ont démont ré que la défervescence précède l'apparition 
des sueurs ; en d'autres termes, les sueurs ne sont pas la cause de la 
défervescence, elles paraissent être une des suites de la déferves­
cence rapide, de m ê m e que le frisson est une des conséquences or­
dinaires de l'ascension brusque. 

Les urines subissent des altérations importantes qui ont éveillé 
depuis longtemps l'attention des observateurs : claires et abondantes 
pendant le frisson fébri le , rares et très chargées de matière colo­
rante pendant la période d 'é ta l , elles deviennent souvent troubles 
pendant la défervescence, ce qui tient à ce que les principes solides, 
urates, etc., qui y sont contenus en grande quant i té , se précipi tent 
facilement, ce sont les urines cuites des anciens. 

Jusque dans ces derniers temps on a admis que la quanti té d 'u rée 
él iminée par les urines fébriles était proportionnelle à l 'élévation de 
la t empéra tu re du corps, c 'est-à-dire que la quant i té d 'u rée renfer­
mée dans les urines était d'autant plus forte que la combustion fé­
brile était plus intense, de même que les cendres d'une cheminée 
sont d'autant plus abondantes qu'on y consomme plus de combus­
tible. Les rapports entre la production de l 'urée et la t empéra ture du 
corps sont beaucoup plus compliqués que ne l'avaient soupçonné les 
premiers observateurs. Dans des maladies apyrél iques comme l 'ic­
tère simple, la quant i té d 'u rée éliminée par les urines peut être de 
beaucoup supér ieure à la normale (Bouchardat, Brouardel) ; d'autre 
part, chez certains fébricilants la quant i té d 'u rée peut être notable­
ment d iminuée . Lorsqu'on trace la courbe des oscillations thermo­
métr iques et celle des oscillations de l 'urée, on voit, dit Brouardel 
(L'urée et le foie, Paris, 1877), que si, dans les premiers jours 
d'une maladie fébri le, ces deux tracés subissent en général une é lé­
vation s imultanée, le parallélisme cesse bientôt et plus la maladie se 
prolonge, plus les discordances s'accusent. 

A.Robin (Thèse, Paris, 1877) est arrivé aussi à cette conclusion, 
que dans la fièvre typhoïde il n'y a aucun rapport direct entre l 'é lé­
vation de la tempéra ture et la quanti té d 'u rée éliminée par les 
urines. 

Les recherches très intéressantes de Brouardel (op. cit.) d é m o n -
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trent que la quantité d'urée sécrétée et éliminée en vingt-quatre 
heures dépend de deux influences principales : 1° de l'état d ' inté­
grité ou d'altération des cellules hépatiques ; 2° de l'activité plus ou 
moins grande de la circulation hépatique. La dégénérescence grais­
seuse du foie qu'on observe chez les pbthisiques, a pour conséquence 
une diminution notable de la quantité d'urée éliminée dans les vingt-
quatre heures ; or, comme nous le verrons plus loin, le foie subit 
chez les fébricitants des altérations plus ou moins profondes, qui très 
probablement entravent, à une certaine période des fièvres graves, 
la formation de l'urée. 

L'acide urique et les principes colorants sont en excès dans les 
urines fébriles, de là la coloration rouge qu'elles présentent ; la ma­
tière colorante accuse une destruction exagérée des globules rouges 
du sang. Wachsmuth s'est appuyé sur ce fait pour soutenir que la 
combustion fébrile se produisait surtout aux dépens des globules rou­
ges ; les produits extractifs sont aussi en excès. La proportion de 
chlorure de sodium des urines diminue chez les fébricitants, ce qui 
s'explique par la diète à laquelle sont soumis ces malades ; à l'état 
normal, le chlorure de sodium de l'urine provient directement du 
sel commun qui entre dans l'alimentation (Golding Bird, Neubauer 
et Vogel, Bouchard). 

F. Altérations de nutrition. Dégénérescences parenchyma­
teuses.— La plupart des maladies aiguës s'accompagnent de lésions de 
nutrition des organes, lésions qui se rencontrent de préférence dans 
les fièvres graves comme dans la fièvre typhoïde, la scarlatine, la 
variole, la lièvre jaune. 

Les dégénérescences du système musculaire ont surtout attiré 
l'attention des observateurs, elles sont en effet très communes et 
très faciles à constater. C'est Zenker qui, en 1861, a décrit le pre­
mier ces altérations sous les noms de dégérescences granuleuse et ci­
reuse des muscles. Cette altération n'est pas particulière à la fièvre 
typhoïde, comme l'avait cru tout d'abord Zenker, on la rencontre 
dans un grand nombre d'autres maladies fébriles, dans la variole, 
la rougeole, la scarlatine, la tuberculose aiguë, La fièvre puerpé­
rale, etc. 

Les altérations se produisent principalement dans les muscles du 
tronc et de la racine des membres : psoas iliaques, grands droits de 
l'abdomen, obliques, transverses, diaphragme, pectoraux, intercos­
taux, adducteurs des cuisses. On peut distinguer deux degrés dans la 
dégénérescence : 
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Premier degré. — Le muscle malade est rouge, sec, cassant. Au 
microscope, on reconnaî t facilement que bon nombre de fibres sont 
encore striées, tandis que d'autres ont subi la transformation cireuse 
ou\itreuse ; le contenu des fibres malades se compose d'une masse 
amorphe, transparente, présentant ça et là des cassures soit incom­
plètes, soit complètes ; dans ce dernier cas, des masses vitreuses, 
i rrégulières, sont séparées les unes des autres et constituent des ren­
flements dans les intervalles desquels on ne dislingue plus que la 
gaine des fibres musculaires vide et revenue sur el le-même. 

Deuxième degré. — L'altération est appréciable m ê m e à L'œil nu ; 
le muscle a une coloration pâle , i l paraît anémié et en m ê m e temps 
i l est moins souple et plus friable qu 'à l'état sain. L'examen histolo-
gique démont re que la plupart des fibres sont malades ; on ne distin­
gue parfois que des masses vitreuses disposées sans ordre, et l'on 
aurait de la peine à reconnaî t re qu ' i l s'agit du tissu musculaire si 
l'on ne rencontrait encore çà et là des traces de striation. Les noyaux 
de la gaine musculaire sont souvent envoie de prolifération, mais la 
gangue conjonctive du muscle n'est pas enf lammée comme dans la 
myosite ; dans la myosile, l 'altération primitive porte sur le tissu 
conjonctif, les fibres musculaires ne sont altérées, a trophiées, que 
consécut ivement ; i l convient donc de laisser à l 'altération des mus­
cles, décri te par Zenker, le nom de dégénérescence et de ne pas 
adopter celui de myosite symptomalique, qui a été proposé par 
différents auteurs. La myosite véritable peut s'observer, i l est vrai, 
à la suite des fièvres graves, de la fièvre typhoïde en particulier, mais 
alors les myosites suppurées dépendent tout autant d'une prédispo-
sition générale aux phlegmasies que de la dégénérescence muscu­
laire, laquelle dans l'immense major i té des cas n'aboutit pas à la 
suppuration. 

La dégénérescence des muscles peut donner lieu à des accidents 
locaux : ruptures, hémorrhagies intra-musculaires, ou à des troubles 
fonctionnels ; c'est ainsi qu'une dégénérescence du diaphragme 
et des intercostaux peut dé te rminer une gêne notable de la respi­
ration. 

On a beaucoup insisté, dans ces derniers temps, sur les consé­
quences de l 'altération des fibres du cœur dans les fièvres graves, 
en particulier, dans la fièvre typhoïde et dans la variole ; la d é g é ­
nérescence cireuse des fibres du c œ u r est ex t rêmement rare, ainsi 
que Zenker l'avait r e m a r q u é , on ne trouve guère dans le cœur qu'une 
dégénérescence granuleuse qui m ê m e est bien loin d 'être constante. 
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Dans les cas où cette altération est très marquée, le cœur prend 
une coloration pâle, jaune, feuille-morte, et l'affaiblissement de 
ses contractions peut contribuer à amener la mort. Slokes a décrit 
depuis longtemps cette altération du cœur dans le typhus fever, et 
i l en a fait ressortir parfaitement les conséquences cliniques. 

Les dégénérescences consécutives aux maladies aiguës atteignent, 
outre les muscles : les petits vaisseaux, le foie, les reins, les centres 
nerveux et probablement encore d'autres organes dans lesquels ces 
altérations de nutrition ont été jusqu'ici mal étudiées. 

Les parois des petits vaisseaux deviennent granuleuses, friables, 
et celte altération est une des causes des hémorrhagies multiples 
que l'on observe dans certaines formes graves des fièvres éruptives 
et dans la fièvre jaune. 

Le foie est souvent altéré, ses éléments deviennent granuleux ou 
granulo-graisseux ; dans les cas où cette dégénérescence arrive à 
son maximum, le parenchyme est pâle, sec, friable ; l'aspect est 
quelquefois celui de l'atrophie jaune aiguë, mais les cellules hépati­
ques ne sont pas détruites comme dans celte dernière maladie, elles 
sont seulement remplies de granulations graisseuses, et quand la 
guérison s'opère, la réparation est facile. Cette dégénérescence du 
foie explique probablement la diminution de la quantité d'urée chez 
les malades qui sont arrivés à la période d'état des fièvres graves. 

L'épithéliuin rénal subit aussi la dégénérescence granuleuse ; dans 
cet état i l laisse filtrer de petites quantités d'albumine, d'où la fré­
quence de l'albuminurie dans les fièvres graves. 

La clinique pouvait faire prévoir que l'on trouverait dans le tissu 
nerveux des altérations de même ordre, car les troubles de l ' intelli­
gence, de la sensibilité et du mouvement sont communs à la suite 
des fièvres graves ; Popoff a décrit en 1875, sous le nom tYencépha-
Ute typhoïde, des altérations qu'i l a rencontrées dans un certain 
nombre de cas de fièvre typhoïde. Ces altérations sont caractérisées : 
1° par une accumulation de leucocytes entre les cellules cérébrales 
et même parfois dans l'intérieur de ce* cellules ; 2° par un état gra­
nuleux des cellules plus marqué qu'à l'ordinaire. Nous n'avons con­
staté, pour notre part, ni la prolifération de la névroglie, ni celle des 
noyaux des cellules nerveuses indiquées par PopolT. I l s'agit là d'un 
processus dégénératif bien plutôt que d'une inflammation. 

D'après Liebermeister, les dégénérescences des différents tissus 
dépendraient presque uniquement de l'élévation de température du 
corps dans la fièvre ; certains faits viennent à l'appui de cette théo-
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rie, part icul ièrement en ce qu i concerne les muscles : 1° les muscles 
atteints le plus fortement sont ceux du tronc, qui subissent une tem­
péra ture plus élevée que ceux des ex t r émi t é s ; 2° lorsqu'on élève 
artificiellement la t empéra tu re du corps d 'un animal ou lorsqu'on 
examine des muscles qui ont subi, par une cause quelconque, une 
tempéra ture élevée, on rencontre souvent une dégénérescence v i ­
treuse, analogue à celle des fièvres graves; ce fait est facile à con­
stater en particulier sur la langue lorsqu'on enlève une tumeur de cet 
organe à l'aide du galvanocautère, les fibres situées à la pér iphérie de 
la tumeur subissent la transformation vitreuse. 

D'autre part, i l est certain que les dégénérescences dont nous 
parlons s'observent dans des maladies apyrét iques , comme la d iph -
thér ie . La théorie de Liebermeisler est donc trop absolue, et c'est le 
cas de rappeler que la fièvre ne consiste pas seulement en une é l é ­
vation anormale de la tempéra ture du corps, les troubles qu'elle ap­
porte dans les phénomènes d 'échange et dans la nutr i t ion des é lé ­
ments anatomiques jouent un grand rôle dans les dégénérescences. 
Les troubles de nutrition consécutifs aux maladies chroniques s'accu­
sent également par des dégénérescences des principaux organes de 
l 'économie, mais ces aliéralions s'accomplissent lentement et elles 
aboutissent à l 'état graisseux ou quelquefois à la transformation amy-
loïde. 

Altérations du sang.— Dans les phlegmasies franches,la quanti té 
de fibrine dusang est notablement a u g m e n t é e ; dans les pyrexies, au 
contraire, elle peut ê t re d iminuée dans une très forte proportion , 
c'est ainsi que dans la variole et la scarlatine hémorrhagiques le sang 
ne renferme presque plus de fibrine (Chalvet). Dans l 'é tat fébrile 
'albumine du sang et les globules rouges diminuent en général, ainsi 

quecela résulte des recherches d'Andral et Gavarret et de celles de 
Becquerel et Rodier. Les recherches modernes sur la numérat ion 
des globules du sang ont donné une nouvelle démonstrat ion de 
l'action anémiante des maladies fébriles. 

Le sang des fébrici tants renferme souvent un excès d 'u rée et de 
principes extractifs : leucine, tyrosine, créat ine, etc.; enfin on 
trouve dans le sang des malades atteints de maladies typhoïdes, 
d ' impjludisme et de charbon, des microbes, sur le rôle desquels 
nous aurons à revenir. 

A côté des altérations du sang, i l faut citer celles de l'appareil h é -
matopoié t ique ; les glandes lymphatiques et la rate se tuméfient 
souvent dans les fièvres. 
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Théories de la fièvre. — Pour les auteurs qui définissent la fièvre 
une élévation anormale de la température du corps, la recher­
che des causes de la fièvre se réduit à la question suivante : Pour­
quoi la température du corps s'élève-t-elle au-dessus de la nor­
male? Nous examinerons tout d'abord les différentes solutions qui 
ont été proposées pour résoudre cette question, mais nous tenons à 
prévenir le lecteur que c'est là seulement un des éléments du pro­
blème. 

A l'état normal la température du corps humain se maintient dans 
un équilibre constant, parce que les recettes égalent les dépenses, 
l'équilibre peut être rompu de différentes manières et l'on conçoit à 
priori que l'élévation de température puisse dépendre, soit d'un 
excès dans la production du calorique, soit d'une déperdition 
moindre et d'une accumulation du calorique dans l'économie ; de là 
deux théories. 

Traube a soutenu que la fièvre résultait d'une diminution dans la 
réfrigération du corps, théorie inadmissible dans l'immense majorité 
des cas et applicable tout au plus à l'élévation de température qui 
suit le frisson fébrile. L'examen le plus superficiel permet de consta­
ter que les fébricitants émettent, contrairement à la théorie précé­
dente, beaucoup plus de calorique qu'à l'état normal ; l'air expiré 
est très chaud et la peau brûlante cède aux corps mis à son contact 
une quantité de chaleur anormale. Leyden et Liebermeisler ont me­
suré la perte de calorique chez le fébricitant, le premier en mettant 
un des membres du malade dans un calorimètre, le deuxième en 
calculant réchauffement d'un bain froid dans lequel le malade avait 
séjourné quelque temps, et ces deux observateurs ont reconnu que 
la quantité de chaleur perdue était plus grande que celle qui aurait 
été perdue dans les mêmes conditions à l'état sain ; Leyden a em­
ployé aussi la méthode des pesées et i l a constaté que dans l'état f é ­
brile i l y avait une diminution progressive du poids du corps ; enfin 
nous avons vu que la plupart des produits excrémentitiels : acide 
carbonique, principes extractifs, urée (dans la fièvre inflammatoire 
franche), matière colorante provenant de la destruction des glo­
bules, augmentaient dans l'état fébrile. De tous ces faits on peut con­
clure que l'élévation de la température du corps dans la fièvre ne 
dépend pas de Pemmagasinement de la chaleur physiologique, mais 
d'une activité anormale des combustions et des autres phénomènes 
chimiques qui sont la source de la chaleur animale. 

On s'est demandé aux dépens de quels éléments de nos tissus s'ali-
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menlail la fièvre : les uns ont soutenu que les principes hydrocarbo­
nés fournissaient le principal aliment à cet incendie; d'autres, que 
c'étaient les globules rouges du sang, etc. I l est facile de constater 
que presque tous les tissus participent à la combustion fébrile : la 
graisse disparaît , les muscles s 'émacient , la mat ière glycogène ne se 
retrouve même plus dans son entrepôt principal, le foie, les glo­
bules rouges du sang sont dét rui ts en grand nombre, d 'où l 'anémie 
rapide et l 'excès de mat ière colorante dans les urines. 

Ainsi, dans la fièvre, i l y a exagération des combustions intra-
organiques; mais l'élévation de tempéra ture qui en résulte n'est elle-
m ê m e qu'un des éléments de l 'état fébr i le , dont la cause première 
reste à dé t e rmine r . Deux théories principales ont cours actuelle­
ment et se partagent les suffrages des physiologistes et des m é ­
decins. 

Pour les uns, c'est le système nerveux qui joue le principal rôle 
dans la pathogénie de la fièvre, i l y a excitation du système nerveux 
trophique ou bien paralysie d'un centre nerveux modéra teur qu i 
serait situé à l 'union du bulbe et de la p ro tubé rance ; l'existence 
de ce centre nerveux modé ra t eu r n'est rien moins que démon­
trée . 

Suivant les autres, les agents pyrétogènes provoquent la f ièvre 
sans l ' intermédiaire du système nerveux, ils jouissent de la propr ié té 
d'activer par leur présence les phénomènes d 'échange et de com­
bustion intra-organiques. Vulpian a adopté une théorie mixte de la 
fièvre ; i l admet que les centres nerveux peuvent agir sur la n u t r i ­
tion intime des tissus et par suite surla thermogénèse , niais i l pense 
que les substances pyrétogènes ont la propriété de modifier directe­
ment les processus nutritifs sans l ' intermédiaire du système nerveux 
(Leçons sur les vaso-moteurs.) 

BOUILLAUD. Traité clinique et expérimental des fièvres dites essentielles. Paris, 1820. 
— GAVARRET. Recherches surla température dans la lièvre intermittente (journal 
VExpérience, 1839). — II . ROGER. Archives gén. de méd., 1844-1845. — DESNOS. De 
l'état fébrile, thèse de concours, Paris, 1865. — HIRTZ. Article Fièvre, Nouv. Diction, de 
méd. et de chir. pratiques. — ZENKER. Des altérations des muscles dans la fièvre typhoïde. 
Leipzig-, 1864. Traduction abrégée in Archives gén. de méd., 1805. — WUNDERLICH.De 
la température dans les maladies. Traduction française, 1872. — WERER. Thèse, 
Paris, 1872. — HAYEM. Des myosites symptomatiques (Archives de physiologie, 1870). 
— A. L.WERAN. Des dégénérescences qui se produisent dans les maladies aiguës (Arch. 
gén. de méd., 1871). — VULPIAN. Leçons sur l'appareil vaso-moteur. Paris, 1875. — 
LIEBERMEISTER. Handbuch der Pathologie und Tberapic des Fiebers. Leipzig, 1875. — 
Du CASTEL. Des températures élevées dans les maladies, thèse de concours pour l'a­
grégation, Paris, 1875. — PICOT. Des grands processus morbides. Paris, 1876. — 
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BROUARDEL. L'urée et le foie. Paris, 1876. — LITTEN. De l'action des températures 
élevées sur l'organisme (Arcli. de Virchow, 1877). — MICHEL PETER. Du traitement de 
la fièvre typhoïde par les bains froids (Société méd. des hôpitaux, 1877). —LORAIN. 
Etudes de médecine clinique. Le pouls, 1870, 1 vol.. La température dans les maladies, 
Paris, 1878, 2vol. — REGNARD. Recherches expérimentales sur les variations patholo­
giques des combustions respiratoires. Thèse, Paris, 1878. — GOHNHEIM. La fièvre au 
point de vue de la pathologie générale. (Vorlesungen liber allgcmeine Pathol. 
Berlin, 1880). 



P R E M I È R E P A R T I E 

M A L A D I E S G É N É R A L E S 

CLASSIFICATION. 

Nous décrirons les maladies générales dans Tordre suivant : 
Première section. — Fièvres simples comprenant : la fièvre 

éphémère et l'embarras gastrique fébrile. 
Deuxième section. — Maladies miasmatiques comprenant : 
1 e r groupe. — Les maladies typhoïdes : fièvre typhoïde, typhus 

exanthémat ique , fièvre r écu r ren te , fièvre jaune et peste. 
2 e groupe. — Les maladies telluriques : fièvres palustres, suelle, 

choléra, grippe. 
3 e groupe. — Les fièvres éruptives : rougeole, scarlatine, variole 

et vaccine. 
4 e groupe. — Les oreillons, la méningite cérébro-spinale et l 'é-

rysipèle, maladies qui se rapprochent des fièvres éruptives sans qu ' i l 
soit possible de les confondre avec elles. 

Troisième section. — Maladies virulentes : syphilis, morve, 
rage, charbon. La variole pouvant figurer, soit parmi les maladies 
miasmatiques, soit parmi les maladies virulentes, nous l'avons 
rangée parmi les premières , afin de ne pas dé t ru i re le groupe naturel 
des fièvres érupt ives . 

Quatrième section. — Maladies générales diathésiques : tuber­
culose, cancer, rhumatisme, goutte, diabètes. 

Cinquième section. — Maladies dyscrasiques et cachexies de 
cause inconnue : anémie , leucémie , maladie bronzée d'Addison, 
scorbut, pellagre, cachexie pachydermique. 

Sixième section. — Intoxications. Nous n 'é tudierons , parmi les 
intoxications, que celles qui présentent un véritable intérêt clinique, 
comme l'alcoolisme et le saturnisme. 
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F I È V R E S SIMPLES 

FIÈVRE ÉPHÉMÈRE. 

Comme le nom l'indique, il s'agit d'une fièvre très courte. La 
fièvre éphémère règne souvent avec fréquence au printemps; elle 
se développe du reste sous l'influence de causes qui sont inconnues; 
elle n'est pas contagieuse. 

L'ascension est brusque, la température s'élève avec ou sans 
frisson jusqu'à 40 degrés ou 40°,5, elle se maintient peu de temps 
à son acmé et la défervescence est critique ; la durée de la fièvre 
est de vingt-quatre ou quarante-huit heures, quelquefois de trois 
jours, cette durée est rarement dépassée. A la période d'état ou bien 
au moment de la défervescence, on voit survenir des groupes de 
vésicules qui siègent à la face, au niveau des lèvres, des ailes du nez 
ou des oreilles et qui constituent ce qu'on a appelé l'herpès. Le 
plus souvent i l n'y a qu'un ou deux groupes d'herpès, mais quel­
quefois l'éruption s'étend à toute la face et même à une grande 
partie du tronc et des membres. La maladie présente alors une évi­
dente analogie symplomatique avec les fièvres éruptives. Parrot, en 
s'appuyant sur ces faits d'herpès fébrile généralisé, a proposé d'as­
similer la fièvre éphémère ou fièvre herpétique aux fièvres éruptives. 
L'éruption d'herpès dans la fièvre éphémère n'a pas l'importance 
des éruptions de la rougeole, de la scarlatine et de la variole : pour 
un cas où elle prend une grande extension, i l y en a cent dans les­
quels elle se caractérise par un ou deux groupes de vésicules; la 
fièvre éphémère ou herpétique n'est pas contagieuse comme les 
fièvres éruptives; enfin l'herpès n'a rien de spécifique, i l n'est pas 
particulier à la maladie dont nous nous occupons, on le rencontre 
souvent dans la pneumonie, dans la méningite cérébro-spinale, etc., 
toutes ces raisons s'opposent à ce que la fièvre herpétique prenne 
rang parmi les éruptives. 

La fièvre éphémère s'accompagne des troubles fonctionnels qu i 
sont la conséquence ordinaire de l'état fébrile, troubles qui peuvent 
acquérir une intensité inquiétante, mais qui disparaissent rapide­
ment. Les malades accusent une céphalalgie intense, le pouls et la 
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respiration sont accélérés, la soif est vive, dans quelques cas i l y a 
des nausées et des vomissements, la constipation est la règle. 

La fièvre éphémère est facile à distinguer de la fièvre typhoïde 
dont le début est beaucoup plus insidieux et moins bruyant. Suivant 
la règle posée par Wunderlich, lorsque chez un malade on trouve, 
le premier jour de la fièvre, une tempéra ture de 40 degrés , on peut 
écar ter l'idée de fièvre typhoïde; or, nous avons dit que l'ascension 
était très brusque dans la fièvre éphémère . On peut confondre la 
fièvre éphémère avec la plupart des maladies qui ont une période 
d'ascension très rapide, comme la pneumonie, l'angine, la scarlatine, 
la variole; le diagnostic se fait alors par exclusion, car toutes ces 
maladies ont des symptômes qui manquent dans la fièvre é p h é m è r e ; 
le diagnostic est confirmé par l'apparition de l 'herpès et par la d é ­
fervescence rapide. 

Les accès fébriles qu i se développent sous l'influence de l ' impalu­
disme sont rarement isolés, ils se répètent à intervalles plus ou 
moins régul ie rs ; la tuméfaction de la rate, la présence d 'é léments 
parasitaires dans le sang, l 'efficacité du sulfate de quinine, séparent 
du reste très nettement les fièvres palustres de la fièvre éphémère 
simple. (Voy. Impaludisme.) 

Le pronostic est favorable, la maladie ne se termine jamais par 
la mort. La convalescence est franche, très rapide; dès que la fièvre 
est t o m b é e , les malades se lèvent, l 'appétit et les forces reviennent 
rapidement. 

Traitement : Repos au l i t , diète, boissons f ra îches ; un purgatif 
si la langue est saburrale et si la constipation est très marquée . 

FIÈVRE GASTRIQUE. — EMBARRAS GASTRIQUE FÉBRILE. 
FIÈVRE RÉMITTENTE. 

L'embarras gastrique s'observe principalement au printemps, 
surtout lorsque l 'a tmosphère se réchauffe brusquement. Peu de 
personnes échappent complètement à cette influence : l 'appétit d i ­
minue, on éprouve de la lourdeur de tête, de la lassitude, l'esprit 
et le corps sont moins aptes au travail. Chez bon nombre de per­
sonnes ces symptômes s 'exagèrent et constituent ce qu'on a appelé 
l'embarras gastrique. I l est apyrét ique ou fébrile, c'est à celte der­
nière variété que s'applique la dénominat ion de fièvre gastrique. En 
dehors des variations a tmosphér iques , un grand nombre de causes 
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peuvent provoquer la fièvre gastrique ; nous citerons en particulier 
les excès de nourriture et de boissons, les fatigues immodé­
rées, etc. 

Les malades perdent l'appétit, la bouche est mauvaise, amère, les 
aliments n'ont plus de saveur et ils provoquent facilement des nau­
sées ou des vomissements. La langue est humide, sale, recouverte 
d'un enduit blanchâtre ou jaunâtre plus ou moins épais. La consti­
pation est la règle; le ventre est indolore ou bien i l existe une sen­
sation de brûlure àl'épigastre, qui est douloureux à la pression (1). 

L'intensité des symptômes fébriles est variable : au début les 
malades éprouvent des frissonnements, la température suit une 
marche irrégulière; en général, elle s'élève beaucoup moins que 
dans la fièvre éphémère et elle présente des exacerbations vespérales, 
la température du matin s'éloignant souvent peu de la normale. 

Les phénomènes nerveux sont peu marqués, ils consistent surtout 
en céphalalgie, courbature, douleurs dans les membres. 

La fièvre gastrique dure trois ou quatre jours, rarement davan­
tage. 

On peut confondre surtout la fièvre gastrique avec les formes 
légères de la fièvre typhoïde ou fébricules typhoïdes. Dans ces der­
nières, malgré le peu d'intensité de la maladie, les symptômes ner­
veux : faiblesse, prostration, insomnie, céphalalgie, sont beaucoup 
plus marqués que dans la fièvre gastrique. Les symptômes abdomi­
naux sont différents : au lieu de constipation, on a de la diarrhée, de 
la douleur dans la fosse iliaque droite; enfin assez souvent des taches 
rosées qui font toujours défaut dans la fièvre gastrique. 

Le pronostic est très bon; la maladie guérit par l'expectation 
pure et simple; mais elle peut alors se prolonger, et dans les cas où 
l'embarras gastrique est bien caractérisé par l'enduit saburral épais 
de la langue, i l est bon d'administrer un vomitif ou un éméto-

(1) Les taches ombrées, qui ont été décrites quelquefois comme un des 
symptômes de l'embarras gastrique, peuvent se rencontrer dans toutes les 
maladies. Ces taches, qui paraissent avoir été faites avec un pinceau trempé 
dans l'encre de Chine, et qui siègent d'ordinaire à la face antérieure du tronc 
ou à la racine des membres, coïncident toujours avec l'existence de pediculi 
pubis, comme Moursou et Duguet l'ont fait remarquer; nous avons souvent 
vérifié nous-même ce fait intéressant. On peut dire aujourd'hui que la seule 
importance des taches ombrées est de déceler la présence des pediculi 
pubis. Il suffit d'une friction avec l'onguent mercuriel pour faire disparaître 
les parasites, mais les taches ombrées ne s'effacent que lentement. (Duguet, 
Société de biologie, 1880.) 
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cathartique qui peut amener la guérison en vingt-quatre heures. 
Diète, repos au l i t clans le cas où la fièvre présente quelque inten­
sité, boissons fraîches et acidulés. 

Dans la description qui précède nous avons eu surtout en vue la 
fièvre gastrique telle qu'on l'observe dans nos climats; dans les pays 
chauds, et déjà sur les rivages de la Médi ter ranée , cette fièvre prend 
une importance beaucoup plus grande ; elle a été décrite sous le 
nom de fièvre rémittente climatique et confondue par bon nombre 
d'auteurs avec les fièvres rémi t ten tes d'origine palustre. En exagé­
rant tous les symptômes de la fièvre gastrique simple, en doublant 
ou triplant sa durée on arrive à se faire une idée exacte de la rémi t ­
tente climatique; nous reviendrons du reste sur cette fièvre quand 
nous nous occuperons des maladies palustres. 

En dehors des fièvres éphémère et gastrique, on a décrit un cer­
tain nombre d'autres fièvres simples sous les noms de fièvre catar-
rhalCj fièvre synoque, fébricule, etc. Ces types morbides sont 
trop mal caractér isés pour mér i ter une description; leur existence 
m ê m e est douteuse. Lorsqu'on a soin d 'é l iminer les cas clans les­
quels la fièvre est symplomatique d'une affection inflammatoire, on 
peut très facilement faire rentrer toutes les fièvres simples dans les 
deux types décr i ts plus haut. 

Quelques auteurs, par t icul ièrement en Angleterre, ont décrit dans 
un chapitre spécial, sous le nom de fébricule, les formes légères 
de la fièvre typhoïde et du typhus. La varioloïde, qui ne se traduit 
que par quelques boutons, diffère beaucoup de la variole confluenle; 
cependant, chacun convient qu ' i l s'agit d'une seule et m ê m e mala­
die, et l'on décrit dans le m ê m e chapitre que la variole les formes les 
plus at ténuées de la varioloïde; pourquoi donc procéder autrement 
avec les maladies typhoïdes et séparer la fébr icule de la fièvre ty­
phoïde régul ière ? Nous ne voyons que des inconvénients dans 
cette manière d'agir; nous ferons donc l'histoire des formes légères 
du typhus et de la fièvre typhoïde en m ê m e temps que celle de ces 
maladies. 
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M A L A D I E S M I A S M A T I Q U E S 

Les maladies miasmatiques comprennent, ainsi que nous l'avons 
déjà dit : 1° les maladies typhoïdes; 2° les maladies telluriques ; 
3° les fièvres éruptives ; 4° les oreillons, l'érysipèle, la méningite 
cérébro-spinale qui, au point de vue de leur nature, se rapprochent 
des fièvres éruptives. Nous étudierons ces maladies dans l'ordre in­
diqué. 

MALADIES TYPHOÏDES 

Sous le nom de maladies typhoïdes, Griesinger a réuni : la fièvre 
typhoïde, le typhus exanthématique, la fièvre récurrente, la typhoïde 
bilieuse et la peste. Ces maladies forment en effet un groupe homo­
gène analogue à celui des fièvres éruptives, ce sont des maladies 
miasmatiques, contagieuses, caractérisées par : une fièvre vive à 
marche cyclique, des altérations profondes du sang, une tendance 
marquée aux localisations sur le système lymphatique et aux exan­
thèmes. La longue confusion de ces espèces morbides est la meilleure 
preuve des analogies qu'elles présentent entre elles ; aujourd'hui 
encore quelques médecins soutiennent l'identité du typhus et de la 
fièvre typhoïde. Au groupe des maladies typhoïdes nous rattacherons 
la fièvre jaune. 

Quelques mots d'historique sont nécessaires pour expliquer com­
ment les différents types morbides que nous allons décrire ont été 

tirés peu à peu du chaos des maladies typhoïdes. 
I l est douteux si les anciens ont observé le typhus et la fièvre 

typhoïde ; le mot rû?o? se retrouve souvent dans leurs descriptions, 
mais i l est employé seulement pour désigner Y état typhoïde qui se 
rencontre dans un grand nombre de maladies étrangères au groupe 
des maladies typhoïdes, dans les formes graves de l'impaludisme, 
par exemple, que les médecins grecs avaient souvent l'occasion 
d'observer. 

La peste antique (pestes de Thucydide, deGalien, etc.) était pro­
bablement une maladie différente de la peste à bubons et aujour­
d'hui éteinte. La peste à bubons paraît avoir régné en Egypte plu-
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sieurs siècles avant Jésus-Chris t , mais c'est seulement au sixième 
siècle de notre ère qu'elle sorlit de son foyer et qu'elle donna lieu 
à une grande manifestation ép idémique ; pendant dix siècles elle 
désola le monde et menaça à plusieurs reprises de le dépeupler . Au 
seizième siècle, elle commence à disparaî tre et c'est alors que le 
typhus et la fièvre typhoïde, trouvant le champ libre, prennent une 
extension qui commande l'attention. 

En 1528, Fracastor donne une bonne description du typhus qui 
règne en Italie. A partir de cette date les épidémies du typhus et de 
fièvre typhoïde se succèdent rapidement, mais la confusion est com­
plète entre ces deux maladies. Les premiers nosographes qui cher­
chent à classer les fièvres continues ne sont pas heureux dans leurs 
tentatives, car, au lieu de séparer le typhus de la fièvre typhoïde, 
ils compliquent la question en décrivant comme des maladies 
différentes des fièvres putrides, adynamiques, ataxiques, 
muqueuses, qui presque toutes se rapportent à la fièvre typhoïde. 

Le magnifique ouvrage de Louis sur la fièvre typhoïde (1829) 
marque un immense progrès. Par ses recherches patientes et m é ­
thodiques, Louis démont ra que les pré tendues fièvres adynamiques, 
ataxiques, etc., n 'é taient que des variétés d'une seule et m ê m e ma­
ladie bien caractérisée par la lésion des plaques de Peyer. 

Une question se posa alors : fallait- i l distinguer de la fièvre 
typhoïde la maladie connue sous les noms de typhus des camps 
et de typhus fever ? Les médecins français étaient mal placés pour 
résoudre celte question, car le typhus avait presque complètement 
disparu de France ; les médecins anglais: Graves, Jenner, M u r c h i -
son, ( jui observaient chaque jour le typhus et qui avaient souvent 
l'occasion de le comparer à la fièvre typhoïde, cont inuèrent l 'œuvre 
de Louis, en traçant le diagnostic différentiel de la fièvre typhoïde et 
du typhus fever ou typhus exanthémat ique ; ils firent connaî tre aussi 
le typhus r écu r ren t ou relapsing fever, qu'ils isolèrent des 
espèces morbides précédentes. Lors de la guerre de Cr imée , les 
médecins militaires français purent étudier le typhus qui fut m ê m e 
importé au Val-de-Grâce par nos soldats revenant de C r i m é e ; à 
partir de ce moment ceux qui hésitaient encore à séparer le typhus 
de la fièvre typhoïde se rallièrent presque tous à la doctrine de la 
non-identi té. 

La typhoïde bilieuse a été bien décri te par Griesinger. Suivant 
toute apparence, i l faut la considérer comme une forme grave de la, 
fièvre récur ren te . 

L. et T. — Path. et clin, méd, ï . — 3 
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La fièvre jaune, en sa qualité de maladie exotique, ne donnant 
lieu dans nos climats qu'à des épidémies locales et toujours à la 
suite d'importations, a été distinguée d'assez bonne heure des autres 
maladies typhoïdes ; cependant des épidémies de typhoïde bilieuse 
ont été décrites plus d'une fois sous le nom de fièvre jaune, et réci­
proquement. 

Parmi les maladies typhoïdes, nous donnerons naturellement la 
place d'honneur à la fièvre typhoïde qui est la fièvre par excellence 
de nos climats, et c'est à son histoire que nous accorderons le plus 
de développements. 

GAULTIER DE GLAUBRY et MONTAULT. Mémoires de l'Académie de médecine, 1838, t. VII. 
— JENNER. De ia non-identité du typhus et de la fièvre typhoïde, traduc. de Verhaeghe. 
Bruxelles, 1852. — A. HIRSCH. Historisch-patholog. Untersuchungen iiber die 
Typhen (Prager Vierteljahresschrift, 1851, Band xxxn; Historiscb. geogr. Pathologie, 
t. 1,1881). — HAESER. Lehrbuch dei* Geschichte der Medicin und der epidemischen 
Krank. Iena, 1850-1853. — MAGNUS HUSS. Statistique et traitement du typhus et de 
la fièvre typhoïde à l'hôpital Séraphin de Stockholm. Paris, 1855. — MURCHISON. 
A treatise on the continued fevers of great Britain, 2e édit. London, 1873. — 
W. STOKES. Lectures on Fever London, 1874. — BERNHEIM. Des fièvres typhiques en 
général, thèse d'agrégation. Strasbourg, 1868. — GRIESINGER. Traité des maladies 
infectieuses, traduction française, 2e édition, annotée par E. Vallin. Paris, 1877. — 
A. LAVERAN. Traité des maladies et épidémies des armées. Paris, 1875. 

FIÈVBE TYPHOÏDE. 

Synonymie : Dothiénentérie (Bretonneau) ; entérite folliculeuse (Cruveilher, 
Forget); typhus abdominal ou intestinal (auteurs allemands). 

La fièvre typhoïde a été observée sur presque tous les points du 
globe, mais elle est particulièrement fréquente dans les régions tem­
pérées : dans les pays froids le typhus règne souvent en même temps 
qu'elle; dans les pays chauds les fièvres palustres lu i font une ter­
rible concurrence; tandis que dans les pays tempérés, en France 
par exemple, elle règne sans partage. La fièvre typhoïde s'observe à 
l'état permanent ou endémique, comme on dit, dans les grands 
centres de population et de temps à autre le nombre des cas se mul­
tiplie, la fièvre devient épidémique; dans les petites villes, dans 
les villages, la fièvre typhoïde donne lieu surtout à de petites épidé­
mies, elle peut disparaître complètement pendant un certain nombre 
d'années. 

ÉTIOLOGIE. — Les questions relatives à l'étiologie de la fièvre 
typhoïde ne sont pas encore entièrement résolues, néanmoins un 
certain nombre de propositions paraissent bien établies. 
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1° La fièvre typhoïde est transmissible, importable, conta­
gieuse. — La contagion de la fièvre typhoïde a été contestée pendant 
longtemps par l 'École de Paris, et de fait, i l est très difficile de 
constater la filiation des cas de fièvre typhoïde qu i se produisent 
dans les grands centres de population. Louis a écrit que la fièvre 
typhoïde se montrait contagieuse au moins dans les départe­
ments, et en écrivant celte phrase en apparence paradoxale, i l a 
mont ré une fois de plus son esprit d'observation et son respect inva­
riable pour les faits. Bretonncau, Piedvache, Goudron, A. Fl int , 
Budd, Alison, ont cité des exemples incontestables d'importation de 
la fièvre typhoïde qu i presque tous peuvent se r é sumer ainsi : un 
individu atteint de fièvre typhoïde arrive dans une localité où la 
fièvre typhoïde n'avait pas régné depuis longtemps, et peu de temps 
après l 'arrivée du malade, la fièvre typhoïde devient ép idémique . 

I l nous semble assez facile d'expliquer pourquoi la contagion de 
a fièvre typhoïde est si difficile à constater dans les grandes villes : 
a. la filiation des maladies les plus manifestement contagieuses, 
comme la gale et la variole, est souvent difficile à établir dans les 
grands centres de population ; l 'homme y vit dans une promiscuité 
qui multiplie les chances de contagion, mais qui en même temps 
complique singul ièrement les recherches étiologiques, surtout lors­
que les maladies sont transmissibles par l'air et que les contages 
peuvent se conserver pendant longtemps en dehors de l 'économie ; 
b. la fièvre typhoïde ne se transmet pas, en général , par le contact 
des malades qui en sontaf ïec iés , mais par les matières fécales qui 
peuvent ê t re transportées loin du foyer d'origine. P r é t e n d r e que la 
Jièvre typhoïde n'est pas contagieuse parce que les personnes qui 
entourent les malades sont souvent épargnées, équivaudrai t à dire, 
suivant l ' ingénieuse comparaison de Budd, qu'une touffe de roseaux 
penchée sur un cours d'eau n'a pas la faculté de se reproduire parce 
que les graines ne germent pas sur place et qu'elles sont entraînées 
par le courant loin de leur origine ; c. bon nombre d'habitants des 
grandes villes jouissent d'une immuni t é plus ou moins complète 
pour la fièvre typhoïde : les uns ont eu des fièvres typhoïdes an té ­
rieures, et tous les auteurs s'accordent à dire que la fièvre typhoïde 
récidive très rarement ; d'autres ont eu des fébricules, formes très 
légères de la maladie, qui suffisent malgré leur bénignité à prévenir 
les réc id ives ; d'autres enfin jouissent d'une immuni té incomplète , i l 
est vrai, par le seul fait d 'un séjour prolongé dans les foyers où la 
fièvre est endémique . La fièvre jaune se comporte de la même ma-
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nière au Mexique, en dehors des paroxysmes épidémiques, elle ne 
s'attaque guère qu'aux nouveaux venus. Dans l'armée, la fièvre 
typhoïde sévit principalement sur les jeunes soldats, i l est fréquent 
d'observer de petites épidémies typhoïdes au moment de l'arrivée 
des recrues, surtout lorsque ces recrues vont tenir garnison dans 
les grandes villes. 

2° Les matières fécales provenant de malades atteints de 
fièvre typhoïde paraissent être la principale source de la 
dissémination de la maladie. — En général, dans les maladies 
contagieuses, le produit le plus caractéristique de la maladie est le 
véhicule du poison morbide (Budd). C'est ainsi que le liquide du 
jetage transmet la morve et que le pus des pustules varioliques est 
l'agent ordinaire de dissémination de la variole; on pouvait donc 
s'attendre à priori à trouver dans les selles typhoïdiques, qui ren­
ferment les produits d'élimination des plaques de Peyer, le prin­
cipe le plus actif de la contagion ; des faits nombreux prouvent en 
effet que les selles typhoïdiques, en se mélangeant à l'eau ou en se 
desséchant et en se disséminant dans l'air, donnent lieu à la trans­
mission de la fièvre typhoïde. I l paraît démontré que les eaux 
potables souillées par les matières fécales des malades atteints de 
fièvre typhoïde sont l'agent le plus actif de la transmission de la 
maladie ; i l résulte aussi des faits publiés par différents observateurs 
en Angleterre, notamment par le D 1 Cameron, que le lait provenant 
de vacheries mal installées dans lesquelles se trouvaient des malades 
atteints de fièvre typhoïde a servi quelquefois à propager la ma­
ladie. 

D'après Budd, les matières des typhoïdiques conserveraient pen­
dant longtemps leurs propriétés contagieuses. 

3° Les foyers locaux d'infection favorisent le développe­
ment épidémique de la maladie. — Dans un grand nombre de 
relations d'épidémies typhoïdiques des foyers locaux d'infection tels 
que : égouts mal entretenus et mal curés, fosses d'aisances communi­
quant par des infiltrations souterraines avec l'eau d'un puits servant 
à la boisson, ruisseaux, fossés contenant une eau croupie, sta­
gnante, etc., paraissentavoir joué un rôle important. La question est 
de savoir si ces causes d'infection sont capables d'engendrer directe­
ment le miasme typhoïdique, ou bien si elles jouent seulement le 
rôle de milieux favorables au développement des germes spécifiques, 
lesquels doivent toujours être fournis par des malades atteints de 
fièvre typhoïde. D'après Murchison, les émanations gazeuses des 
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égouls et des fosses d'aisances suffiraient à provoquer la fièvre 
typhoïde ; i l faut bien avouer qu'on est parfois for t embar rassé pour 
dire d'où est venu le germe spécifique de telle ou telle petite épidé­
mie développée loin des centres de population où la maladie est 
endémique . Nous verrons plus tard que le typhus, dont la trans­
mission par contagion est encore plus évidente que celle de la fièvre 
typhoïde, peut cependant se développer spontanément dans cer­
taines conditions de milieu ; i l paraît en ê t re de m ê m e de la fièvre 
typhoïde, et tout en faisant jouer le plus grand rôle à la transmission 
par les selles typhoïdiques , nous pensons que c'est aller trop loin 
que d'affirmer avec Budd que la contagion est l'origine constante 
de la maladie. 

La nature du sol et la hauteur de la nappe d'eau souterraine 
paraissent avoir une certaine influence sur le développement ép idé­
mique de la fièvre typhoïde, mais Petlenkofer a exagéré l'action de 
ces causes en les mettant au premier plan. 

Parmi les causes prédisposantes, nous citerons : 1° Yàge, c'est 
surtout de quinze à vingt-cinq ans que sévit la fièvre typhoïde, elle 
est très rare dans la p remiè re enfance et dans la vieillesse ; 2° la 
période acclimatement qui suit l 'arrivée clans les grands 
centres de population; 3° X'encombrement ; 4° les fatigues, la 
mauvaise alimentation, les chagrins et toutes les autres causes débi ­
litantes. 

Peut-on aller plus loin dans cette connaissance des causes de la 
fièvre typhoïde ? On l'a essayé et les résultats auxquels on est déjà 
arr ivé p résen ten t ' un t rès grand intérêt bien que plus d'un point 
reste encore obscur. 

I l est t rès probable que la fièvre typhoïde se développe sous l ' in ­
fluence d'un microbe qui dé te rmine l 'ulcération des plaques de 
Peyer et l ' inflammation des ganglions mésentér iques , et qui pénètre 
enfin dans le sang. Les matières fécales des typhoïdiques doivent 
naturellement renfermer un grand nombre de microbes développés 
dans l'intestin grêle , ce qui explique pourquoi ces matières sont 
l'agent de contagion le plus actif de la maladie. 

Recklinghausen, Goze et Feltz, K le in , Sokoloff, Fischel, Letze-
r ich , Klebs, Eberth, ont signalé l'existence de microbes dans le 
sang, dans la rate, dans l 'épaisseur des parois intestinales et dans les 
ganglions mésentér iques des typhoïdiques. La présence de b a c t é ­
ries, souvent en grand nombre, est facile à constater dans les gan­
glions mésentér iques des typhoïdiques . 



38 MALADIES TYPHOÏDES. 

La question serait résolue si ces bactéries avaient des caractères 
propres qui permissent de les distinguer des bactéries ordinaires de 
la putréfaction, ou encore s'il était possible de reproduire ffvec les 
liquides de culture renfermant ces bactéries la fièvre typhoïde avec 
tous ses caractères; malheureusement jusqu'ici n i l'une ni l'autre 
de ces preuves de la spécificité des bactéries que l'on trouve chez 
les typhoïdiques n'a pu être fournie. 

D'après Klebs, les caractères microscopiques du Bacillus typho-
sus sont les suivants : à son état de développement complet, i l forme 
des filaments ramifiés de plus de 50 millièmes de millimètre de long 
et de 0,2 de millième de millimètre de large au plus ; quand i l se 
fait dans ces filaments un développement de spores, leur largeur 
peut atteindre un demi-millième de millimètre, les spores sont en 
ligne les unes à côté des autres. Avant d'atteindre ces dimensions, 
le Bacillus typïiosus forme de courts bâtonnets qui peuventégale-
ment contenir des spores. 

D'après Eberth, la principale différence entre \esBacilli typhosi 
et ceux de la putréfaction consiste en ce que les premiers se colo­
rent plus difficilement que les seconds par le violet d'aniline et par 
le violet mélhvlique ; différence en somme peu considérable et 
difficile à apprécier. 

Quant à l'inoculation qui a été tentée maintes fois sur les ani­
maux et en particulier sur le lapin par Letzerich, Feltz et Klebs, 
elle n'a fourni que des résultats négatifs ou d une interprétation 
difficile. I l reste fort douteux si le lapin et les autres animaux qu'on 
a inoculés peuvent prendre la fièvre typhoïde, et si les accidents 
qu'on a observés quelquefois chez eux à la suite de l'inoculation des 
bactéries typhoïdiques ne se rapportent pas à la septicémie qu ' i l est 
si facile de développer notamment chez le lapin. 

La ressemblance de la bactérie typhoïdique et de la bactérie de la 
putréfaction s'accorde avec un grand nombre de faits déjà connus 
et les explique dans une certaine mesure ; nous avons vu que les 
terrains et les eaux souillés par la présence de matières organiques 
en putréfaction figuraienten première ligne parmi les causes assignées 
à la fièvre typhoïde par bon nombre d'auteurs; d'autre part, i l 
paraît démontré que l'ingestion de viande altérée a suffit quelque­
fois à provoquer l'apparition de la fièvre typhoïde (épidémie d'An-
delfingen, citée par Griesinger; épidémie de Klosen, racontée parle 
D r Waldner). 11 est probable que les bactéries, qui sont la cause de 
la fièvre typhoïde, peuvent se développer dans les matières orga-
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niques en putréfaction, ou que du moins elles trouvent là un 
liquide de culture très propre à leur développement et à leur con­
servation. 

DESCRIPTION. — L a période d'incubation de la fièvre typhoïde, 
c 'est-à-dire la pér iode qui s'écoule entre l ' introduction du miasme 
dans l 'économie et l'apparition des premiers symptômes , n'est pas 
exactement connue. La plupart des auteurs décr ivent une période 
prodromique précédant l'apparition de la fièvre, pér iode qui serait 
caractérisée par un malaise général , de rabattement, de l'anorexie, 
de la d i a r r h é e ; ces prodromes se confondent en général avec la 
période initiale ou d'ascension; comme le début est insidieux, q u ' i l 
ne s'annonce pas bruyamment par un frisson, i l est souvent difficile 
de fixer le moment exact où la maladie a commencé . 

Les cas d ' intensité moyenne que nous prendrons comme types de 
la description ont une durée de vingt et un jours ou de trois sep­
téna i res ; la the rmomét r ie montre que la durée de la fièvre se divise 
naturellement en trois périodes d'ascension, d'état et de déclin que 
Ton peut appeler, avec Jaccoud, stades des oscillations ascen­
dantes, des oscillations stationnaires et des oscillations des­
cendantes. 

A. Période d'ascension. — Les malades éprouvent tout d'abord 

36° 
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une grande faligue, accompagnée de céphalalgie, de verliges, de 
bourdonnements d'oreilles, d'insomnie et de rêvasseries. La tem-
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pérature s'élève progressivement par oscillations ascendantes (yoy. 
la fig. 1), et c'est seulement le soir du quatrième ou du cinquième 
jour qu'elle atteint son maximum, qui est en moyenne de 40 degrés. 
Assez souvent on observe des épistaxis, enfin i l survient de la diar­
rhée qui peut être plus ou moins abondante, et de la bronchite; 
c'est généralement à la fin de celte période ou au commencement 
de la période d'état que les malades entrent à l'hôpital. 

B. Période d'état. — Les symptômes de cette période peuvent 
être divisés en : symptômes généraux, symptômes nerveux, 
symptômes gastro-intestinaux, symptômes thoraciques ; c'est 
dans cet ordre qu'i l faut les rechercher au li t du malade afin d'ap­
porter un peu de méthode dans l'examen clinique. 

La fièvre est continue en ce sens que la température reste tou­
jours au-dessus de la normale, mais le plus souvent la température 
du matin est inférieure de 1 degré environ à celle du soir; la tem­
pérature du matin étant de 39 degrés par exemple, celle du soir 
s'élève à 40 degrés. Sur le tracé thermométrique, la période d'état 
est caractérisée par une ligne brisée qui oscille entre les minima du 
matin et les maxima du soir, d'où le nom de stade des oscilla­
tions stationnaires qui lui a été donné. Vers le septième jour on 
observe souvent une défervescence matinale très prononcée ("Wun­
derlich). Dans les cas graves, la température du matin est presque 
aussi élevée que celle du soir, de sorte que les oscillations sont très 
peu étendues et que le tracé thermométrique se rapproche de la ligne 
droite. La période d'état a une durée de dix à quinze jours en 
moyenne. Le pouls est généralement accéléré, mais i l n'y a pas de 
rapport constant entre sa fréquence et l'élévation de sa température; 
le dicrotisme est très marqué. 

Vers le huitième jour, on voit se produire une éruption consti­
tuée par de petites taches rosées, érythémaleuses, qui font une légère 
saillie à la surface de la peau et qui disparaissent complètement par 
la pression, ce sont les taches rosées lenticulaires; l'abondance 
de l'éruption varie beaucoup, tantôt on ne compte que trois ou 
quatre taches rosées sur la paroi antérieure de l'abdomen, tantôt 
ces taches s'observent en très grand nombre, non seulement sur les 
parois antérieure et postérieure du tronc, mais aussi à la racine des 
membres. L'éruption, lorsqu'elle est abondante, se fait souvent sous 
forme de poussées successives, de sorte qu'elle est visible pendant 
longtemps. 

A la fin de la période d'état ou pendant le stade de défervescence, 
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la peau de la partie antér ieure du tronc se couvre souvent de suda-
mina; les petites vésicules qui constituent les sudamina font à la 
surface de la peau une saillie parfaitement appréciable par le tou­
cher, elles renferment un liquide transparent, acide comme la 
sueur; cette é rupt ion , qui se retrouve dans un grand nombre de 
maladies fébriles, tient probablement à l 'oblitération des conduits 
des glandes sudoripares par des cellules épidermiques desséchées . 

Les symptômes nerveux du début : céphalalgie, prostration, 
rêvasseries, insomnie, s'accentuent à la période d ' é t a t ; les malades 
sont pris de vertiges dès qu'ils essayent de se lever ou m ê m e de 
s'asseoir dans leur l i t ; ils se plaignent de bourdonnements d'oreilles, 
de céphalalgie et surtout d'une insomnie ex t rêmement fatigante et 
très caractér is t ique, car elle ne se retrouve au même degré dans 
aucune autre maladie; lorsqu'ils s'endorment, ils ont des cauche­
mars; enfin ils tombent dans Y état typhoïde qui est plus ou moins 
m a r q u é suivant la gravité des cas. Les malades sont dans le d é c u ­
bitus dorsal, les traits de la face sont immobiles, sans expression, 
le regard se perd dans l'espace, on sent que l'intelligence alourdie 
n'a plus assez d 'énergie pour prendre part à la vie extér ieure , de 
m ê m e que les muscles n'ont plus la force suffisante pour faire mou­
voir les membres; les narines sont pulvérulentes , les ailes du nez, 
animées de mouvements rapides, attestent la gêne de la respiration; 
la bouche reste entr'ouverte, les dents sont fuligineuses; la langue 
est rouge, desséchée, surtout à sa pointe et à sa partie moyenne; 
quelquefois la dessiccation s 'étend à toute la surface de la langue 
qu i , ne pouvant plus s'étaler lorsque le malade la l i re , prend l'aspect 
de la langue de perroquet. La muqueuse linguale est souvent fen­
dillée et recouverte d'un enduit b runâ t re formé par le mucus des­
séché et mélangé à de petites quant i tés de sang. Un tremblement 
t r ès m a r q u é de la langue et des lèvres contribue avec la sécheresse 
de la muqueuse buccale à rendre la parole difficile. I l existe souvent 
de la surdi té . Les membres sont immobiles ou bien le malade 
exécute sans cesse des mouvements avec ses mains, comme s'il vou­
lait atteindre des corps imaginaires (carpholcgie) ; lorsqu'on applique 
h main sur l'avant-bras on sent les tendons qui se tendent les uns 
après les autres (soubresauts des tendons). 

Pendant la nuit , les désordres nerveux augmentent, les malades 
dél irent , prononcent des paroles sans suite, ils se lèvent sans savoir 
ce qu'ils font et cherchent à s 'échapper de la salle où ils se t rou­
vent. Si les symptômes nerveux sont caractérisés surtout par l 'affai-
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blissement et la prostration, on dit que la fièvre typhoïde a la forme 
adynamique; si au contraire les phénomènes d'excitation domi­
nent, si le délire est bruyant, l'agitation incessante, on dit qu'elle a 
la forme ataxique ; enfin, si ces états de prostration et d'excitation 
se combinent, la fièvre est dite ataxo-adymimique, ce sont là de 
simples variétés symptomatiques dont on faisait autrefois des entités 
morbides distinctes. 

Le plus souvent les malades ne perdent pas entièrement connais­
sance : en les interpellant à haute voix, on peut les tirer de leur 
état de somnolence et obtenir d'eux quelques brèves réponses; dans 
les cas très graves, le délire et la perte de connaissance persistent 
nuit et jour. 

La soif est vive tant que les malades ne sont pas plongés dans 
l'état typhoïde, car alors ils ne songent plus à boire; l'anorexie est 
complète. 

Les symptômes abdominaux sont par ordre d'importance : la 
douleur à la pression localisée dans la fosse iliaque droite; 
la diarrhée; le gargouillement, provoqué par la pression; le 
météorisme abdominal et la tuméfaction de la rate. 

En déprimant la paroi antérieure de l'abdomen au niveau de la 
fosse iliaque droite, on provoque une douleur plus ou moins vive 
qui, lorsqu'elle est bien limitée, est très caractéristique, car elle se 
rattache à la lésion des plaques de Peyer ; chez les malades dont le 
ventre est très souple, on sent parfois, dans la fosse iliaque droite, 
une tumeur constituée par le gonflement des ganglions mésenté­
riques au voisinage de la valvule iléo-caecale; enfin on a une sen­
sation de gargouillement due au mélange des gaz avec le contenu 
liquide de l'intestin; ce dernier symptôme se retrouve du reste chez 
tous les diarrhéiques. 

La diarrhée est quelquefois peu abondante, i l peut même y avoir 
constipation au début, en général les malades ont cinq ou six selles 
diarrhéiques par jour; le nombre desselles peut être beaucoup plus 
considérable, quelques malades vont à la garde-robe douze, quinze 
fois par jour ou plus souvent encore, et ces évacuations incessantes 
contribuent à les affaiblir. Lorsque l'état typhoïde est très prononcé, 
les évacuations alvines (urines et matières fécales) sont involontaires; 
i l peut aussi y avoir rétention d'urine. 

Le météorisme abdominal est très variable; dans les cas où i l est 
très marqué, i l augmente la dyspnée par refoulement du diaphragme. 

L'hypertrophie de la rate n'est pas toujours facile à constater : la 
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rate, en effet, augmente surtout de volume par sa partie supér ieure 
qui se cache sous le diaphragme; de plus, la rate est molle et non 
indurée comme dans les fièvres palustres anciennes, de sorte que, 
lors m ê m e qu'elle déborde les fausses côtes , i l est difficile de la sentir 
par la pal pat ion. 

Les urines sont peu abondantes, fortement colorées, t rès char­
gées en principes extractifs; d 'après les recherches d'Albert Robin, 
la quant i té d 'u rée est d'autant moins élevée que les symptômes ty­
phoïdes sont plus accusés, et d'autant plus élevée que la fièvre 
affecte une marche plus franchement inflammatoire; les urines 
sont souvent légèrement al bu mineuses. D'après les recherches de 
Ch. Bouchard, i l est important de constater si le précipité albumi-
neux fourni par les urines se r é t r a c t e ou non au fond du tube qui a 
servi à faire l 'expérience. Le précipité albumineux rétractile indi­
querait l'existence d'une néphr i te , tandis que l'albumine non ré ­
tractile se montrerait dans les urines sous l'influence d'un simple 
état dyscrasique en dehors de toute altération des reins. Ch. Bou­
chard a cons la téen outre que lorsque l 'ur ine des typhoïdiques ren­
fermait de l'albumine rétracti le, on y trouvait également des bac­
téries , et i l a émis l'idée très rationnelle que dans ces cas la néphri te 
était due à l 'élimination des bactéries par les reins. 

Les phénomènes thoraciques consistent en une bronchite plus 
ou moins intense et en une tendance marquée à la congestion hypo-
stalique des lobes inférieurs des poumons. La bronchite peut prendre 
dès le débu t une intensité telle, qu'elle occupe le premier plan dans 
la symptomalologie de la fièvre typhoïde qui est dite alors à forme 
thoracique ; le plus souvent la bronchile est peu marquée au dé ­
but, on ne trouve dans la poitrine que quelques râles sibilants et 
ronflants, c'est seulement vers le milieu de la période d 'étal que les 
symptômes thoraciques prennent de rimportance : outre les râles 
de bronchite, on trouve alors vers les bases des râles sous -c rép i -
tants, ou bien du silence respiratoire et de la submat i té . 

I l existe quelquefois de la laryngite ou de l'angine. 
C. Période de défervescence. — Du quinzième au vingt ième 

jour la défervescence commence à se faire, les tempéra tures du soir 
sont toujours plus élevées que celles du matin, mais les unes et les 
autres, celles du malin surtout, sont chaque jour en décroissance 
sur les tempéra tures de la veille, et au bout de six à sept jours la 
défervescence est complète , c 'es t -à-d i re que les tempéra tures prises 
matin et soir ne s'élèvent plus au-dessus de la normale; le malade 
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entre alors en convalescence. Sur le tracé ihermométrique la période 
de défervescence se traduit par des oscillations descendantes (fig. 1); 
les températures vespérales restent quelquefois très élevées au début 
de la défervescence, l'abaissement portant seulement sur les tempe-
ratures matinales. 

Les symptômes nerveux perdent leur intensité, l'agitation et le 
délire diminuent, l'insomnie disparaît, la prostration est moins con-
sidérable, les malades se retournent spontanément dans leur lit et ne 
sont plus aussi étrangers à ce qui les entoure, mais la faiblesse est 
encore très grande, l'amaigrissement se prononce de plus en plus, 
la dénutrition des tissus, des organes, est arrivée à son maximum, 
des complications de toute sorte peuvent se produire et remettre en 
danger la vie du malade. 

Variétés. — En se basant sur la prédominance de tels ou tels sym­
ptômes, on a décrit des formes inflammatoires, nerveuses, ady-

1 âe^vuaîc. -t̂ IuH,3&~{.d-, Iwffiw,). 
• 

T. 5-jOL 1 6! 7! 8' 9! K 12? 5 jour 7? 8? g.1 if; 12! 
«£ 

p fi 
39! i- -t F —y r — A f\ 

V s/ h- s i A 
38? 

! = y f\ U *\ o 4 

37? 

SB? 

4 

X F S » À *-

i V A 
[ 

A 
y 

r 

y ari 
FiG 

ion 
. 2 

d e 3 ta cl îe s rc es. 
F IG r t. 

namiques, ataxo-adynamiques, spinales, thoraciques, abdo­
minales; i l est impossible de consacrer une description spéciale à 
chacune de ces variétés de la fièvre typhoïde. 

La fièvre typhoïde, comme la plupart des maladies, a ses formes 
légères, abortives, et ses formes graves. I l est démontré aujourd'hui 
que certaines fièvres continues, qui évoluent en huit ou dix jours, 
doivent être rapportées à la fièvre typhoïde. On a donné à ces formes 
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légères les noms de fiècres typhoïdes aborlives, de typhus levis-
simus, de typhus abord fou mieux de fébricules typhoïdes; 
le mot de ly pli ns ne doit jamais ê t re appliqué à la fièvre typhoïde, 
sous peine de confusion avec le typhus exan thémal ïque . Dans ces 
fébricules, le tracé the rmomét r ique rappelle celui de la fièvre ty­
phoïde de durée normale (voy. f ig . 2 et 3) ; la défervescence est 
lente, progressive, la période d'état est très é c o u r t é e ; les symptômes 
généraux sont réduits à leur minimum d ' intensi té , les malades ac­
cusent de la fatigue, de la faiblesse; i l y a un peu de bronchite et 
de d iar rhée , de l à douleur à la pression dans la fosse iliaque droite ; 
les taches rosées se montrent quelquefois au moment où la t e m p é ­
rature commence déjà à tomber. Ces fébricules guérissent presque 
toujours ; quand par hasard les malades succombent à quelque 
complication, on constate les lésions caractéris t iques des plaques de 
Peyer, ainsi que l 'un de nous a pu le faire récemment chez un homme 
mort au moment où i l venait de terminer une fébricule typho ïde . 
Les lésions intestinales sont peu abondantes dans ces cas; i l est m ê m e 
probable que dans les formes les plus légères les plaques de Peyer 
n'arrivent pas à ulcérat ion. 

Nous avons fixé plus haut à huit ou dix jours la durée moyenne 
des fébr icules ; i l n'est pas prouvé que des fièvres moins longues 
encore, que ces indispositions légères qui surviennent souvent chez 
les nouveaux venus dans les grandes villes, ne soient pas de m ê m e 
nature que la fièvre typhoïde et qu'elles ne puissent pas conférer 
l ' immuni té . 

À côté de ces formes légères, i l y en a de graves qui se prolongent 
pendant quatre ou cinq septénaires, quelquefois même davantage; 
sur les tracés thermométr iques on retrouve les trois stades d'ascen­
sion, d'état et de défervescence avec les caractères que nous avons 
signalés dans la forme régulière, mais à la f in de la période d 'é ta t , 
entre cette période et celle de défervescence, vient s'interposer un 
stade irrégulier caractérisé par de grandes oscillations t h e r m o m é ­
triques, auquel Wunderlich a donné le nom de stade amphibole 
(voy. f ig . 4) . D'après Wunderlich et Hamernyk, cette fièvre i r r é ­
gulière serait due principalement aux ulcérations intestinales et i l 
faudrait la comparer à la fièvre secondaire ou de suppuration de la 
variole, 'foutes les complications inflammatoires, si nombreuses et 
si variées à la f in des fièvres typhoïdes graves, contribuent au déve­
loppement du stade amphibole aussi bien que la suppuration des pla­
ques de Peyer. 
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La fièvre typhoïde évolue quelquefois d'une façon insidieuse. La 
plupart des symptômes font défaut , les malades continuent à vaquer 
à leurs occupations, ils vont et viennent comme à l 'ordinaire, d 'où 
le nom de forme ambulatoire; c'est tout au plus s'ils accusent de 
la lassitude et un peu de céphalalgie; la t empéra tu re peut même res­
ter normale, en général elle s'élève le soir comme dans la fièvre hec­
tique des tuberculeux. Ces formes latentes sont fort dangereuses, 
les malades continuent à manger, ils cherchent à dissiper à l'aide 
d'excitants le malaise et l'affaiblissement qu'ils éprouvent , et i l n'est 
pas rare de voir se produire dans ces conditions des perforations i n ­
testinales ou d'autres accidents. 

A C C I D E N T S , C O M P L I C A T I O N S . — 1° Complications dépendant 
des lésions intestinales. — L a f réquence des hémorrhagies intes­
tinales s'explique facilement dans une maladie qui s'accompagne 
constamment d 'ulcérations intestinales. L'abondance des enteror-
rhagies est très variable; le plus souvent le sang a le temps de se 
transformer dans l'intestin avant d 'ê t re él iminé, les selles sont noires, 
elles ont un aspect de résine ou de goudron caractér is t ique, c'est le 
melœna ; quand les hémorrhagies sont abondantes et répétées , le 
sang él iminé rapidement conserve dans les selles son apparence nor­
male. On a beaucoup discuté sur la valeur pronostique des hémor ­
rhagies intestinales, les uns disant avec Trousseau qu'elles consti­
tuaient un signe favorable, d'autres, au contraire, pré tendant 
qu'elles étaient presque toujours mortelles. Lorsque ces hémor rha ­
gies sont peu abondantes et qu'elles s 'arrêtent rapidement, elles n'ont 
aucun inconvénient , i l peut même arriver qu'elles hâtent la défer­
vescence, ce qui explique l'opinion émise par Trousseau; mais lors­
qu'elles sont très abondantes et qu'elles continuent malgré les mé­
dications mises en usage pour les arrê ter , elles peuvent entraîner 
rapidement la mort , elles jettent en tout cas les malades dans un 
état d 'anémie et de faiblesse qui constitue une dangereuse complica­
tion. 

L 'entérorrhagie est souvent annoncée par l'abaissement de tempé­
rature, la petitesse du pouls et la pâ leur de la face, de telle sorte 
qu'on peut la diagnostiquer avant même que le sang ait été rejeté au 
dehors. 

La péri toni te par perforalion constitue un des accidents les plus 
redoutables qui puissent venir traverser la marche de la fièvre ty­
phoïde , elle éclate souvent au moment m ê m e o ù le malade paraît être 
en bonne voie de guérison et en un instant elle renverse toutes les 
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espérances. Le malade ressent tout à coup une douleur vive dans 
l'abdomen, le plus souvent dans la fosse iliaque droite, douleur qui 
se généralise bientôt; le ventre se météorise, i l est très sensible à la 
pression; des nausées et des vomissements bilieux, porracés, se 
produisent; il y a de la constipation. En même temps la face se 
grippe, le pouls devient petit, f i l iforme; la température s'élève ou 
bien, au contraire, elle s'abaisse au-dessous de la normale (collap­
sus) ; les extrémités se refroidissent et la mort arrive en vingt-quatre 
ou quarante-huit heures. Tels sont les symptômes de la péritonite 
aiguë par perforation chez les individus qui sont en voie de guérison 
ou qui ont des fièvres typhoïdes légères ; chez les malades plongés 
dans l'état typhoïde, la symptomatologie est beaucoup moins bruyante,. 
les douleurs ne sont pas vives, le ventre est seulement mé-
téorisé et un peu sensible à la pression ; la mort arrive dans le col­
lapsus. 

La péritonite peut se produire sans perforation par suite de l'ex­
tension de l'inflammation des plaques de Peyer au péritoine; elle 
peut aussi dépendre d'autres lésions abdominales : splénite, cholé-
cystite, etc. 

La perforation intestinale siège parfois au niveau de l'appendice 
iléo-caecal; si l'appendice est appliqué dans la fosse iliaque, en 
dehors du péritoine, sa perforation détermine un phlegmon 
iliaque. 

2° Complications dépendant d'une exagération des sym­
ptômes normaux. — Les épistaxis se répètent quelquefois avec une 
telle abondance, qu'i l est nécessaire d'intervenir pour les modérer 
ou les arrêter; on est obligé, dans certains cas, de pratiquer le tam­
ponnement des fosses nasales. 

La bronchite devient également une complication fâcheuse lors­
qu'elle se généralise à tout l'arbre bronchique, la faiblesse des 
malades empêche l'expectoration, les mucosités s'accumulent dans 
les bronches et en oblitèrent un certain nombre, aussi sur le cadavre 
trou ve-t-on souvent des lobules pulmonaires atélectasiés à côté de 
lobules dilatés, emphysémateux (emphysème vicariant). 

Une diarrhée trop abondante épuise les malades. 
Le météorisme abdominal, lorsqu'il est très prononcé, gêne la 

respiration par refoulement du diaphragme. 
Quelques malades accusent des douleurs vives dans l'hypocondre 

gauche, au niveau de la rate; ces douleurs dépendent soit d'une splé­
nite ou d'une périsplénite. Lorsque la rate se déchire, on observe 
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les signes généraux d'une hémorrhagie interne, le ventre se ballonne 
et le plus souvent les malades succombent à la péri toni te . 

3° Phlegmasies survenant dans le décours de la maladie. 
En étudiant la fièvre en généra l , nous avons vu que les phénomènes 
de dénutri t ion qui constituent le processus fébri le laissent, au mo­
ment où ils s 'ar rê tent , les organes et les tissus dans un état de fa i ­
blesse qui les prédispose à l ' inflammation ; ceci est surtout remar­
quable pour la fièvre typhoïde, la plus longuedes fièvres essentielles. 
Les phlegmasies qui s'observent dans le décours de la fièvre typhoïde 
ou au début de la période de convalescence sont ex t rêmement 
nombreuses et nous devrons nous borner à une simple é n u m é r a -
tion. 

Du côté de la peau et du tissu cellulaire sous-cutané on observe 
des eschares qui siègent plus par t icul ièrement au sacrum, des f u ­
roncles, des abcès, des érysipèles. 

Du côté des muscles, des myosites suppuratives. 
Du côté des os et des cartilages : des périostites, des ostéites, des 

nécroses (nécrose des cartilages du larynx, du nez). 
D u côté des muqueuses : des inflammations qui tendent à la 

forme chronique, la laryngite et l 'entéri te par exemple, ou qui se 
terminent rapidement par suppuration : otite moyenne, cholécystite 
suppurée , etc. 

Du côté des séreuses : des inflammations plus ou moins aiguës : 
pleurésie, pér icardi te , endocardite, méningi te . 

Du côté des vaisseaux : des phlébites et des endartér i tes . La gan­
grène sèche se produit quelquefois, surtout aux membres infér ieurs , 
chez des convalescents de fièvre typhoïde. Cette gangrène sèche 
paraît résulter tantôt d'une eudar tér i te , tantôt d'embolies qui , parties 
du c œ u r gauche, viennent obli térer les ar tères iliaques ou fémorales, 
voire m ê m e l'aorte abdominale. Les observations publiées par 
Forgues (Rec. mém. méd. mil., 1880, p. 386) et par Beaumanoir 
(Société anat., 5 nov. 1880) sont des exemples très probants de 
la pathogénie par embolie de la gangrène sèche dans la fièvre 
typhoïde. 

La phlegmatia alba dolens s'observe aussi quelquefois; elle se 
termine le plus souvent par résolut ion, rarement par gangrène 
humide. 

Les phlegmasies du système glandulaire les plus f réquentes sont : 
les parotidites, les adénites, la néphr i te . 

La néphr i te typhoïdique se produit presque toujours d'une façon 
L et T. — Path. et clin. méd. I . — 4 
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insidieuse et elle passe souvent inaperçue au début si l'on n'a pas 
soin d'examiner les urines. Les malades sont d'ordinaire conva­
lescents de la fièvre typhoïde lorsqu'ils accusent de l'œdème de la 
face ou des membres inférieurs; les urines sont peu abondantes, 
assez chargées d'albumine; bientôt l'auasarque augmente et se 
généralise. Les symptômes sont en somme ceux de la néphrite 
épithéliale dans la majorité des cas. Sous l'influence d'un traitement 
rationnel (régime lacté), on voit les symptômes s'amender et la gué-
rison complète est assez fréquente; mais on peut voir survenir aussi 
les accidents graves de l'éclampsie ou bien la néphrite, passe à l'état 
chronique. 

La thyroïdite, la splénite suppurée, l'orchite, sont des complica­
tions plus rares. L'un de nous a vu l'orchite survenir chez trois 
convalescents de fièvre typhoïde en dehors de toute uréthrite ; Hanot 
a publié plusieurs faits du même genre (Archives gén. de méde­
cine, 1878). 

La pneumonie est une des phlegmasies qui viennent le plus sou­
vent compliquer la marche de la fièvre typhoïde. I l ne s'agit pas 
d'une pneumonie lobaire franche; le frisson initial, le point de côté, 
les crachats rouillés font souvent défaut, aussi la pneumonie des 
typhoïdiques est-elle très insidieuse, i l faut examiner la poitrine 
tous les jours, particulièrement en arrière, vers les bases. 

Rechutes. Récidives.— I l n'est pas très rare de voir des ma­
lades faire coup sur coup deux fièvres typhoïdes, ou en d'autres 
lermes, d'observer une récidive pendant la période de convalescence 
qui suit une première atteinte de fièvre typhoïde. Rilliet et Barthez, 
Grisolle, Griesinger, Murchison, Human, Buhl, Mabboux, Lorain, 
Maurice Raynaud ont publié un certain nombre de ces faits et nous 
en avons observé nous-même de nombreux exemples. La fièvre a 
complètement disparu, le malade commence à se lever et à manger 
lorsqu'il accuse du malaise, de la lassitude, de la céphalalgie, de 
l'insomnie, la température remonte et l'on voit revenir tous les 
symptômes de la fièvre typhoïde : diarrhée, douleurs dans la fosse 
iliaque, taches rosées, symptômes nerveux et thoraciques, etc. 
Après une période d'état de durée variable, la défervescence se fait 
comme la première fois par des oscillations descendantes (fig. 5). 
On a beaucoup discuté la question de savoir s'il fallait donner à 
ces retours de fièvre typhoïde le nom de rechutes ou celui de 
récidives; les malades font coup sur coup deux fièvres typhoïdes 
bien distinctes, bien caractérisées par la réapparition des symptômes 
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c l des lésions intestinales, l'expression de récidive paraît donc t rès 
convenable; mais si l'on se place au point de vue étiologique, celle 
de rechute est admissible, car i l est probable que c'est la m ê m e 
maladie qui recommence sur de nouveaux fra is , qui repique, 
comme disait Trousseau, une première atteinte n'ayant pas suffi à 
épuiser la prédisposition individuelle. I l convient, ce nous semble, 
d'adopter le mot de récidive pour ces cas et de réserver celui de 
rechute pour ceux où la fièvre reparaî t sous l'influence d 'excès de 
régime ou de complications inflammatoires. 

Nous avons vérifié plusieurs fois cette assertion de Griesinger que 
les fièvres typhoïdes de récidive, sont, en général , plus légères que 
les premières atteintes et qu'elles se terminent rarement par la 
mort. Dans les cas où les malades succombent on constate à l 'au­
topsie des lésions des plaques de Peyer en voie de cicatrisation se 
rapportant à la première atteinte et d'autres en voie d 'ulcérat ion qu i 
correspondent à la deux ième . 

Des complications inflammatoires et une période amphibole t rès 
prolongée (fig. i) peuvent simuler une récidive. 

La fièvre typhoïde récidivée ne saurait être confondue avec le 
typhus à rechute, l 'évolution des deux maladies est bien différente, 
ainsi qu'on peut s'en assurer en jetant un simple coup d'œil sur les 
figures 5 et 8. Du reste, le typhus à rechute n'engendre jamais la 
fièvre typhoïde , et i l ne s'accompagne pas de lésions des plaques 
de Peyer. 

I l n'est pas f r équen t que la fièvre typhoïde récidive plusieurs 
mois ou plusieurs années après une première atteinte; nous croyons 
cependant que les auteurs ont exagéré la rareté de cet accident dont 
nous avons rencontré plusieurs exemples, les récidives à longue 
échéance frappent moins l'esprit de l'observateur que celles qu i 
surviennent chez les malades qu i , à peine convalescents, n'ont pas 
encore quit té l'hôpital et on néglige souvent de les enregistrer. 

Mort subite. — Un malade est arrivé à la période de défervescence 
de la fièvre typhoïde ou même au début de la convalescence et tout 
permet d 'espérer une heureuse issue, lorsque tout à coup, au 
moment où i l se lève, ou m ê m e étant assis ou couché dans son l i t , 
on le voit pâlir et s'affaisser, les membres s'agitent convulsivement, 
le c œ u r s ' a r rê te ; on observe encore quelques mouvements respira­
toires à longs intervalles, puis au bout de quelques minutes tout est 
f in i . A l'autopsie on ne trouve aucune lésion capable d'expliquer 
cette mort par syncope. On a proposé dans ces dernières années 
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plusieurs théories de la mort subite dans la fièvre typhoïde ; on a 
invoqué en particulier l'altération des fibres et des petits vaisseaux 
du cœur, altération qui, malheureusement pour cette théorie, fait 
souvent défaut; l'anémie cérébrale et bulbaire fournit, croyons-
nous, l'explication la plus rationnelle de cette mort subite par 
syncope qui n'est pas un accident particulier à la fièvre typhoïde; 
on l'a observée, en effet, dans toutes les maladies qui s'accompa­
gnent d'un appauvrissement considérable du sang : dans l'anémie, 
dans la leucémie, dans la cachexie palustre, etc. L'altération du 
cœur joue sans doute le rôle de cause prédisposante lorsqu'elle 
existe, mais i l est aujourd'hui bien démontré que la mort subite 
peut se produire dans la fièvre typhoïde en dehors de toute alté­
ration des fibres ou des vaisseaux du cœur. 

Chez les malades atteints de fièvre typhoïde avec complications 
thoraciques, i l n'est pas rare que des caillots se forment dans le cœur, 
et ces caillots peuvent être la cause de la mort subite; M. le docteur 
Marvaud a publié des faits très probants à cet égard, mais cette 
explication de la mort subite ne s'applique qu'à un petit nombre de 
cas. Le plus souvent la mort subite survient au début de la période 
de convalescence, en dehors de toute complication thoracique, la 
syncope n'èst annoncée par aucun trouble cardiaque, enfin à 
l'autopsie on ne trouve pas de caillots dans le cœur. 

DURÉE. TERMINAISONS. CONVALESCENCE. — La durée de la 
fièvre typhoïde, qui est de vingt et un jours dans les formes moyen­
nes, peut s'abaisser à huit ou dix jours dans les fébricules typhoïdes ; 
dans les formes graves, compliquées, elle est au contraire bien plus 
considérable. 

La mort peut résulter de l'intensité même de la fièvre qui dès le 
début prend un caractère exceptionnel de gravité, les malades sont 
comme sidérés, ils succombent rapidement à cette espèce d'empoi­
sonnement; plus souvent la mort arrive à la suite de complications : 
pneumonie, péritonite par perforation, syncope, etc. 

La convalescence est longue, dans la plupart des cas, et demande 
à être surveillée de très près, car elle peut être traversée par un 
grand nombre d'accidents ou de complications. L'intelligence est 
souvent affaiblie, on observe la perte de la mémoire clans les cas les 
plus graves et quelquefois des troubles de la motilité ou de la sensi­
bilité. L'amaigrissement est extrême, les forces ne reviennent que 
peu à peu ; l'alimentation doit être à cette époque l'objet des pr in­
cipales préoccupations; tantôt on a à lutter contre les désirs des 
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malades qui demandent sans cesse des aliments plus substantiels; 
tantôt, au contraire, i l faut s ' ingénier pour réveiller l 'appétit et la 
puissance digestive qui est comme engourdie; chez les malades qui 
ont subi des fièvres typhoïdes de très longue d u r é e , on observe par­
fois un fait analogue à celui que présentent les individus soumis à 
une longue inanition, les aliments sont mal suppor tés et re je tés par 
le vomissement. 

A N A T O M I E PATHOLOGIQUE. — a. Altérations intestinales. — 
Ainsi que Louis l'a d é m o n t r é , la fièvre typhoïde est caractérisée au 
point de vue anatomique par des altérations constantes des plaques 
de Peyer. 

L' intensité des lésions intestinales est t rès variable, tantôt on 
trouve à l'autopsie une quinzaine de grandes ulcérat ions correspon­
dant aux plaques de Peyer, sans compter les petites ulcérations q u i 
siègent dans les follicules isolés, tantôt les plaques malades sont au 
nombre de deux ou trois seulement; c'est toujours au voisinage de 
la valvule iléo-caecale que la lésion intestinale se produit avec le 
plus d ' intensité, et dans bon nombre de cas elle est limitée aux pla­
ques et aux follicules isolés qui sont voisins de cette valvule. Le 
gros intestin est souvent épargné , cependant les follicules isolés, 
qui s'y trouvent en assez grand nombre, peuvent subir la m ê m e 
altération que ceux de l'intestin g r ê l e ; on a même cité des cas 
exceptionnels dans lesquels les lésions étaient localisées dans le gros 
intestin. 

Dès le c inquième jour de la fièvre typhoïde les plaques de Peyer 
sont tuméfiées, cette tuméfact ion augmente de plus en plus et 
aboutit à l 'u lcérat ion; sur un même sujet mort au quinzième jou r 
de la fièvre par exemple, on peut le plus souvent suivre les di f fé­
rentes phases de l 'altération, parce que cette altération n'évolue pas 
en même temps dans toutes les plaques : c'est ainsi qu'on observe 
des ulcérations bien détergées au voisinage de la valvule iléo-caecale, 
taudis que les plaques de Peyer situées au-dessus sont en voie 
d 'ulcération et que les plus élevées sont seulement tuméf iées ; une 
même plaque n'est souvent ulcérée que sur quelques points. Pour 
la facilité de la description nous décrirons : 1° la phase d'infiltration 
des plaques; 2° la phase d 'u lcéra t ion ; 3° la phase de cicatrisation 
ou de réparation. 

1° Infiltration des plaques. — Les plaques de Peyer tuméfiées 
forment une saillie plus ou moins marquée à la surface de la m u ­
queuse; tantôt la muqueuse reste souple et se laisse plier facilement 
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quand on saisit la plaque entre le pouce et l'index, plaque molle de 
Louis; tantôt au contraire l'induration est très marquée et la 
plaque résiste quand on essaye de la plier, plaque dure de Louis; 
dans les deux cas, le processus anatomique est le même, à l 'inten­
sité près. La lésion initiale consiste en une hyperplasie du tissu adé­
noïde des follicules isolés ou agglomérés; en étudiant au micro­
scope des coupes de la muqueuse passant par les plaques infiltrées, i l 
est facile de constater que l'altération ne se limite pas aux follicules 
et qu'elle s'étend d'une part à la muqueuse, d'autre part à la mus-
culeuse et même au péritoine. En examinant des coupes faites sur 
des plaques dures, à la phase d'infiltration, on observe ce qui suit : 
la plaque de Peyer considérablement hypertrophiée occupe toute 
l'épaisseur de la celluleuse et forme une forte saillie à la surface 
muqueuse, on distingue du reste les éléments normaux du tissu 
lymphatique; la muqueuse est tendue sur cette tumeur et les villo-
sités intestinales ont en grande partie disparu par déplissement de la 
muqueuse ; entre les glandes en tubes i l existe du tissu de nouvelle 
formation constitué par des éléments embryonnaires ou lympha­
tiques et les glandes en tubes sont allongées, probablement par suite 
du développement des cloisons intermédiaires (Cornil) ; entre les 
faisceaux transversaux et longitudinaux des fibres lisses de la mus-
culeuse profonde, on observe la même accumulation d'éléments 
de nouvelle formation, et l'infiltration s'étend souvent jusqu'au 
péritoine qui est épaissi et enflammé; cela permet de comprendre 
pourquoi la péritonite peut se produire à la phase d'infiltration des 
plaques. 

D'après Klebs, i l existe toujours des bactéries dans les plaques 
infiltrées. 

2° Ulcération. — Les ulcérations intestinales se présentent sous 
deux aspects qui correspondent aux deux variétés de la période d'in­
filtration ; tantôt l'ulcération se fait lentement, progressivement, par 
gangrène moléculaire, c'est ce qu'on observe dans les plaques 
molles, tantôt des portions entières de la plaque tuméfiée et des 
tissus adjacents sont frappées de mort ; on observe à la surface des 
ulcères des amas de matière blanchâtre, jaunâtre ou verdâtre (co­
loration par la bile) qui adhèrent plus ou moins à la paroi intesti­
nale et qui constituent des espèces de bourbillons; on a donné à 
ces produits d'élimination, remarquables surtout chez les sujets qui 
ont des plaques dures, le nom de matière typhique. Le péritoine 
participe quelquefois à la mortification et alors, au moment de la 
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chute des eschares, on voit se produire une péri tonite aiguë par 
perforation. L'inflammation peut aussi s 'é tendre au péri toine sans 
qu ' i l y ait perforation. 

Les ulcérations typhoïdiques sont généralement faciles à dis t in­
guer des ulcérations tuberculeuses : ces dernières ont souvent une 
forme annulaire, leur grand axe étant perpendiculaire à celui de 
l'intestin, tandis que les ulcérations typhoïdiques sont dirigées lon-
giludinalement, leur grand axe étant parallèle à celui de l'intestin, 
et situées, comme les plaques de Peyer qu'elles occupent, à l 'oppo-
sile de l'insertion du mésen tè re . Si les ulcérations tuberculeuses 
avaient toujours une forme annulaire, leur diagnostic différentiel 
avec les ulcérations typhoïdiques ne présenterai t aucune difficulté, 
mais i l faut bien savoir qu'elles se développent parfois dans les pla­
ques de Peyer et qu'elles simulent alors parfaitement les ulcérat ions 
typhoïd iques ; dans ce cas, on trouve en général des tubercules sur 
la surface péritonéale qui correspond aux ulcérat ions, de telle sorte 
qu ' i l suffit de retourner l'intestin pour poser le diagnostic. Nous 
reviendrons sur les lésions de la tuberculose intestinale, lorsque 
nous nous occuperons des maladies des voies digestives, mais nous 
devions indiquer ici les principaux caractères différentiels des ulcé­
rations typhoïdiques et des ulcérations tuberculeuses, car la fièvre 
typhoïde et la tuberculose aiguë sont souvent confondues et, même 
à l'autopsie, on est quelquefois embarrassé pour reconnaî t re la véri­
table nature des lésions intestinales. 

3° Phase de cicatrisation, de réparation. — Le fond des u l c é ­
rations se déterge et laisse souvent voir les fibres transversales de la 
musculeuse ; les bords, qui étaient élevés, fongueux, inégaux à la 
phase précédente, s'affaissent et se régular isent ; la plaie bourgeonne, 
i l se forme une cicatrice lisse et molle qui , par suite de sa limitation 
à une partie de la circonférence de l'intestin, ne donne jamais nais­
sance à des rétrécissements. I l est probable que les plaques de Peyer 
se réparent en partie, ainsi que la muquease; sur les cadavres des 
individus qui succombent à d'autres maladies que la fièvre typhoïde, 
i l est rare, malgré l 'extrême f réquence de cette maladie, de noter 
la disparition des plaques de Peyer, et au bout d'un certain temps 
i l devient tout à fait impossible de dire, d 'après l'examen de l'intes­
t in , s'il y a eu une fièvre typhoïde an té r ieure . 

On peut se demander si la localisation de l 'entéri te dans les pla­
ques de Peyer et dans les follicules clos isolés tient à ce que l'agent 
morbigène, sous l'influence duquel se développe la fièvre typhoïde, a 
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une sorte d'élection pour ces glandes, ou bien si les plaques de 
Peyer et les follicules clos s'ulcèrent simplement parce qu'ils sont 
les points faibles de la muqueuse intestinale, ceux qui s'enflamment 
le plus aisément. Cette deuxième hypothèse nous paraît la plus vrai­
semblable ; l'entérite aiguë a en effet de la tendance à se localiser 
dans les follicules clos isolés ou agglomérés, alors même qu'elle est 
tout à fait indépendante de la fièvre typhoïde. Lorsque, sous l ' in­
fluence d'une cause quelconque, i l se produit un étranglement interne 
de l'intestin grêle, portant, par exemple, sur le tiers inférieur de cet 
intestin et que le malade succombe aux accidents de l'étranglement, 
i l arrive souvent qu'à l'autopsie on observe ce qui suit : le bout infé­
rieur de l'intestin grêle est parfaitement sain, les plaques de Peyer 
ne sont pas altérées ; dans le bout supérieur de l'intestin grêle, c'est-
à-dire au-dessus de l'étranglement, on observe au contraire des 
ulcérations qui sont exactement limitées aux plaques de Peyer et 
qui rappellent complètement l'aspect des ulcérations des typhoïdi­
ques; lorsqu'il y a eu perforation de l'intestin, la perforation siège 
d'ordinaire au niveau d'une des plaques de Peyer ulcérées. Dans ce 
cas cependant l'entérite a été produite simplement par l'irritation 
due à la rétention des matières et à l'action des purgatifs (huile de 
ricin, etc.); une irritation de cause banale peut donc produire des 
effets analogues à ceux de l'irritation spécifique dont la muqueuse 
intestinale est le siège chez les typhoïdiques. 

b. Altérations des ganglions mésentériques et de la rate. 
— Ces altérations, qui sont de même ordre que celles des follicules 
isolés et agminés de l'intestin, ont une évolution analogue à celle 
des lésions des plaques de Peyer, mais la terminaison par résolution 
est ici la règle, la suppuration est l'exception. Les glandes mésenté­
riques voisines de la valvule iléo-caecale sont les plus fortement 
atteintes, elles forment quelquefois dans la fosse iliaque droite des 
tumeurs assez volumineuses. TJn ou deux ganglions peuvent suppu­
rer, i l en résulte des accidents graves: péritonite, abcès iliaque; 
la coque des ganglions suppures renferme parfois des parties 
sphacélées. 

I l arrive quelquefois qu'à l'incision d'un des ganglions mésenté­
riques tuméfiés i l s'écoule un liquide lactescent ; l'examen histolo-
gique montre que cet aspect est produit par la présence de bactéries 
en très grand nombre dans de la sérosité qui renferme d'ailleurs un 
très petit nombre de globules de pus. 

Eberth recommande les procédés suivants pour constater l 'exi-
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stence des bactéries dans les ganglions lymphatiques des typhoï­
diques : 

1° Des fragments des ganglions mésentér iques sont durcis dans 
l'alcool, puis des coupes histologiques sont pra t iquées et éclaircies 
par l'acide acé t ique ; sur ces coupes les amas de bactéries apparais­
sent comme des taches d'un gris brun. 

2° On racle avec un scalpel la coupe d'un ganglion et l 'on étale 
sur une lame de verre porte-objet le produit du raclage; quand le 
suc est en partie desséché on colore la préparat ion à l'aide du violet 
de méthyle , et l'on monte dans le baume de Canada. 

L'existence des bactéries a été constatée également dans la rate. 
La rate est augmentée de volume, ramollie, friable, quelquefois 

rédui te à l'état de bouillie splénique qu 'un fdet d'eau peut ent ra î ­
ner. La tuméfact ion se complique dans quelques cas d'une véri table 
inflammation : périsplénite ou splénite suppurée . La rate peut enfin 
se rompre en donnant lieu à des hémorrhagies intra-pér i tonéales 
presque toujours mortelles. 

c. Altérations du sang. — Le sang est liquide ou cailleboté 
dans le cœur , poisseux; on l'a comparé avec raison à de la gelée de 
groseilles. La proportion des leucocytes est augmentée pendant le 
premier septénaire, cette leucocytose disparaît au moment de l 'u lcé­
ra tion des plaques de Peyer (Malassez, Brouardel). On trouve dans 
le sang, notamment dans les réseaux veineux de la rate et de la 
moelle osseuse, de grandes cellules lymphatiques renfermant cha­
cune, outre leurs noyaux propres, deux à six globules rouges, les 
uns intacts, les autres rédui ts en fragments arrondis (Corni l ) ; aune 
période avancée de la fièvre i l existe une diminution notable dans la 
proportion des globules rouges et par suite de l 'hémoglobine. 

L'examen histologique du sang, fait pendant la vie, révèle souvent 
ÎJ présence de bactéries identiques à celles dont nous avons signalé 
. ius haut l'existence dans les plaques de Peyer, dans les ganglions 
mésentér iques et clans la rate. 

d. Lésions dégénératives et inflammatoires. — Les lésions 
dégénératives dont i l a été question à propos de la fièvre en général 
prennent ici une intensité peu commune qui s'explique par l 'acuité 
et la longue durée du processus fébr i l e ; quant aux lésions inf lam­
matoires, elles se produisent surtout à une période avancée de la 
maladie. 

La dégénérescence vitreuse des muscles est presque constante, 
ar t icul ièrement dans les psoas iliaques et dans les grands droits de 
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l'abdomen; ces derniers muscles sont assez souvent le siège d'hé-
morrhagies, par suite de la rupture des faisceaux malades ; la dégé­
nérescence peut s'étendre aux muscles de la respiration et au cœur 
qui présente alors une teinte feuille-morte et une flaccidité parti­
culière. L'examen histologique est toujours indispensable pour appré­
cier la dégénérescence avec certitude, l'anémie des parois cardia­
ques simule très bien à l'œil nu une dégénérescence avancée. 

Le foie et les reins subissent dans bon nombre de cas une dégé­
nérescence granuleuse ou granulo-graisseuse. Fréquemment aussi 
les reins sont le siège d'altérations inflammatoires; la néphrite 
typhoïdique se rapproche tantôt de la néphrite épithéliale, tantôt de 
la néphrite mixte, tantôt de la néphrite interstitielle suppurée. 

Les lésions dégénératives des centres nerveux sont en général 
peu marquées. 

Parmi les lésions inflammatoires les plus communes, nous cite­
rons, outre la péritonite qui se rattache directement aux lésions 
intestinales : la pneumonie lobaire, lobulaire ou plus souvent hypo-
statique, cette dernière caractérisée par une splénisation des lobes 
inférieurs (les alvéoles pulmonaires renferment un grand nombre 
de globules de sang au milieu des éléments inflammatoires, d'où la 
coloration noirâtre du parenchyme), la pleurésie, beaucoup plus 
rare que la pneumonie, la laryngite œdémateuse ou ulcéreuse, les 
abcès du larynx, avec ou sans nécrose des cartilages, la néphrite 
épithéliale ou interstitielle, la cholécyslite suppurée ou ulcéreuse, 
pouvant donner lieu à une péritonite par propagation ou par perfo­
ration, la gastrite simple ou ulcéreuse, les abcès musculaires, l'arté-
rite, la phlébite, etc. 

DIAGNOSTIC. — Facile quand les malades sont arrivés à la période 
d'état et que les symptômes typhoïdes sont bien prononcés, le dia­
gnostic est souvent incertain au début de la maladie, i l faut alors 
attendre pour se prononcer d'une façon définitive. Les symptômes 
les plus importants au point de vue du diagnostic sont : 1° la fièvre 
avec son évolution typique; 2° la douleur à la pression dans la fosse 
iliaque droite et la diarrhée qui l'accompagne le plus souvent; 
3° les taches rosées, si la maladie est arrivée au huitième jour ou 
au delà; 4°les symptômes nerveux : prostration, faiblesse, vertiges, 
céphalalgie, bourdonnements d'oreilles, délire, etc. 

Wunderlich a insisté sur les services que peut rendre la thermo­
métrie au point de vue du diagnostic de la fièvre typhoïde, et i l a 
formulé les deux propositions suivantes qui sont vraies dans la 
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grande major i té des cas, mais qui cependant ne doivent pas ê t r e 
regardées comme des règles absolues : 1° Toute maladie dans 
laquelle la t empéra tu re , le soir du qua t r ième jour , n'atteint pas 
30° ,5 , n'est pas une fièvre typhoïde. 2° Toute maladie dans laquelle 
la tempéra ture atteint dès le premier soir 40 degrés n'est pas une 
fièvre typhoïde. Nous avons dit plus haut qu ' i l existait des formes 
apyrét iques , très rares à la vér i té , mais très graves par le fait m ê m e 
qu'elles sont souvent méconnues . 

On peut confondre la fièvre typhoïde avec un grand nombre de 
maladies, en particulier avec les fièvres éphémères ou gastriques, 
avec le typhus, la fièvre continue palustre, la pneumonie et la 
bronchite typhoïdes, la méningite cérébro-spinale, la tuberculose 
aiguë. Nous insisterons sur les caractères qui permettent de distin­
guer ces maladies de la fièvre typhoïde, quand nous nous occupe­
rons de chacune d'elles en particulier. Le diagnostic avec la fièvre 
éphémère et la fièvre gastrique est en général facile : la fièvre é p h é ­
mère présente une ascension brusque, dès le premier soir la t empé­
rature s'élève à 40 degrés , la défervescence suit de t rès près la 
période d'ascension, elle se fait par une crise et l'on voit apparaître 
des groupes d 'herpès qui sont rares dans la fièvre typhoïde. Nous 
avons déjà parlé du diagnostic différentiel de la fièvre gastrique avec 
la fièvre typhoïde. 

PRONOSTIC. M O R T A L I T É . — L a gravité de la fièvre typhoïde varie 
avec les épidémies et aussi avec les observateurs, suivant qu'ils 
admettent ou non dans leurs statistiques les fébricules typhoïdes ; 
on s'explique ainsi les différences considérables qui existent entre les 
chiffres de mortalité fournis par les auteurs, chiffres qui vont de 10 
pour 100 (Delarroque) à 36,23 pour 100 (Louis). Jaccoud, en addi­
tionnant des statistiques qui portent sur près de 50,000 cas et dans 
lesquelles on peut penser que les épidémies légères compensent les 
épidémies graves, est arrivé à une mortali té moyenne de 20 
pour 100 ; Murchison et Griesinger donnent un chiffre analogue : 
18 à 20 pour 100. La connaissance que nous avons aujourd'hui des 
formes légères de la fièvre typhoïde, formes très f réquentes dans 
certaines épidémies, aura sans doute pour conséquence d'abaisser 
le chiffre de la mortali té donné par les anciens auteurs. 

L'âge exerce une influence manifeste sur la marche de la fièvre 
typhoïde, qui est beaucoup plus grave chez l'adulte que chez l 'en­
fant et l'adolescent. 

Parmi les symptômes qui ont le plus d'importance au point de 
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vue du pronostic, nous citerons : l'intensité et la continuité de la 
fièvre, ei en second lieu l'acuité plus ou moins grande des symptô­
mes nerveux. L'abondance de l'éruption de taches rosées a été 
donnée comme un signe favorable, en tous cas elle n'aggrave pas 
le pronostic ; nous avons vu guérir des malades chez lesquels les 
taches rosées étaient extrêmement nombreuses et s'observaient, 
non seulement sur le tronc, mais sur les membres et jusque sur la 
*ace. Nous nous sommes expliqué déjà sur la valeur pronostique des 
némorrhagies intestinales. Même dans les cas les plus légers i l faut 
faire quelques réserves, car un accident impossible à prévoir, syn­
cope, perforation intestinale, etc., peut se produire. 

PROPHYLAXIE. T R A I T E M E N T . — I l faut éloigner des lieux où règne 
la fièvre typhoïde tous les individus qui présentent une prédisposi­
tion tenant à l'âge ou bien au non-acclimatement et faire disparaître 
toutes les causes générales d'infection qui, nous l'avons vu, favo­
risent le développement épidémique de la maladie. Dans les hôpitaux 
i l est bon d'isoler les typhoïdiques, surtout si la fièvre typhoïde est 
épidémique; on désinfectera avec soin les matières fécales et les 
literies souillées par ces matières. Quand la fièvre typhoïde devient 
épidémique dans une caserne, une prison, un collège, etc., il 
est souvent nécessaire d'évacuer pour quelque temps les locaux 
infectés. 

I l n'est pas possible de faire avorter la fièvre typhoïde, de la 
juguler comme on disait autrefois; le médecin doit donc se conten­
ter de modérer les principaux symptômes et de prévenir autant 
que possible les complications, c'est là encore un rôle très important 
auquel on a grand tort d'appliquer le terme d'expectation ; le 
médecin qui examine chaque jour son malade, qui surveille l'état 
de la poitrine et du ventre, l'état des forces et de la nutrition, qui 
épie le moment où la température tombe afin de prescrire une ali­
mentation plus substantielle, qui prévient les eschares, et s'efforce 
d'empêcher la péritonite par perforation, la syncope, etc., n'est pas 
assimilable à un médecin qui se croiserait les bras après avoir dia­
gnostiqué une fièvre typhoïde. Les petits moyens de traitement, les 
soins hygiéniques de tous les instants que peut donner une mère ou 
une garde-malade bien exercée et bien conseillée par le médecin, 
ont une importance considérable dans la fièvre typhoïde. 

Presque toutes les médications antipyrétiques ont été préconisées 
tour à tour : saignées (Broussais, Bouillaud), purgatifs (Delarroque), 
digitale (Traube, Wunderlich), sulfate de quinine (Liebermeister)' 
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bains froids (Brand), alcool (Todd). Dans ces dern iè res années , les 
bains froids ont joui d'une certaine vogue; on a voulu les ériger en 
méthode de traitement de la fièvre typhoïde, mais les inconvénients 
et les dangers de cette médication ont été rapidement reconnus et 
l'on peut dire qu ' i l n'y a pas plus de méthode de traitement de la 
fièvre typhoïde par les bains froids, que de méthode de traitement 
par la saignée, la digitale ou le sulfate de quinine. Toutes ces m é d i ­
cations sont applicables à certains cas ou à certaines périodes de la 
fièvre typboïde; les bains froids ou les affusions froides peuvent 
rendre des services dans les fièvres typhoïdes ataxiques ; le sulfate 
de quinine est quelquefois utile à la f in de la maladie lorsque la 
fièvre présente de grandes oscillations qui rappellent la fièvre inter­
mittente; la digitale est indiquée quand la fièvre s'accompagne d'une 
grande f réquence du pouls avec intermittences; mais i l faut se 
garder d'appliquer indistinctement à tous les cas de fièvre typhoïde 
ces moyens de traitement. 

L'acide phénique a été employé, soit sous forme de lavements, 
soit en potions, ou encore à l'état de phénate de soude. On prescrit 
pour un adulte un ou deux lavements dans les 24 heures, renfermant 
chacun 0 a r ,50 à I gramme d'acide phénique , le phénate de soude se 
donne à la dose de 1 gramme ou l g r , 5 0 dans les 24 heures. Quel­
ques auteurs ont préconisé awssi le salycilate de soude (4 à 6 gr. 
dans les 24 heures). On obtient assez facilement à l'aide de ces 
médications des abaissements passagers de t e m p é r a t u r e ; mais 
lorsque, dans le cours d'une fièvre typhoïde grave, on prescrit l'acide 
phénique ou le salycilate de soucie, i l est rare de voir se produire 
une amélioration rapide pouvant ê t re a t t r ibuée à ces médications sur 
la valeur desquelles nous conservons encore de grands doutes. 

I l est bon d'administrer au début un ou deux verres d'eau de 
Sedlitz, surtout si la diarrhée n'est pas abondante; puis on prescrira 
de la limonade pour boisson, du bouillon et un peu de vin matin et 
soir, une potion avec l'extrait de quinquina (2 à 4 g r . ) , si l'adyna-
mie est assez accentuée. Quand la t empéra ture se maintient matin 
et soir entre 39 et 40 degrés , i l est bon" de faire deux ou trois fois 
par jour des lotions fraîches par tout le corps avec une grosse 
éponge, ces lotions soulagent le malade, elles humectent et r a f ra î ­
chissent la peau. 

Le malade aura deux lits à sa disposition, i l sera placé dans une 
salle bien aérée, on veillera à ce qu ' i l ne repose pas toujours sur le 
dos afin d'éviter les eschares et l'engorgement hypostatique des 
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poumons ; la bouche sera nettoyée avec un gargarisme acidulé, on 
fera boire souvent le malade. 

Dans les cas où la chaleur se maintient à 40, 41 degrés et où ces 
températures hyperpyrétiques s'accompagnent de phénomènes ner­
veux graves, de délire violent, d'une agitation incessante, les bains 
tièdes ou progressivement refroidis trouvent leur application; le 
malade sera placé dans une baignoire contenant de l'eau tiède et 
l'on ajoutera peu à peu de l'eau froide jusqu'à ce qu'il éprouve une 
sensation de frissonnement, i l sera alors essuyé et replacé dans son 
l i t ; les bains prescrits de cette manière n'ont pas les inconvénients 
des bains froids, ils sont bien mieux supportés et ils procurent un 
apaisement au moins aussi durable des symptômes nerveux et de la 
fièvre. 

Les malades atteints de fièvre typhoïde avec prédominance des 
phénomènes nerveux doivent être surveillés de très près, car i l leur 
arrive souvent dans leur délire de s'échapper de leur l i t , de sauter 
par une fenêtre, etc. 

Les complications créent naturellement des indications très 
variées. Contre la bronchite et l'hypostase pulmonaire on emploiera 
les ventouses sèches appliquées en grand nombre sur le tronc et les 
vésicatoires; contre les entérorrhagies, la glace intus et extra 
(une vessie contenant de la glace qu'on renouvelle toutes les demi-
heures est appliquée sur l'abdomen), la ratanhia ou le perchlorure 
de fer à l'intérieur, la limonade sulfurique, l'élixir acide de Haller, 
l'ergot de seigle ou l'ergotine. 

Quelques médecins ont l'habitude d'appliquer des cataplasmes sur 
l'abdomen et de prescrire chaque jour des lavements t ièdes; ces 
moyens de traitement augmentent le météorisme loin de le prévenir. 

Lorsqu'un malade présente des symptômes de péritonite, i l ne 
faut pas désespérer de le sauver, car si la péritonite par perforation 
est toujours mortelle, i l existe des péritonites partielles par propa­
gation qui peuvent se terminer par la gnérison; i l faut donc lutter 
jusqu'au bout et appliquer le traitement ordinaire de la péritonite 
(voy. ce mot), en le proportionnant aux forces des malades; l'ané­
mie et la faiblesse générale permettent rarement d'avoir recours aux 
émissions sanguines. 

Dans les cas de laryngite œdémateuse ou de nécrose des carti­
lages du larynx, i l est quelquefois nécessaire de pratiquer la trachéo­
tomie. 

Pendant toute la durée de la maladie i l faut prescrire du bouillon 
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el du vin ; dès que la défervescence est complète on augmente p ro ­
gressivement l 'alimentation; quelques malades présentent à celte 
pér iode du délire d'inanition qu ' i l ne faudrait pas attribuer à des 
complications cérébrales. La convalescence doit ê t re surveillée de 
très près, les malades seront soustraits à toute espèce de fatigue ou 
d 'émotion, et ils garderont le l i t jusqu 'à ce que les forces soient 
suffisamment revenues. 
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Synonymie : Fièvre des camps, typhus ou peste de guerre, typhus fever, 
typhus exanthématique. 

Les auteurs allemands ont donné au mot typhus un sens générique 
qui correspond à celui de maladies typhoïdes et ils le font toujours 
suivre d'un qualificatif quand ils veulent désigner telle ou telle ma­
ladie typhoïde en particulier : typhus abdominal, typhus exanthé­
matique, etc. Pour les auteurs français, le mot typhus employé 
seul s'applique toujours au typhus exanthématique, c'est là une 
règle excellente dont i l ne faut pas se départir sous peine de con­
fusion. 

É T I O L O G I E . — Le typhus a deux foyers principaux en Europe : la 
Silésie et l'Irlande; dans ce dernier pays, la mortalité par le typhus 
représente le dixième environ de la mortalité générale. De l'Irlande 
et de la Silésie la maladie est souvent importée dans les pays voisins 
d'autant que les Irlandais et les Silésiens très malheureux chez eux, 
émigrent volontiers. Les villes anglaises qui ont avec l'Irlande des 
relations suivies, Liverpool, Manchester, Bristol, fournissent les plus 
forts contingents au typhus qui règne du reste dans presque toutes 
les grandes villes d'Angleterre concurremment avec la fièvre typhoïde. 
D'après Virchow, la plupart des épidémies de typhus observées à 
Berlin y ont été importées par des ouvriers silésiens. Le typhus est 
aujourd'hui endémique dans presque toutes les provinces russes de 
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la Baltique ; i l a été importé plusieurs fois en France, notamment 
en 1814 par les armées alliées, et en 1856 par nos soldais revenant 
de C r i m é e ; mais i l a toujours disparu avec les circonstances qui 
l'avaient fait naître. On a observé aussi à plusieurs reprises le typhus 
sous forme de petites épidémies dans les bagnes, les prisons et sur 
quelques points de la Bretagne. 

L'étiologie du typhus a donné lieu aux mêmes discussions que 
l'étiologie de la fièvre typhoïde. Parmi les auteurs, les uns pensent 
que le typhus naît toujours de lui-même comme les maladies vi ru­
lentes, qu ' i l n'est pas susceptible d'un développement spon tané ; les 
autres, tout en admettant la contagion et l 'importation dans bon 
nombre de cas, soutiennent que le typhus peut aussi prendre nais­
sance spontanément dans certaines conditions de milieu. Nous ne 
parlons pas de l'opinion qui assimile le typhus à la fièvre typhoïde, 
nous avons eu déjà l'occasion de dire qu'elle était abandonnée 
aujourd'hui par la plupart des auteurs; à propos du diagnostic nous 
montrerons du reste qu ' i l n'est pas possible de confondre ces deux 
espèces morbides. 

Un premier fait est établi , c'est que le typhus est essentiellement 
contagieux, la contagion est ic i bien plus facile à démont re r que 
pour la fièvre typhoïde, parce que le miasme se répand dans l'air 
qui entoure les malades. Dans les hôpitaux des fiévreux de Londres, 
i l est de règle que les médecins , les étudiants et les infirmiers pren­
nent tôt ou tard le typhus; lorsqu'un typbique est admis dans une 
salle d'hôpital qui n'en renfermait pas, on voit bientôt des cas inté­
rieurs se développer et la maladie peut faire le tour de la salle en 
commençant par les lits les plus voisins du malade qui a importé le 
typhus. En Crimée, le personnel hospitalier a subi des perles consi­
dérables , la mortali té par le typhus a élé de 12,88 sur 100 pour les 
médecins militaires, alors qu'elle était seulement de 0,47 sur 100 
pour les ofïiciers. 

I l est également prouvé qu'un grand nombre d 'épidémies de 
typhus se sont développées à la suite d'importations ; mais d'autre 
part, on a vu apparaître plus d'une fois le typhus sur des bât iments 
qui tenaient la mer depuis longtemps, dans des bagnes et des prisons 
qui n'avaient reçu aucun malade typhique, et l 'on ne saurait nier que 
l'encombrement, la misère et la malproprelé soient de puissants 
facteurs du typhus; on a accusé aussi la famine et le f ro id qui favo­
risent évidemment l'action des causes précédentes . 

Tout en accordant la plus grande part à la contagion dans l 'é t io-
L. et T. — Path. et clin. méd. I . — 5 
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logie du typhus, il faut reconnaître ici, comme pour la fièvre typhoïde, 
que les conditions de milieu ont une importance considérable et 
qu'elles suffisent parfois à provoquer l'apparition de la maladie. 

La durée de l'incubation du typhus est de douze jours en 
moyenne. 

DESCRIPTION. — Le typhus régulier a une durée de quatorze 
jours et la plupart des auteurs sont d'accord pour distinguer dans 
l'évolution de la maladie deux périodes : 

Première période dite de traction, correspondant au premier 
septénaire; 

Deuxième période dite nerveuse, correspondant au deuxième 
septénaire. 

La maladie peut débuter brusquement par un frisson, d'aulres 
fois i l y a des prodromes : lassitude, céphalalgie, vertiges, injection 
des conjonctives. 

Les symptômes abdominaux et thoraciques, si importants dans la 
fièvre typhoïde, sont accessoires dans le typhus, tout l'intérêt se 
concentre sur les symptômes généraux et sur les symptômes ner­
veux. 

La température s'élève plus rapidement que dans la fièvre ty­
phoïde. Dès le premier soir elle atteint d'ordinaire 4-0 degrés à 40°, 5; 
pendant la période d'étal, la tendance à la continuité est plus grande, 
et les maxima thermiques sont en général plus élevés que dans la 
fièvre typhoïde; enfin la défervescence, au lieu de se faire lente-
msnt par des oscillations descendantes, est brusque dans la plupart 
des cas (fig. 6) : en une seule nuit, la température tombe parfois de 
40 degrés à la normale pour ne plus remonter; tous les auteurs qui 
ont pu comparer le typhus à la fièvre typhoïde ont été frappés 
de voir avec quelle rapidité l'état des typhiques se modifie au 
moment de la défervescence, alors que dans la fièvre typhoïde 
l'amélioration qui conduit à la convalescence est toujours lente et 
progressive. 

L'élévation de la température du corps s'accompagne du cortège 
habituel de symptômes qui constituent l'état fébrile : céphalalgie, 
anorexie, soif vive, prostration, etc.; vers le cinquième ou sixième 
jour, on voit apparaître une éruption qui a une grande importance 
au point de vue du diagnostic. Elle consiste en un exanthème si 
semblable à celui de la rougeole, que des épidémies de typhus 
exanthématique ont été confondues avec des épidémies de rougeole. 
L'éruption du typhus, dit M, Godélier, ressemble beaucoup plus 
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a celle de la rougeole qu'aux taches rosées lenticulaires de la lièvre 
i \phoïde . 

Les principales différences entre l 'éruption du typhus et celle de 
!a rougeole sont les suivantes : 1° l 'éruption du typhus se produit 
sur le tronc et sur les membres, mais n'envahit presque jamais la 
face, tandis que celle de la rougeole se produit à la face aussi bien 
que sur le reste du corps; 2° l 'érupt ion de la rougeole est purement 
exanthémateuse , elle disparaît complè tement par la pression du 
doigt, tandis qu'au-dessous de l 'exanthème typhique i l y a souvent 
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des taches plus foncées, plus profondes, ne disparaissant pas par la 
pression, d 'où le nom de taches exanthémo-pctéehiale* qui leur 
a été donné par Ilildenbrand. 

L 'é rupt ion , généralement abondante, peut être très discrète ou 
même manquer complètement. 

Deux ou trois jours après leur apparition, les taches pâlissent, 
prennent une teinte b runâ t r e , cuivrée, puis l 'épidémie se desquame 
comme clans la rougeole (desquamation fu r fu racée ) . 

Dès le début , i l se produit une injection très vive et très carac­
téristique des conjonctives. 

Les symptômes nerveux sont en général t rès accusés, surtout 
dans le deuxième septénaire qui a reçu à cause de cela le nom de 
période nerveuse. Pendant la première période on observe une 



63 MALADIES TYPHOÏDES. 

céphalalgie intense, de la lassitude; la prostration est moins grande 
que dans la fièvre typhoïde. Le délire, qui se mon ire plus ou moins 
rapidement, suivant la gravité des cas, est tantôt calme, tantôt 
bruyant et accompagné d'une agitation incessante; les idées déli­
rantes ont souvent un caractère suivi et leur nature varie avec la 
profession des malades ; plusieurs observateurs ont comparé le délire 
des typhiques au délire alcoolique. 

Du côté des organes digestifs, i l faut noter de la tendance à la 
constipation. La langue, d'abord blanche et saburrale, se dessèche 
quand l'état typhoïde est prononcé. I l n'y a ni douleur, ni gargouil­
lement à la pression dans la fosse iliaque droite. 

La rate est souvent augmentée de volume. 
La bronchite est moins constante que dans la fièvre typhoïde et 

la tendance à l'hypostase moins marquée. 
A côté des cas réguliers et d'intensité moyenne dont la durée est 

de quatorze jours, i l en est de graves qui peuvent durer plus long­
temps, et de légers qui sont au typhus ce que la fébricule typhoïde 
est à la fièvre typhoïde ; parfois même le miasme typhique n'engen­
dre que des troubles passagers qui méritent à peine le nom de ma­
ladie (typhisation à petite dose. F. Jacquot). 

AJNATOMIE PATHOLOGIQUE. — L e typhus n'apas, comme la fièvre 
typhoïde, de lésion anatomique qui lui soit spéciale, les plaques de 
Peyer ne sont pas atteintes; les seules altérations signalées par les 
auteurs sont la tuméfaction de la raie qui est commune à presque 
toutes les maladies infectieuses et les dégénérescences qui relèvent 
du processus fébrile ; l'altération des fibres du cœur est souvent 
très marquée, les parois du cœur sont flasques et décolorées 
(Stokes). 

DIAGNOSTIC. — L'évolution de la fièvre, l'injection de la face et 
des conjonctives au début, l'éruption exanthémateuseou exanthémo-
pétéchiale, l'intensité des symptômes nerveux et le caractère 
particulier du délire permettent de reconnaître assez facilement le 
typhus, alors même qu'on le rencontre pour la première fois. Dans 
le diagnostic différentiel de la fièvre typhoïde et du typhus, on est 
guidé en général par l'épidémicité de l'une ou de l'autre de ces ma­
ladies ; les différences symptomatiques sont d'ailleurs nombreuses 
et importantes : la marche de la température n'est pas la même, 
l'ascension et la défervescence, rapides dans le typhus, sont lentes et 
progressives dans la fièvre typhoïde ; la durée moyenne du typhus 
est de quatorze jours, celle de la fièvre typhoïde de vingt et un ; 
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l 'exanthème du typhus ne ressemble pas aux taches rosées de la 
fièvre typhoïde; le délire présente dans le typhus un caractère 
particulier; les symptômes abdominaux et thoraciques, si impor­
tants dans la fièvre typhoïde, font plus ou moins défaut chez les 
lyphiques. 

Le typhus et la fièvre typhoïde, qui récidivent rarement sur un 
même sujet, ne donnent pas l ' immunité l 'un pour l'autre, ainsi que 
cela devrait être s'il s'agissait d'une seule et même maladie présen­
tant seulement quelques différences symptomatiques, on trouve dans 
les auteurs de nombreux exemples d'individus atteints successive­
ment de lièvre typhoïde et de typhus. 

L'absence des lésions des plaques de Peyer chez les typhiques 
constitue enfin une des meilleures preuves de la non- ident i té du 
typhus et de la fièvre typhoïde ; en cas d 'épidémie, si l 'on conserve 
quelques doutes sur la nature véritable de la maladie typhoïde r é ­
gnante, rien n'est plus facile que de se renseigner par l'ouverture de 
quelques cadavres; on peut dire sans exagération que le diagnostic 
est écrit dans l'intestin des malades. 

PROMOSTIC. — La mortalité du typhus comme celle de la fièvre 
typhoïde varie beaucoup avec les épidémies. Les conditions dans 
lesquelles se trouvent les malades ont une grande influence sur le 
pronostic ; lorsque le typhus règne sur des hommes affaiblis par des 
maladies antér ieures , entassés dans des hôpitaux insuffisants et mal 
aménagés, la mortali té est très forte; en Crimée, elle a été de 50 
pour 100 et d 'après Graves elle était presque aussi considérable sur 
les malheureux Irlandais qui en 1847 s'entassaient sur des vaisseaux 
pour émigrer en A m é r i q u e ; au contraire, lorsque les malades sont 
placés dans des salles vastes et bien aérées , en dehors des foyers ép i -
démiques , la mortali té est faible ; en 1856, au Yal-de-Grâce, elfe 
n'a été que de 14 pour 100. Griesinger, en comparant les chiffres 
fournis par différents auteurs, a trouvé que la mortali té moyenne 
dans le typhus était de 15 à 20 pour 100. 

Beaucoup d'accidents et de complications de la fièvre typhoïde ne 
sont pas à redouter dans le typhus, en particulier les hémorrhagies 
intestinales et les péritonites par perforation ; le danger résulte de 
l ' intensité m ê m e des symptômes généraux ou des symptômes ner­
veux ; dans des cas graves i l y a une véritable sidéralion et les 
malades succombent en quelques jours. 

La convalescence est beaucoup plus franche que dans la fièvre 
typhoïde. 
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PROPHYLAXIE. TRAITEMENT. —Nous avons vu que le typhus 
était éminemment contagieux; i l faut donc isoler avec soin les ma­
lades qui en sont atteints et les traiter dans des salles spéciales ou 
mieux dans des hôpitaux spéciaux ; on choisira pour faire le service 
dans les salles réservées à ces malades des hommes ayant eu déjà le 
typhus. Les vêtements provenant des typhiques peuvent servir 
de véhicule à la contagion, ils seront détruits ou désinfectés avec 
soin. 

Les mesures à prendre pour prévenir le développement spontané 
du typhus sont variables suivant les circonstances, on peut dire 
seulement que les principales indications à remplir sont : de 
s'opposer à l'encombrement, de remédier dans la mesure du pos­
sible à la misère des populations menacées et de donner une 
grande importance à toutes les mesures d'hygiène générale et de 
propreté. 

I l n'est pas plus possible de faire avorter le lyphus que la fièvre 
typhoïde. Au début les évacuants sont souvent indiqués ; comme 
l'intestin n'est pas malade, on peut insister sans crainte sur les pur­
gatifs. Le sulfate de quinine rend des services lorsque le typhus 
règne dans des pays palustres et se complique de fièvres intermit­
tentes; dans les cas où l'élément palustre fait défaut, on doit se con­
tenter de prescrire le quinquina sous la forme d'extrait. 

Dans le délire violent, Graves prescrivait l'opium uni à de petites 
doses d'émétique. Les révulsifs, sinapismes, vésicatoires, sont sou­
vent utiles ; les saignées générales sont condamnées par tous les au­
teurs. 

On alimentera les malades comme dans la lièvre typhoïde, et l'on 
surveillera avec le même soin leur hygiène. 

GRAVES. Clinique, i. I. — JEXXER, MURCHISON, M. Huss, GRIESINOER, A. LAVERAS. 
Op cit. — F. JACQUOT. DU typhus de l'armée d'Orient. Paris, 1856. — GODÉLIEK. 
Mémoire sur le typhus observé au Val-de-Gràce du mois de janvier au mois de mal 
1856 (Gaz. méd. de Paris, 1856). — VlRCHOW. DU typhus famélique, traduction de 
Hallopeau. Paris, 1868. — J. ARNOULD. De l'origine et des affinités du typhus. 
Paris, 1869. — J.PÉRIER. Effets de la misère et typhus dans la province d'Alger en 
1868 (Rec. méin. méd. milil., 1869-1870). — VITAL. DU typhus dans la province 
de Constanline (même rec, 1869). — A. MAURIN. Le typhus d'Algérie, 1873. — Dis­
cussion de l'Académie de médecine sur l'étiologie du typhus. 1872-1873. — BOTKIX. 
De la fièvre, 1872. — GILTET. Quelques considérations sur le typhus de Riantec. 
Thèse, Paris, 1872. — GUILLEMIN. Les origines et la propagation du typhus (Gaz. 
hebdom., 1873). — DAPÏGUY DES DÉSERTS. Relation de l'épidémie de typhus pétéchial 
à File Molèue (Arch. de méd. nav., 1877). — MASSE. Typhus et fièvre typhoïde. 
Paris, 1878. 
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TYPHUS A RECHUTE. 

Synonymie : Relapsing fever, typhus récurrent, fièvre récurrente typhus 
ou fièvre de famine. 

Les foyers du typhus à rechute eu Europe sont à peu près les 
mêmes que ceux du typhus exan théma t ique ; c'est en Irlande 
qu'on a le plus souvent l'occasion d'observer cette espèce morbide. 
Depuis 1840, le typhus à rechute a pris à plusieurs reprises dans 
ce pays un développement ép idémique , part icul ièrement en 1847 
et 1848 ; d'Irlande le typhus à rechute a été importé en Écosse 
et en Angleterre ; sur le continent, il a été observé en Silésie et en 
Russie. La typhoïde bilieuse paraît devoir être considérée comme 
une variété grave du typhus à rechute. 

É T I O L O G I E . — Le typhus à rechute est contagieux ; i l est f r é ­
quemment importé hors de ses foyers d'origine. Les circonstances 
qui favorisent l'apparition du typhus à rechute sont les mêmes que 
pour le typhus exanthémat ique : misère , encombrement, malpro­
pre té . I l est f réquent de voir la fièvre récurrente régner en même 
temps que le typhus; dans les épidémies mixtes, les cas de typhus 
à rechute dominent souvent au débu t , et à mesure que l 'épidémie 
progresse le typhus exanthémat ique prend la place de la fièvre ré­
currente (Murchison). On a accusé l'inanition de faire naître le ty ­
phus à rechute, d 'où les noms de typhus et de fièvre de famine 
qui lui ont été donnés par quelques auteurs; la famine ne joue i c i , 
comme dans l'étiologie du typhus, que le rôle de cause prédispo­
sante en augmentant la misère , la malpropreté et l'encombrement; 
dans les années de famine, les populations des campagnes affluent 
dans les villes pour y chercher des secours et s'entassent dans des 
locaux insuffisants et malpropres. 

Obermeyer a découvert dans le sang des malades atteints de typhus 
à rechute des filamenis spiroïdes ou spire-bactéries, spirilles 
( f ig . 7) dont la présence a été constatée également par Lebert, W e i -
gert, Buchwald, Ponfick, Heidenreich. Ces spirobactéries qui son! 
spéciales au typhus à rechute et dont la présence est constante dans 
le sang des malades atteints de cette affection, paraissent bien être 
la cause du typhus à rechute. Les spirobactéries n'existent dans le 
sang des malades atteints de typhus à rechute qu'au moment des 
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accès, ils disparaissent brusquement à la fin de chaque poussée 
fébrile. 

Carier a réussi à inoculer la fièvre récurrente de l'homme au 
singe, et i l a constaté dans le sang des singes inoculés à l'aide du sang 
des malades atteints de typhus à rechute la présence de spirobacté­
ries; l'acuité de la fièvre correspondait à l'abondance de ces parasi­
tes dans le sang. Les inoculations faites sur des lapins, des chiens et 
des pigeons ont échoué. 

Contrairement à ce qui arrive pour la fièvre typhoïde et le typhus 

Spirillum. Obermeieri, d'après Weiger. 
A. Globule rouge; b, b', b", b"', b"", spirilles. (Grossissement 600 diam.) 

exanthématique, une première atteinte de typhus à rechute ne con­
fère pas l'immunité. 

La typhoïde bilieuse a été observée dans les pays chauds, en Egypte 
(Griesinger), et dans les pays froids, Irlande, Russie (épidémie de 
Saint-Pétersbourg, 1865). 

DESCRIPTION. — 1° Typhus à rechute, forme simple. — Après 
une incubation dont la durée est mal connue, la maladie éclate brus­
quement par un frisson violent, de la céphalalgie, des douleurs lom­
baires et des vomissements ; comme Jeûner l'a fait remarquer, ce 
début rappelle celui de la variole. La température s'élève brusque­
ment à 40 et même 42 degrés; le pouls est accéléré (100 à 120 pul­
sations par minute); les phénomènes nerveux : prostration, insom­
nie, sont en général moins marqués que dans la fièvre typhoïde, 
cependant les malades accusent une céphalalgie frontale très forte e't 
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parfois ils ont du délire. La langue est blanche, humide, la constipa­
tion est la règle. 

Au bout de cinq à dix jours de fièvre, une transpiration abon­
dante se produit, la défervescence se fait brusquement et dès le len­
demain de cette crise le malade est guér i en apparence, i l demande à 
manger et n'accuse plus que de là faiblesse. La période de rémission 
dure de quatre à quatorze jours ; au bout de ce temps, les symptô ­
mes qui ont marqué le début du premier accès se reproduisent dans 
le même ordre : frisson, céphalalgie, vomissements ; la t empéra tu re , 
qui était tombée à la normale ou même au-dessous, remonte brus-

FlG. 8. 

qucment (fig. 8). Après quelques jours (de 2 à 5) d'une fièvre vive, 
une nouvelle transpiration abondante se produit et le lendemain le 
malade entre en convalescence. Une seconde rechute a lieu dans un 
petit nombre de cas. 

%°Typhoïde bilieuse. — Le début ressemble à celui de la forme 
p r é c é d e n t e ; les malades éprouvent des frissons, des douleurs dans 
les membres, de la céphalalgie, des vertiges; l'ascension de la tem­
pérature est brusque. A la période d'état, la fièvre est vive et conti­
nue, la céphalalgie violente, la face et les yeux sont injectés comme 
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dans le typhus exanthématique. Du côté des voies digestives on ob­
serve des vomissements, de la diarrhée, des douleurs épigastriques 
que la pression exagère; la langue est sèche, fendillée; l'ictère se 
développe le plus souvent du quatrième au sixième jour. La rate est 
fortement tuméfiée. Une faiblesse extrême, avec tendance à l'adyna-
mie et à l'état typhoïde, complète le tableau clinique. La mort peut 
être la suite d'un collapsus subit et inattendu, ou bien l'amélioration 
se produit rapidement et s'accompagne de sueurs abondantes. A la 
dernière période, i l n'est pas rare d'observer des hémorrhagies soit 
à la peau, soit à la surface des muqueuses. 

En général, dans la typhoïde bilieuse i l n'y a pas de rechute. 
ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Dans le typhus à rechute simple, 

comme dans la typhoïde bilieuse, la lésion la plus remarquable 
siège dans la rate, dont l'énorme tuméfaction amène quelquefois des 
ruptures; Griesinger a noté cet accident trois fois sur 101 autop­
sies. Le parenchyme splénique est d'un brun rouge, cassant; les 
corpuscules de Malpighi hypertrophiés apparaissent comme de 
petites taches blanches, dont le diamètre est variable. Dans la 
typhoïde bilieuse, l'altération des corpuscules de Malpighi est 
encore plus considérable, des exsudats se forment autour de ces cor­
puscules qui peuvent suppurer; la rate est alors criblée d'abcès mi-
liaires. 

Les plaques de Peyer ne sont pas altérées. On a observé des 
dégénérescences des muscles, du cœur, du foie et des reins 
(Kuttner). 

DIAGNOSTIC. — On peut confondre la fièvre récurrente avec la 
fièvre initiale de la variole ou avec le typhus; l'absence d'éruptions 
et la marche caractéristique de la fièvre ne laissent pas longtemps 
place au doute, on est en outre guidé le plus souvent par Pépidémi-
cité de la maladie. 

Dans les cas où la fièvre typhoïde récidive chez des malades a 
peine entrés en convalescence, on a deux périodes fébriles avec un 
intervalle apyrétique, et au premier abord le tracé thermométrique 
présente une certaine analogie avec celui du typhus à rechute. Est-
i l besoin de rappeler que dans la fièvre typhoïde l'ascension et la 
défervescence se font d'une manière progressive; que la durée de la 
maladie est en général beaucoup plus longue que dans la fièvre ré­
currente; que les taches rosées lenticulaires, les symptômes abdomi­
naux et les altérations des plaques de Peyer font défaut dans cette 
dernière maladie ? La récidive est un accident assez rare de la fièvre 
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typhoïde, tandis que la rechute est la règle dans la fièvre r écur ren te , 
comme l'indiquent du reste tous les noms qui ont été donnés à 
cette affection : typhus à rechute, fièvre récurrente, relapsing 
jeter, etc. ; enfin le typhus à rechute n'engendre jamais la fièvre 
typhoïde, ni r éc ip roquement . I l est donc impossible de confondre 
ces deux espèces morbides. 

La typhoïde bilieuse est d'un diagnostic plus difficile que la fièvre 
récur ren te simple, surtout dans les épidémies où ces deux formes ne 
régnent pas s imul t anément ; elle a été confondue plus d'une fois 
avec la fièvre jaune et avec certaines formes graves des rémit tentes 
palustres ; nous nous occuperons du diagnostic différentiel de ces 
maladies dans les chapitres consacrés à la fièvre jaune et aux fièvres 
palustres. 

PRONOSTIC, — La fièvre r écur ren te simple, malgré la gravité ap­
parente des symptômes du débu t , est la moins redoutable des mala­
dies typhoïdes, Murchison lui attribue une mortali té de 2 à 4 
pour 100 seulement. La typhoïde bilieuse est d'un pronostic bien 
plus grave; lorsqu'elle règne en même temps que la fièvre r écu r ­
rente simple, elle augmente notablement la mortalité des épidémies ; 
lorsqu'elle règne seule, eile peut enlever la moitié ou les deux tiers 
des malades. 

P R O P H Y L A X I E . T R A I T E M E N T . — Les mesures prophylactiques 
sont les mêmes que pour le typhus; i l faut prévenir la contagion en 
isolant les malades et éloigner toutes les causes qui favorisent le d é ­
veloppement des maladies typhoïdes, telles que : malpropre té . 
encombrement, etc. Le typhus exanthémat ique suit souvent de 
très près la fièvre r écu r ren te , de sorte qu'une épidémie même 
très bénigne de fièvre récur ren te doit éveiller vivement l'atten­
t ion; elle est souvent l'avant-garde d'un ennemi beaucoup plus 
redoutable. 

I l n'est pas possible de prévenir la rechutedela fièvre récur ren te , 
le sulfate de quinine a été employé mainte fois à cet effet sans aucun 
résultat . La bénignité ordinaire de la fièvre récur ren te simple rend 
inutile une médication active; on se bornera, à moins de complica­
tions, à prescrire des mesures hygiéniques analogues à celles qui 
sont conseillées clans la fièvre typhoïde ; i l faudra prévenir les mala­
des de la probabil i té d'une rechute et veiller à ce qu'ils ne com­
mettent pas d'imprudences dans la période d'apyrexie. A u début de 
la typhoïde bilieuse, i l est utile d'administrer des purgatifs salins ou 
de l 'huile de ricin ; Griesinger, en Lgypte, a employé avec succès 
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le sulfate de quinine (0ê' r,75 à 1 gramme en vingt-quatre heures, 
pendant plusieurs jours au moment où apparaît l'ictère) ; l'efficacité 
de cette médication est moins bien établie pour les pays non 
palustres. S'il y a de la tendance aux hémorrhagies, on prescrira 
les acides et les astringents : limonade sulfurique, élixîr acide de 
Haller, etc. 

JENNER, MURCHISON, GRIESIXGER, A. LAVERAN. Op. cit. — KUTTNER et HERMANN. 
Relation de l'épidémie de Saint-Pétersbourg- (Petcrsb. med. Zeitschrift, J 865). -
CHARCOT (Gaz. hebdom., 1805). — J. ARNOULD. Épidémie de typhus à rechute 
d'Aïn-el-Bey (Arch. gén. de méd., 1867). — OBERMEIER, Ueber das wiederkeh-
rende Ficber (Virchow's Archiv, 1869). — Du même. Mémoire sur les altérations 
du sang (Centrahdatt, 1873, p. 145). — ENGEL. Recherches sur les spirobaclérics 
du typhus récurrent (Berlin, klin. Wochenschr. 1873, n° 35). — WEIGERT. Ibid., 49. 
— PONFICK. Recherches anatomo-pathol. sur le typhus récurrent (Arch. f. path. 
Anat. und Phys., 1876). — L. HEIDENREICH. De la spirobactérie du typhus à re­
chute (Pctersb. med. Wochenschr., 1876). — Expériences du docteur Molchout-
kowsky sur l'inoculation des maladies typhoïdes, note commun, à l'Académie de 
médecine par Guéneau de Mussy, séance du 13 mars 1877. — VANDYKE CARTER. 
Contribution à la pathologie expérimentale de la fièvre à spirilles (Medico-chirurg. 
Transact., 1880, p. 79). 

FIÈVRE JAUNE. 

Synonymie : Typhus icterodes, typhus amaril, vomito negro. 

La fièvre jaune a été rangée tantôt parmi les maladies telïuriques, 
tantôt parmi les maladies typhoïdes; i l est certain qu'au point de 
vue clinique elle se rapproche à la fois de la typhoïde bilieuse et de 
certaines rémittentes bilieuses d'origine palustre, mais par son élio-
logie et par sa transmissibilité elle se rattache plutôt aux maladies 
typhoïdes qu'aux maladies telïuriques. 

La fièvre jaune est endémique sur le littoral du golfe du Mexique 
et aux grandes Antilles, ainsi que sur quelques points de la côte occi­
dentale d'Afrique, en Guinée et au Sénégal. Du golfe du Mexique 
et des Antilles, elle est souvent importée sur d'autres points de 
l'Amérique et parfois aussi en Europe. Les principales épidémies ob­
servées en Europe sont celles de Cadix (1800), de Livourne (1805), 
de Barcelone et de Marseille (1821), de Gibraltar (épidémie de 1828, 
étudiée par Louis, Trousseau et Chervin), de Brest (1815 et 1839), 
de Lisbonne (1857-1858), et de Saint-Nazaire (1861). En Angle­
terre, la fièvre jaune n'a donné lieu qu'à de petites épidémies très 
limitées. Les pays froids sont évidemment très peu favorables à son 
développement ; autrefois on lui avait assigné pour limite le 43 e degré 
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tic latitude nord, elle s'est élevée depuis jusqu ' à Québec ( 4 6 e d e g r é ) 
elen Angleterre par le 5 1 e degré de latitude. 

D'ins ces dernières années la fièvre jaune a donné lieu à plu­
sieurs épidémies très meur t r iè res ; en 1878, la maladie a pris une 
très grande extension aux É ta t s -Uni s ; en 1878 et en 1881, la f iè-
\n* jaune a sévi sur notre colonie du Sénégal et a dé t ru i t presque 
complètement la population eu ropéenne ; en 1878, une petite épi­
démie de fièvre jaune a été observée à Madrid . 

É T L O L O G I E . — Au Mexique, la fièvre jaune règne uniquement 
sur les côtes et principalement dans les quartiers bas des villes ; 
c'est ce qu'on observe à la Vera-Cruz. Lorsqu'on s'éloigne du l i t to­
ral pour s'enfoncer dans l ' intérieur des terres, la fièvre jaune dis­
paraît ; elle est remplacée par les fièvres palustres, puis, à mesure 
qu'on s'élève sur les hauts plateaux, les fièvres palustres disparais­
sent à leur tour et à Mexico on ne trouve plus n i la fièvre jaune, 
ni les fièvres palustres, mais le typhus et la fièvre typhoïde. 

A la Vera-Cruz, la fièvre jaune est endémique et de temps en 
temps elle prend le caractère é p i d é m i q u e ; elle sévit principalement 
sur les étrangers et épargne non seulement les personnes qui ont 
acquis l ' immunité par une première atteinte, mais aussi celles qui 
habitent depuis plusieurs années le foyer endémique . I l y a là un 
fait d'accoutumance analogue à celui qui existe pour la fièvre 
typhoïde chez les habitants des grandes villes ; lorsqu'on quitte la 
Vera-Cruz pour quelque temps on peut perdre le bénéfice de cette 
immuni té . 

Au nombre des causes qui favorisent le développement de la 
lièvre jaune i l faut citer la chaleur et les émanations des égouls qui 
renferment des matières fécales ; ces causes, insuffisantes par elles-
mêmes à faire naître la fièvre jaune, agissent surtout en fournissant 
un milieu favorable au miasme. A la Vera-Cruz, les hôtels mal tenus, 
les maisons basses, mal ventilées, avoisinant les égouts, sont habi­
tuellement ravagés par la fièvre jaune, tandis que certaines maisons 
bien situées et très proprement tenues en sont presque toujours 
indemnes (Fuzier). 

En dehors de ses foyers endémiques la fièvre jaune ne se d é v e ­
loppe jamais qu 'à la suite d'importation. Les choses se passent 
presque toujours de la manière suivante : un navire arrive de la 
Havane ou d'un autre port infecté, i l y a eu quelques malades en 
mer, mais ils sont morts ou ils ont guéri pendant la t r a v e r s é e ; à 
l 'arrivée au port de destination on néglige de prendre des mesures 
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sanitaires, on accorde la libre pratique, l'équipage descend à terre, 
puis au bout de quelques jours on commence le déchargement. 
C'est alors seulement que la fièvre jaune éclate parmi les dé char­
geurs, parmi les personnes qui viennent visiter le bâtiment infecté, 
et enfin sur les équipages des bâtiments qui dans le port sont sous 
le vent du premier. Lorsque la température est très élevée, la 
fièvre jaune peut se répandre dans toute une ville et y faire de très 
grands ravages, comme à Cadix, à Barcelone et à Lisbonne ; dans 
chacune de ces deux dernières épidémies 20 000 personnes périrent. 
Si les conditions de milieu sont moins favorables ou si des mesures 
énergiques sont immédiatement prises, la fièvre jaune ne donne lieu, 
comme à Saint-Nazaire (1861), qu'à un petit nombre de cas. 

Chose importante, ce n'est pas l'homme qui joue ici le rôle prin­
cipal, c'est le navire ; ce n'est pas aux passagers ou à l'équipage 
d'un navire venant d'un port infecté qu'il faut appliquer des 
mesures quarantenaires, c'est au navire lui-même. On a poussé 
l'exagération de cette idée, qui est juste et féconde en résultats pra­
tiques, jusqu'à dire que l'homme atteint de fièvre jaune ne pouvait 
pas transmettre sa maladie, et jusqu'à refuser à la fièvre jaune le 
titre de maladie contagieuse. Quand bien même la transmission 
d'homme à homme ne serait pas prouvée, i l faudrait dire que la 
fièvre jaune est contagieuse puisqu'elle est importable ; mais quel­
ques faits démontrent que la contagion directe est possible. Au 
Mexique, les médecins et les infirmiers militaires ont payé un très 
lourd tribut à la maladie (Euzier) ; à Southampton et à Saint-Nazaire, 
deux médecins qui n'avaient pas pénétré dans les bateaux infectés ont 
pris la fièvre jaune en soignant des malades qui en étaient atteints. 

Les effets provenant d'individus morts de fièvre jaune peuvent 
servir à la transmission de la maladie. L'épidémie observée à Ma­
drid en 1878 est très intéressante à ce point de vue. Cette épidémie 
coïncida avec le retour des soldats licenciés après la pacification de 
l'île de Cuba ; i l n'y avait pas de malades au moment de l'arrivée 
en Espagne et la fièvre jaune ne fut pas observée (contrairement à 
ce qui arrive d'ordinaire) dans les ports de débarquement ; l'épidé­
mie éclata au moment où les soldats licenciés arrivèrent à Madrid 
avec des effets qui avaient appartenu à des hommes morts de fièvre 
jaune (A. Guichet). 

On n'a pas réussi jusqu'ici à découvrir la cause immédiate de la 
nôvre jaune. 

L'incubation a une durée de trois à six jours. 
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D E S C R I P T I O N . — La maladie débute brusquement, l'ascension 
liermiquc est rapide, en quelques heures la t empéra tu re monte à 
10 ou i l degrés, quelquefois m ê m e à -12 d e g r é s ; les malades 
éprouvent un frisson unique, violent ou des frissonnements r é p é t é s ; 
ils accusent une céphalalgie sus-orbitaire très vive, des douleurs 
lombaires qui ont fait donner à la maladie la dénomina t ion popu­
laire de coup de barre; la face devient vultueuse, rouge acajou, les 
conjonctives s'injectent, la peau est sèche, b rû l an t e , le pouls et la 
respiration ont une grande f r é q u e n c e ; la langue est blanche, la 
bouche amère , la soif vive ; des vomissements alimentaires, d'abord, 
puis muqueux et bilieux, se produisent avec une f r é q u e n c e plus ou 
moins grande, la constipation est la règle ; les urines rares et forte­
ment colorées sont souvent albumineuses dès le deuxième ou le 
troisième jour ; chez quelques malades les articulations sont dou­
loureuses ; i l y a de l'agitation, de l 'anxiété, parfois du dél i re . 

Cette période de réaction ou stade inflammatoire (Dutroulau) 
dure de deux à trois jours ; la tempéra ture s'abaisse alors et l ' ictère 
apparaît . L'ictère est si constant dans les cas graves, qu ' i l faudrait 
hésiter à croire qu 'un malade a succombé à la fièvre jaune, dit 
Dutroulau, si le cadavre ne présentait pas la teinte i c t é r ique . 

On observe des érupt ions de nature variable : miliaire blanche, 
exanthème scarlatiniforme, urticaire, roséole, herpès ; aucune de 
ces éruptions n'est constante. 

Dans les cas légers la maladie ne dépasse pas le stade inflamma­
toire, la rémission qui termine ce stade et qui accompagne l'appa­
rition de l ' ictère dans la major i té des cas est définitive (f ig. 9 ) ; 
dans les cas moyens et graves, au contraire, la rémission est passa­
gère ( f ig . 10), et comme elle est souvent suivie d'accidents mortels, 
on lu i a donné le nom significatif de mieux de la mort. 

La rémission dure peu dans les cas graves, la t empéra ture ne 
tombe même pas toujours jusqu 'à la normale (fig. 11). Si la 
rémission a eu lieu le matin du troisième j ou r , comme cela arrive 
le plus souvent, dès le soir du m ê m e jour la t empéra tu re remonte; 
la lièvre persiste pendant la deuxième pér iode, mais elle présente 
en général une intensité moindre que pendant le stade inflam­
matoire. 

La deuxième période est caractérisée par l ' i c tère , d 'où le nom 
de fierre jaune, et par les vomissements noirs, d 'où le nom de 
romito negro. Ces vomissements, dus à des hémorrhagies gas-
iriques, sont très caractéristiques ; leur coloration noire lient à ce 
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que le sang est profondément altéré par son mélange au suc gastri­
que, on dirait de la suie délayée dans de l'eau ou du marc de café. 
Des hémorrhagies peuvent se produire à la peau, à la surface des 
muqueuses utérine et vaginale; les hématuries sont assez rares. 

Pendant la seconde période les douleurs et l'anxiété, si marquées 
dans le stade inflammatoire, disparaissent souvent ; les vomisse­
ments se font sans douleur, les malades n'ont pas conscience de la 
gravité de leur état. 

La fièvre jaune peut évoluer et aboutir à la mort sans vomisse­
ments noirs; clans ces cas la rémission du troisième jour est incom­
plète, la face reste injectée, il y a de la stupeur, de la somnolence, 

FIG. 9. 
X Rémission 

FIG. 10. 
X Rémission peu marquée. 

FIG. 11. 

du subdélire, la langue se sèche, se fendille et se recouvre de fu l i -
ginosités ainsi que les dents et les lèvres : c'est la forme typhoïde 
qui peut être aclynamique ou ataxique ; des convulsions violentes 
précèdent parfois la mort. 

Dans les formes irrégulières et très graves , les vomissements 
noirs se produisent de bonne heure, les malades tombent dans un 
état de collapsus et d'algidilé et succombent en vingt-quatre ou 
quarante-huit heures. 

Le pouls étudié au sphygmographe présente les caractères sui­
vants : à la première période, amplitude considérable, chute brus-
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que de la ligne de descente, grande f réquence ; au troisième jour 
l'amplitude des oscillations d iminue, le pouls se ralentit el 
devient dicrote; dans les cas graves, chez les sujets affaiblis 
par de nombreuses hémorrhag ies , le t racé du pouls n'est plus 
représenté que par une ligne à peine ondulée (Fuzier). 

L'urine est presque toujours albumineuse dans les cas graves, 
l'albuminurie se montre à la fin de la première période ou au com­
mencement de la deuxième (Fuzier). 

On a signalé, comme pour la fièvre typboïde, une forme ambu­
latoire, les malades n 'éprouvent que de la faiblesse et un peu de 
malaise, ils continuent à vaquer à leurs occupations jusqu'au mo ­
ment où les accidents éclatent avec une grande violence. 

La mort se produit du troisième au septième jour , rarement 
après le hui t ième. 

La convalescence est longue, les malades sont anémiés et dyspep­
tiques. 

A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E . — La teinte ic tér ique est plus mar­
quée sur le cadavre qu'au moment m ê m e de la mor t ; le tissu 
cellulaire sous-cutané et les muscles sont f r équemmen t le siège 
d 'hémorrhagies . Le cœur est flasque, ramolli, pâle, i l se laisse 
déchirer facilement (Dutroulau). Le sang contient à peine des traces 
de fibrine comme dans la variole et la scarlatine hémorrhag iques ; 
les globules rouges ne présentent pas d'altérations constantes. 

Les poumons sont congestionnés et l 'on y trouve quelquefois des 
noyaux hémorrhagiques . 

I l existe une stomatite superficielle, le pharynx, l 'œsophage, l'es­
tomac et l'intestin présentent de la congestion, des ecchymoses et 
assez souvent des ulcérations. L'examen histologiquede la muqueuse 
stomacale a permis de constater la dégénérescence, graisseuse des 
vaisseaux capillaires et des cellules épithéliales des glandes stoma­
cales (Grcvaux). 

Les auteurs ont insisté principalement sur l 'altération du foie 
découverte par Louis; cette altération est en effet remarquable par 
sa constance et par le degré auquel elle arrive en quelques jours; 
mais i l nous paraît probable qu ' i l s'agit d'une dégénérescence ana­
logue à celles qu'on observe dans toutes les maladies fébriles graves, 
plus accentuée seulement. 

Le foie, de volume normal, présente une coloration jaune chamois 
ou cuir de Cordoue, analogue à celle du foie gras des phthisiques 
i Louis); le parenchyme est sec, exsangue, friable. Au microscope 

L. cl T. — Path. et clin. méd. B. — G 
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on constate que les cellules hépatiques sont remplies de granulations 
graisseuses, mais qu'elles ne sont pas détruites, ce qui explique 
pourquoi cette altération si profonde en apparence est compatible 
avec le retour à l'état normal (Alvarenga); dans l'ictère grave, au 
contraire, la dégénérescence graisseuse des cellules s'accompagne 
d'exsudats interstitiells et d'une destruction irrémédiable des élé­
ments anatomiques. 

On trouve des ecchymoses sous la capsule des reins, sur la mu­
queuse des calices et des bassinets et surtout dans la substance cor­
ticale au niveau des glomérules de Malpighi. Les cellules épithéliales 
des tubuli subissent la dégénérescence graisseuse (Grevaux). 

La rate est normale, fait important au point de vue du diagnostic 
différentiel avec les fièvres bilieuses palustres. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — L e diagnostic est facilité par l'exacte 
limitation de la fièvre jaune à certains foyers ; en dehors de ces foyers 
la maladie ne prend jamais naissance spontanément, elle est toujours 
importée, et comme l'importation ne peut se faire en Europe que 
par les navires, c'est toujours dans les ports qu'éclatent les épidémies-
de fièvre jaune. 

Parmi les signes les plus importants i l faut citer : l'ascension 
brusque de la période initiale, l'injection vive de la face et des con­
jonctives, les douleurs lombaires, la rémission du troisième jour, 
l'ictère, les vomissements noirs et les autres hémorrhagies. 

On peut confondre la fièvre jaune avec l'ictère grave, la typhoïde 
bilieuse, la rémittente bilieuse d'origine palustre, enfin avec l'em­
poisonnement parle phosphore. 

L'ictère grave ou hépatite parenchymateuse aiguë est une maladie 
toujours sporadique, non transmissible et presque toujours mortelle, 
qui ne saurait être assimilée à la fièvre jaune, comme on a tenté de 
le faire (Monneret). Ces deux maladies ont une étiologie absolument 
différente et la symptomalologie elle-même les sépare très nettement 
dans la plupart des cas ; l'hépatite parenchymateuse aiguë ne 
s'accompagne pas d'une fièvre vive à début brusque ; la rachialgie, 
l'injection de la face, les vomissements noirs font défaut. 

La typhoïde bilieuse constitue une espèce morbide bien distincte 
de la fièvre jaune, elle ne présente pas la rémission du troisième 
jour et elle se complique rarement cl'héniatémèses; la tuméfaction 
de la rate, si remarquable dans la typhoïde bilieuse, manque dans 
la fièvre jaune ; dans les cas où la fièvre jaune prend la forme 
typhoïde, i l est cependant difficile d'établir le diagnostic différentiel 



l'IfcVRE JAUNE. 83 

sur les seuls caractères cliniques; on s'appuiera alors sur les c i r ­
constances étiologiques, et en cas d 'épidémie on ouvrira les cadavres 
des premières victimes : s'il s'agit de la typhoïde bilieuse, on t rou­
vera des lésions caractérist iques de la rate, tandis que si l'on a affaire 
à la fièvre jaune, la rate sera saine et le foie présentera la dégéné­
rescence décri te plus haut. 

Les fièvres bilieuses palustres sont plus faciles encore à d i f féren­
cier de la fièvre jaune que la typhoïde bilieuse : les malades sont 
d'anciens fébrici tants qui ont eu à plusieurs reprises des fièvres 
d 'accès ; la rachialgie, l ' injection de la face et des conjonctives font 
défaut , la maladie n'est pas transmissible, elle est justiciable du 
sulfate de quinine, enfin i l existe une tuméfact ion considérable de 
la rate. 

Nous n'insistons pas sur le diagnostic différentiel de la fièvre 
jaune et de l'empoisonnement aigu par le phosphore. Dans l 'empoi­
sonnement par le phosphore i l n'y a pas de f ièvre; les circonstances 
étiologiques et au besoin l'analyse des matières vomies empêcheront 
du reste toute confusion à cet égard. 

La mortalité varie de 14 à 50 pour 100 suivant les épidémies 
(Dutroulau). Les vomissements noirs et les pétéchies ont une signi­
fication très défavorable, surtout s'ils se produisent de bonne heure ; 
les épistaxis, au contraire, s'observent souvent dans les formes qui 
se terminent rapidement par la guér ison; quand les phénomènes 
nerveux et l 'état typhoïde sont très marqués , le pronostic est très 
grave. L'abondance de l 'albuminurie étant presque toujours en 
raison directe de la gravité de la maladie, l'examen des urines four­
nit des renseignements très précieux au point de vue du pronostic 
(Fuzier). 

P R O P H Y L A X I E . T R A I T E M E N T . — Lorsqu'on doit se rendre dans 
un pays où règne la fièvre jaune, i l faut choisir pour y arriver une 
époque où la fièvre n'est pas épidémique , afin d 'acquér i r autant que 
possible l'accoutumance au miasme. Pour prévenir l 'importation de 
la fièvre jaune en Europe, on a adopté des mesures quarante-
naires qu ' i l serait trop long d ' éoumére r ici ; le but principal à 
atteindre est de désinfecter les bât iments qui arrivent des pays 
infectés et d 'opérer leur déchargement de façon à prévenir l 'éclosion 
des épidémies. 

La prophylaxie individuelle consiste à éviter les excès, les écaris 
de rég ime, l'insolation, les fatigues; en cas d 'épidémie grave on 
pourra émigrer sur les hauteurs : à la Guadeloupe, le camp Jacob, 
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qui est situé à 550 mètres d'altitude seulement, a toujours été p r é ­
servé, bien que la fièvre jaune y ait été importée à plusieurs reprises. 

Le sulfate de quinine et les émissions sanguines donnent de mau-
ais résultats. Les purgatifs répétés constituent la médication la plus 

efficace; l'huile de ricin est particulièrement en honneur à la Vera-
Cruz, on la mélange au suc de citron. M. le docteur Fuzier préfère 
à l'huile de ricin l'infusion de casse ou la limonade Rogé au citrate 
de magnésie. Une eau pure, acidulée, constitue la meilleure boisson 
et la plus agréable au malade. Les lotions fraîches deux ou trois 
fois par jour avec de l'eau légèrement vinaigrée sont indiquées 
lorsque le thermomètre se maintient à 39 et 40 degrés. A la 
deuxième période on prescrira : la glace, les boissons effervescentes, 
la limonade sulfurique, les acides contre les vomissements et les 
hémorrhagies gastriques ; le vin, le quinquina, les révulsifs contre 
l'adynamie, etc. 

MÉLIER. Relation de la fièvre jaune survenue à Saint-Nazaire en 1861. Paris, 1863. 
— DUTROULAU. Traité des maladies des Européens dans les pays chauds, 2e édition. 
Paris, 1866. — GRIESIXGER, A. LAVERAN. Op. cit. — A. PROUST. Essai sur l'hygiène 
internationale. Paris, 1873. — BÉRENGER-FÉRAUD. De la fièvre jaune au Sénégal. 
Paris, 1874. — FAGET. Monographie sur le type et la spécificité de la fièvre 
jaune. Paris, 1875, — JACCOUD. Traité de pathologie interne, 7e édition. 
Paris, 1882. — FUZIER. Résumé d'études sur la fièvre jaune. Paris, 1877. — CRE-
VAUX. Notes sur l'histologie path. de la fièvre jaune (Arch. de méd. nav., 1877). -• 
PRIMET. Etude sur la température dans la fièvre jaune observée à la Guyane en 
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fièvre jaune delà Havane (National Board of Health, nov. 1879). 

PESTE A BUBONS. 

Les anciens appelaient pestes toutes les maladies épidémiques 
graves. Lorsqu'on étudie les maladies pestilentielles antérieures au 
sixième siècle de notre ère, on se convainc facilement qu'elles ne doi­
vent pas être confondues avec des manifestations de la vraie peste, 
delà peste à bubons. Les principales de ces épidémies, celles d'Athènes 
ou de Thucydide, de Galien ou des Antonins et de Saint-Cyprien, 
semblent devoir être rapportées à une maladie aujourd'hui éteinte : 
la peste antique. 

C'est au sixième siècle que la peste à bubons se répandit pour la 
première fois sur l'Europe (pestede Justinien, 531-680); mais il pa­
raît démontré qu'elle existait déjà depuis longtemps à l'état endc-
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mique en Égyp te ; elle fu t importée d 'Égypte à Constantinople. Du 
septième au quinzième siècle les épidémies de peste se succèdent 
presque sans interruption ; la principale de ces grandes manifestations 
est la peste noire (1348) qui fit, d i t -on, vingt-cinq millions de vic­
times en Europe et autant en Asie. A partir du seizième siècle, la 
peste commence à décro î t re ; les dates des dernières épidémies 
sont pour l'Europe : Londres, 1688; — peste de Provence ou de 
Marseille, 1720; — de Moscou, 1770; — d e Grèce , 1827; — de 
Constantinople, 1841. De 1845 à 1856 la peste paraissait avoir dis­
paru même de l'Egypte, son antique foyer, et l 'on pouvait espérer 
qu'elle allait prendre place parmi les maladies é te intes ; mais en 1856 
la peste a été signalée de nouveau, et à partir de cetle date jusqu'en 
1882 les épidémies sont devenues d é p l u s en plus f réquentes . 

En 1856 et en 1858 la peste règne à Bagdad ; en 1858 elle donne 
lieu à une petite épidémie dans la régence de Tr ipo l i , à Benghazi. 
De 1859 à 1861 o i / o b s e r v e à Bagdad des cas de peste; i l s'agit en 
général de formes légères, frustes. A partir de 1863 la peste à 
bubons devient endémique en Mésopotamie, sur les rives de 
l 'Euphrale, et dans le Kurdistan persan; on l'observe tantôt sur un 
point, tantôt sur l'autre, et elle donne lieu à plusieurs reprises à des 
épidémies très graves, notamment en 1876, 1877 et 1878. 

En 1873-1874 la peste est signalée dans la Cyrénaïque, à Merdje 
près de Benghazi. Eu 1877-1878 des cas légers de peste sont 
observés à Astrakan, et en 1879 la peste de Vetlianka (province 
d'Astrakan) jette l'alarme dans toute l 'Europe; i l s'agissait en effet 
d'une forme très grave de la peste, de cette forme hémorrhag ique 
qui a mérité à l 'épidémie de 1348 le nom de peste noire; la maladie 
se limita heureusement à quelques villages. En 1881 la peste a 
été encore observée sous la forme la plus grave dans l 'Irak Arabi, au 
sud de la Mésopotamie, et dans le Kborassan persan. 

EnoLOGiE. — Comme pour l'étiologie du typhus et de la fièvre 
typhoïde, deux opinions sont en présence, les uns admettant que la 
peste est toujours engendrée par la peste, d'autres soutenant qu'elle 
peut se développer spontanément dans des circonstances de milieu 
favorables. La peste est certainement contagieuse, quelques expé ­
riences faites en Égypte tendent même à démon t r e r qu'elle est ino­
culable, les grandes épidémies de peste qui ont ravagé tant de fois 
l'Europe se sont développées à la suite d'importations. Pendant 
l 'épidémie de Vetlianka on a vérifié une fois de plus que la peste 
était essentiellement contagieuse. 11 est impossible de dire si la peste 
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a été importée dans les foyers où elle a pris une extension épidé­
mique dans ces dernières années, et comment s'est faite l'importa­
tion ; mais l'ignorance presque complète où nous sommes de l'état 
sanitaire des populations de la Mésopotamie, du Kurdistan et de la 
Cyrénaique, ne permet pas plus de nier l'importation que de l'affir­
mer. Quelques observateurs ont admis sans preuves suffisantes que 
la peste était endémique dans le sud de la Chine, et que de là elle 
était importée en Perse et en Mésopotamie. I l est bien probable que 
pendant plusieurs années (de 1845 à 1856) la peste n'a donné lieu 
qu'à des manifestations légères qui ont été méconnues; depuis 1856 
des circonstances favorables de milieu ont probablement favorisé 
l'extension de la maladie. 

Toutes les épidémies récentes de peste à bubons se sont produites 
dans des circonstances identiques, parmi des tribus nomades, au 
milieu dépopulations misérables, ignorantes et malpropres; ces cir­
constances de milieu exercent sans contredit une influence prédispo­
sante, mais elles ne suffisent pas à expliquer le développement d'une 
maladie aussi nettement spécifique que la peste à bubons. 

Nous ignorons la nature de l'agent infectieux qui produit la peste, 
mais on n'a fait encore dans cette voie que très peu de recherches. 

Une première atteinte de peste d^Mne une immunité presque 
complète. 

DESCRIPTION. — L'incubation ne dépasse jamais huit jours; c'est 
là un fait important au point de vue des mesures quarantenaires 
applicables à la peste. 

Le début est brusque; les malades éprouvent une céphalalgie 
très vive accompagnée d'une faiblesse extrême; ce stade de dépres­
sion est très caractéristique de la peste, on ne le retrouve au même 
degré dans aucune autre maladie ; la face est pâle, la parole trem­
blante, le malade chancelle en marchant, l'intelligence est obscurcie, 
on a comparé cet état à celui qui est la conséquence d'une ivresse 
profonde. Bientôt surviennent des frissons accompagnés d'une sen­
sation très pénible de chaleur intérieure, la peau est brûlante, le 
pouls petit, fréquent, irrégulier; la face et les conjonctives s'in­
jectent, les malades sont agités, ils sont pris de délire, de stupeur, 
ou bien ils tombent dans un état typhoïde adynamique. Dans celte 
première période les vomissements sont assez fréquents. 

Du deuxième au quatrième jour on voit apparaître la tuméfaction 
des glandes lymphatiques superficielles qui caractérise la peste à 
bubons, comme l'altération des plaques de Peyer caractérise la 
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dothiéneittérie. Le plus souvent i l ne se développe qu 'un seul 
bubon dans l'aine, dans l'aisselle, au cou, on bien à l'angle de la 
mâchoi re ; les tumeurs produites par la tuméfact ion des ganglions 
lymphatiques sont plus ou moins volumineuses, douloureuses à la 
pression. 

Les charbons sont plus rares que les bubons; i l s'agit tantôt de 
véritables anthrax, tantôt de gangrènes venant compliquer des furon­
cles ou des érysipèlcs. Les charbons peuvent se développer sur tous 
les points du corps, mais on les observe de préférence aux jambes, 
au cou et au dos. 

Dans les cas favorables, l'apparition des bubons et des charbons 
coïncide avec une amélioration de l'état général ; la défervescence 
s'accompagne ordinairement de sueurs abondantes. La convales­
cence s'établit du sixième au hui t ième jour de la maladie. La peste, 
qui est la plus redoutable des maladies typhoïdes , est celle dont la 
durée est la plus courte. 

Les bubons se terminent par résolution, plus rarement par sup­
puration ; quant aux anthrax, les parties gangrénées s 'él iminent et 
laissent des cicatrices indélébiles. 

A côté de la forme régulière nous avons à signaler, comme tou­
jours, des formes légères et des formes très graves. Parmi ces 
dernières, les plus redoutables sont la forme sidérante, qui 
peut tuer en quelques heures, et la forme hémorrhagique, qui 
s'accompagne d 'hémorrhagies abondantes : épistaxis, hémoptysies , 
pétéchies; cette variété a joué un grand rôle dans certaines épidémies , 
en particulier dans celle de 1348, dite, peut-être à cause de cela, 
peste noire. 

La peste peut se manifester seulement par des tuméfactions géné­
ralement indolores des ganglions de l'aine, de l'aisselle ou du cou ; 
ces adénites, qui s'accompagnent ou non de fièvre, se terminent 
tantôt par suppuration, tantôt par résolution. En général , à côté de 
ces formes frustes, on observe des cas de peste bien caractér isés , 

mais i l peut arriver aussi que pendant toute une ép idémie la peste 
présente ce caractère de bénigni té . 

A N A T O M I E PATHOLOGIQUE. — La tuméfact ion des ganglions l y m ­
phatiques et de la rate est la seule lésion constante. On trouve à la 
surface des viscères de petites ecchymoses. Le tissu du c œ u r est 
ouvent pâle et mou. Les plaques de Peyer ne sont pas malades. 

D I A G N O S T I C . — La peste est caractérisée surtout par la période 
initiale de dépression, par l'existence des bubons ou des anthrax 
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et par l'évolution rapide de la fièvre. Le diagnostic différentiel 
avec les autres maladies typhoïdes ne présente pas de sérieuses 
difficultés. 

Le pronostic varie beaucoup suivant les épidémies; en général, 
pour une même épidémie, les cas sont beaucoup plus graves au 
début qu'à la fin. La mortalité est rarement inférieure à 60 
pour 100. 

PROPHYLAXIE. T R A I T E M E N T . — L a prophylaxie doit avoir pour but : 
1° d'empêcher le développement spontané de la maladie par les 
mesures d'hygiène générale déjà conseillées à propos de la fièvre 
typhoïde et du typhus ; 2° lorsque la peste a éclaté quelque part, de 
s'opposer à son importation dans les pays voisins. Des médecins 
sanitaires sont chargés de prévenir les gouvernements européens de 
l'apparition des épidémies de peste en Orient. Lorsqu'une épidémie 
est signalée, on met en quarantaine les navires qui viennent du 
pays atteint; i l est inutile d'imposer une longue quarantaine comme 
on le faisait autrefois, la transmission s'opère par les malades et 
l'incubation est de huit jours au plus; si donc i l n'y a pas de 
malades à bord d'un navire provenant d'un endroit infecté, une 
quarantaine de dix jours suffira en y comprenant le temps de la tra­
versée. 

Lorsque la peste éclate dans un pays peu peuplé, sur des tribus 
nomades ou dans des villages situés en dehors des grandes voies de 
communication, ainsi que cela s'est produit à plusieurs reprises dans 
ces dernières années, i l y a lieu d'établir des cordons sanitaires 
autour des localités atteintes et d'empêcher tous les habitants de 
ces localités de communiquer avec le dehors. Quand l'épidémie 
est terminée, i l faut détruire ou désinfecter avec soin tous les 
objets qui ont. pu être souillés par les pestiférés; les cadavres des 
pestiférés doivent être détruits soit par le feu, soit par les procédés 
chimiques. 

Les dernières épidémies de peste ont montré une tendance natu­
relle à se limiter, mais i l serait très imprudent d'en conclure qu'une 
grande épidémie de peste n'est plus à craindre. La peste à bubons 
est toujours la maladie qui en 1348 terrifiait le monde entier sous le 
nom de peste noire; ce qui a changé ce sont les conditions hygiéni­
ques des nations européennes, et ces modifications jointes aux 
mesures quarantenaires peuvent nous donner l'espoir d'échapper 
désormais à de pareils désastres. 

Le traitement ne peut être que symptomatique. 
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MALADIES T E L L U R I Q U E S . 

Les miasmes typhoïdes ont toujours une origine humaine, lors 
même qu'ils se développent de toutes pièces, ainsi que la chose 
semble possible au moins pour la fièvre typhoïde et le typhus exan­
thématique, c'est par suite d'un ensemble de circonstances anti­
hygiéniques dans lesquelles l'homme joue encore le principal rô le ; 
les miasmes telïuriques, au contraire, prennent naissance en dehors 
de l'homme et ils se reproduisent souvent avec beaucoup plus de 
vigueur dans les lieux inhabités que dans les quartiers les plus en­
combrés et les plus malpropres des villes, c'est en particulier ce 
qu'on observe pour les fièvres palustres. 

Taudis que les maladies typhoïdes sont contagieuses, importables 
d'un endroit à un autre, qu'elles ne récidivent presque jamais sur 
le même sujet, les maladies telïuriques ne confèrent aucune i m m u ­
nité et se propagent le plus souvent en dehors des conditions 
de la contagion, i l n'y a d'exception à cet égard que pour le 
choléra. 

Les maladies telïuriques ne présentent pas de symptômes cliniques 
communs, analogues à l 'état typhoïde dans le groupe précédent ou 
aux éruptions du groupe des miasmatiques éruptives. 

Les fièvres palustres constituent le groupe le plus important 
des maladies te l ïur iques ; après avoir fait l'histoire de ces fièvres, 
nous nous occuperons successivement de la suette, du choléra et 
de la grippe. 
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IMPALUDISME. 

Sous le nom d'impaludisme nous décrirons les troubles morbides 
qui s'observent chez les individus qui habitent les localités maréca­
geuses et qui ont été désignés sous les dénominations de : Fièvres 
intermittentes, fièvres palustres, fièvres maremmatiques, 
fièvres telïuriques, malaria, infection palustre, intoxication 
tellurique, fièvres à quinquina. 

Les premiers nosologistes qui observaient dans nos régions tem­
pérées où les fièvres palustres prennent presque toujours le carac­
tère intermittent, ont fait de l'intermittence le symptôme principal 
des fièvres palustres, en ayant soin d'opposer le type intermittent 
de ces fièvres au type continu des maladies typhoïdes, de la fièvre 
typhoïde en particulier, d'où les expressions de fièvres intermit­
tentes et de fièvres continues qui, pendant longtemps, ont servi de 
base à la classification des fièvres. I l est démontré aujourd'hui que 
les fièvres palustres peuvent présenter le type continu, et par suite 
l'expression de fièvres intermittentes doit être abandonnée, car elle 
ne s'applique qu'à une partie des fièvres palustres. Parmi les auteurs 
modernes qui ont le plus contribué à nous faire sortir de la tierce et 
de la quarte, comme dit Trousseau, et à instituer une thérapeutique 
rationnelle des fièvres palustres à type rémittent ou continu, nous de­
vons, citer Maillot, Boudin, L. Laveran, Haspel, Ànnesley, Morehead. 

GÉOGRAPHIE MÉDICALE. ÉTIOLOGIE . — D'une manière générale, 
on peut dire que les fièvres palustres augmentent de fréquence et 
de gravité à mesure qu'on descend des pôles vers l 'équateur, mais 
la progression n'est pas continue et les exceptions sont nombreuses; 
tel pays situé dans les zones équatoriales est presque indemne de 
fièvres palustres, tandis que dans les zones tempérées on trouve ça 
et là des contrées où la malaria règne avec intensité. 

En Europe, l'empire des fièvres palustres tend de plus en plus à 
se restreindre à mesure que la population devient plus dense et que 
l'hygiène fait de nouvelles conquêtes. Les fièvres palustres ne dé­
passent guère la ligne isotherme dont la moyenne est de - j - 5 degrés; 
à Saint-Pétersbourg, elles sont très rares; autrefois elles étaientcom-
munes et graves en Hollande et dans les Pays-Bas; grâce aux nom­
breux travaux d'endiguement qui ont été opérés, les fièvres ont 
disparu de l'intérieur des terres, on ne les rencontre plus que sur les 
côtes, dans les polders qui avoisinent les bouches de l'Escaut, dans 
l'Over-Yssel et dans l'île de Walcheren. 
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Dans la Bresse, la Sologne, les Landes, sur le littoral français de 
l'Atlantique depuis Bayonne jusqu ' à l'embouchure d e l à Loire, l'en­
démie palustre a également d iminué d ' intensi té . Les étangs des 
Dombes et de la Brenne sont, en France, les localités les plus insa­
lubres; la malaria règne aussi sur les côtes de la Corse. 

En Grèce et en Italie les fièvres palustres sont endémiques sur 
un grand nombre de points ; la Campagne romaine et les marais 
Pontins méri tent leur mauvaise réputat ion ; sur les confins de l ' E u ­
rope et de l'Asie, on trouve aussi des marais fébrigènes célèbres, le 
Palus-Méotide. 

Aux Indes la morta l i té par les fièvres palustres compte pour 40 
sur 100 dans la mortal i té générale . En Chine, en Cochinchine, dans 
les îles de la Malaisie, l ' endémie palustre est très m a r q u é e ; au con­
traire, à Taït i , en Australie, à la Nouvelle-Calédonie les fièvres pa­
lustres sont t rès rares, malgré l'existence de marais ayant tous les 
caractères objectifs des marais fébrigènes. Aux îles Maurice et de la 
Réunion les lièvres palustres, presque inconnues avant 1867, ont pris 
depuis cette époque une grande extension. 

Sur les côtes d 'Afrique, à Madagascar, en Guinée , au Sénégal , les 
lièvres sont aussi communes que graves; en Algérie, en Égypte 
l ' endémo-épidémie annuelle des fièvres palustres, tout en présentant 
beaucoup moins d' intensité qu 'à Madagascar et au Sénégal , rend 
encore difficile l'acclimatement des Européens . 

En Amér ique , les fièvres palustres régnent dans toute la zone 
tropicale, principalement sur le littoral du golfe du Mexique et aux 
Antilles. 

La race noire jouit d'une véritable immuni t é pour les fièvres pa­
lustres comme pour la fièvre jaune. 

L'existence de marais proprement dits n'est pas nécessaire au 
développement des f ièvres; d'autre part, nous avons vu que les ma­
rais, même dans les pays chauds, n 'étaient pas toujours fébrigènes. 
Pour que le miasme palustre puisse se développer i l lu i faut : 1° de 
la terre, — jamais les fièvres palustres ne prennent naissance sur 
les navires en pleine mer; 2° de la chaleur, — i l n'y a pas de 
fièvres dans les régions polaires, et dans les pays chauds et tempérés 
l'apparition de l 'endémo-épidémie annuelle coïncide toujours avec 
le retour du printemps; 3° de Vhumidité, —dans les pays t rop i ­
caux, lorsque le sol est desséché depuis longtemps, les fièvres dispa­
raissent, mais i l suffit de quelques jours de pluie pour rendre à la 
terre sa puissance fébrigène. Les marais, les lieux humides, incultes, 
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fournissent un milieu très favorable au développement du miasme 
palustre; au contraire, une végétation puissante en drainant et en 
desséchant le sol amène souvent la disparition des fièvres. Même 
dans les localités les plus notoirement insalubres, la malaria a ses 
foyers bien limités et ne sévit que pendant les mois les plus chauds de 
l'année. En Algérie, par exemple, on ne prend pas la fièvre avant le 
mois de mai ou après le mois de novembre, pendant l'hiver on n'ob­
serve que des fièvres de récidive. 

Le miasme palustre est transportable à distance, des faits 
très nombreux démontrent qu'il faut redouter les vents qui ont passé 
sur des marais fébrigènes; il est pesant, i l s'élève peu dans l'at­
mosphère, dans une même maison les habitants du rez-de-
chaussée sont plus exposés que ceux des étages supérieurs ; enfin 
le miasme palustre est constitué par des particules solides, car il 
est arrêté par une forêt, par un rideau d'arbres, qui filtrent l'air 
comme fait la ouate dans les expériences de Pasteur et de Tyndall. 

On s'est ingénié depuis longtemps à découvrir dans les plantes 
des pays à fièvres, dans les champignons ou les algues microscopi­
ques des marais fébrigènes, le principe toxique dont la pénétration 
dans l'économie engendre les fièvres. On a accusé la flouve des ma­
rais, les palétuviers, une algue voisine des oscillariées (Hallier), 
une espèce du genre Palmelle à laquelle Salisbury a donné le nom 
de gemiasma. Le parasite de la fièvre palustre a été décrit par 
Eklund sous le nom de Lymnophysalis hyalina; par Lanzi et Ter-
rigi sous celui de Bacteridium brunneum; enfin par MM. Klebs 
et Tommasi Crudeli sous le nom de Bacillus malariœ. Ces der­
niers observateurs auraient réussi à produire des fièvres périodiques 
chez les animaux en leur inoculant des liquides renfermant ce pré­
tendu Bacillus malariœ. L'expérimentation est ici très sujette à 
caution, car i l n'est pas prouvé que les animaux puissent prendre la 
fièvre palustre. 

L'un de nous a découvert dans le sang des malades atteints d'im-
paludisme des éléments parasitaires qui sont vraisemblablement la 
cause des accidents de l'impaludisme (1). Ces éléments parasitaires 
se présentent sous les aspects suivants : 

Corps n° 1. — Éléments cylindriques, effilés à leurs extrémités, 

(1) A. Laveran, Nature parasitaire des accidents de Vimpaludisme. 
Paris, 1881. L'existence des éléments parasitaires décrits dans ce travail a 
été vérifiée par M. le Dr Richard (Communie, à l'Acad. des sciences, 
20 février 1882). 
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presque toujours incurvés en croissant; la longueur de ces corps est 
de 8 à 9 millièmes de mil l imètre , leur largeur de 3 millièmes de 
millimètre en moyenne; les contours sont indiqués par une ligne 
très fine, le corps est transparent, incolore, sauf vers la partie 
moyenne où i l existe une tache noirâ t re consti tuée par des granula­
tions pigmentaires arrondies. On aperçoit souvent, du côté de la 
concavité, une ligne très fine qui semble relier les extrémités du 
croissant. Ces éléments ne paraissent pas doués de mouvement; ils 
ont parfois une forme ovalaire, les grains pigmentés se disposent 
alors en cercle plus ou moins régul ie r ; lorsque l'ovale est très peu 
allongé ces corps se rapprochent beaucoup des suivants. 

Corps n° 2 . — Éléments sphér iques , transparents, du diamètre 
des hématies en moyenne, renfermant des grains pigmentés qui à 
l'état de repos dessinent souvent un cercle assez régul ier . A l'état 
de mouvement ces grains pigmentés s'agitent très vivement et leur 
disposition devient alors t rès variable; de plus on aperçoit souvent 
sur les bords des corps sphériques et transparents dont nous parlons, 
des filaments très fins qui semblent s'y insérer et qui sont animés 
dans tous les sens de mouvements très rapides. La longueur de ces 
filaments mobiles peut ê t re évaluée à trois ou quatre fois le d iamètre 
d'une hémat ie ; leur extrémité libre présente un léger renflement; 
i l est f réquen t de compter trois ou quatre de ces filaments autour 
d'un même corps s p h é r i q u e ; ces filaments mobiles impriment à ce 
corps un mouvement oscillatoire; en même temps ils déplacent dans 
tous les sens les hématies voisines. A l'état de repos les filaments ne 
sont pas visibles à cause de leur transparence parfaite. Les corps 
sphér iques , en dehors des mouvements qui leur sont communiqués 
par les filaments, sont doués de mouvements amiboïdcs. 

Les filaments mobiles se détachent souvent des corps sphériques 
p igmentés , ils deviennent libres et circulent au milieu des hématies . 
A côté de ces corps sphér iques pigmentés dont le diamètre se rap­
proche de celui des hématies et le dépasse même quelquefois, on en 
trouve d'autres beaucoup plus petits ; les plus petits de ces corps ne 
mesurent souvent que 1 à 2 millièmes de millimètre de diamètre 
et ne renferment qu'un à deux grains p igmen tés ; ils sont souvent 
accolés aux hématies dans lesquelles ils semblent se creuser des 
espèces de loges. 

Corps n° 3. — Éléments sphér iques ou de forme irrégulière de 
8 à 10 millièmes de mill imètre de diamètre renfermant des grains 
pigmentés qui tantôt sont disposés assez régulièrement à la pér iphér ie , 
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tantôt s'agglomèrent au centre ou sur un point périphérique. I l est 
facile de s'assurer que ces corps ne représentent qu'une forme cada­
vérique des précédents. Ces éléments n'ont pas de noyau, ce qui 
permet de les distinguer des leucocytes mélanifères. 

La nature animée des corps sphériques, renfermant des grains 
pigmentés mobiles et munis de filaments mobiles, nous paraît indis­
cutable; i l est probable qu'il s'agit d'un animalcule qui vit d'abord 
à l'état d'agglomération, d'enkystement, et qui à l'état parfait devient 

FIG. 12.. 

A. Hématie. — B. Corps n° 1. — C. Corps n° 2, immobile. — D. Corps n° 2, conte­
nant des grains pigmentés mobiles. — E. Corps n° 2, muni de filaments mobiles. — 
G. Filament mobile libre. — H, H'. Corps n° 3. — I , V. Corps n° 2, de petit volume. 
— K, K'. Hématies auxquelles sont accolés des corps n° 2, de petit volume. — L, L'. 
Leucocytes mélanifères dont le noyau est coloré (Gross. 1000 diam.) 

libre sous forme de filaments mobiles. Il y a chez les protistes des 
exemples de ces différents états d'un même être. 

La présence de ces éléments parasitaires du sang est constante 
chez les individus atteints d'impaludisme. C'est au début des accès 
de fièvre qu'on a le plus de chances de rencontrer les corps sphé­
riques renfermant des grains pigmentés mobiles et munis de fila­
ments mobiles; ces éléments parasitaires disparaissent rapidement 
chez les malades soumis à la médication quinique et ils ne s'obser­
vent jamais en dehors de. l'impaludisme. 

Outre les éléments parasitaires que nous venons de décrire on 
rencontre souvent dans le sang des malades atteints de fièvre 
palustre: des leucocytes renfermant des grains pigmentés en nombre 
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variable et des grains pigmentés libres qui proviennent vraisembla­
blement de la destruction des éléments parasitaires; ces grains 
pigmentés libres sont recueillis par les leucocjtes, comme i l 
arrive pour toutes les matières pulvérulentes introduites dans le 
sang. 

Nous verrons plus loin que l'anatomie pathologique confirme de 
tout point le rôle important que jouent ces é léments parasitaires 
pigmentés dans la pathogénie de l'impaludisme. 

Comment et sous quelle forme les éléments parasitaires décrits 
ci-dessus s'introduisent-ils dans le sang ? C'est là une question qui 
n'est pas encore résolue. I l est bien probable que ces éléments 
parasitaires n'existent pas dans l'eau et dans l'air des localités maré ­
cageuses sous les mêmes aspects que dans le sang, mais sous forme 
de germes qui s'introduisent tantôt par les voies respiratoires, tantôt 
par les voies digeslives (eau potable). 

A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E . — A. Impaludisme aigu. — Chez 
les individus qui succombent aux fièvres pernicieuses l 'altération la 
plus caractér is t ique, la plus constante, consiste en la présence d ' é ­
léments pigmentés en très grand nombre dans le sang, notamment 
dans les petits vaisseaux de la rate, du foie et souvent aussi des 
centres nerveux. Les éléments pigmentés sont si nombreux dans les 
petits vaisseaux de ces organes qu'ils communiquent aux parenchy­
mes une teinte ardoisée ou b r u n â t r e absolument caractéris t ique. I l 
paraît évident que ces corps p igmentés ne sont autres que les é lé­
ments parasitaires décri ts plus haut; les parasites ne survivent pas 
à l ' individu dans le sang duquel ils vivaient, et ils ne tardent pas à 
subir des altérations cadavériques qu i les rendent en général mé­
connaissables. 

Les éléments pigmentés circulent avec le sang, aussi les trouve-
t-on dans tous les organes, dans tous les tissus qui renferment des 
vaisseaux sanguins, mais ces éléments ont une prédilection évidente 
pour la rate, le foie et la moelle des os. 

La rate est fortement augmentée de volume et de poids; elle 
pèse souvent de 700 à 800 grammes et m ê m e davantage. La capsule, 
tendue, amincie, se laisse déchirer au inoindre effort, et la rate s ' é ­
crase dans la main. La pulpe splénique, toujours très ramollie et 
réduite quelquefois à l 'état de boue splénique, présente nue teinte 
b runâ t re très caractéris t ique. 

Au microscope on trouve au milieu des éléments normaux de la 
rate dissociés naturellement (cellules lymphoïdes,, épithéiium vascu-
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laire, débris du réticulum) et des hématies, un grand nombre de 
grains pigmentés arrondis, de différentes grosseurs. Ces grains pig­
mentés sont tantôt libres, tantôt inclus dans des éléments de diffé­
rentes sortes (leucocytes, éléments parasitaires déformés). 

Sur des coupes histologiques de la rate, faites après durcissement 
par le procédé ordinaire et colorées par le picrocarmin, on distingue 
les tractus fibreux qui ne sont pas épaissis d'ordinaire et les arté-
rioles spléniques avec leurs gaines de tissu lymphatique, puis un 
fond uniforme constitué par des éléments lymphoïdes et des héma­
ties mélangés à des éléments pigmentés en grand nombre; i l est 
impossible dans bon nombre de cas de distinguer les orifices vascu-
laires des veinules spléniques; tous les éléments paraissent dissociés 
et mélangés. Les gaines de tissu lymphoïde qui accompagnent les 
artérioles ne renferment que peu ou point d'éléments pigmentés. 

Le foie est souvent augmenté de volume et de poids, mais dans 
des proportions bien moindres que la rate. Le parenchyme du foie 
est diminué de consistance et i l présente une teinte brunâtre abso­
lument caractéristique, qui permet d'affirmer d'après la seule inspec­
tion du foie l'existence de l'impaludisme. 

La vésicule biliaire renferme souvent une bile très épaisse, très 
foncée en couleur. 

Sur les coupes histologiques du foie on distingue un grand nombre 
d'éléments pigmentés qui sont toujours renfermés dans les capillaires 
sanguins. 

Les vaisseaux sanguins sont dilatés, remplis de sang. Les cellules 
hépatiques sont le plus souvent à l'état sain. 

En général, les reins ne présentent pas d'altérations macrosco­
piques. Sur les coupes histologiques on distingue dans les petits 
vaisseaux, notamment au niveau des glomérules de Malpighi, des 
éléments pigmentés en plus ou moins grand nombre. I l n'existe pas 
en général d'altérations de l'épithélium des tubuli, ni du tissu con­
jonctif. 

I l n'existe aucune altération du tube digestif, les plaques de 
Peyer notamment sont à l'état sain. 

Les poumons sont congestionnés, quelquefois hépatisés dans une 
partie de leur étendue. 

Au microscope on constate, outre les signes de la congestion ou 
derinflammation sur lesquels nous n'avons pas à insister ici, des élé­
ments pigmentés en plus ou moins grand nombre clans l 'intérieur 
des vaisseaux, notamment dans les capillaires des cloisons inter-
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alvéolaires. On trouve assez souvent du sang épanché dans l ' i n t é ­
rieur des alvéoles, et au milieu des hématies quelques éléments pig­
mentés . 

Cœur. Le péricarde est sain d'ordinaire ; le myocarde est assez 
souvent flasque et décoloré (Maillot, L . Laveran) ; i l est cependant 
très rare de trouver des altérations des fibres du cœur . L'endocarde 
est presque toujours à l 'état sain. 

Centres nerreux.— Les méninges cérébrales sont souvent,in­
jectées. 

La substance grise du cerveau présente , dans les accès pernicieux 
à forme cérébrale, une teinte b runâ t re ou hortensia très carac tér i s ­
tique. 

Sur les coupes histologiques des circonvolutions cérébrales on 
constate ce qui suit : tous les petits vaisseaux sont indiqués par un 
piqueté noir très régulier , formé par des grains pigmentés arrondis 
égaux entre eux ; on dirait, dans certains cas, que les vaisseaux c é r é ­
braux ont été injectés avec une substance transparente tenant en sus­
pension une matière noirâtre pulvérulente. 

Tous les capillaires des centres nerveux (substance blanche du 
cerveau, bulbe, moelle) présentent le même aspect que ceux de la 
substance grise des circonvolutions, seulement, comme les capillaires 
sont rares dans la substance blanche, la teinte normale n'est pas mo­
difiée à l'œil nu. 

Chez certains malades, morts de fièvre pernicieuse à forme non 
cérébrale (fièvre pernicieuse bilieuse par exemple), les capillaires 
des centres nerveux ne renferment qu'un pelit nombre d 'é léments 
pigmentés. 

Les grains pigmentés que l'on trouve dans les capillaires du cer­
veau sont identiques à ceux des éléments parasitaires décrits plus 
haut, et leur provenance n'est pas douteuse. 

Muscles. — Le plus souvent les fibres musculaires sont régul iè ­
rement s t r iées ; on observe cependant quelquefois la dégénérescence 
granulo-vitreuse. 

Os. — La moelle des os présente une teinte b r u n â t r e ; au micro­
scope on trouve au milieu des éléments normaux de la moelle osseuse 
un grand nombre d 'é léments pigmentés. 

IL I ni pal «dis me chronique. — Chez les malades qui succom­
bent à la cachexie palustre, comme chez ceux qui meurent d'accès 
pernicieux, on trouve dans le sang des éléments pigmentés , mais ces 
éléments sont beaucoup plus rares; au lieu d 'être disséminés dans 
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lous les organes, dans tous les tissus, ils se cantonnent pour ainsi 
dire sur quelques points et en particulier dans les petits vaisseaux 
de la rate et du foie. 

Les organes les plus fréquemment altérés clans l'impaludisme chro­
nique sont : la rate, le foie et les reins. Les altérations de ces 
organes sont celles de la congestion et de l'inflammation chroniques. 

La rate est toujouiVaugmentée de volume et de poids; elle pèse 
souvent de 1500 à 2000 grammes et ces chiffres sont quelquefois 
dépassés. 11 existe souvent des adhérences aux parties voisines, 
notamment à la face inférieure du diaphragme. La capsule fortement 
épaissie se présente sous l'aspect d'une membrane fibreuse, très résis­
tante, d'un blanc nacré, qui a souvent une épaisseur d'un centimètre. 

L'épaississement de la capsule est rarement uniforme; i l en résulte 
que sur certains points la résistance est beaucoup plus faible que 
sur d'autres, ce qui explique la possibilité de ruptures de la rate. Le 
parenchyme splénique est induré ; la rate, placée surla table clel'ara-
philhéâtre, conserve sa forme et ne s'affaisse pas. Sur les coupes on 
distingue des tract us blanchâtres, fibreux, qui partent de la face 
profonde de la capsule, et, sur quelques points, des taches grisâtres, 
pigmentaires. La rate n'a plus une teinte brunâtre uniforme comme 
dans l'impaludisme aigu. On observe quelquefois des ruptures delà 
rate, très rarement des abcès. 

L'examen hislologique montre les lésions suivantes : les plaques 
de périsplénite sont constituées par un tissu fibreux très dense à 
fibres parallèles développé surtout aux dépens de l'enveloppe péri-
tonéale. La capsule propre, reconnaissableaux fibres élastiques qu'elle 
contient, est également épaissie et de sa face profonde partent des 
tractus fibreux qui suivent le trajet des vaisseaux. Les vaisseaux 
sanguins sont dilatés, remplis de sang et leurs parois sont épaissies, 
l'endothélium vasculaire paraît prendre une part active à cet épais-
sissement. Le réticulum lymphoïde est aussi épaissi et les éléments 
propres de la rate (cellules lymphoïdes) n'occupent plus qu'un très 
faible espace entre les vaisseaux dilatés et le tissu fibreux hyper-
plasié. 

Les vaisseaux renferment des éléments pigmentés en quantité 
variable. On trouve aussi en dehors des vaisseaux des cellules char­
gées; de pigment. La dégénérescence amyloïde est rare. 

OLeplus souvent le foie est augmenté de volume et de poids et 
présente les altérations de la congestion chronique et à un faible 
degré celles de la cirrhose vasculaire. Plus rarement le foie est fran-
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chemcnt c in holique, granuleux et a t rophié , et dans ce cas on con-
-tate souvent que l'impaludisme était compliqué d'alcoolisme. 

Les relations de la cirrhose hypertrophique vraie avec l ' impalu­
disme ne sont pas nettement établies, non plus que celles de l 'hépa-
tile parenchymateuse mil ia i requi , en tout cas, doit être considérée 
comme très rare. 

On trouve en général dans les capillaires du foie des éléments 
pigmentés , mais en petit nombre. 

Les reins sont congestionnés ou bien ils présentent les altéra­
tions de la néphri te chronique interstitielle ou de la néphr i te chro­
nique mixte. 

La dégénérescence amylo ïdedu foie et des reins est rare, à moins 
de complications ayant amené des suppurations chroniques. 

Les poumons sont quelquefois atteints de cirrhose partielle. L 'un 
de nous a attiré l'attention sur celte forme de pneumonie chronique, 
remarquable surtout par la transformation de l 'endothél ium alvéo­
laire en un épithélium à cellules cylindriques au niveau des parties 
malades. 

Les autres organes sont eu général à l'état sain, mais p ro fondé ­
ment anémiés . 

I N C U I U T J O N . FORMES DIVERSES DE L ' I M P A L U D I S M E ! — Le temps 
d incubation est très variable; les accidents éclatent quelquefois 
brusquement au moment de l 'arrivée dans un endroit où la malaria 
règne avec intensi té , mais le plus souvent ils ne surviennent que 
dix à douze jours après l'absorption du miasme, quelquefois même 
alors que les malades ont qui t té les pays palustres. 

Le miasme palustre peut donner lieu soit à des fièvres intermit­
tentes, soit à des fièvres continues ; on a décrit sous le nom de 
fièvres pernicieuses les formes graves et insolites, et l 'on a rangé 
dans les lièvres pernicieuses ; 1° les formes continues et très graves; 
2° les différentes complications et les accidents qui peuvent survenir 
dans les fièvres à type intermittent ou continu ; en procédant de la 
même manière pour les autres fièvres, on pourrait décr i re des 
formes pernicieuses de la fièvre typhoïde, du typhus, de la va­
riole, etc. Les accidents dits pernicieux viennent le plus souvent se 
greffer sur une fièvre intermittente ou continue, i l nous paraît donc 
logique de les décrire au chapitre accidents et complications, en 
suivant ici le plan adopté pour toutes les maladies. 

Les fièvres palustres prennent quelquefois une forme larvée, 
c'est-à-dire qu'elles se manifestent par des symptômes anormaux, 
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qu'elles se cachent sous une forme clinique qui n'est pas la leur; la 
névralgie intermittente est une des fièvres larvées les plus com­
munes. 

Le miasme palustre peut enfin donner lieu à un état grave et 
chronique qui le plus souvent est une conséquence des formes 
aiguës de l'impaludisme, mais qui peut aussi s'établir d'emblée : la 
cachexie palustre. 

Nous étudierons successivement: 1° les formes intermittentes; 
2° les formes continues ; 3° les complications ou accidents dits 
pernicieux ; 4" les fièvres larvées; 5° la cachexie palustre. 

La répartition des types intermittents et continus varie beaucoup 
suivant les localités. Dans les climats tempérés les fièvres à longues 
intermittences dominent ; à mesure qu'on s'avance vers l'équaleur 
elles sont remplacées par les fièvres continues ou à courtes inter­
mittences ; l'élévation de la température et l'activité plus ou moins 
grande du miasme palustre dans une localité paraissent être les prin­
cipales conditions sous l'influence desquelles les fièvres intermit­
tentes se transforment en continues. 

1° FORMES INTERMITTENTES. — Elles affectent trois types princi­
paux : type quotidien, caractérisé par des accès revenant tous les 
joui s ; type tierce, danslequel les accès reviennent tous les deux jours; 
type quarte, danslequel les accès reviennent tous les trois jours 
et sont séparés par deux jours d'intervalle. Quelquefois les accès 
sont quotidiens mais d'intensité différente, de telle sorie que les 
accès des jours pairs, par exemple, sont plus forts que ceux des 
jours impairs et se produisent à une autre heure ; on a donné à ce ' 
type le nom de double tierce, pour marquer que les choses se pas- < 
sent comme s'il y avait deux fièvres tierces chez le même malade; 
on a décrit aussi une double quarte dans laquelle i l n'y a qu'un 
jour de libre sur quatre, l'accès du premier jour ressemblant à 
celui du quatrième, et celui du deuxième à celui du cinquième 
(fig. 13). Ges deux derniers types sont déjà très rares, autre­
fois on en admettait un grand nombre d'autres dont l'existence est 
problématique et qui, en tout cas, ne présentent aucun intérêt 
pratique. 

Les accès se produisent à la même heure tous les jours 
(quotidienne), tous les deux jours (tierce) ou tous les trois jours 
(quarte) ; ou bien chaque accès avance ou retarde sur l'heure 
de l'accès précédent, on dit alors que la fièvre est anticipante 
ou retardante. 
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Les deux tiers des fièvres intermittentes, quel que soit leur type, 
ont leur accès de minuit à midi (Maillot) ; c'est là un fait t rès im -
portant qui est souvent utile en clinique pour distinguer une inter­
mittente palustre d'une intermittente se rattachant à toute autre 

FIG. 13. 

maladie, à la septicémie ou à la tuberculose par exemple ; la fièvre 
hectique symptomatique de ces maladies présente, en effet, ses pa­
roxysmes le soir. 

L'accès étant le même dans la quotidienne, la tierce et la quarte, 
il suffit de l 'étudier indépendamment du type de la fièvre. 

Tantôt la fièvre éclate d 'emblée par un frisson, tantôt les malades 
éprouvent tout d'abord de la lassitude, de la céphalalgie, du malaise, 
des nausées; les anciens fébricitants ne se trompent pas à ces signes 
ils disent qu'ils sentent venir la fièvre. 

L'accès de fièvre présente trois stades que l'on a caractérisés 
depuis longtemps en leur donnant le nom du symptôme le plus 
frappant dans chacun d'eux : frisson, chaleur, sueurs. 

En nous occupant de la fièvre en général , nous avons vu que le 
frisson était un phénomène nerveux qui se produisait presque tou­
jours au début des maladies fébriles à ascension brusque; i l n'est 
pas étonnant de lui voir acquér i r une intensité exceptionnelle dans 
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les accès de fièvre palustre, car peu de maladies s'accompagneM 
d'une élévation aussi rapide et aussi considérable de la température. 
L'ascension thermique commence avant le début du frisson et con­
tinue pendant toute la durée de celui-ci, ainsi que l'a démontré 
Gavarret ; le thermomètre placé dans l'aisselle marque 40, 41 ou 
42 degrés ; Griesinger a noté dans un cas 42°,6 ; Hirlz, 44 degrés. 
Le plus souvent le frisson est violent et i l constitue la période la 
plus douloureuse de l'accès fébrile, celle dont les malades redoutent 
le plus le retour. La peau est pâle, l'érection des follicules pileux 
lui donne l'aspect de la chair de poule, les traits sont tirés, les 
lèvres bleuâtres, les dents claquent, tout le corps est agité par le 
tremblement. Les extrémités sont en réalité refroidies, mais l'abais­
sement de la température périphérique n'esf pas en rapport avec la 
sensation pénible de froid qu'éprouvent les malades. Le pouls est petit, 
fréquent ; des urines pâles sont émises en assez grande abondance. 

Au bout d'un temps variable qui dépasse rarement une heure, 
la sensation de froid diminue, les frissonnements alternent avec les 
bouffées de chaleur; puis la sensation de chaleur devient dominante, 
les malades qui, pendant la période de frisson, surchargeaient leur 
it de couvertures, cherchent maintenant à se rafraîchir et se décou­
vrent. La face est injectée, la peau sèche, brûlante, le pouls bat 
avec force et i l est accéléré ainsi que la respiration ; l'urine est rare 
et chargée, les malades accusent une soif vive, de la céphalalgie, 
parfois i l y a un peu de délire. 

Le stade de chaleur, de durée variable, peut se prolonger pen­
dant plusieurs heures ; sa fin est marquée par l'apparition de 
sueurs abondantes qui caractérisent la troisième période de l'accès 
fébrile, en même temps que la peau s'humecte, la sensation de cha­
leur et de soif diminue, le bien-être succède au malaise général ; la 
défervescence qui commence à la fin de la période de chaleur se 
continue pendant tout le stade de sueurs, dont la durée est de deux 
à quatre heures en moyenne. 

La durée des accès est assez variable ; à côté d'accès très légers 
qui ne durent que quelques heures et qui peuvent passer inaperçus 
tant les symptômes sont atténués, on en observe d'autres qui se 
prolongent pendant trente-six ou quarante-huit heures. On peut 
admettre comme chiffres moyens de la durée des accès ceux de dix 
à douze heures. 

I l est fréquent de voir se produire à la suite des accès de l'her­
pès labial. 
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Il n'v a pas de rapport constant entre la du rée des trois stades: 
ainsi le frisson et le stade de sueurs peuvent être si courts, qu'ils 
semblent faire défaut, mais on n'observe jamais les types inverses 
dans lesquels la période de sueurs précéderait , par exemple, le frisson 
ou le stade de chaleur. 

Quelques malades se plaignent pendant l'accès de douleurs dans 
l'iupoconilre gauche, douleurs qui sont dues à la tuméfaction de la 
rate ; il est facile, par la percussion ou par la palpation, de consta­
ter l'augmentation de volume de cet organe ; l 'hypersplénie est 
d'abord passagère, elle disparaît en partie pendant les intervalles 
d'apyrexie, mais chez les anciens fébricitants eMe survit aux paro­
xysmes. D'autres malades accusent des douleurs lombaires qui 
paraissent se rattacher à la congestion r é n a l e ; l 'urine excrétée à la 
fin de l'accès est assez souvent albumineuse, 

2" FORMES CONTINLES. — I l n'y a pas lieu, croyons-nous, de 
maintenir l'ancienne distinction entre les fièvres rémit tentes et les 
continues. Du moment où une fièvre n'est pas intermittente, du 
moment où les paroxysmes ne sont pas séparés par des intervalles 
d'apyrexie complète, celte fièvre doit èlre rangée parmi les conti­
nues; la fièvre continue p i r excellence, la fièvre typhoïde, s'accom­
pagne de rémissions matinales qui sont très accentuées dans les 
cas légers. 

Les fièvres continues d'origine palustre sont tantôt bénignes, 
tantôt graves. Ces dernières ont reçu le nom de fièvres continues 
pernicieuses. 

a. Fièvres continues simples. — Elles comprennent deux 
types principaux : la fièvre gastrique, qui s'observe surtout au 
début de l 'endémo-épidémie annuelle; la fièvre bilieuse, qui vient 
un peu plus lard. 

Le frisson manque assez souvent au début de la fièvre gastrique 
palustre, ce qui lui a fait donner le nom de fièvre chaude, par op­
position à la fièvre intermittente, désignée sous le nom de fièvre 
froide, à cause de l'intensité du frisson. Les malades éprouvent de 
petits frissons, des horripilations, bientôt la peau devient brûlante , 
le pouls est large et f réquen t , la langue est blanche ou rouge et 
sèche, la soif inextinguible, la céphalalgie est violente et quelquefois 
i l existe un peu de délire. La fièvre se maintient pendant trois ou 
quatre jours avec des rémissions plus ou moins m a r q u é e s ; la défer­
vescence esl brusque ; le sulfate de quinine exerce du reste une 
action évidente sur la durée de la maladie et sur le tracé the rmomé-
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trique ; les symptômes gastriques persistent quelquefois pendant 
plusieurs jours après que la défervescence s'est produite. 

La fièvre bilieuse palustre est continue d'emblée, ou bien elle 
débute par des accès intermittents ; elle est caractérisée par des 
vomissements bilieux et de l'ictère ; l'intensité de la teinte ictérique 
est en général en rapport avec la gravité de la maladie, l'urine est 
fortement colorée par le pigment biliaire, la défervescence se fait du 
cinquième au dixième jour, mais l'ictère persiste plus ou moins 
longtemps. 

Dans les fièvres palustres continues, comme dans les intermit­
tentes, i l existe une tuméfaction considérable de la rate. 

b. Fièvres continues graves, dites pernicieuses. — Nous 
décrirons avec la plupart des auteurs deux variétés de ces fièvres 
qui correspondent assez bien aux deux variétés des fièvres continues 
simples: la typhoïde palustre et la bilieuse grave. 

La fièvre gastrique paluslre, en se prolongeant et en se compli­
quant d'un état typhoïde grave, constitue la typhoïde palustre, 
qu' i l est parfois difficile de distinguer de la fièvre typhoïde véritable, 
tant ces deux espèces morbides, si différentes au point de vue de 
l'étiologie et du traitement, offrent d'analogies symptomaliques. La 
lésion des plaques de Peyer fait du reste absolument défaut dans la 
typhoïde paluslre, tandis que la rate est fortement tuméfiée. 

La durée de la fièvre varie beaucoup suivant qu'on administre ou 
non le sulfate de quinine ; en général, la fièvre convenablement trai­
tée par les sels de quinine ne persiste pas au delà de sept ou huit 
jours. Les tracés thermométriques sont irréguliers, les rémissions 
se font tantôt le malin tantôt le soir, elles manquent parfois complè­
tement; le mode de défervescence est seul constant; la déferves­
cence est brusque, critique, surtout chez les sujets qui prennent du 
sulfate de quinine à forte dose (fig. 14, 1, 2, 3). La température 
s'abaisse souvent au-dessous de la normale au moment de la défer­
vescence. Lorsque la maladie est abandonnée à elle-même ou que 
le sulfale de quinine n'est pas prescrit à dose suffisante, la fièvre per­
siste plus longtemps; les malades succombent à des accidents perni­
cieux, ou bien la défervescence se fait temporairement, la fièvre 
continue palustre se transforme en fièvre intermittente. 

La fièvre bilieuse grave s'observe presque toujours chez d'anciens 
fébricitants qui ont eu déjà plusieurs atteintes de fièvres rémittentes 
ou qui présentent même des signes de cachexie palustre; la maladie 
prend tantôt la forme adynamique avec complications de pneu-
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inouïes et de gangrènes, tantôt la forme hématurujue : 
dernière est f réquente surtout à Madagascar, au Sénégal, à la 

cette 
- la Mar­

tinique et à la Guadeloupe. Les urines ont la couleur de vin de Porto 
ou de Malaga, elles tachent le linge en rouge sale, tandis que les 

FIG. 14. 

1.— Fièvre continue paluslre grave avec [état typhoïde. Le tracé commence au 
< impiième jour de la maladie. Le sulfate de quinine est prescrit pendant quatre. 
jours à la dose de l"r,20, puis à la dose de 0'Jr,G0. — Guérison. 
— Fièvre continue paluslre. Le tracé commence au quatrième jour de la maladie, 
Traitement par le sulfate de quinine à la dose de l<>r,60 dans les vingt-quatre heures. 
puis de 0''r,80. — Guérison. 
'.). — Fièvre continue paluslre avec état typhoïde. Le tracé commence au deuxième 
our de la maladie. Traitement par le sulfate de quinine à la dose de 1̂ ,00, puis 
•le 0'Jr,80 d.ms les vingt-quatre heures. — Guérison. 

urines iclériques le tachent en jaune ; i l est souvent impossible de 
reconnaî tre au microscope la présence des hémat ies dans les urines 
par suite de la décomposition rapide qu'elles y subissent ; les urines 
renferment aussi de l'albumine qui provient du sé rum du sang. La 
mort arrive dans l'adynamie ou bien elle est le résultat de com­
plications. 

3° ACCIDENTS D I T S PERNICIEUX. — ils peuvent venir compli-
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quer soit les fièvres intermittentes, soit les fièvres continues 
palustres. 

a. Accès comateux, soporeux, apoplectiques.--Le délire et 
le coma surviennent assez souvent, soit au moment d'un paroxysme 
de fièvre intermittente, soit dans le cours d'une fièvre continue pa­
lustre ; c'est la fièvre ardente des. anciens, le xavo-oç d'Hippocrate. 
Le coma se prolonge parfois pendant, vingt-quatre ou quarante-huit 
heures; si l'accès n'est pas mortel, la peau se couvre de sueurs, le 
malade reprend connaissance, tous les troubles morbides se dissipent 
avec une rapidité singulière, mais un nouvel accès est imminent si 
l'on n'intervient pas à l'aide d'une médication appropriée. 

L'accès soporeux est une variété légère du comateux, les mala­
des éprouvent un assoupissement subit et irrésistible; le plus souvent 
les accès soporeux sont les précurseurs des accès comateux. 

L'accès apoplectique est rare ; les malades sont frappés brus­
quement, quelquefois pendant le sommeil, et c'est seulement le 
matin qu'on les trouve plongés dans le coma. L'apoplexie de chaleur 
se produit dans des conditions identiques, aussi le diagnostic diffé­
rentiel de ces deux formes est-il très difficile. 

b. Accès délirant. — Le délire peut éclater d'emblée, le plus 
souvent i l se montre à la période de réaction d'un accès ou dans le 
cours d'une fièvre continue palustre; i l est annoncé par une céphal­
algie plus violente qu'à l'ordinaire, par une loquacité insolite, pat-
quelque chose d'étrange dans la manière d'être du malade. Le 
délire est presque toujours bruyant, agité; les malades s'échappent 
de leur l i t , ils se répandent en injures contre les personnes qui les 
entourent, et se précipitent par les fenêtres lorsqu'on ne les surveille 
pas de près. 

^ c. Accès algide. — I l est constitué par un collapsus qui survient 
d'une façon insidieuse pendant le stade de chaleur et non pendant 
le frisson, ainsi qu'on l'a cru pendant longtemps. Les malades ne se 
plaignent pas, leur visage est impassible; la gravité du cas échappe 
facilement. Les extrémités sont froides comme le marbre, le pouls 
est petit, dépressiblé, souvent ralenti, la langue est humide et froide, 
les lèvres sont décolorées, la voix est cassée, l'intelligence persiste 
jusqu'au moment de la mort. 
^ d. Accès diaphonique. — Ici le collapsus se produit à la fin de 

l'accès de fièvre et s'accompagne de sueurs très abondantes ; c'est 
une forme insidieuse comme la précédente. 

e. Accès cholérique.— Les symptômes cholériforines : diarrhée 
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profuse, vomissements, crampes, algidité, surviennent soit pendant 
le frisson, soit pendant le stade de chaleur; celte forme a été obser­
vée particulièrement en Cochinchine où le choléra est endémique et 
combine peut -être son influence à celle de la malaria pour produire 
les accès pernicieux cholér iques qui sont rares dans les autres pays 
palustres. 

f. Accès ga sir al cgi que, cardialgiqtie.—C'est un véritable accès 
de gastralgie ; tantôt la mort se produit dans l'algidité et le col­
lapsus, tantôt les douleurs disparaissent au bout d'un temps variable, 
et des sueurs abondâmes accompagnent la guérison. 

g. Accès conrulsif.— Des convulsions épileptiformes à début 
très rapide remplacent quelquefois la période de frisson des accès 
fébriles ; c'est là une forme très rare et i l est très probable qu'elle 
ne s'observe que chez des sujets prédisposés d'ailleurs aux manifes­
tations convulsives. 

II . Accès syncopal. — On a décrit sous ce nom la mort subite qui 
s'observe quelquefois chez des sujets profondément anémiés parles 
fièvres palustres, comme chez ceux qui ont subi des fièvres typhoïdes 
graves. 

Quelques auteurs ont encore décr i t des fièvres pernicieuses, 
pneumoniques et dysentériques : la pneumonie et la dysenterie 
viennent en effet assez souvent compliquer les lièvres palustres, on 
les rencontre plus par t icul ièrement chez les anciens fébr ic i tants ; 
mais i l n'est pas démont ré (pie le miasme palustre puisse donner 
lieu directement à une dysenterie grave ou à une pneumonie. 

1° F I È V R E S LARVÉES. — La névralgie faciale intermittente est la 
forme la plus commune des fièvres larvées; c'est la branche sus-
orbitaire du trijumeau qui est le siège ordinaire des douleurs. Au 
moment des paroxysmes on observe de l'injection de la conjonctive 
du côté malade, i l y a de la photophobie et du larmoiement, ce qui 
explique comment on a pu décr i re une conjonctivite intermittente 
d'origine palustre; le grand nerf occipital et les nerfs intercostaux 
sont quelquefois aussi le siège des névralgies palustres. 

L'urticaire intermittente constitue également une des formes 
les mieux connues des fièvres larvées; on en a décrit un grand 
nombre d'autres dont l'existence est moins bien démontrée ou qui 
sont au moins très rares, telles sont les hémorrhagies intermit­
tentes. 

5° C A C H E X I E PALUSTRE. — Les indigènes des contrées m a r é c a ­
geuses sont assez souvent atteints de cachexie sans subir les formes 
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aiguës de l'impaludisme; on peut dire cependant que, dans la grande 
majorité des cas, la cachexie se développe à la suite des fièvres 
intermittentes ou des continues palustres. 

Le symptôme dominant de la cachexie palustre est Y anémie. Les 
fièvres palustres sont, sans contredit, une des maladies qui amènent 
la plus rapide destruction des corpuscules du sang; les procédés de 
numération des globules du sang, imaginés dans ces dernières an­
nées, ont permis d'apprécier plus exactement qu'on ne l'avait fait 
jusqu'ici le pouvoir anémiant de la fièvre. D'après les recherches 
du docteur Kelsch, à la suite d'un seul accès, le chiffre des globules 
peut diminuer de 1 000000 par millimètre cube, et vingt à trente 
jours de fièvre simple suffisent pour abaisser le chiffre normal des 
globules qui est de 5 000 000 par millimètre cube à 1000 000 et 
même à 500 000. 

La peau prend une coloration pâle, terreuse, semblable au hâle; 
elle est sèche; les sclérotiques sont d'un blanc bleuâtre, ce qui per­
met de distinguer facilement cette teinte terreuse des cachectiques 
de la teinte ictérique; le pouls est petit, dépressible, ralenti; le 
cœur bat faiblement, on trouve des souffles anémiques, à la base du 
cœur et dans les vaisseaux du cou. 

Cette anémie profonde traîne naturellement à sa suite tout un 
cortège de symptômes nerveux ; les malades deviennent tristes, apa­
thiques, indifférents à tout ce qui se passe autour d'eux: les mou­
vements sont alanguis, ils manquent de force et de précision, la 
marche est quelquefois vacillante comme celle d'un homme ivre 
(Catleloup). Les malades se plaignent de lourdeur de tête, de cé­
phalalgie, de bourdonnements d'oreille, d'étourdissements, d'in­
somnies. 

Des hémorrhagies: épistaxis, hématurie, etc., viennent encore 
de temps à autre augmenter l 'anémie; les moindres lésions trauma-
tiques sont la source d'hémorrhagies abondantes comme chez les 
hémophiles. 

Des suffusions séreuses ne tardent pas à se produire : œdème pal* 
pébral et périmalléolaire, puis anasarque accompagnée souvent 
d'hydropéricardc ou d'ascite. 

En général, ces œdèmes des cachectiques ne s'accompagnent pas 
d'albuminurie; lorsque les urines sont albumineuses, on peut en 
conclure que la cachexie paluslre se complique d'une néphrite 
chronique, ce qui du reste n'est pas très rare. 

Un dégoût prononcé pour certains aliments, la viande en parti-
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a i l ier , rend l'alimentation 1res difficile. La rate, considérablement 
augmentée de volume, descend parfois jusque dans la fosse iliaque 
gauche, elle est dure, f ic i le à limiter par la palpation, s'il n'y a pas 
d'ascite. Le foie est également hyper t rophié dans la plupart des cas. 

Les cachectiques ont souvent des accès irréguliers ou réguliers à 
longues intermittences, du type quarte par exemple; i l n'est pas 
rare de les voir succomber à une fièvre bilieuse h é m a t u r i q u e ou 
adynamique ou bien à une syncope. Parmi les complications qui 
entraînent le plus f r é q u e m m e n t la mort, i l faut citer la dysenterie 
et la pneumonie. La pneumonie des cachectiques ressemble beau­
coup à celle des vieillards: on conçoit facilement que l ' individu affai­
bli par les lièvres ne réagisse pas mieux que celui qui est affaibli 
par l 'âge; usure fébrile ou usure sénile, qu'importe, le résultat sur 
l'évolution de la pneumonie est le m ê m e : le frisson init ial , le point 
de côté, les crachats rouilles font défaut si bien qu ' i l est nécessaire 
d'examiner avec soin la poitrine pour reconnaî tre l'existence de la 
pneumonie; à la percussion, on trouve de la mai l lé au niveau des 
points hépatisés, à l'auscultation des râles sous-crépitants ; le souille 
lubaire est beaucoup moins fort que dans la pneumonie lobaire 
franche. L'autopsie montre le parenchyme pulmonaire splénisé 
plutôt qu 'hépat isé , les parties malades sont résistantes, privées 
d'air, la coupe est lisse, luisante, marbrée de suffissions sanguines 
ou de véritables noyaux apoplectiques. 

La mort est quelquefois le résultat d'une rupture de la rate ; cet 
accident s'observe principalement chez les individus qui ont de 
grosses rates et chez lesquels des paroxysmes fébriles viennent 
encore augmenter la congestion splénique ; les adhérences de la 
rate au diaphragme et les tiraillements qui en sont la suite consti­
tuent une circonstance prédisposante (E. Gollin). La rupture de la 
rate est presque toujours suivie d'une hémorrhagie intra-périlonéale 
et d'une péritonite mortelle. 

Au nombre des complications possibles de l'impaludisme i l faut 
citer encore les paralysies et l'asphyxie locale des ex t rémi tés . Nous 
aurons l'occasion de revenir sur les rapports de cette dern ière 
affection avec l'impaludisme(voy. Asphyxie locale des extrémités). 

P H Y S I O L O G I E P A T H O L O G I Q U E . — Comment, par quel mécanisme 
les éléments parasitaires que nous avons décr i ts plus haut produi­
sent-ils les accidents si variés de l'impaludisme ? 

Une fois absorbés sous une forme qui nous est encore inconnue, 
les éléments parasitaires se développent, se multiplient dans le sang ; 
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pendant cette période d'incubation dont la durée est très variable, 
les malades n'éprouvent souvent aucun symptôme morbide. Par 
suite de leur développement et de leur multiplication, les parasites 
finissent par déterminer une irritation des différents organes, c'est 
alors que la fièvre apparaît, tantôt avec les caractères d'une fièvre 
continue, inflammatoire, tantôt avec ceux d'une fièvre intermittente. 
La trichinose s'accompagne souvent d'une fièvre assez vive pour 
que la confusion avec la fièvre typhoïde soit possible; on conçoit 
de même que la présence de nombreux éléments parasitaires dans 
le sang et conséquemment dans tous les organes, puisse donner 
naissance à une fièvre inflammatoire plus ou moins vive. 

La fièvre intermittente est due probablement à l'irritation que les 
éléments parasitaires arrivés à une certaine période de leur déve­
loppement produisent dans la moelle épinière. I l est facile de com­
prendre que l'irritation de la moelle se traduise par des accidents 
intermittents, la régularité seule de l'intermittence qui s'observe 
d'ordinaire dans les fièvres palustres s'explique difficilement. Peut-
être faut -il admettre que l'irritabilité de la moelle est épuisée après 
chaque paroxysme fébrile et que l'intervalle qui sépare les accès de 
fièvre représente le temps nécessaire pour que cet épuisement se 
dissipe. On comprendrait ainsi pourquoi les types à longues inter­
mittences prédominent chez les individus affaiblis, anémiés, dont le 
système nerveux réagit plus lentement que celui des individus 
atteints de fièvre pour la première fois. Peut-être aussi faut-il invo­
quer l'évolution même des parasites. 

La présence d'éléments parasitaires en grand nombre dans les 
vaisseaux capillaires du cerveau rend très bien compte du délire et 
du coma qui sont les symptômes le plus souvent observés chez les 
malades atteints d'accidents pernicieux. 

La rate, qui est le siège de prédilection des éléments parasitaires, 
subit, soit dans les formes aiguës, soit dans les formes chroniques de 
l'impaludisme, des altérations profondes qui entravent ses fonctions; 
c'est là sans contredit une des causes de l'anémie profonde qui s'ob­
serve toujours dans l'impaludisme. 

A la longue, l'irritation produite par les éléments parasitaires dans 
les différents organes de l'économie se traduit par les lésions de 
l'inflammation chronique; ces lésions portent principalement sur 
les organes qui sont le siège d'élection des parasites, comme la rate 
et le foie. 

DIAGNOSTIC. — On est le plus ordinairement guidé par Pendé-
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micité dos fièvres et par la provenance des malades ; il est rare que 
les fièvres palustres se montrent, surtout avec leurs formes graves, 
cliez des sujets qui habitent en dehors des foyers endémiques . Elles 
peuvent cependant apparaî t re à la suite de grands mouvements 
de terrain, ainsi qu'on l'a vu lors de l 'établissement des fortifica­
tions de Paris et du creusement du canal de l 'Ourcq. Même 
dans les pays où les fièvres palustres sont endémiques , i l faut s'en­
quér i r avec soin de la provenance des malades ; on apprend vite à 
connaître les foyers de l'impaludisme, et le fait seul qu'un malade 
vient d'un de ces foyers a la plus grande importance au point de vue 
du diagnostic. 

La saison dans laquelle la maladie a été contractée fournit aussi 
une indication très ut i le ; les fièvres palustres de première invasion 
ne s'observent guère que pendant la saison chaude dite, à cause de 
la f réquence des fièvres, période emlémo-épidémique ; pendant les 
mois d'hiver on n'observe que des fièvres de récidive. 

L'hypertrophie constante de la rate, l'efficacité du sulfate de qu i ­
nine et la présence des éléments parasitaires dans le sang fournissent 
au diagnostic des données décisives. 

Si l'existence des éléments parasitaires du sang était facile à con­
stater, i l serait inutile d'aller plus loin ; malheureusement la recherche 
de ces éléments est assez longue et elle exige une certaine habitude 
du microscope. 

L'intermittente paluslre peut ê t re confondue avec les fièvres in­
termittentes symptomatiques de la pyohômie ou de la tuberculose. 
Dans la pyohémie, les accès de fièvre sont i r régul iers , dans la tuber­
culose ils reviennent d'ordinaire le soir et non le malin, comme dans 
les fièvres palustres ; de plus, ces fièvres intermittentes symptoma­
tiques sont à peine influencées par le sulfate de quinine qui arrête 
rapidement les accès palustres. 

La fièvre gastrique ou rémittente palustre est difficile à distinguer 
de la rémit tente climatique, laquelle n'est, comme nous l'avons déjà 
dit (voy. Fièvres simples, p. 31), que la fièvre gastrique de nos c l i ­
mats portée à son maximum d'intensité et de gravi té . La grande cha­
leur active l'évolution de presque toules les maladies, de même qu'elle 
imprime à la végétation un essor rapide; dans les pays chauds, la 
fièvre typhoïde et la tuberculose prennent une marche plus aiguë et 
ont une gravité plus grande que dans les climats froids ou t e m p é ­
rés, i l en est de même pour la fièvre gastrique. Pour différencier la 
rémittente paluslre de la rémit tente climatique on se guidera sur 
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l'endémicité des fièvres, sur la coexistence d'accès intermittents, sur 
la tuméfaction de la rate, enfin sur l'action du sulfate de quinine. 

La fièvre continue palustre à forme typhoïde présente de grandes 
analogies avec la fièvre typhoïde ; quelques observateurs ont même 
émis cette opinion, que la fièvre typhoïde pouvait se développer sous 
l'influence de l'impaludisme, qu'il existait, en un mot, une fièvre 
typhoïde palustre. I l arrive quelquefois que des individus atteints 
d'impaludisme prennent la fièvre typhoïde, car, contrairement à 
l'idée émise par Boudin, i l n'y a aucun antagonisme entre ces deux 
maladies ; mais on peut affirmer, croyons-nous, que l'impaludisme 
à lui seul n'engendre jamais la fièvre typhoïde proprement dite. 
Voyons donc quels sont les caractères différentiels de la fièvre con­
tinue palustre à forme typhoïde et de la fièvre typhoïde. 

La provenance des malades et la saison dans laquelle on se trouve 
fournissent des indications importantes : la fièvre continue pa­
lustre à forme typhoïde ne s'observe que pendant les mois les plus 
chauds de l'année et chez des individus qui ont habité des endroits 
où règne la malaria. 

Les symptômes abdominaux : diarrhée, météorisme, douleur dans 
la fosse iliaque droite, sont en général plus marqués dans la fièvre 
typhoïde que dans la continue palustre ; les taches rosées, lorsqu'elles 
existent, fournissent un signe très important à l'appui de la fièvre 
typhoïde ; nous ne les avons jamais observées, pour notre part, dans la 
continue palustre. La matité splénique est en général beaucoup plus 
étendue dans la continue palustre que dans la fièvre typhoïde. Le 
tracé thermométrique à la période d'état (il est très rare qu'on ob­
serve la période d'ascension) est moins régulier dans la continue 
palustre que dans la fièvre typhoïde, et l'on observe fort souvent des 
rémissions vespérales qui sont très rares clans la fièvre typhoïde ; la 
défervescence est brusque, critique dans la continue palustre, bien 
différente par conséquent de celle de la fièvre typhoïde. L'efficacité 
du sulfate de quinine dans la continue palustre fournit au diagnos­
tic un de ses éléments les plus importants : s'il s'agit d'une continue 
palustre le sulfate de quinine, pourvu qu'il soit administré à dose 
suffisante (19',50 à 2 gr. par jour) , amènera la défervescence, sinon 
dans les vingt-quatre heures, au moins au bout de deux ou trois jours ; 
s'il s'agit au contraire d'une fièvre typhoïde, la marche de la maladie 
ne sera que très peu modifiée par la médication quinique. 

L'examen histologique du sang suffit à lui seul pour trancher cette 
importante question de diagnostic différentiel ; lorsque cet examen 
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révèle la présence de quelques-uns des éléments parasitaires décr i ts 
plus haut, voire même des seuls leucocytes mélanifères, on peut 
conclure hardiment à l'impaludisme ; jamais aucun de ces é léments 
ue se rencontre dans le sang des malades atteints de fièvre typhoïde. 

Dans les cas de fièvre continue palustre la convalescence est beau­
coup plus rapide que dans la fièvre typhoïde, mais presque toujours 
on voit la fièvre récidiver au bout d'un certain temps avec le type 
intermittent. 

Les fièvres bilieuses graves d'origine palustre se distinguent sans 
peine de la fièvre jaune dont les foyers sont bien limités, qui ne sévit 
pas d'ordinaire chez d'anciens fébricitants, qui s'accompagne de 
vomissements noirs, rarement d 'hématur ies , dans laquelle, enfin, i l 
n \ a pas d'hypertrophie de la rate. Nous ne parlons pas de l'action 
du sulfate de quinine comme moyen de diagnostic dans ce cas, parce 
que les fièvres bilieuses graves ne cèdent pas toujours au quinquina. 

Les névralgies d'origine palustre se reconnaissent à la régulari té 
des accès et à la facilité avec laquelle la fièvre larvée disparaît sous 
l'influence du sulfate de quinine. I l faut se rappeler que les névral­
gies a frigore et les névrites traumatiques elles-mêmes prennent 
assez souvent la forme intermittente. 

U nous est impossible de passer en revue toutes les maladies qui 
peuvent être confondues avec les accidents pernicieux ; dans les 
pays où les fièvres palustres sont endémiques et graves, le praticien 
doit être sans cesse sur ses gardes et dans les cas douteux, i l doit tou­
jours agir comme s'il avait affaire à un accident pernicieux. En 
général, les accidents pernicieux n'éclatent pas d 'emblée, ils sont 
précédés par quelques accès de fièvre et annoncés par des phéno­
mènes insolites qui commandent l'attention. 

PRONOSTIC. — On ne meurt presque jamais de fièvre intermit­
tente, mais la cachexie paluslre, les fièvres continues graves et les 
accidents pernicieux enlèvent beaucoup de malades. Aux Indes, les 
lièvres palustres comptent pour kO pour 100 dans la mortalité géné­
rale. Malgré le sulfate de quinine, les accidents pernicieux sont 
encore mortels une fois sur trois ou quatre dans les statistiques les 
plus favorables. La cachexie palustre entre dans la mortali té pour 
une part plus forte encore que les accidents pernicieux, ces derniers 
ne régnent que pendant quelques mois, tandis que la cachexie pa­
luslre est l'aboutissant de toutes les fièvres et survit à la période 
endémo-épidémique, c'est même pendant l'hiver que les cachecti­
ques succombent en plus grand nombre. 

L. et T. — Path. et clin. méd. f . — 8 
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PROPHYLAXIE. TRAITEMENT. — Nous avons vu que des pays 
autrefois ravagés par les fièvres avaient été complètement transfor­
més et assainis par les travaux d'endiguement qu'on y avait exécu­
tés ainsi que par la culture et le drainage du sol. Le dessèchement 
des marais ne doit pas être entrepris pendant la période endémo-epi-
démique; i l faut, au contraire, si la chose est possible, s opposer 
à ce dessèchement, c'est ainsi que Lancisi arrêta à Rome une épi­
démie meurtrière de fièvres palustres en faisant inonder les fossés 
de la ville. Dans les pays ravagés par la malaria i l faut fuir la cam­
pagne et surtout la plaine pendant la période épidémique; les An­
glais aux Indes se réfugient dans les sanatoria de l'Himalaya, les 
Arabes regagnent la montagne, les Pxomains ne se hasardent plus, 
pendant la saison des fièvres, en dehors de leurs murs; c'est au 
centre des villes, au milieu des quartiers les plus populeux, qu'on 
trouve le maximum de sécurité (de Tournon, L . Colin), à l'inverse 
de ce qui se passe pour les maladies typhoïdes. 

Lorsqu'on est obligé d'affronter le miasme, dans les localités où 
il règne avec une grande intensité, i l est utile de prendre du sulfate de 
quinine (O r , 20 à 0 g l ,30 par jour) ou du vin de quinquina comme 
prophylactique. Les médecins anglais et américains ont cité un grand 
nombre de faits favorables à celte manière de faire. I l faut éviter les 
fatigues, rinsolalion, les excès de toute sorte, et ne pas s'exposer à 
la rosée du matin, qui est particulièrement dangereuse. Dans les 
pays palustres on choisira des habitations élevées et situées au centre 
des villes. 

L'eau potable paraît souvent servir de véhicule aux germes des 
parasites de l'impaludisme. I l est donc indiqué, lorsqu'on est obligé 
de boire l'eau des localités palustres, de faire bouillir Peau potable ou 
de n'employer pour la boisson qu'une infusion de quinquina. 

On ne s'acclimate pas aux fièvres palustres; une première atteinte,. 
loin de donner l 'immunité, doit faire craindre, au contraire, de nou­
velles atteintes, aussi est-il sage de ne pas lutter trop longtemps 
contre un mal qui renaît sans cesse et de quitter les pays palustres 
avant que la cachexie soit trop avancée. 

On a quelquefois donné aux fièvres palustres le nom de fièvres à 
quinquina; l'expression n'est pas mauvaise, car c'est un des prin­
cipaux caractères de ces fièvres d'être curables par le quinquina et 
les sels de quinine. 

Les sels de quinine guérissent évidemment les fièvres palustres 
en tuant les parasites qui existent dans le sang. On sait depuis 
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longtemps qu ' i l sufïit d'ajouter à un liquide renfermant des i n f u -
soires en grand nombre un peu de quinquina pour voir disparaître 
tous les infusoires; les algues au contraire et les champignons se 
développent en général très bien dans des solutions des sels de q u i ­
nine, ce qui n'avait pas empêché jusqu'ici tous les auteurs de 
conclure à l'existence de germes de nature végétale comme cause de 
l'impaludisme. Nous avons vu que les parasites qui se trouvent dans 
le sang des individus atteints d'impaludisme appartiennent au règne 
animal, ce qui permet de comprendre l'efficacité des sels de quinine, 
Les éléments parasitaires du sang, décrits plus haut, disparaissent 
rapidement sous l'influence de la médication quinique; on peut, du 
reste, constater directement l'action des sels de quinine sur les para­
sites en mélangeant une goutte de sang, qui renferme des éléments 
parasitaires, avec une goutte d'une solution faible de sulfate de q u i ­
nine; les mouvements des grains pigmentés et ceux des filaments 
mobiles disparaissent rapidement et l'on n'observe plus que des 
formes cadavériques des éléments parasites. 

Pourquoi, malgré l'emploi du sulfate de quinine, les récidives de 
fièvre intermittente sont-elles si communes? I l est probable que le 
sulfate de quinine qui tue rapidement les animalcules arrivés à 
l'état adulte, agit beaucoup moins efficacement sur les germes de ces 
parasites. 

Dans les fièvres intermittentes simples on prescrira le sulfate de 
quinine à la dose de 0£ r ,G0 à 0s r ,8Û pendant six ou huit jours. 

Dans les fièvres continues palustres on prescrira 0 B T , 6 0 à 0s r ,80 
de sulfate de quinine matin et soir, jusqu 'à ce que la fièvre tombe; 
lorsque la fièv re sera tombée, on donnera encore le sulfate de quinine 
à la dose de 0'",80 ou 0 , J ,',00 pendant quelques jours . 

Dans les fièvres pernicieuses proprement dites on peut dépasser ces 
chiffres, mais i l est rare que des doses de l £ r , 6 0 à 2 grammes par 
jour ne soient pas suffisantes pour enrayer même les formes les plus 
graves, à condition, bien entendu, que la médication quinique ne 
soit pas employée trop tard, 

Lorsque la fièvre a été coupée, i l faut continuer la médication 
quinique pendant quelques jours, puis interrompre pendant six ou 
huit jours et y revenir sans attendre une récidive. Lorsqu'on cesse 
le sulfate de quinine, i l faut prescrire les toniques cl le quinquina. 

Les auteurs recommandent de faire prendre le sulfate de quinine 
pendant Tapyrexie, dans l'intervalle des accès; dans la fièvre con­
tinue paluslre et dans les accès pernicieux, le sulfate de quinine est 
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administré en pleine fièvre et jamais ce mode d'administration ne 
produit d'accidents. Nous croyons qu'on a trop insisté sur la néces­
sité de donner le sulfate de quinine pendant l'apyrexie; il est 
possible, au contraire, qu'il y ait avantage à le donner au début des 
accès, car c'est à ce moment que les éléments parasitaires circulent 
en plus grand nombre dans le sang. 

Le mode d'administration le plus simple du sulfate de quinine 
consiste à donner ce sel en solution dans l'eau pure ou additionnée 
de café noir non sucré, afin de masquer le goût très amer de la so­
lution quinique. Dans les hôpitaux d'Algérie un infirmier portant 
une solution titrée de sulfate de quinine, suit le médecin et l'on 
fait avaler séance tenante aux malades la dose de sulfate de quinine 
qui leur est prescrite; c'est là une excellente manière de faire dans 
les pays palustres. 

Si la solution de sulfate de quinine est mal supportée, s'il s'agit 
de femmes ou d'enfants qui avaleraient difficilement cette solution, 
on prescrira les pilules de sulfate de quinine. 

Les malades atteints d'accès pernicieux délirants ou comateux, ne 
peuvent avaler ni la solution, ni les pilules, d'autres ont des vomis­
sements et rejettent le médicament peu de temps après son ingestion; 
il faut alors recourir à une autre méthode. Les lavements sont sou­
vent rejetés avant d'avoir été absorbés, on n'aura recours à ce mode 
d'administration du sulfate de quinine que quand on ne pourra pas 
employer la méthode hypodermique qui est beaucoup plus sûre; les 
sels de quinine injectés dans le tissu cellulaire agissent beaucoup 
plus vite que quand l'absorption se fait par les voies digestives, c'est 
là encore un grand avantage, car lorsqu'il s'agit de fièvres perni­
cieuses les instants sont précieux. 

On a préconisé tour à tour, pour les injections hypodermiques, le 
chlorhydrate, le bromhydrate et le sulfovinale de quinine. Le sulfo-
vinate de quinine a l'avantage d'être très soluble dans l'eau ; il se 
dissout aisément, sans adjuvant, dans deux parties d'eau, tandis que 
le chlorhydrate de quinine se dissout difficilement et seulement avec 
l'aide de la chaleur dans dix parties d'eau. Le bromhydrate de qui­
nine ne se dissout que dans 60 parties d'eau, mais on peut obtenir 
une solution à 1/10 de ce sel en substituant à l'eau distillée pure 
l'eau distillée additionnée d'alcool d'après la formule suivante : 

Bromliydratc de quinine. . . 
Alcool 
Eau 

1">\ 
l*r,50 
7<Jr,50. 
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Il est indiqué, croyons-nous, afin d 'éviter la formation d'eschares 
cl d 'abcès de ne pas employer la solution concentrée de sulfovinate 
de quinine ( 1 " de sulfovinate de quinine pour 2" d'eau), mais une 
solution renfermant par exemple, 1 gramme, de sulfovinate pour 
\ grammes d'eau. Dans les accès pernicieux on injecte en général 
I gramme de sel quinique (chlorhydrate, bromhydrate ou sulfovi-
naloy. L'aiguille de la seringue doit être introduite dans le tissu 
cellulaire sous -cu tané ; l 'injection faite dans l 'épaisseur du derme 
détermine presque à coup sûr la formation d'eschares ou d 'abcès . 
La possibilité de cet accident, même avec des injections bien faites, 
constitue un inconvénient sérieux de la méthode hypodermique, 
aussi faut-il réserver cette méthode pour les cas où l'absorption par 
les voies digestives est impossible et où i l importe d'agir rapidement. 
Lorsque la vie est menacée , le danger de la formation d'une petite 
escharc est de peu d'importance. 

Aucun des nombreux médicaments qui ont été proposés comme 
succédanés du sulfate de quinine ne jouit d'une efficacité comparable 
à la sienne; nous ne faisons pas d'exception pour l'arsenic, qui ne 
rend de services que comme reconstituant dans la convalescence des 
fièvres palustres. Boudin, qui a préconisé l'arsenic dans le traitement 
des fièvres palustres, ne l'a jamais présenté comme un succédané 
parfait du quinquina; i l faisait usage d'une médication complexe 
dans laquelle l'arsenic était secondé par les vomitifs, le régime a l i ­
mentaire, etc. Les doses auxquelles Boudin prescrivait l'arsenic 
exposent du reste à de nombreux accidents. 

Bien que le sulfate de quinine soit le véritable spécifique des 
fièvres palustres et qu ' i l suffise à lui seul à les guér i r , i l est utile dans 
bon nombre de cas de faire usage de médications adjuvantes, dont la 
pratique a montré l'efficacité : dans les fièvres intermittentes ou 
continues, qui s'accompagnent d'un état, gastrique très prononcé, on 
commencera le traitement par l'administration d'un éméto-cathar-
lique; dans l'accès comateux on appliquera des sangsues aux apo­
physes mastoïdes; dans l'accès algide on prescrira des boissons 
chaudes et stimulantes, de l 'acétate d'ammoniaque, etc. 

Dans la cachexie palustre le quinquina sera préféré au sulfate de 
quinine: l 'hydrothérapie agit bien contre l'engorgement des viscères 
abdominaux, mais les douches froides réveillent souvent les accès 
de fièvre; i l en est de même des eaux de Vichy prises en bains ou 
à l ' intérieur. Ces médications doivent ê t re réservées aux malades 
qui sont atteints d 'anémie et d'engorgement des viscères abdomi-
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naux consécutifs aux fièvres, mais qui n 'uit plus les fièvres. Lorsque 
les cachectiques ne se rétablissent pas dans les pays palustres, i l faut 
se hâter de les faire changer de climat ; c'est là une mesure héroïque 
qui réussit presque toujours quand on n'attend pas trop long­
temps. 
MONFALCON. Histoire des marais. Paris, 1824. — BAILLY. Traité anatomo-patholo^ique 

des fièvres intermittente*. Paris, 1825. — ANNESLEY. Diseases of India, 1828.— 
NEPPLE. Traité des fièvres rémUf entes et intermittentes. Paris, 1835. — MAILLOT.. 
Traité des fièvres ou irritations cérébro-spinales intermitl' ntes. Paris, 1836. 
L. LAVERAN. Documents pour servir à l'histoire des maladies du nord de l'Afrique 
(Rec. mém. méd. milit., t. LU, p. 1, l r e série). — BOUDIN. Traité des fièvres inter­
mittentes, 1842. — HASPEL. Maladies de l'Algérie, 1852. — MOPEHEAD. Clinical 
Researches on Discase in India. London, 1860. — DUTROULVU, GRIESIXGEP,, A. 
LAVERAN. Op. cit. — L. COLIN. Traité des fièvres interm.iitentes. Paris, 4870. — 
KELSCH. Contrib. à l'anat. palliol. des maladies palustres (Archives de physiologie, 
1875, p. 6(J0, et 1876, p. 490). — MAGNIN. Recherches sur l'impaludisme dans les 
Dombes etle miasme paludéen. Thèse, Paris, 1876. —A. CORRE. Analyse microscopique 
des eaux stagnantes et de l'air de quelques localités insalubres de la côte occidentale 
d'Afrique (Arch. de méd. nav., 1877). — KlENER. Des altérations des reins dans 
l'impaludisme (Société de biologie, juillet 1877). — KELSCH et KIIÎNER. Des affec­
tions paludéennes du foie (Arch. de physiologie, 1878). — DZIEWONSKI. Etude cli­
nique sur les injections hypodermiques de bromhydrate et de sulfovinate de qui­
nine. Thèse, Paris, 1878. — F. EKXUND. Note sur le miasme palustre (Arch. de 
méd. nav., 1878). — F. DE CFIAUMONT. Transmission des maladies et en particulier 
de la fièvre palustre par les eaux potables (Revue d'hyg., 1879). — A. LAVERAN. De 
la cirrhose pulmonaire paluslre (Société méd. des hôp., 1879). — KELSCH. De la 
mélanémie (Arch. gén. de méd., 188G). — KLEBS et TOMM.VSI CRUBELI. Sur la nature 
de l'agent spécifique des fièvres de malaria (Realc Accadcmia dei Lincei, vol. III, 
série 4e). — TOMM\SI CKUDELI. The Practitioner, noveinber 1880, p. 3̂ 1-324).— 
A. LAVERAN. Nature parasitaire des accidents de l'iinpaludi<me. Description d'un 
nouveau parasite trouvé dans le sang des malades atteints de lièvre palustre. Pari*, 
1881. — Du même. Communication sur le même sujet à l'Académie des sciences, 
séance du 24 octobre 1881. — Du même. Communie, à la Société médicale des 
hôpitaux, 28 avril 1882, et Revue des cours scientifiques, 29 avril 1882. 

SUETTE. 
La suette, ou mette miliaire, suette des Picards, constitue une 
espèce morbide bien définie qu'il ne faut pas confondre avec l'érup­
tion miliaire qui s'observe dans un grand nombre de maladies : fiè­
vre typhoïde, tuberculose aiguë, scarlatine, etc., et à laquelle, pour 
éviter toute confusion, on devrait toujours donner le nom de suda-
mina, la suette est une maladie, les sudamina constituent un sym­
ptôme banal. 

Il est probable qu'il faut rattacher à l'histoire de la suette la ma­
ladie décrite par quelques auteurs grecs sous le nom de maladie 
cardiaque ou de diaphorèse, ainsi que les grandes épidémies du 
quinzième et du seizième siècle qui sont connues sous le nom de 
suette anglaise. 

http://interm.ii
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Lui 171 8, l.i suelte se montra à Abbeville, pois elle envahit toute la 
ricardie, et de 1718a 177:), elle régna avec tant de f réquence dans 
celte province qu'on lui donna le nom de suette picarde. Après la 
Picardie i l faut citer l'Alsace parmi les contrées les plus éprouvées ; 
une épidémie importante eut lieu en 1812 dans les Vosges, et à par­
tir de celte époque la maladie y resta endémique . 

Sur d'autres points de la France, la suelte a donné lieu à des ma­
nifestations isolée s : telles sont les épidémies du Languedoc (1781) ; 
celle de 1821 qui i-evit sur plusieurs dépar tements du nord-est et 
qui fut décrite par Rayer ; l 'épidémie de Coulommiers (1839) , celle 
de la Dordogne et de la Charente décr i te par Parrot (1841) ; l 'épi­
démie de Poitiers ( I 8 i 5 ) observée par Orillard et Grisolle. 

En 18 il) la suelte ravage les dépar tements de la Somme, de l'Aisne 
et de l'Oise; en 1851 elle est signalée dans la Haute-Marne et la 
Haute-Garonne ; en 185i dans le village d 'Aubière (Puy-de-Dôme) ; 
enfin, pendant les mois de j u i n et de juillet J880, elle règne clans 
l'ile d 'Oléron et y fait de nombreuses victimes. 

E T I O L O G I E . — On rapproche souvent la suette des lièvres é r u p ­
tives en se basant sur l'existence d'une érupt ion généralisée, mais 
les différences entre ces maladies sont plus nombreuses que les ana­
logies; la suette n'est pas contagieuse, une première atteinte ne 
donne pas l ' immuni té , la maladie atteint surtout les adultes et règne 
plus volontiers dans les campagnes, dans les villages, que dans les 
villes ; enfin, l 'éruption miliairc manque souvent; la suette paraît se 
développer sous l'influence d'un miasme d'origine tellurique qui n'a 
pas besoin d 'ê tre élaboré par l'organisme humain. Une tempéra ture 
moyenne el une grande humidi té favorisent l'éclosion des épidémies 
de suette. 

D E S C R I P T I O N . — On observe au débu t du malaise, de l 'anxiété, 
un mouvement fébrile plus ou moins marqué . Les sueurs se produi­
sent avec une abondance si remarquable, qu'elles ont méri té de don­
ner leur nom à la maladie ; elles pénèt rent les draps, les couvertu­
res, les matelas; Gaillard cite l'observation d'un malade qui en deux 
jours mouilla soixante-cinq chemises ! En m ê m e temps les malades 
éprouvent de la céphalalgie sus-orbitaire, ils se plaignent d'une sen­
sation deconstriction très pénible à la base de la poitrine et de vio­
lentes palpitations de cœur avec tendance aux lipothymies el à la 
svncone. La face est injectée , la soif vive; l 'urine rare, très char­
gée, provoque quelquefois de la dysurie; la constipation est la 
règle. 
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Du deuxième au troisième jour des picotements violents se font 
sentir sur tout le corps, les membres sont le siège de douleurs plus 
ou moins vives, surtout au niveau des articulations, enfin on voit 
apparaître l'éruption de miliaire caractérisée par une multitude de 
petites taches roses au centre desquelles se trouve une vésicule ana­
logue aux sudamina ; parfois les taches roses font défaut, de là deux 
variétés : la miliaire rouge et la miliaire blanche. L'éruption 
commence en général sur la face antérieure du tronc, de là elle 
gagne le dos et les membres; la face est presque toujours respectée 
(Grisolle). La confluence de la miliaire est telle, dans certains 
cas, que la peau offre une couleur rouge uniforme ou par larges 
plaques. 

Les sueurs diminuent quand l'éruption est complète. Vers le troi­
sième jour de l'éruption la peau pâlit, les vésicules se vident et s'af­
faissent, l'oppression et le malaise disparaissent, bientôt la peau se 
désquame. 

D'après les recherches thermomélriques faites par M.Ardouin pen­
dant l'épidémie de l'île d'Oléron, la température qui s'élève à 38°,5 
ou 39° au début de la maladie, s'abaisse au moment où les sueurs s'é­
tablissent et se maintient aux environs de 37° tant que celles-ci du­
rent; dans les cas où les sueurs s'arrêtent et où l'état s'aggrave, le 
thermomètre monte à 41°, et même 42°. M. Mazuel a noté chez un 
malade pendant la petite épidémie d'Àubière tune température 
de43° ,2 . 

La convalescence est longue, les forces reviennent très lentement. 
I l s'en faut que la maladie se présente toujours sous celte forme 

régulière; les variétés sont nombreuses, ainsi qu'on peut s'en assu­
rer en parcourant les relations des épidémies de suette : tantôt les 
sueurs sont peu abondantes, tantôt l'éruption de miliaire fait défaut; 
tantôt, enfin, les symptômes nerveux : constriction douloureuse de 
la base du thorax, oppression, anxiété, lipothymies, secousses con-
vulsives, délire, stupeur, prennent uue importance exceptionnelle et 
impriment à la maladie un caractère particulier. La marche de la 
maladie est quelquefois foudroyante, on a vu la mort arriver en dix 
ou douze heures. l a suette se combine parfois avec d'autres ma­
ladies : fièvres éruptives, fièvres palustres, typhus, choléra, et donne 
ieu ainsi à des types morbides complexes. 

Vanatomie pathologique de la suette est très peu connue; on 
n'a décrit jusqu'ici aucune altération constante chez les sujets morts 
de suette. Les cadavres se putréfient rapidement. 
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D I A G N O S T I C . — Les sueurs excessives, la construction épigastrique 
et l 'éruption miliaire sont les principaux caractères de la suette. L 'é ­
ruption miliaire est facile à distinguer des éruptions de la rougeole et 
d e l à scarlatine qui sont des exanthèmes; dans la scarlatine une 
éruption miliaire complique assez souvent l ' exan thème, mais 
l'existence de l'angine scarlatineuse, la fièvre vive, la rougeur si 
intense de l 'exanthème, el d'autre part, l'absence de soeurs abon­
dantes et d 'anxiété précordiale ne laissent pas en général place au 
doute. 

Le pronostic varie suivant les épidémies qui sont tantôt très b é ­
nignes et tantôt très graves. Tous les auteurs qui ont observé la 
suette s'accordent à dire (pie peu de maladies sont aussi perfides : 
tel malade dont l 'état paraissait satisfaisant meurt tou t à coup de 
syncope ou bien i l est pris de délire et de convulsions. Les accès de 
conslriction thoracique répétés et prolongés, le dél ire , les convul­
sions, la tendance aux lipothymies et à la syncope annoncent pres­
que toujours une terminaison fatale. 

T R A I T E M E N T . — L e s émissions sanguines générales ou locales 
sont contre-indiquées ; l'ipéca a donné dans quelques épidémies 
d'excellents résultais. Les révulsifs (sinapismes, vésicatoires) soula­
gent l'oppression. I l faut éviter tout ce qui augmente la tendance à 
la sudation et comballre les préjugés populaires qui régnent à ce 
sujet. Lorsque la température atteint ou dépasse 41° i l est indiqué de 
recourir à l'eau froide ; pour combattre l'hyperthermieonaura recours 
suivant les cas aux lotions froides, aux allusions froides ou aux bains 
froids. 

IÎVVEK. Histoire de l'épidémie de suclle qui a rogné en 18:21 dans le département. de 
l'Oise. Paris, 18-22. — PARROT. Histoire de l'épidémie de suette miliaire dans la 
Oordogne. Paris, 1843. — FOUCAKT. De la suelte miliaire, de sa nature et de son 
traitement, 1851. — OIULLARD. Relation de l'épidémie de Poitiers (11e bulletin de 
laSoe.de méd. de Poitiers). — GRISOLLE. Traité de pathologie interne. — R.APP 
Considérations sur quelques points litigieux de l'histoire de la snctle miliaire. 
Thèse, Strasbourg, 1867. — A. LAVKIUN. Traité des maladies des armées, p. 675. — 
A. MAZIMOL. Elude sur la suette miliaire. Thèse, Paris, 1876. — GUÉNEAU DE MUSSV. 
Clinique médicale, t. I l , p. 612. — ROCHARD. Académie de médecine, 1 e r mars 1881. 
— AUDOUIN. Relation d'une épidémie de suette miliaire qui a régne à 1 île d'Oléron 
au mois de juillet 1880 (Arch. de méd. nav., 1881). 

CHOLÉRA. 

Le mot choléra est très ancien, on le trouve dans Hippocrate; 
Vrelée, Celse, G. Aurelianus, Forestus, Rivière, Fr . Hoffmann, 
Sulenham l'emploient aussi, mais i l est facile de voir que la maladie 
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qu'ils décrivent sous ce nom ne ressemble nullement au choléra 
vrai ou choléra indien. Le choléra des anciens auleurs correspond 
à ce que nous désignons aujourd'hui sous les noms de choléra 
simple, choléra nostras, choléra sporadique, c'est-à-dire à une 
affection qui diffère considérablement du choléra vrai, tant par sa 
bénignité que par son étiologie et son caractère saisonnier. A propos 
<lu diagnostic nous aurons à revenir sur les différences qui existent 
au point de vue symplomatique entre ces deux maladies. Le mot 
choléra employé seul désigne toujours le choléra vrai ou choléra 
indien. 

La plupart des auteurs admettent que le choléra, endémique de­
puis longtemps dans l'Inde, sortit pour la première fois de son foyer 
en 1818. I l se répandit sur une partie de l'Asie et s'arrêta aux por­
tes de l'Europe, à Astrakan (1823); mais une nouvelle épidémie 
ne tarda pas à se produire et cette fois son extension ne connut 
plus de bornes. A plusieurs reprises le choléra a parcouru le 
monde entier, faisant partout un grand nombre de victimes et frap­
pant de terreur les populations ; l'histoire de ces épidémies pré­
sente un grand intérêt au point de vue du mode de propagation du 
choléra. 

Première grande épidémie (1830-1837). — L e choléra, après 
avoir envahi la Perse, la Syrie et l'Arabie, gagna les bords de la mer 
Caspienne ; d'Astrakan l'épidémie s'étendit rapidement à Moscou et 
dans une grande partie de la Russie, en Pologne où elle fut impor­
tée par l'armée russe (1831), puis dans toute l'Allemagne. De Ham­
bourg, le choléra gagna Sunderlancl (1831) et Edimbourg (1832). 
L'Angleterre, grâce à ses nombreuses relations commerciales, devint 
alors le centre de l'expansion épidémique; c'est ainsi que le choléra 
fut importé en France par Calais (15 mars 1832), en Portugal et en 
Amérique. Le 26 mars 1832 le choléra éclatait pour la première 
fois à Paris; 52 départements furent atteints et 100 000 personnes 
succombèrent en France seulement. De Marseille le choléra fut im­
porté en Algérie. 

Deuxième grande épidémie (1818-1851). — La marche delà 
deuxième grande épidémie est calquée sur celle de la première: le 
choléra éclate dans l'Inde (1841-1842), i l s'étend à l'est, puisa 
l'ouest, gagne la Perse, les bords delà mer Caspienne et s'introduit 
de nouveau en Europe par Astrakan ; de là il gagne Moscou, Saint-
Pétersbourg (1848), Berlin (1848), l 'Autriche, la Hollande, l'An­
gleterre, la France où il pénètre encore par les ports de la Manche, 
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Paris (1W.)) ; 51 dépa r t emen t s fuient atteints cette fois et 
I 10 000 personnes succombèren t en France. De Marseille le choléra 
fut importé en Algérie, et d'Angleterre en Amér ique par d e s é m i -
grants irlandais. 

Ce sont surtout ces premières grandes épidémies qu ' i l faut étu­
dier quand on veut se rendre un compte exact du mode de propa­
gation du choléra ; dans les épidémies suivantes, i l se forme des 
foyers secondaires, la maladie qui paraissait éteinte se réveille ça et 
là sans nouvelle importation de l ' Inde, et i l est parfois difficile de 
suivre l ' i t inéraire compliqué du choléra, tandis que pour les deux 
premières épidémies cet itinéraire est simple, facile à tracer sur une 
carte; partout le choléra est accueilli comme une maladie nouvelle, 
on sait le jour où chaque ville a été envahie à son tour, on connaît 
les noms des navires qui ont servi au transport du miasme. 

Troisième grand? épidémie (1852-1855). — Cette épidémie est 
comme une seconde levée de la précédente , i l n'y a pas de nouvelle 
importation du miasme en Europe. Le choléra, qui n'avait pas com­
plètement disparu se réveille en Silésie (1851), puis s 'étend en Prusse, 
en Suède, en Norvège, en Danemark, en Angleterre et dans les d é ­
partements du nord de la France (1853), pendant l 'année 1 8 5 i , i l 
lègue sur presque toute l'Europe ; en France, soixante-dix départe­
ments sont atteints et 143000 personnes succombent. Comme dans 
les épidémies précédentes , le choléra est importé de Marseille en 
Algérie et d'Angleterre en Amér ique (1854). 

Quatrième grande épidémie (1865). — En 1865, le choléra 
éclate à la Mecque et à Médine lors du pèlerinage annuel des Musul ­
mans au tombeau du p r o p h è t e ; 12 à 15000 pèlerins s'embarquent 
à Djeddah pour Suez et importent le choléra à Suez et à Alexandrie; 
alors les nombreux étrangers habitant Alexandrie émigrent vers 
tous les points de la Méditerranée, ce qui permet à l 'épidémie de se 
généraliser rapidement; la Turquie, l ' I talie, l'Espagne et la France 
sont envahies en m ê m e temps; le 23 juil let 1865, le choléra est s i ­
gnalé à Marseille, delà i l rayonne sur Avignon, Toulon, Arles, Paris 
et sur les grands ports de l'Algérie ; le nombre des décès n'est cette 
fois en France que de 1 i 600. 

Contrairement à ce qui s'était produit lors des premières épidé­
mies dans lesquelles le choléra avait été importé par la voie d é t e r r e , 
le nord de l'Europe fut atteint après le midi . 

En 1869, 1870, 1872, le choléra, qui n'avait jamais complète­
ment disparu dans le nord de l'Europe et qui semblait vouloir s'y 
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acclimater, prit de nouveau une extension épidémique inquiétante. 
De la Russie i l s'étendit a la Prusse et à l'Autriche; en 1875, la 
France fut envahie par le Havre et le choléra gagna encore une fois 
Paris, mais le nombre des victimes fut peu considérable, le miasme 
cholérique en s'acclimatant semblait avoir perdu son énergie pre­
mière. 

Au mois de septembre 1881 le choléra a été signalé à Aden puis 
à la Mecque parmi les pèlerins; il régnait en même temps en Co-
chinchine et dans plusieurs provinces de la Chine. 

É T I O L O G I E . — La marche des épidémies cholériques démontre à 
elle seule qu'i l s'agit bien d'une maladie transmissible, importable, 
mais nous avons à rechercher encore dans quelles conditions le 
choléra se développe dans l'Inde, comment s'opère sa transmission 
et quelles sont les conditions favorables à son extension épidé­
mique. 

Le choléra règne presque constamment sur quelques points du 
territoire de l 'Inde; l'existence de ce foyer d'endémicité rend très 
probable l'opinion des auteurs qui, avec Jameson et Tvvining, attri­
buent le développement du choléra au méphitisme du sol. Le cho­
léra se rencontre dans les villages comme dans les villes, il a sévi 
maintes fois avec violence sur des troupes en campagne. Les localités 
basses, humides, marécageuses, les rues étroites et malpropres des 
villes, sont particulièrement favorables à son développement. De temps 
à autre l'endémie se transforme en épidémie; les guerres, les grands 
pèlerinages favorisent l'extension épidémique. D'après Annesley, ily 
a eu, de 1817 à 1840, 443 épidémies dans l'Inde et 18 millions de 
victimes ! 

Pour que le choléra envahisse un pays en dehors de l'Inde, il 
faut: 1° que le germe ou miasme cholérique soit importé dans ce 
pays ; 2° que le miasme trouve un milieu favorable à son dévelop­
pement. L'importation du miasme se fait généralement par les ma­
lades atteints de choléra; les matières fécales paraissent constituer 
le principal agent de transmission, tandis que le contact des malades 
eux-mêmes est peu dangereux. C'est en se fondant sur ce dernier 
fait que quelques auteurs ont nié pendant longtemps la contagion 
du choléra. 

Une fois sortis de l'organisme malade, les germes cholériques pa­
raissent pouvoir se reproduire avec une grande activité ; les terrains 
d'alluvion, perméables à l'eau et aux matières organiques, favorisent 
la diffusion des épidémies cholériques, tandis qu'un sol compact, 



CHOLÉRA. 1-25 

imperméable s'oppose à celte diffusion. On s'explique ainsi la per­
sistance aveclaquelle le choléra s'est développé dans certaines villes, 
dans certains quartiers, dans certaines maisons, tandis qu ' i l é p a r ­
gnai! complètement les localités voisines. 

D'après Pellenkofer il y aurait lieu de distinguer le germe cholé­
rique, et le poison cholérique; le germe impor té dans un terrain 
favorable donnerait naissance au poison cholér ique qui seul aurait le 
pouvoir de développer le choléra ; on ne trouverait dans les selles 
des malades que le poison cholérique, lequel ne pourrait pas se mul ­
tiplier dans l'organisme et serait inoffensif pour les personnes qui 
entourent les malades. Dans sa plus récente communication relative 
à la nature du choléra, Pellenkofer émet l'opinion que le germe cho­
lérique est probablement de la nature des champignons schizomy-
cèies. Comment ce germe qui n'existe pas dans les selles des cholé­
riques est-il transporté d'un pays dans l'autre, comment le 
champignon sécrèle-l-il un poison sans être un poison l u i - m ê m e ? 
Pellenkofer ne résout pas ces questions et i l faut bien avouer que sa 
théorie du choléra n'est qu'une œuvre d'imagination qui m ê m e , sur 
plusieurs points, est en contradiction avec les faits. 

I l serait très imprudent, croyons-nous, d'admettre avec Petten­
kofer que les matières fécales des cholériques ne renferment pas le 
germe de la maladie. 

Un grand nombre de faits prouvent que les eaux potables sont un 
des plus redoutables agents de transmission du choléra lorsqu'elles 
sont souillées par les déjections des malades; la terrible épidémie 
qui ravagea le district de Golden-Square à Londres fut produite 
par l'eau d'une pompe publique située dans Broad-slreet, tous ceux 
qui avaient bu de l'eau de cette pompe furent atteints. Les effets, 
les linges souillés par les déjections cholériques peuvent servir éga­
lement à la transmission ; les femmes employées dans les buande­
ries, dans les lavoirs, sont par t icul ièrement exposées en temps d ' é ­
pidémie. 

DESCRIPTION. — Dans les formes moyennes et graves du choléra 
on peut distinguer les trois périodes suivantes : 1° période prodro-
mique; 2° période algide ; 3° période de réaction. 

1° Période prodromique. — Elle est caractérisée par la diarrhée 
qui a reçu le nom de diarrhée prémonitoire; les accidents débu­
tent le plus souvent la nuit par des coliques suivies d 'évacuations 
abondantes, fécaloïdes d'abord, puis aqueuses ou bilieuses; il y a 
peu ou point de douleurs, pas de ténesme. Bon nombre de malades 
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conservent au début l'appétit et les forces, ils continuent à vaquera 
leurs occupations, et comme les selles contiennent déjà le germe 
spécifique, ces malades contribuent puissamment à la dissémination 
du choléra. 

Lorsque la diarrhée cholérique est très intense ou lorsqu'elle per­
siste pendant plusieurs jours, les malades éprouvent de la fatigue, 
de la brisure des membres inférieurs, des vertiges, des frissons, de 
la torpeur intellectuelle et bientôt le choléra se continue. 

La diarrhée prémonitoire se rencontre dans les deux tiers des 
cas au moins; comme M. J. Guérin l'a fait observer en 1832, ce 
fait a une grande importance au point de vue pratique, car en trai­
tant convenablement cette diarrhée, on peut souvent prévenir l'at­
taque de choléra. 

2°Pér iode algide. — Les déjections alvines, plus abondantes en­
core que dans la période précédente, changent de caractère; elles 
sont constituées par un liquide incolore, n'ayant pas l'odeur féca-
loïde et tenant en suspension des flocons blanchâtres qui sont des 
débris épithôliaux : on a donné à ces selles, dont l'aspect est carac­
téristique, le nom de selles riziformes. En même temps survien­
nent des vomissements qui s'accompagnent de crampes stomacales 
douloureuses : les malades ont une soif ardente, la langue est blan­
che, humide, le ventre est affaissé et donne à la main une sensation 
d'empâtement, les urines se suppriment. Les extrémités sont froides, 
le pouls, de plus en plus petit, finit par disparaître à la radiale; 
des crampes siégeant en particulier dans les mollets constituent le 
symptôme le plus douloureux. Les traits sont tirés, en quelques 
heures les malades deviennent méconnaissables : le nez s'effile, les 
joues se creusent, les yeux cerclés de noir s'enfoncent dans les or­
bites, la voix s'éteint, l'intelligence s'obnubile. Les évacuations 
diminuent souvent de fréquence à la lin de la période algide, néan­
moins le refroidissement continue, toutes les parties extérieures 
sont comme glacées; la température de la bouche, des mains et des 
pieds tombe à 10 ou 12 degrés au-dessous de la normale, tandis 
que celle des parties centrales est peu modifiée ou s'élève même de 
plusieurs degrés; les ongles noircissent, les pieds et les mains se 
couvrent de marbrures noirâtres, une teinte violacée s'étend des 
extrémités à toute la surface du corps; le pouls, qui avait disparu à 
la radiale, cesse de battre à l 'humérale, à la crurale et mhno dans 
les carotides ; les bruits du cœur sont sourds, éloignés, souvent on 
ne perçoit que le deuxième. La respiration est f réquente , pénible; 
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la difficulté avec laquelle le sang circule clans les poumons rend 
I hématome ii rs difficile et très incomplète . A la fin de cette période 
les malades sont plongés dans un calme apathique, ils n'ont pas 
conscience de la gravité de leur état ; lorsqu'on les interpelle ils 
tournent lentement les yeux vers la personne qui leur parle, ré­
pondent quelques mots, puis retombent dans une immobili té pres­
que cadavérique. Celte période de collapsus est précédée quelque­
fois par une pério le d'agitation pendant laquelle les malades 
cherchent à se lever et prononcent des paroles sans suite. 

Lorsque l'algidité est arrivée à ce degré , elle se termine par la 
mort dans les trois quarts des cas ; les sens s'obscurcissent, la voix 
s'affaiblit et s éteint, la somnolence augmente, les mouvements res­
piratoires se ralentissent et deviennent i rréguliers , la cyanose aug­
mente, enfin la mort arrive ou plutôt elle s 'achève. 

:>" Période de réaction.—Lorsque la mort ne survient pas dans 
l'algidité, au bout d'un temps variable suivant les cas, on voit se 
produire des symptômes d'amélioration ; comme le réchauffement 
de la peau des extrémités est un des principaux signes de celle 
période et que la température monte souvent au-dessus de la nor­
male, on lui a donné le nom de période de réaction. 

Le réchauffement de la peau aux extrémités, la disparition de l à 
cyanose , un pouls plus fort , une diurèse de plus en plus abondante, 
tels sont les symptômes qui annoncent le début de la réaction : 
quand la réaction est régulière, toutes les fonctions enrayées pendant 
la période algide se rétablissent rapidement et le malade entre en 
convalescence au bout de quelques jours . 

La réaction peut être irrégulière, soit parce qu'elle est incom­
plète cl que les malades, après avoir présenté quelques symptômes 
d'amélioration, retombent dans l'état algide, soit au contraire parce 
qu'elle dépasse le but, pour ainsi dire ; une fièvre vive s'allume et se 
complique de symptômes nerveux avec tendance à l'adynamie ou à 
l'ataxie. 

Formes irrégulières. — Elles se divisent naturellement en 
formes légères et en formes graves. 

Les formes légères peuvent être caractérisées uniquement par de 
la diarrhée, plus souvent les malades ont de la d ia r rhée , des vomis-
scwenls el quelques crampes; ces accidents cèdent rapidement. 
Cette forme aborlive a reçu le nom de cholèrine. 

Le choléra peut tuer en quelques heures par suite d'une vér i ­
table sidération de l'organisme; le choléra foudroy int a été 



m MALADIES TELLURIQUES. 

observé assez souvent aux Indes. A Jessore, en 1817, on voyait des 
hommes pleins de santé tomber étourdis dans la rue et succomber 
quelques instants après. Ces formes sont rares dans les épidémies 
européennes ; on a donné par extension le nom de choléra foudroyant 
aux cas qui se terminent par la mort dans l'espace de quelques 
heures. 

On a encore décrit une forme de choléra sec, dans laquelle les 
évacuations alvines font défaut ; l'exsudation intestinale se produit 
dans ces cas ; seulement, par suite de la paralysie des parois de l'in« 
teslin, le liquide n'est pas rejeté au dehors. 

Accidents et complications. — Chez les malades qui ont eu des 
attaques graves de choléra, on observe la même tendance aux phleg­
masies que chez les typhoïdiques ; on voit survenir des pneumonies 
à marche insidieuse, des parotidites, des méningites, des abcès 
sous-cutanés, quelquefois aussi des gangrènes. La convalescence, 
qui est longue, se complique souvent de dyspepsie, de diarrhée 
rebelle, quelquefois de paralysies et de troubles de l'intelligence. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Chez les sujets qui ont succombé 
dans l'algidité, la température du corps s'élève souvent après la 
mort. Le même fait a été noté dans le tétanos. 

Les lésions anatomiques les plus intéressantes portent sur le tube 
digestif, particulièrement sur la dernière portion de l'intestin grêle: 
la paroi intestinale est épaissie et comme infiltrée de sérosité, sa 
surface péritonéale a une teinte rosée et sa surface muqueuse une 
teinte hortensia (Broussais), due à l'injection du réseau veineux 
sous-muqueux. La muqueuse est recouverte d'une matière blan­
châtre, analogue à celle (jui se trouve en suspension dans les selles 
riziformes, constituée par l'épithélium desquamé à l'état de cellules 
isolées ou réunies par lambeaux (Ch. Robin). 

Les plaques de Peyer sont saines, mais les follicules clos hyper­
trophiés forment de légères saillies à la surface de l'intestin. Petit 
et Serres, qui ont bien décrit cette altération signalée en premier 
lieu par Bouillaud, ont comparé l'intestin des cholériques à la peau 
des galeux, d'où le nom de psorentérie, qu'ils voulaient donnera 
la maladie et qui est resté à h lésion. La psorentérie se retrouve 
dans un grand nombre de maladies : scarlatine, variole, méningite 
cérébro-spinale, etc. ; elle ne constitue donc pas, comme on l'a cru 
pendant quelque temps, une lésion caractéristique du choléra, elle 
n'est même pas constante chez les cholériques. La rate est petite, 
ridée à sa surface. 
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L.s méninges el les centres nerveux cérébro-spinaux sont i n ­

jectés. . 
A la surface du péritoine et des plèvres on trouve un enduit 

visqueux, L'épilhêluun rénal est granuleux et en voie de desqua­

mation. 
Chez les sujets morts pendant la période de réaction les lésions 

sont variables ; d'une façon générale on peut dire que ce sont les 
lésions inflammatoires qui prédominent : gastro-entéri te donnant 
lien parfois à la production d'ulcérations et d'exsudats fibrineux, 
cholécysiile, néphri te interstitielle, pyélite, cystite avec exsudats 
inllammatoires, pneumonie, bronchite, endocardite, a r lé r i t e , 
méningite, etc. 

I_)I \ ( ;NOSTIC. — I l est généralement facilité par l 'épidémicité de 
la maladie; des selles profuses, aqueuses, s'écoulant sans t énesme , 
caractérisent la diarrhée prodromique ; les selles riziformes, les 
vomissements, les crampes, l 'algidité, la cyanose, la petitesse ou la 
disparition du pouls à la radiale, l'anurie, ne permettent pas de 
méconnaître la période algide du choléra. Cet état présente cepen­
dant des analogies incontestables avec celui des malades atteints de 
choléra simple ou de fièvre pernicieuse cho lé r ique ; on peut aussi 
le confondre avec certains empoisonnements. 

Le choléra simple est une affection saisonnière de l 'été et de l'au­
tomne, qui ne s'observe que sur un petit nombre de personnes et 
qui ne présente pas de gravité ; dans le choléra simple, la d iar rhée 
est séreuse, bilieuse, non riziforme, ce qui tient à ce q u e l ' é p i t h é -
l ium intestinal ne se desquame pas comme dans le choléra vrai ; on 
n'observe pas la réaction qui suit la période algide dans le cho­
léra indien, les malades sont guéris dès que les évacuations 
cessent, ce qui arrive presque toujours dans l'espace de vingt-
quatre heures. 

La pernicieuse cholérique est très difficile à différencier du cho­
léra dans les pays où les deux maladies régnent s imul tanément 
connue en Cochinchine. Le sulfate de quinine fourn i t un bon 
moyen de diagnostic, car i l guérit souvent les accès pernicie ux^ 
tandis qu'il est sans aucune efficacité dans le choléra. 

L'empoisonnement par le tartre stibié a une si grande ressem­
blance avec le choléra, qu ' i l a été décrit par quelques auteurs sous 
le nom de choléra stibié; l'empoisonnement aigu par l'arsenic ou 
par le sublimé a aussi des analogies avec le choléra ; clans ces cas i l 
existe des lésions de la bouche et des lèvres, les vomissements sont 

L. cl T. — Path. et clin. méd. ï . — 9 
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douloureux, accompagnés d'une sensation de brûlure à l'épigastre 
et dans la bouche, ils précèdent les selles diarrhéiques, contraire­
ment à ce qui arrive dans le choléra : les selles sont moins abon­
dantes et ne prennent pas l'aspect riziforme ; dans les cas où le dia­
gnostic paraît douteux, on doit faire recueillir les matières vomies el 
les soumettre à un examen chimique. 

PRONOSTIC. — Parmi les symptômes les plus défavorables au 
point de vue du pronostic, i l faut citer : la violence des crampes, 
l'agitation, l'anxiété, le collapsus profond avec relâchement des 
sphincters, la fréquence du pouls ou son absence à la radiale, l'anu-
rie, la tendance à retomber dans l'algidité au moment de la réac­
tion, enfin le coma, le délire, les convulsions qui présagent toujours 
la mort. 

Au début des épidémies cholériques la mortalité est en moyenne 
de 50 à 60 pour 100, quelquefois même elle dépasse ces chiffres, 
tandis qu'à la fin les cas légers dominent et la mortalité diminue 
notablement Les enfants et les vieillards, les individus affaiblis, 
mal nourris, atteints de maladies chroniques ou d'alcoolisme suc­
combent dans une très forte proportion. 

PROPHYLAXIE. T R A I T E M E N T . — Nous avons vu que deux 
choses étaient nécessaires au développement des épidémies cholé­
riques: 1° l'importation du germe spécifique, du miasme cholé­
rique; 2° un milieu favorable au développement de ce germe; au­
trement d i t : la graine et le terrain. Les mesures prophylactiques 
devront donc avoir pour but : 1° d'empêcher l'importation ; 2° d'é­
carter toutes les conditions favorables au développement et à la 
dissémination du germe cholérique, quand on n'aura pas pu s'op­
poser à son importation. 

Si le choléra était toujours importé en Europe par la voie de 
mer, comme la fièvre jaune, on pourrait se fier aux quarantaines 
pour écarter de nouvelles épidémies; malheureusement la voie de 
terre lui est également ouverte, i l l'a suivie lors des deux pre­
mières grandes épidémies et la pratique a démontré que les cordons 
sanitaires établis sur les frontières des pays menacés étaient tout à 
fait illusoires ; de plus, le choléra tend à s'acclimater en Europe, il 
est dans la place dont on cherche à lui fermer l'entrée ; à plusieurs 
reprises déjà, i l s'est réveillé de ses cendres et a pris une grande 
extension épidémique sans importation directe. Les mesures qua-
rantenaires, adoptées par la plupart des nations européennes, ont 
cependant leur utilité, car le germe cholérique, par son acclimate-
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mont en Europe, semble perdre de son activité, tandis qu'une 
importation directe se faisant par la voie de mer, aujourd'hui si 
rapide, pourrait nous faire assister à des désastres analogues à ceux 
des premières grandes épidémies. 

Lorsque le choléra règne dans un pays, i l faut défendre les 
grands iassemblements : foires, pèlerinages, etc., qui favorisent la 
dissémination des épidémies. On prendra toutes les mesures d : hy-
giene généiale concernant la propreté des villes ; les cholériques 
seront isolés dans un hôpital spécial, et l'on surveillera avec grand 
soin la désinfection des matières fécales provenant des malades, 
ainsi que celle des effets de couchage souillés par les déjections. I l 
est bon de soumettre à l'ébullilion l'eau qui sert à la boisson ou de 
n'employer que les eaux minérales dites de table. 

En temps d'épidémie cholérique l 'hygiène individuelle a une 
grande importance, on évitera les excès, les fatigues de toute sorte, 
les moindres indispositions seront traitées rapidement, surtout s'il 
s'agit de diarrhées . Le public doit être prévenu de l'importance 
q u ï l y a à soigner la diarrhée prémonitoire sans attendre que fe 
choléra se confirme. 

Il n'y a pas de spécifique contre le choléra; le médecin en est 
réduit ici, comme dans la plupart des maladies, à une médicat ion 
symptomalique. C'est surtout dans la d iar rhée prodromique que 
l'intervention médicale est efficace; le malade gardera le l i t , i l res­
tera îi la diète et on lui ordonnera du sous-nitrate de bismuth ou 
une préparation opiacée; le laudanum (12 à 15 gouttes dans une 
cuillerée d'eau sucrée) est d'une administration facile et d'une eff i ­
cacité incontestable. 

An début de la période algide les préparations opiacées rendent 
encore des services; on prescrira, en outre, contre les vomissements 
et pour calmer la soif, de la glace et des boissons gazeuses ou stimu­
lantes comme le thé au rhum qui favorise la réact ion. Les malades 
seront frictionnés avec des liniments opiacés ou chloroformés ; 
ces frictions ont Je double avantage de favoriser la circulation 
périphérique et de diminuer les douleurs occasionnées par les 
crampes. 

Les injections hypodermiques d 'éther sulfurique nous paraissent 
destinées à rendre de grands services dans la période algide du cho­
léra ; nous avons employé plusieurs fois cette médication avec succès 
dans le choléra nostras qui , à vrai dire, n'est pas comparable, au 
point de vue de la gravité, au choléra indien. On injectera 
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2 grammes d'élher en moyenne; l'étirer injecté sous la peau agit à la 
fois comme révulsif et comme excitant diffusible. 

On a pratiqué chez quelques malades algides des injections d'eau 
dans les veines ; Lorain a obtenu un succès par cette méthode qu'on 
est autorisé à employer dans les cas extrêmes; i l faut bien se dire 
cependant qu'on ne remédie de celte façon qu'à une des suites du 
choléra : la concentration du sang, tandis que le miasme cholé­
rique semble agir sur l'organisme tout entier et qu'il peut amener 
la mort avant même que la concentration du sang ait eu le temps de 
se produire. 

Dans la réaction régulière on se contentera de surveiller les ma­
lades et d'écarter toutes les causes qui pourraient amener une re­
chute; si la réaction s'arrête on cherchera à stimuler l'organisme, 
si au contraire elle dépasse le but et si elle s'accompagne de locali­
sations inflammatoires sur différents appareils, on traitera ces loca­
lisations sans oublier que l'on a affaire à un cholérique et que des 
rechutes peuvent se produire; on évitera les déplétions sanguines 
abondantes, ainsi que les purgatifs. 

BRIQUET et MIGNOT. Traité pratique et analytique du choléra morbus. Paris, 1850. — 
DESNOS. Art. Choléra, in Nouv. Dictionn. de méd. et de chir. prat., i>Q~. — 
LORAIN. Le choléra observé à l'hôpital Saint-Antoine. Paris, 1868. — FAUVEL. Le 
choléra, éliologie et prophylaxie. Paris, 1868. — E. BESNIER. Contrib. à l'étude des 
épidémies du choléra (Soc. méd. des hôpitaux, 1873). — TIIOLOZAN. Origine nouvelle 
du choléra asiatique. Paris, 1873. — Discussion sur le choléra à l'Académie de mé­
decine, 1873. — L. LAVERAN. Article Choléra, in Dictionn. encyclop. des se. médi­
cales, 1874.— PiENAUret KELSCH. Anatomiepathologique du choléra. (Progrès méd., 
1874). — LEBERT. Article Choléra delà Pathologie de Ziemssen, 1874, t. II, p. 344. 
— PROUST, GRIESINGER, A. LAVERAN. Op. cit. — MAX. v. PETTENKOFER. Sur le 
choléra et sur ses rapports avec les maladies parasitaires (Aerztl. Intelligenzblatt, 
1881, n° 4). — DUPUY. Des injections sous-cutanées d'éther sulfurique, de leur 
application au traitement du choléra dans sa période algide (Progrès méd., 1881, 
p. 985). 

GRIPPE. 
Synonymie : Influença, catarrhe épidémique. 

La grippe est une maladie générale, épidémique, qui dans le lan­
gage médical doit être bien distinguée du coryza, de la laryngite et 
de la bronchite simples avec lesquels le vulgaire la confond. 

La première grande épidémie de grippe date de 1580, elle s'éten­
dit à l'Europe entière; à partir de ce moment les épidémies se succè­
dent rapidement, envahissant toujours de très grandes étendues de 
pays et faisant à plusieurs reprises le tour du monde. Les dernières 
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grandes épidémies sont celles de 1830, de 1833; l'épidémie de 
1x37, étudiée à Paris par Bouillaud, Piorry, Récamier , Grisolle et 
Nonat, et à Dublin par Graves; enfin celle de 1860, décrite par 
Eorgel, à Strasbourg. Depuis 1800, la grippe n'a plus donné lieu 
qu'à des épidémies partielles. 

É T I O L O G I E . — Le début des épidémies de grippe a coïncidé 
quelquefois avec des variations brusques de t empéra tu re , mais, 
comme Holland, Graves et Raige-Delorme le font observer, ces va­
riai ions se produisent souvent sans en t ra îner l'apparition de la 
grippe; les épidémies de grippe se sont développées, du reste, dans 
toutes les saisons et dans tous les climats. 

La rapidité avec laquelle se propagent les épidémies de grippe 
exclut l 'idée d'importation par l 'homme; au lieu de suivre les 
grandes voies de communication, comme la peste et le choléra, la 
grippe se répand capricieusement sans obéir à aucune loi connue; 
dans quelques épidémies, elle a marché de l'est à l'ouest, mais les 
exceptions à cette règle sont très nombreuses. Voici quelques 
exemples de la rapidité avec laquelle s 'étendent ces épidémies : lors 
de l 'épidémie de 1833, c'est à peine s'il s 'écoula quelques jours 
d'intervalle entre les apparitions successives de la grippe à Moscou, 
à Odessa, à Alexandrie et à Paris; la grippe de 1847 eut une marche 
plus rapide encore : du mois de janvier au mois de septembre elle 
régna successivement en Espagne, à Terre-Neuve, à la Nouvelle-
Zélande, à Valparaiso, en Syrie, sur la côte occidentale d 'Afrique, 
enfin à Hong-Kong. 

Quand la maladie envahit une ville, elle ne donne pas l ieu, 
comme la plupart des maladies contagieuses, à un foyer d'abord 
limité qui rayonne peu à peu sur les autres quartiers; dans l'espace 
de quelques heures plusieurs milliers de personnes peuvent subir 
l'influence épidémique . La maladie atteint tous les âges, toutes les 
conditions, des populations entières subissent son influence sans que 
personne y échappe ; elle atteint les marins en pleine mer et les 
oiseaux disparaissent souvent des localités où elle règne , comme si 
l'air avait des propriétés nuisibles. 

On a espéré pendant longtemps que les variations ozonométr iques 
expliqueraient l'apparition de la grippe; Bœckel , à Strasbourg, a 
constaté que l'ozone, en excès dans l'air, agissait sur les voies respi­
ratoires et donnait lieu à de véritables épidémies de bronchite; 
mais i l existe des faits contradictoires; toute conclusion serait p r é ­
maturée, de nouvelles recherches sont nécessaires. 
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DESCRIPTION. — Ce qui caractérise surtout la grippe et ce qui 
permet de la différencier des affections calarrhales vulgaires, c'est 
l'intensité des phénomènes nerveux. Les malades se plaignent d'un 
affaiblissement général avec douleurs vagues et céphalalgie intense : 
souvent aussi ils éprouvent des vertiges, des nausées et des vomis­
sements; ces symptômes peuvent se montrer en l'absence même de 
la fièvre. « L'affaiblissement, ce phénomène particulier et remar­
quable signalé par tous les auteurs, est, dit Raige-Delorme, un des 
traits les plus distinctifs de la grippe; i l se montre non seulement 
parmi les prodromes de la maladie lorsqu'elle doit être intense, 
mais encore dans l'invasion et le cours de cette maladie quand elle 
est très légère, quand i l y a à peine un mouvement fébrile; i l n'est 
point en rapport avec le reste des symptômes. De plus, cet affai­
blissement persiste toujours après que les symptômes principaux ont 
disparu. » (Art. GRIPPE, Dictionn. en 30 vol.) 

La maladie débute le plus souvent d'une manière brusque par 
du malaise accompagné de frissonnements et parfois d'un violent 
frisson. La fièvre, qui peut manquer complètement, est fort irrégn-
lière, elle prend quelquefois le type intermittent. Le pouls est 
tantôt plein et accéléré, tantôt petit et faible, i l peut se modifier en 
quelques heures chez un même malade (Graves). 

La face est rouge, injectée au début, les yeux sont larmoyants; 
les malades éprouvent une sensation de picotements, de chatouille­
ments dans les narines, puis ils sont pris d'éternuements et de 
coryza; i l se produit une abondante sécrétion de mucus d'abord lim­
pide, puis de plus en plus épais. Le larynx et les bronches se pren­
nent ensuite, la voix devient rauque ou éteinte, les malades ontdes 
quintes de toux fatigantes et une dyspnée intense. A l'auscultation 
on trouve des râles sibilants et ronflants comme dans les bronchites 
légères, limitées aux grosses bronches ; cependant la dyspnée 
semble annoncer une affection beaucoup plus sérieuse. Graves cite 
plusieurs exemples de malades chez lesquels la gêne respiratoire 
était extrême, quoique les poumons fussent entièrement perméables 
et qu'il n'y eût dans la poitrine que quelques râles de bronchite 
sans importance. Le miasme qui cause la grippe agit, d'après Graves, 
sur le système nerveux et tout particulièrement sur les nerfs des 
poumons; dans l'épidémie de 1847, d i t - i l , la mort survenait avec 
les signes de la paralysie des poumons. 

L'expectoration, analogue à celle de la bronchite simple, est tantôt 
difficile, rare, visqueuse, tantôt abondante, spumeuse ou opaque. 
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Il existe des symptômes d'embarras gastrique : anorexie, langue 
blanche, soif vive, nausées, vomissements alimentaires ou bilieux, 
constipation ou d i a r r h é e ; dans quelques épidémies on a noté souvent 
une teinte subictér ique. 

Les urines sont ronges, chargées d'urates, très peu abondantes et 
souvent recouvertes d'une pellicule rosée (Graves). 

La durée moyenne de la maladie est de cinq à dix jours . 
Complications. — La pneumonie est une des complications les 

plus fréquentes et les plus graves de la grippe; elle survient sou­
vent d'une manière insidieuse sans point de côté intense, les mies 
crépitants sont plus gros et plus humides que dans la pneumonie 
lobaire franche, la tendance à Padynamie est t rès marquée . 

Les symptômes nerveux, par leur intensité, peuvent constituer 
une véritable complication; on n'observe plus seulement de la 
céphalalgie, des vertiges et de l'insomnie, les malades sont pris 
de délire, ils tombent dans le coma ou bien la dyspnée s'exagère 
jusqu'à amener l'asphyxie; ce sont là heureusement des faits excep­
tionnels. 

A \ vroviiE P A T H O L O G I Q U E . — L ' h y p e r h é m i e des muqueuses laryn­
gée, trachéale et bronchique peut être considérée comme la seule 
lésion constante, mais, dans la plupart des cas, on trouve des lésions 
inflammatoires des poumons, pneumonies ou bronchopneumonies 
qui doivent être mises sur le compte des complications comme les 
pleurésies et les péricardites qui ont été observées dans quelques cas. 

D I A G N O S T I C . — La grippe est souvent confondue avec le coryza, 
la laryngite ou la bronchite simples; les principaux caractères diffé­
rentiels de la grippe et des catarrhes vulgaires sont les suivants : 
1° l 'épidémicité est très marquée pour la grippe, tandis que le 
catarrhe ordinaire présente les allures des maladies sa isonnières ; 
2" dans la grippe les symptômes nerveux : prostration, dyspnée, 
céphalalgie, ont la première place, tandis que dans les affections 
catarrhales simples ils ne viennent qu'au second plan et se montrent 
toujours en rapport avec le degré de l'inflammation des muqueuses. 

Le pronostic varie suivant les épidémies; Graves va jusqu 'à pré­
tendre que la grippe a fait en Angleterre plus de victimes que le 
choléra ; la plupart des auteurs s'accordent à dire que la grippe est 
une affection bénigne qui n'enlève que les individus affaiblis par 
l'âge ou par des maladies a n t é r i e u r e s ; elle exerce une influence 
très défavorable sur la marche de la phthisie pulmonaire. 

La convalescence est souvent longue et difficile. 



136 FIÈVRES ÉRUPTIVES. 

TRAITEMENT. — Le traitement ordinaire des maladies catarrhaîes 
n'est pas applicable à la grippe, i l faut éviter les émissions sanguines 
générales ou locales ainsi que l'émélique qui peut produire une 
hypostbénisation profonde. 

Les vésicatoires sont sans action contre la dyspnée, ils ne font le 
plus souvent qu'augmenter les souffrances des malades (Graves). 

Dans les cas légers, le repos, la diète, une potion calmante avec 
la belladone ou un peu de morphine sont des moyens thérapeu­
tiques suffisants. 

Lorsque les symptômes d'embarras gastrique sont très prononcés, 
ou bien lorsque l'expectoration est visqueuse et difficile, on peut 
prescrire l'ipéca, soit à dose vomitive, soit comme expectorant, 
sous forme de sirop. 

On combattra l'adynamie à l'aide des stimulants: vin chaud, thé 
alcoolisé, potion avec extrait de quinquina, etc. 

Le sulfate de quinine n'est indiqué que lorsque la fièvre prend 
une forme intermittente. 

RAÏGE DELORME. Art. Grippe du Dictionn. en 30 vol. — GRAVES. Leçons de clinique 
médicale. — FUST R. Monographie clinique de l'affection catarrhale. Montpellier, 
1861. — HÉRARD. Bullet. Acad. de méd., 1872. — GTNTRAC (H.). Art. Grippe inNouv. 
Dictionn. de méd. et do chirurg. prat. Paris, 1873. — MALCORPS. La grippe et ses 
épidémies (Mémoire présenté à l'Académie de médecine de Belgique en 1873). — 
ZUELZER. Art. Influença in Handbuch der Pathologie de Ziemssen. Leipzig, 1874.— 
BUGQUOY. De la grippe (Mouvement médical, 1875). — A. LAVERAN. Traité des 
maladies des armées, p. 682. 

FIÈVRES ÉRUPTIVES 

Les fièvres éruptives, variole, rougeole et scarlatine, forment 
un groupe naturel qui a été respecté dans toutes les classifications. 
Ce sont des maladies miasmatiques, contagieuses, caractérisées par 
une fièvre à marche typique et par des éruptions généralisées. Ces 
fièvres ont été confondues d'abord dans une même description 
comme les maladies typhoïdes, mais la variole était plus facile à 
distinguer de la rougeole et de la scarlatine que le typhus de la 
fièvre typhoïde, aussi le groupe des fièvres éruptives a-t-il été con­
stitué bien avant celui des maladies typhoïdes. 

On ne trouve dans les anciens auteurs aucune description des 
lièvres éruptives; la variole ne s'est répandue en Enrope qu'au 
sixième siècle de notre ère, elle existait vraisemblablement avant 
cette époque, en Chine et dans les régions centrales de l'Afrique 
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où aujourd'hui encore elle règne avec une grande f réquence . Les 
médecins arabes, Rhazès , Avicenne, ont donné les premières des­
criptions médicales des fièvres éruptives. Avicenne distingue la 
\ariole (ravioli) de la rougeole et de la scarlatine (morbilli). 

Sydenbam, un des premiers, sépara la rougeole de la scarlatine à 
laquelle il donna le nom de xrarlach fever, fièvre rouge ou écar-
lale: après lu i , quelques auteurs ten tèrent encore de confondre ces 
deux espèces morbides; les partisans do l ' identi té de la rougeole et 
de la scarlatine sont aujourd'hui plus rares encore que ceux de 
l'identité du typhus et de la fièvre typhoïde . 

La variole est a la fois une maladie miasmatique et une maladie 
urnlenle. La vaccine, dont l'histoire est inséparable de celle de la 
variole, se développe sous l'action du virus vaccin; nous aurions 
donc pu l'envoyer l 'élude de ces deux maladies au chapitre des ma­
ladies virulentes, mais nous avons pensé qu ' i l était préférable de 
consencr intact le groupe des fièvres éruptives, d'autant plus que 
la variole se comporte, dans son extension ép idémique , bien plutôt 
comme une maladie miasmatique que comme uue maladie virulente, 
et que la vaccine ne trouve sa place dans un traité de pathologie 
qu'au point de vue de la prophylaxie de la variole. 

D'après les recherches de Klebs, les fièvres éruptives seraient 
produites par des micrococcus, c 'est-à-dire par des microbes se 
présentant toujours sous la forme de grains arrondis ( i ) . 

VA RI OLE. 

La variole ou petite vérole est une pyrexie contagieuse, caracté­
risée par une éruption pustuleuse généralisée. 

E ITOLOGLE. — La variole se propage uniquement par contagion : 
tantôt un malade affecté de variole communique sa maladie aux 
personnes qui l'entourent ou qui le visitent (contagion directe), 
tantôt le coulage ne produit ses effets que longtemps après avoir été 
versé dans l 'atmosphère et t ransporté souvent loin du foyer d 'or i ­
gine (contagion indirecte). Les croûtes provenant des varioleux sont 
un des moyens les plus actifs de dissémination de la maladie, leur 
propriété virulente est bien d é m o n t r é e ; pendant longtemps les 
Chinois se sont servis de ces croûtes pour inoculer la variole; à cet 

(1) Klebs. Archivf. experim. Path. et PharmaJc, 1879. 

file:///ariole


138 FIÈVRES ÉRUPTIVES. 

effet ils recueillaient les produits de dessiccation des pustules et le& 
plaçaient dans les narines des sujets à inoculer. A la période de 
convalescence, les varioleux portent encore des croûtes épaisses et 
adhérentes sur différents points du corps et lorsqu'on les laisse sortir 
ils vont semant partout la variole. Les salles qui ont été consacrées 
aux varioleux sont pendant longtemps dangereuses à habiter si elles 
n'ont pas été remises entièrement à neuf; tous les recoins des murs, 
toutes les fentes des planchers sont des réceptacles pour les parti­
cules virulentes qu'un coup de vent peut mêler de nouveau à l'air; 
les effets souillés par le pus des malades sont aussi des agents actifs 
de contagion, ils doivent être désinfectés avec le plus grand soin. 
Quand on songe à la quantité de pus sécrétée par un seul varioleux 
on ne s'étonne pas que la maladie arrive toujours à renaître de ses 
cendres. 

La variole est inoculable; l'inoculation a été pratiquée pendant 
longtemps d'une façon préventive. Une première atteinte de variole, 
si légère qu'elle soit, confère en effet une immunité complète; les 
récidives sont du moins très rares. 

La variole prend à certains moments un caractère épidémique 
bien marqué, comme cela s'est produit en 1870 par exemple, puis 
elle disparaît presque complètement; dans les grands centres de 
population, elle est pour ainsi dire endémique. Lorsque la variole a 
régné épidémiquement dans un pays, tous les individus susceptibles 
de la contracter l'ont prise et jouissent de l'immunité que confère 
une première atteinte; d'autre part, en temps d'épidémie, un grand 
nombre de personnes se font revacciner, de sorte que la variole 
disparaît faute d'aliment; mais bientôt de nouvelles générations sur­
gissent, le pouvoir préservatif des vaccinations anciennes diminue, 
la pratique des revaccinations se relâche parce qu'on n'entend plus 
parler de variole, puis, un beau jour, le germe trouvant un milieu 
favorable à son éclosion, une nouvelle épidémie se développe : telle 
est, croyons-nous, la cause principale des fluctuations épidémiques 
de la variole. 

La variole s'observe à tout âge; si elle n'a pas pour l'enfance la 
même prédilection que les autres fièvres éruptives, cela tient sans 
doute à ce que, par la vaccination faite peu de temps après la nais­
sance, on obtient une préservation qui dure en moyenne de quinze 
à vingt ans. 

INCUBATION. FORMÉS. — A l'époque où l'on pratiquait l'inocula-
tion préventive, la fièvre apparaissait huit à neuf jours après l'inser-
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lion fin virus: la durée de l'incubation pour la variole inoculée 
est donc de huit à neuf jours ; quelques auteurs admettent que 
l'incubation est un peu plus longue, de douze jours environ, pour 
la variole non inoculée. 

On peut ramener à trois formes principales les variétés cliniques 
de la variole: 

1° Variole vraie, dans laquelle la plupart des boutons arrivent 
à suppuration : on lui réserve en général le nom de variole ; 

±" Varioloïde, dans laquelle la plupart des boutons se dessèchent 
sans suppurer ; 

I>° Variole hémorrhagique ou variole noire. 
D'après l'abondance de l 'éruption on a encore distingué des va­

rioles discrètes, cohérentes ou confia entes. 
La varioloïde peut être aussi discrète ou confluante. 
La varioloïde n'est pas la variole modifiée par la vaccine, ainsi 

qu'on l'a dit quelquefois, c'est une variété naturelle qui a existé de 
loul temps. 

DESCRIPTION. — Variole. — Nous distinguerons dans l'évolution 
de la variole quatre pé r iodes : 1° fièvre initiale; 2° période 
éC éruption; 3° et 4° périodes de suppuration et de dessiccation. 

\o Fèvre initiale. — L'ascension est brusque ; dès le soir du pre­
mier jour le thermomètre marque 40, 41 ou même 42 d e g r é s ; 
les adultes éprouvent un frisson violent qu i , chez les enfants, est 
assez souvent remplacé par des convulsions ; ils accusent de la 
céphalalgie et surtout des douleurs lombaires qui , par leur constance 
et leur intensité, forment un des principaux caractères de la période 
initiale; des vomissements bilieux marquent aussi très souvent le 
début de la maladie. I l existe de l'anorexie, une soif vive et de la 
constipation. 

La lièvre initiale a en moyenne une durée de trois jours, pendant 
celte période la tempéra ture se maintient au maximum qu'elle a 
atteint dès le premier soir avec de légères oscillations. Dans les cas 
très graves l 'éruption apparaît dès le deuxième jour ; au contraire, 
dans les cas légers, elle peut être retardée jusqu'au cinqu ième jour. 
On observe quelquefois du délire qui disparaît au moment où se 
fait l 'éruption. 

A la période initiale se rattachent les éruptions précoces connues 
en France sous le nom de rash. Ce mot, qui signifie éruption, 
n'est guère employé en Angleterre qu'avec un qualificatif: variolous 
rash, mulberry rash, etc. 
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Le rash se montre du deuxième au troisième jour sous forme de 
taches érythémateuses qui ressemblent tantôt aux exanthèmes de la 
rougeole ou de la scarlatine, tantôt au purpura ou à l'érysipèle, d'où 
les noms de rash morbilli forme, s cari atiniforme, purpurique, 
érysipélateux. 

Le rash scarlatiniforme est le plus commun : i l consiste en larges 
plaques d'un rouge framboisé qui occupent les régions inguino-cru-
rales et s'étendent plus ou moins sur la partie antérieure des cuisses 
et sur l'abdomen ; le fond rouge de ces plaques est souvent par­
semé de petites taches de purpura. Le rash scarlatiniforme est 
parfois généralisé. 

2° Éruption. — L'éruption pustuleuse qui caractérise la variole 
commence le plus souvent à apparaître vers la fin du troisième 
jour; elle a un caractère critique, c 'est-à-dire que la fièvre tombe 
ou moment où l'éruption paraît ; la défervescence se fait brusque­
ment dans l'espace de vingt-quatre ou quarante-huit heures. Les cas 
de variole confluentefont exception à cette règle, la fièvre secondaire 
ou de suppuration se confond alors avec la fièvre initiale, ou du 
moins la défervescence est très peu marquée et de courte durée. 

L'éruption se montre tout d'abord à la face, sur le front, sur les 
ailes du nez ; la peau du front se couvre de petites papules rosées 
qui font une légère saillie; lorsque les papules sont très nombreuses 
elles s'unissent par leurs bords et simulent au premier abord un 
érysipèle; en examinant les choses de plus près on reconnaît que la 
peau, au lieu d'être lisse comme dans l'érysipèle, est hérissée de 
petites élevures facilement appréciables par le toucher. De la face 
l'éruption s'étend au cou, au tronc, puis aux membres, elle met 
souvent plusieurs jours avant de se compléter; aussi ne faut-il pas 
se hâter de porter un pronostic : telle variole qui au début paraissait 
devoir être discrète, change complètement d'aspect en vingt-quatre 
ou quarante-huit heures et devient confluente. C'est en général à 
la face que l'éruption prend le plus grand développement. 

Les papules ne tardent pas à se transformer en vésicules, puis en 
pustules. Comme la sérosité contenue dans les vésicules imbibe 
lepiderme et lui donne une teinte blanche et opaque, les vésicules 
prennent l'apparence de pustules bien avant que leur contenu ait 
subi la transformation purulente; en piquant avec une aiguille les 
prétendues pustules on est souvent étonné d'en voir sortir une 
goutte de sérosité transparente. 

Les boutons varioleux sont ombiliqués, c'est-à-dire qu'ils pré-
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sentent a leur centre une dépression ou ombil ic; les boutons qui 
siègent à la face font seuls exception à cette règle. Dans tous les cas 
où l 'éruption est abondante, la face se tuméfie ainsi que les e x t r é ­
mités ; l 'éruption sort difficilement à la plante des pieds a cause de 
l'épaisseur et de la dure té de l 'épidémie, aussi les doulenrs sont-elles 
pins \i\es aux pieds que partout ailleurs. 

L'abondance de l 'éruption est très variable; quand les pustules 
sont bien isolées, séparées les unes des autres par des intervalles de 
peau saine, on dit que la variole est discrète; quand les pustules 
sont abondantes à la face seulement, elle est dite cohérente; enfin, 
lorsque les pustules se touchent par leurs bords sur presque toute 
la surface du corps, la variole est dite confluente. 

Parfois les pustules se disposent par plaques qui rappellent l ' inflo­
rescence de certaines ombellifères, d'où le nom de variole en co-
njhibea. 

L'éruption envahit également quelques muqueuses, on trouve 
des pustules sur les conjonctives, sur la muqueuse buccale et sur 
celle de l'isthme du gosier, dans le larynx, la trachée et les bronches ; 
sur la muqueuse buccale, l 'éruption se montre sous forme de vési­
cules analogues aux aphthes, qui se déchirent rapidement et donnent 
naissance à de petites ulcérations arrondies ; cette stomatite explique 
la salivation qui par son abondance constitue quelquefois une com­
plication ou du moins une gêne de plus pour les malades. 

Pendant la période d 'éruption les symptômes généraux s'amen­
dent insensiblement, surtout lorsque la variole est d i sc rè te ; la défer­
vescence est complète, le malaise, la céphalalgie, les douleurs lom­
baires, les vomissements disparaissent en même temps que la fièvre; 
mais sous l'influence de la suppuration des pustules qui couvrent le 
corps, la lièvre ne tarde pas à se rallumer (fig. 1G). 

.'»" Période de suppuration. — Le contenu des boutons varioleux 
se transforme en pus, les pustules se remplissent et sous l'influence 
de la distension produite par les exsudats, l 'ombilication disparaît . 
Quand la variole est discrète, chaque pustule s'entoure d'une aréole 
inflammatoire. Dans la variole confluente, les pustules se confondent, 
l 'épiderme est soulevé tout d'une pièce par la nappe de pus sous-
jacente, on dirait que la peau a été recouverte avec une feuille de 
parchemin, la face et les extrémités sont considérablement tuméfiées , 
les paupières, œdématiées et agglutinées par le pus que sécrète la 
conjonctive, ne peuvent plus s'écarter, les lèvres entrouvertes laissent 
écouler la salive; les mains, immobilisées parla douleur et le gon-
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flement, ne rendent plus-aucun service; les pieds, le cuir chevelu 
sont également le siège de vives souffrances ; les ulcérations qui 
siègent au niveau de l'isthme du gosier rendent la déglutition 
pénible; enfin la laryngite et la bronchite donnent lieu à une dyspnée 
souvent considérable. Bientôt les pustules s'ouvreut, le pus mélangé 
à l'épidémie forme des croûtes brunâtres qui dégagent une odeur 
infecte. La fièvre secondaire ou de suppuration commence vers le 

"T̂ aîlô e- O.fvctmt*- J'iAdetes. ('^icci'iù1 

FIG. 15. FIG. 16. 

huitième jour, plus tôt dans les confltientes ; sa durée et son inten-
sité varient naturellement avec l'étendue de l'éruption : en général 
la température s'élève moins que pendant la fièvre d'invasion; dans 
les varioles discrètes la fièvre de suppuration est légère et très courte; 
dans les varioles confluentes, au contraire, elle atteint souvent ou 
dépasse même les chiffres de la fièvre initiale. La fièvre de suppu­
ration est continue avec des rémissions plus ou moins marquées ; 
dans les cas favorables la défervescence se produit du onzième au 

quinzième jour. 
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\" période d.i' dessiccation. — Les pustules se dessèchent, i l se 
forme ,i la surface du corps des croûtes plus ou moins épaisses dont 
l 'élimination est très lente. Le pus s'accumule souvent au-dessous de 
ces croûtes et donne naissance à de nombreux abcès. 

L'état général s 'améliore dès que la fièvre a disparu, l 'appétit et 
les forces reviennent rapidement ; la convalescence est beaucoup plus 
facile que celle de la fièvre typhoïde, par exemple. Les croûtes , en se 
détachant, montrent des cicatrices dépr imées , lisses, rougeât res , qui 
blanchissent avec le temps, mais qui sont indélébiles. Dans les cas 
où les pustules en se confondant donnent naissance à de larges 
surfaces de suppuration, i l en résulte souvent des cicatrices v i ­
cieuses. 

\ 'arioloïde. — La varioloïde est une variole abortive dans laquelle 
l 'éruption n'arrive pas à la suppuration; la fièvre secondaire ou de 
suppuration fait défaut , l 'évolution de la varioloïde ne comporte 
donc (pie trois périodes : invasion, éruption, dessiccation. 

La période d'invasion est identique à celle de la variole : fièvre 
vive avec ascension rapide, frisson, douleurs lombaires, vomisse­
ments, (les symptômes peuvent avoir autant d ' intensité que dans la 
variole vraie; d'autres fois ils sont peu marqués , ils se bornent à 
une fièvre légère pour laquelle les malades ne prennent même pas 
le l i t , il peut y avoir des rash. 

L'éruption se montre en général à la fin du quat r ième jour et 
aussitôt la fièvre tombe, la défervescence est complète et définitive 
(fig. 15). L 'érupt ion suit au début la môme marche que dans la va­
riole; elle est parfois confluente, surtout à la face; mais, dès le t roi­
sième ou quatr ième jour de l 'érupt ion, la tuméfaction inflamma­
toire, loin d'augmenter comme dans la variole, disparaît et les 
boulons se dessèchent rapidement. L 'érupt ion de la varioloïde est 
parfois si peu abondante, qu'on ne compte que huit ou dix boutons 
à la surface du corps. 

La période de dessiccation est très courte, l 'extrémité de chaque 
boulon se transforme en une petite c roû te b runâ t r e , d'apparence 
cornée, qui se détache rapidement; les cicatrices, d'abord pigmen­
tées et assez visibles, ne tardent pas à s'effacer. 

Variole hémorrhagique.— La variole hémor rhag ique , par sa 
gravité, sa fréquence dans certaines épidémies et par sa marche 
si différente de celle de la variole vraie, méri te de constituer une 
variété distincte. 

Le nom de variole hémorrhagique doit être réservé aux cas 
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où les hémorrhagies sont primitives et se montrent soit au début de 
la période éruptive, soit même avant l'apparition de l'éruption. La 
peau se couvre de larges ecchymoses, les urines sont mélangées dr; 
sang; si l'éruption avait commencé, les boutons se fanent, s'affaissent 
et se rident, l'aréole inflammatoire qui les entourait et le gonflement 
des tissus sous-jacents disparaissent ; enfin, à la base de chaque 
boulon, on observe une tache noirâtre ; sur certains points ces 
taches se réunissent et constituent de larges ecchymoses. 

Dans la variole régulière, de petites ecchymoses se montrent 
quelquefois à la base des boutons à la période de suppuration, sur­
tout lorsque l'inflammation est très vive ; les pustules suivent, du 
reste, une marche régulière. On ne confondra pas ces cas avec la 
variole hémorrhagique, leur pronostic est loin d'être aussi grave. 

Dès le début des varioles hémorrhagiques, le malaise, l'anxiété, la 
prostration sont plus marqués que dans les varioles franches; la dyspnée 
augmente rapidement et devient bientôt le symptôme dominant, 
la face se cyanose, les extrémités se refroidissent et les malades 
succombent à une véritable asphyxie. 

ACCIDENTS ET COMPLICATIONS. — Les symptômes nerveux : 
agitation, délire, dyspnée, prennent parfois, dès le début, une grande 
intensité; lorsqu'ils ne s'apaisent pas au moment de l'éruption, 
la mort est à peu près certaine. 

L'éruption du larynx et des bronches constitue, lorsqu'elle est 
abondante, une grave complication; les mucosités s'accumulent dans 
les bronches, et augmentent la dyspnée, ou bien i l se produit une 
laryngite œdémateuse. 

Pendant la période de suppuration on voit souvent se développer 
des phlegmasies : péricardite, endocardite, néphrite interstitielle, 
parotidites, orchitcs, otites, phlegmons du tissu cellulaire, adé­
nites, etc. Nous avons insisté à plusieurs reprises sur les relations 
qui existent entre les troubles trophiques qui sont la conséquence du 
processus fébrile et ces phlegmasies secondaires. 

Dans les varioles confluentes, lorsque toute la surface du corps 
est couverte de pustules ou de croûtes, la mort peut se produire 
par suite de la suppression des fonctions de la peau, comme chez 
les animaux recouverts d'un vernis; l'altération du pus sous les 
croûtes entraîne souvent des accidents de septicémie; enfin, l'abon­
dance des suppurations secondaires retarde la guérison quand elle 
ne produit pas la mort par épuisement. 

Les complications du côté des yeux sont très fréquentes, et 
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comme il est possible d'en prévenir ou d'en at ténuer les effets par 
un traitement rationnel, l 'attention du médecin doit toujours se 
porter de ce côté ; des pustules peuvent se former à la surface de la 
cornée comme sur les conjonctives, en s'ouvrant elles donnent nais­
sance à des ulcérations qui se creusent, surtout lorsque le pus s é ­
journe à la surface de l 'œil, et qui amènent la perforation de la 
cornée et la fonte purulente de l'œil ; d'autres fois, i l se forme des 
abcès interstitiels de la cornée et des hypopyons; m ê m e dans les 
cas où les ulcérations de la cornée n 'ent ra înent pas ces graves con­
séquences elles n'en constituent pas moins une complication très 
sérieuse, car en se cicatrisant elles forment des leucomes opaques, 
plus ou moins é tendus , qui gênent considérablement la vision quand 
ils ne donnent pas lieu à une cécité complète. Avant la découverte 
de la vaccine le nombre des aveugles était beaucoup plus cons idé­
rable qu ' i l ne l'est aujourd'hui. 

A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E . — Lorsqu'on fait une coupe histolo-
giquc de la peau d'un varioleux mort à la f in de la période d ' é r u p ­
tion, alors que les boutons sont ombil iqués, on observe ce qui suit : 
Au niveau de chaque pustule l 'épidémie est soulevé, une dépression 
centrale représente l'ombilic ; sur les bords de la pustule des é l é ­
ments jeunes provenant de la multiplication des cellules de la couche 
de Malpighi sont accumulés en grand nombre, tandis que la partie 
centrale est vide ou seulement cloisonnée par des filaments qui 
n'offrent aucune résistance. La prolifération cellulaire soulève les 
bords des pustules, tandis que la partie centrale ne s'élève que 
lorsque le liquide a eu le temps de s'accumuler; ainsi s'explique la 
disposition ombiliquée des pustules. Quelques auteurs ont avancé 
que l'ombilication était produite par la traction que les conduits des 
glandes sudoripares exercent sur l ' ép ide rme; à pr ior i i l était 
difficile d'admettre qu'un de ces conduits vînt s ' insérer juste au 
centre de chaque pustule; l'examen histologique démontre que les 
conduits des glandes sudoripares ne jouent aucun rôle dans l 'ombi­
lication; le cloisonnement des pustules n'a pas non plus une grande 
importance à ce point de vue. 

Dans la varioloïde, l 'inflammation est superficielle, les couches 
profondes du réseau de Malpighi ne sont pas détrui tes et réparent 
facilement l ' ép iderme; dans la variole, au contraire, l'inflammation 
s 'étend au derme, la couche de Malpighi est dét rui te en totalité, 
la peau ne peut plus se régénérer , d 'où les cicatrices indélébiles. 

Les muqueuses du pharynx, du larynx et des bronches présen­
ta, et T. — Path. et clin. méd. ï . — 10 
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tent des ulcérations plus ou moins nombreuses. Les muqueuses 
intestinale et vésicale sont quelquefois envahies, mais bien plus 
rarement que les premières. Les follicules clos isolés de l'intestin sont 
tuméfiés ; la rate est volumineuse. 

Dans la variole hémorrhagique les gaz du sang sont diminués au 
moins de moitié (Brouardel) ; la diminution de la fibrine peut aller 
jusqu'à une disparition presque complète, les globules sanguins se 
déforment et perdent la propriété de fixer l'oxygène. Celte altéra­
tion du sang rend parfaitement compte delà dyspnée et de l'asphyxie 
ultime : le sang circule dans les poumons, l'air y arrive, i l y est 
même renouvelé plus souvent qu'à l'ordinaire, car le malade accé­
lère instinctivement sa respiration, mais par suite de l'altération 
des globules, les échanges de gaz ne peuvent plus s'effectuer, le 
résultat est le même que si la respiration avait lieu dans une 
atmosphère irrespirable. Le sang renferme un grand nombre de 
bactéries. 

On observe, en outre, dans la variole les dégénérescences com­
munes à toutes les fièvres graves : les muscles subissent la dégéné­
rescence granulo-vitreuse, les fibres du cœur deviennent parfois 
granuleuses (Desnos et Huchard), les cellules du foie et des reins 
s'altèrent également. Ces dégénérescences sont en général moins 
marquées que dans la fièvre typhoïde; dans la variole hémorrha­
gique cependant l'altération granuleuse des tissus se produit avec 
une grande rapidité, c'est même en partie à la dégénérescence des 
petits vaisseaux qu'i l faut attribuer les hémorrhagies. 

DIAGNOSTIC. — Le début brusque par un frisson, l'intensité de 
la fièvre, les douleurs lombaires, les vomissements bilieux caracté­
risent bien la période d'invasion, à plus forte raison le diagnostic 
est-il facile lorsque l'éruption existe. 

La variole accompagnée d'un rash scarlatiniforme généralisé peut 
être confondue, à son début, avec la scarlatine; l'absence d'an­
gine dans la variole permet en général de trancher la question. 

L'éruption de la rougeole est quelquefois boutonneuse et si ana­
logue à celle de la variole au début, qu'il est impossible de dire, 
d'après les seuls caractères de l'éruption, si l'on a affaire à la variole 
ou à la rougeole ; dans ce cas, i l faut baser le diagnostic principa­
lement sur les symptômes de la période initiale qui sont différents 
dans les deux maladies ; l'éruption ne tarde pas à se caractériser. 

Une éruption pustuleuse peut se produire dans la syphilis et elle 
est de règle dans la morve aiguë ; les autres symp tomes de ces ma-
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ladies sont si différents de ceux d e l à variole, qu ' i l suffit d 'être p r é ­
venu de la possibilité de l'erreur pour être à même de l'éviter. 

On doit toujours s'informer si le malade a été vacciné et revac­
ciné ou s'il a eu la variole an té r ieurement . I l est clair que le dia­
gnostic de variole sera d'autant plus admissible que le malade jouira 
d'une immunité moins grande. Ces indications sont aussi très i m ­
portâmes, au point de vue du pronostic : chez les individus non 
vaccinés et qui présentent tous les symptômes d'une variole com­
mençante , i l faut prévoir une variole grave, confluente ou au moins 
cohérente ; dans le cas contraire, on peut espérer que le malade en 
sera quitte pour une varioloïde. L'existence des marques de la vac­
cine ou d'une variole antér ieure ne doit pas faire rejeter le diagnos­
tic de variole, elle constitue seulement une présomption dont le 
médecin doit tenir compte. 

I l n'y a qu'une ressemblance grossière entre la variole confluente 
commençante et l 'érysipèle de la face. Tandis que l'érysipèle com­
mence sur un point pour se propager ensuite peu à peu aux parties 
voisines, le gonflement de la face se fait tout d'un coup dans la 
variole ; en examinant de près la peau du varioleux, on aperçoit le 
plus souvent un grand nombre de petites papules. I l serait facile de 
multiplier les caractères différentiels de ces deux espèces morbides. 

La maladie décrite par quelques auteurs sous le nom de varicelle 
ne paraît être qu'une variété de la varioloïde, dans laquelle l ' é rup ­
tion a un caractère vésiculeux. 

PRONOSTIC. — Le pronostic est très variable, suivant les formes : 
les varioloïdes et les varioles discrètes guérissent presque toujours, 
les varioles confluentes guérissent rarement, les varioles h é m o r r h a ­
giques ne guérissent jamais. 

Parmi les symptômes les plus graves au point de vue du pro­
nostic, il faut citer : la précocité de l 'éruption et sa confluence, 
l'intensité des phénomènes nerveux et de la dyspnée, la tendance 
aux hémorrhagies . Lorsque l 'éruption qui avait commencé à sortir 
s'arrête et que les pustules s'affaissent et se flétrissent, la mort est 
certaine; au contraire, des pustules qui s'accroissent régul ièrement 
et qui s'accompagnent d'un gonflement des tissus sous-jacents, sur­
tout aux mains et a la face, sont d'un bon pronostic. 

D'après Trousseau, le rash aurait, en général, une signification 
favorable. Dans l 'épidémie de 1870, les éruptions précoces (rash) 
se sont montrées avec une grande f réquence ; on les a observées 
dans les formes les plus graves aussi bien que dans les plus légères ; 



148 HÊVRES ÉRUPTIVES. 

le rash purpurique généralisé annonce souvent la variole hémor­
rhagique. 

I l faut tenir compte dans le pronostic des lésions consécutives, 
des cicatrices plus ou moins difformes et des accidents dus aux 
ulcérations de la cornée. 

L'âge et l'état général des malades influent beaucoup sur le pro­
nostic : la variole est bien plus grave chez les très jeunes enfants 
et chez les vieillards que chez les adolescents et les adultes. L'alcoo­
lisme aggrave le pronostic, i l en est de même de la grossesse et de 
l'état puerpéral ; le fœtus peut être atteint de variole en même 
temps que la mère. 

PROPHYLAXIE. TRAITEMENT. —Nous devrions nous occuper ici 
de la vaccine; mais pour la facilité et la clarté de l'exposition, nous 
croyons devoir consacrer un chapitre particulier à son étude. 

Les varioleux doivent être isolés ; dans les hôpitaux on leur 
réservera des bâtiments spéciaux complètement séparés des autres 
salles de malades ; on s'assurera que les infirmiers chargés des 
varioleux ont été revaccinés ou qu'ils ont eu la variole ; le plus 
sage, quand on organise un service de varioleux, est de revacciner 
tout le personnel affecté à ce service. Les malades ne sortiront 
pas avant la chute complète des croûtes ; quelques baignoires seront 
placées dans le service des varioleux, car les bains sont indispen­
sables à la période de dessiccation pour faciliter la chute des 
croûtes et empêcher le pus de s'accumuler au-dessous ; en envoyant 
Jes malades aux bains communs, on perd tout le bénéfice de l'iso­
lement. 

Le linge et les literies souillés par le pus seront mis à part et 
•désinfectés; les salles laissées libres par le départ des varioleux ne 
recevront pas de malades sans avoir été remises complètement à 
neuf, ou, ce qui vaut mieux encore, on les laissera vacantes quand 
la variole ne régnera pas. 

Dans la pratique civile, on éloignera des malades toutes les per­
sonnes qui ne sont pas indispensables à leur service, surtout si elles 
n'ont pas été vaccinées avec soin. 

Une fois la variole déclarée, i l n'est plus possible de modifier sa 
marche; les prétendues varioles confluentes qu'on fait avorter* 
J'aide de l'acide phénique, par exemple, ne sont autres que des 
warioloïdes confluentes qui présentent, au début de la période érup-
tive, une grande ressemblance avec les varioles confluentes ou 
cohérentes vraies. 
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Dans la varioloïde et dans la variole discrète le repos à la cham­
bre ou au l i t , la diète pendant la période fébrile, des boissons 
fraîches, un laxatif léger, constituent tout le traitement; i l ne faut 
pas chercher à provoquer les sueurs en chargeant les malades de 
couvertures et en surchauffant leur chambre. Sydenham a bien fait 
ressortir les inconvénients de cette pratique, qui s'appuie malheu­
reusement sur la routine et sur les préjugés populaires. 

Dans les varioles graves on prescrira les toniques, principalement 
lorsqu'il y aura de la tendance à l'adynamie et à la période de sup­
puration. Contre les accidents nerveux : délire, agitation, etc., on 
emploiera l'opium (0? r,05 à 0&' r , l0) , ou l'hydrate de chloral à la 
dose de 2 à 4 grammes chez l'adulte. 

Le sulfate de quinine est indiqué dans la fièvre secondaire, sur­
tout lorsque les paroxysmes sont très marqués . 

On a conseillé, afin d 'empêcher la formation des pustules sur la 
face et de prévenir les cicatrices désagréables qui en résul tent , d'ap­
pliquer sur la face du collodion, des emplâtres de Vigo, d'ouvrir les 
pustules de bonne heure avec une aiguille ou de les cautériser légè­
rement, etc. ; tous ces moyens ont échoué. D'après Hébra, les 
compresses trempées dans l'eau froide donnent d'assez bons résu l ­
tats; elles agissent surtout en diminuant la congestion de la face et 
par suite les douleurs. Boerhaave et Stoll recommandaient de bai­
gner les pieds dans l'eau chaude avant l'apparition de l ' é rupt ion, 
dans le but d'attirer vers les membres inférieurs le plus grand nom­
bre de pustules ; l 'éruption de la variole se montre à la vérité plus 
abondante sur les points de la peau qui ont été irri tés, mais i l n'est 
pas certain que l 'éruption des autres parties du corps soit ainsi 
modifiée. 

Les bains tièdes prescrits au moment de la dessiccation facilitent 
la chute des croûtes et empêchent la formation des abcès. 

Les yeux seront surveillés avec soin, on les lotionnera de temps 
en temps avec de l'eau tiède, de façon à empêcher la stagnation du 
pus. Lorsqu'il existe des pustules à la surface de la cornée ou des 
abcès interstitiels, i l est bon de les ouvrir avec une aiguille à cata­
racte. 

VACCINE. — La pratique de Xinoculation, très ancienne en 
Chine, en Perse, en Géorgie et en Circassie, fu t importée en Angle­
terre en 1721, par Lady Montague; c'était un premier pas dans la 
prophylaxie de la variole. On inoculait le liquide des boutons de la 
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varioloïde, comme nous inoculons aujourd'hui le vaccin. Le qua­
trième jour après l'opération, i l se formait une vésicule qui ne tar­
dait pas à se transformer en pustule et à s'entourer d'un certain 
nombre de vésicules dont l'ensemble constituait la variole mère ; 
le septième jour la fièvre initiale se déclarait et durait les huitième 
et neuvième jours, puis l'éruption générale, peu abondante dans la 
majorité des cas, apparaissait ; la fièvre tombait, mais du douzième 
au quatorzième jour on observait souvent une fièvre de maturation 
ou de suppuration (Sloll). En d'autres termes, les individus inocu­
lés avaient des varioloïdes ou des varioles légères. Les résultats de 
cette pratique n'étaient pas mauvais ; lorsque Jenner eut découvert 
la vaccine, i l ne fallut rien moins qu'un arrêt du Parlement pour 
substituer en Angleterre la vaccination à l'inoculation. Trousseau, 
qui s'était servi quelquefois de l'inoculation, dit qu'il n'hésiterait 
pas à y recourir encore s'il manquait de vaccin. L'inoculation avait 
cependant de grands inconvénients : au lieu des varioloïdes légères 
qu'on cherchait à produire, on provoquait parfois des varioles 
graves ou même mortelles ; de plus, les individus inoculés pouvaient 
transmettre les germes de la variole et on multipliait ainsi les chances 
de diffusion de la maladie ; la vaccine a fait disparaître ces dangers. 

Depuis longtemps on avait remarqué dans quelques comtés d'An­
gleterre que les femmes qui avaient pris le cowpox, en trayant les 
vaches, étaient à l'abri de la variole; dès 1774, un fermier du 
Glocestershire inocula le cowpox à sa femme et à ses fils. Jenner fit 
ses premières vaccinations en 1796, i l ne fut donc pas le premier 
vaccinateur, mais i l eut le mérite incontestable de comprendre 
l'importance de cette découverte et de contribuer puissamment à la 
vulgariser. Aujourd'hui la vaccine est en usage chez tous les peuples 
civilisés, quelques nations barbares sont seules restées fidèles à l'an­
cienne pratique de l'inoculation. 

Nature du vaccin. Le cowpox et le horse-pox. —L'éruption 
du cowpox ou picote de la vache est caractérisée par des pustules 
ombiliquées, larges, aplaties, au nombre de dix à vingt, qui siègent 
sur les pis ou les trayons. C'est une fille d'étable inoculée naturelle­
ment en trayant une vache atteinte de cowpox qui fournit à Jenner 
du vaccin pour ses premières vaccinations. Le cowpox naturel est 
assez rare. Le cheval est sujet à une maladie pustuleuse de même 
nature qui siège souvent aux jambes mais qui peut se montrer aussi 
sur les autres parties du corps; cette maladie du cheval, qui a été 
désignée par Jenner sous le nom de grease, a été confondue à tort 



VACCINE. 151 

avec la maladie connue des vétérinaires français sous le nom d'eaux 
aux jambes, maladie chronique sans relation aucune avec la vaccine; 
l'expression de horse-ftox qui a été proposée pour désigner cette 
maladie éruptive du cheval est excellente et doit ê t re adoptée. Le 
liquide des pustules de horse-pox donnant les mêmes résultats que le 
vaccin emprun té à la vache, on a dû se demander si le vaccin n'était 
pas originaire du cheval, Jenner lui -même inclinait vers cette opinion. 
Les expériences faites par la commission lyonnaise de la vaccine 
tendaient à démontrer que l'organisme du cheval était moins apte 
que celui de la vache à la culture du vaccin; mais de nouvelles 
expériences ont infirmé ces conclusions et les observateurs les plus 
compétents admettent aujourd'hui que le cowpox vient du horse-pox. 

On a dit que le virus vaccin n'était autre que le virus varioleux 
modifié par l'organisme de la vache ; cette opinion souvent repro­
duite est en contradiction absolue avec les faits. Lorsqu'on inocule 
la variole à une vache, i l se produit sur les pis une éruption papu-
lcuse et le liquide de ces papules inoculé à des enfants reproduit la 
variole ou la varioloïde (expériences de la commission lyonnaise); 
donc le virus varioleux n'a pas été t ransformé en virus vaccin par 
l'organisme de la vache. Malgré le nombre énorme de vaccinations 
et de revaccinations qui ont été. prat iquées depuis Jenner, on n'a 
jamais vu le vaccin reproduire la variole, ce qui aurait eu lieu cer­
tainement s'il s'était agi seulement d'un virus affaibli, modifié par 
son séjour dans l'organisme de la vache et susceptible de se régé­
nérer . On a vu souvent la vaccine et la variole évoluer en même 
temps chez le même individu, ce qui prouve une fois de plus la non-
identité des deux virus. 

De la vaccination et de la vaccine. — Le meilleur procédé de 
vaccination consiste à vacciner de bras à bras. I l faut choisir avec 
soin le vaccinifère ; on prendra de préférence un enfant âgé de plus 
de trois mois (la syphilis héréditaire se développe rarement passé 
cet âge), bien portant et dont on connaît les parents. Lorsqu'on 
n'a pas d'enfants à sa disposition, on peut se servir de vaccin re­
cueilli sur des adultes qui n'ont jamais été vaccinés, ou m ê m e qu i 
ayant été revaccinés avec succès présentent de belles pustules. Dans 
ces conditions l'adulte est un excellent vaccinifère, c'est à tort qu'on 
a mis en suspicion pendant longtemps cette source précieuse de 
vaccin. On s'assurera bien entendu que l'adulte choisi comme vac­
cinifère n'a pas eu la syphilis. 

A défaut de vaccinifère, on peut se servir de vaccin conservé soit 
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dans des tubes, soit entre des plaques de verre, mais le virus 
perd peu à peu ses propriétés ; de plus, on ne connaît pas toujours 
les enfants qui ont fourni ce vaccin, ce qui est un grave inconvénient. 

On prend en général le vaccin du huitième jour, de manière à 
avoir un jour par semaine réservé aux vaccinations ; i l importe de 
n'employer que de la lymphe et non du pus qui expose aux phleg­
mons. Après avoir choisi des boutons qui ne sont pas trop enflam­
més, on ouvre l'extrémité d'une des vésicules avec la pointe d'une 
lancette, i l ne doit pas s'écouler de sang ; une goutte de lymphe 
transparente suinte lentement, on y trempe la lancette qui sert aux 
vaccinations. Pour vacciner, on commence par tendre la peau du 
bras au niveau du deltoïde en saisissant avec la main gauche les par­
ties molles situées à la partie postérieure; puis on enfonce l'extré­
mité de la lancette au-dessous de l'épiderme : trois ou quatre piqûres 
à un bras sont suffisantes. Les petites filles seront vaccinées aux jam­
bes, de manière à éviter des cicatrices désagréables. 

Lorsqu'on vaccine successivement plusieurs individus, i l faut avoir 
soin de changer la lancette pour chaque vaccination ou du moins de 
la nettoyer avec soin. 

Du deuxième au troisième jour après l'opération, on voit se pro­
duire au niveau de chaque piqûre une petite vésicule ombiliquée 
entourée d'une aréole rosée. Les vésicules se transforment vers le 
huitième jour en pustules et les aréoles prennent un caractère 
inflammatoire bien marqué ; les ganglions de l'aisselle sont assez sou­
vent douloureux et tuméfiés. Les pustules se rompent soit spontané­
ment, soit sous l'influence du grattage et des frottements de la che­
mise, i l se forme des croûtes qui tombent et se reproduisent plu­
sieurs fois ; la cicatrice, d'abord rosée, devient avec le temps blan­
che, lisse, gaufrée ; elle est indélébile. 

Dès le lendemain de la vaccination, i l se forme quelquefois des 
vésicules qui ne sont pas ombiliquées et qui se dessèchent rapide­
ment; c'est la fausse vaccine, elle ne confère aucune immunité. 

Chez l'adulte, les symptômes généraux manquent le plus souvent, 
tout se borne à des démangeaisons au niveau des pustules, les mou­
vements du bras sont douloureux, surtout s'il existe un peu d'adé­
nite axillaire. 

Revaccinations.— On espéra d'abord que la vaccine conférait une 
immunité complète et que la variole allait disparaître ; cette illusion 
était inévitable; en effet, dans les premières années qui suivirent la 
découverte de Jenner, on n'observa aucun cas de variole après vac-
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ci nation, il fallut attendre une quinzaine d'années pour que l'action 
prophylactique de la vaccine s'épuisât chez les premiers individus 
vaccinés; en 1822 on commença à citer bon nombre de cas de va­
rioles survenues malgré une vaccination an t é r i eu re ; dès 1831, on 
revaccina les troupes dans le royaume de Wurtemberg et l'on obtint 
des succès dans le tiers des cas, d'où l'on pouvait conclure que chez 
le tiers des hommes l'action préservatrice delà p remière vaccination 
s'était épuisée. Aujourd'hui les revaccinations sont faites avec soin 
dans toutes les armées. 

La durée de la préservation conférée par la vaccine est assez 
variable, on a cité des cas où elle avait été seulement de cinq ou six 
ans, mais ce sont là des minima; on pourrait citer, d'autre part, des 
faits en grand nombre dans lesquels le pouvoir préservatif a duré 
trente, quarante ans ou davantage. Comme moyenne on peut ad­
mettre les chiffres de quinze ou vingt ans. 

Accident* de la vaccine. Syphilis vaccinale. — Des phleg­
mons du bras ou de l'aisselle peuvent survenir à la suite des vacci­
nations ; on évitera presque toujours cet accident en se servant de 
sérosité el non de pus, et en ayant soin de ne pas faire pénét rer la 
lancette dans le tissu cellulaire sous-cutané ; lorsque les ganglions 
de l'aisselle seront tuméfiés et douloureux, on mettra le bras au repos 
et presque toujours cette adénite se terminera parla résolution. Les 
boutons de vaccine peuvent être le point de départ d erysipèles, sur­
tout chez les enfants qui sont vaccinés dans les hôpitaux. 

11 n'y a pas dans la vaccine d'éruplion secondaire comme à la 
suite de l'inoculation ; chez quelques malades i l se produit des pus­
tules d'ecthyma qui peuvent faire croire à l'existence d'une éruption 
secondaire général isée; cet accident n'est pas rare aux Enfants 
trouées (Parrot). Les pustules vaccinales et l'ecthyma secondaire 
peuvent devenir le point de départ d'ulcérations très persistantes 
(vaccine ulcéreuse) , alors même que le vaccinifère et l ' individu vac­
ciné sont absolument indemnes de syphilis. 

La syphilis a été inoculée quelquefois en même temps que la vac­
cine. Les faits de syphilis vaccinale les plus connus sont ceux de 
Lupara (royaume de Naples) et de Rivalta. En 1856, à Lupara, 
23 enfants prirent la syphilis après avoir été vaccinés avec du vaccin 
conservé, et transmirent la maladie à leurs m è r e s ; 11 autres enfants 
vaccinés sur les premiers furent également infectés. A Rivalta, en 
1861, la syphilis vaccinale prit , comme à Lupara, les proportions 
d'une petite épidémie. On s'est appuyé sur ces faits et sur ceux rap-
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portés par Trousseau, A, Turenne, MM. Millard, Laroyenne, Rodet, 
Bouvier, pour faire le procès au vaccin jennérien, pris de bras à bras, 
et pour tenter de lui substituer le vaccin animal. Le vaccin animal 
qu'on se procure en inoculant à des génisses du vaccin humain est 
certainement capable de rendre des services, i l peut fournir à un mo­
ment donné de grandes quantités de vaccin, lorsque sous la menace 
d'une épidémie on doit pratiquer de nombreuses vaccinations ; quand 
on n'a à sa disposition que du vaccin conservé d'origine suspecte, il est 
sage de l'inoculer à une génisse et de se servir du cowpox artificiel ainsi 
produit pour faire les vaccinations; mais le vaccin animal est loin d'être 
plus efficace que le vaccin humain ; la vaccination de bras à bras reste 
en somme le procédé le plus pratique et le meilleur, à condition de 
prendre les précautions indiquées plus haut pour le choix des vacci-
nifères. 

Les accidents de la vaccine sont très rares en somme, mais leur 
existence n'est pas douteuse, et c'est là une grave objection qui a été 
faite avec raison aux partisans de la vaccine obligatoire. Le jour où 
i l existera une loi déclarant la vaccine obligatoire, c'est l'État qui 
sera rendu responsable de tous les accidents qui pourront se pro­
duire. Nous pensons que l'État doit se borner à développer les insti­
tutions fondées pour la propagation de la vaccine et à encourager par 
tous les moyens en son pouvoir la pratique des vaccinations et des 
revaccinations. 
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ROUGEOLE. 

La rougeole est une pyrexie contagieuse, caractérisée par un exan 
llièine composé de petites taches roses disséminées sur toute la sur­
face du corps, et par la tendance aux localisations inflammatoires 
\ers les muqueuses. 

ÉTIOEOGIE . — La rougeole règne souvent à l'état ép idémique 
sur les enfants ; les adultes, qu i , presque toujours, ont eu la rougeole 
dans leur enfance, jouissent de l ' immunité que confère une pre­
mière atteinte; lorsque la rougeole envahit une contrée pour la pre­
mière fois, ou lorsqu'elle reparaît après une longue disparition, tous 
les habitants sont atteints, les vieillards eux-mêmes ne sont pas 
épargnés, c'est ce qui est arrivé aux îles Féroé en 184G. Dans l'ar­
mée la rougeole donne lieu assez souvent à de petites épidémies qui 
frappent surtout les jeunes soldats arrivant des campagnes dans les 
grandes villes. 

La rougeole est contagieuse à la période d'état , peut-être aussi à 
la période initiale; la contagion a lieu à distance, par les voies natu­
relles; quelques tentatives d'inoculation n'ont pas donné de résul­
tais probants. 

c'est en hiver et au printemps que la rougeole règne avec le plus 
de fréquence, ses épidémies coïncident souvent avec les autres fièvres 
éruptives et avec les oreillons. 

I A C I B A T I O N . FORMES. — L'incubation est de dix a douze jours ; 
quand la maladie est importée dans une agglomération d'enfants ou 
de jeunes hommes, c'est à cet intervalle que les premiers cas se suc­
cèdent. 

Nous décrirons d'abord la rougeole normale, puis les rougeoles 
anormales. 

DESCRIPTION. — Rougeole normale. —L'évolut ion de la rougeole 
normale ne comprend que deux périodes : 1° période d'invasion; 
2" période d 'éruption. La desquamation qui survient à la fin de 
l'éruption est si peu marquée , qu'elle ne méri te pas de constituer 
une période distincte. 
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1° Période d'invasion. — La rougeole ne débute pas brusque­
ment comme la variole et la scarlatine, l'ascension thermique est 
plus lente et beaucoup moins considérable que dans ces fièvres ; la 
température s'élève, en vingt-quatre ou quarante-huit heures, à 
39 degrés ou 39°,5 et ne dépasse guère ce chiffre, les rémissions 
matinales sont assez marquées (fig. 17); la fièvre initiale a une durée 
de quatre à cinq jours, c'est-à-dire qu'elle est plus longue que 

dans la variole et la scarlatine ; le 
^ w ^ f L ç ^ ^ ^ pouls est accéléré. La fièvre s'ac­

compagne, comme toujours, de 
malaise, de céphalalgie, d'ano­
rexie, de soif vive. Les enfants 
ont quelquefois des convulsions 
pendant la période d'invasion; 
chez les adultes, on observe des 
frissonnements, rarement un fris­
son unique et violent. 

Dès le début de cette période 
les malades sont pris de larmoie­
ment; de coryza, de toux, d'éter-
nuements; les conjonctives sont 
rouges, injectées, i l existe de la 

FIG. 17. photophobie et du larmoiement, 
la face tout entière présente un 

aspect boursouflé caractéristique. La toux est sèche, férine, quin-
teuse ; i l existe une sensation incommode de chatouillement au 
niveau du larynx, la voix est rauque, l'expectoration est nulle ou 
très peu abondante. 

Dans bon nombre de cas on observe sur le voile du palais, vingt-
quatre ou quarante-huit heures avant l'apparition de l'exanthème, 
des taches rosées, légèrement saillantes, séparées par des intervalles 
de muqueuse normale. Ce symptôme, indiqué par Heim et Trousseau, 
a de l'importance au point de vue du diagnostic de la rougeole. 
Girard (de Marseille) dit avoir rencontré sur la muqueuse buc­
cale un pointillé rouge qui précédait, non seulement l'éruption cuta­
née, mais aussi tous les symptômes de là période initiale. 

2° Période d'éruption.— L'éruption apparaît du quatrième au 
cinquième jour. Comme dans la variole, elle commence par la face, 
puis elle gagne le cou, le tronc et les membres. L'exanthème de la 
rougeole est caractérisé par de petites taches roses légèrement sail-
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I an tes, à bords irréguliers , de dimensions variables; ces taches s'ef­
facent complètement sous la pression du doigt pour reparaî t re peu 
d'instants après que la pression a cessé. I l y a souvent un intervalle 
de vingt-quatre ou quarante-huit heures entre l'apparition de l'exan­
thème à la face et aux membres infér ieurs , i l en résul te que l ' é rup­
tion est en voie de décroissance à la face, alors qu'elle arrive à peine 
à la période d'état aux membres infér ieurs . 

L'abondance de l 'éruption est très variable. En général c'est à la 
face qu'elle présente le plus de confluence ; l 'éruption est légère, 
fugace, ou bien au contraire les taches roses se transforment en 
papules saillantes (rougeole boutonneuse), l 'exanthène prend une 
coloration rouge, i l peut même se produire de petites ecchymoses 
par suite de la violence du processus inflammatoire. 

L 'érupt ion n'a pas ici le caractère critique qu'elle présente dans 
la variole, la fièvre ne tombe pas au moment où elle apparaît , c'est 
même avec la période d'état de l 'exanthème que coïncide le fasti­
g ium. Les catarrhes des muqueuses continuent pendant cette 
période, l 'écoulement nasal s'épaissit, le catarrhe oculaire augmente, 
l'inflammation s 'étend du larynx à la t rachée, puis aux bronches. 

L'expectoration, composée d'abord de mucosités transparentes et 
filantes, prend un aspect carac tér i s t ique; les malades rendent des 
crachats jaunâtres , nummulaires, pelotonnés, qui nagent dans un 
liquide limpide, analogues en un mot à ceux des phthisiques; chez 
l'enfant l'expectoration est nulle ; la toux est moins fatigante, moins 
bruyante qu ' à la première période, mais la dyspnée augmente et 
devient considérable si la bronchite s 'étend aux petites bronches. A 
l'examen de la poitrine on trouve une sonorité normale ou exagérée, 
des râles sonores si la bronchite se limite aux grosses bronches, des 
râles sous-crépitants si elle s 'étend aux fines ramifications bron­
chiques. Les symptômes nerveux sont peu marqués . On observe 
assez souvent un peu de diarrhée. 

L'éruption commence à pâlir à la face, vers le septième ou le 
huit ième jour de la maladie; les taches prennent une teinte j aunâ t re , 
cuivrée, elles ne s'effacent plus sous le doigt et présentent une 
grande analogie avec la roséole syphilitique, la défervescence suit de 
près la décroissance de l 'érupt ion, elle est en général complète le 
huitième ou neuvième jour . Les inflammations des muqueuses et en 
particulier la bronchite et la laryngite persistent souvent après la 
disparition de la fièvre. 

L'éruption de la rougeole est suivie d'une desquamation furfu-
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racée, les écailles épidermiques très minces sont facilement entraînées 
par la sueur, si bien que la desquamation passe souvent inaperçue. 

Rougeoles anormales.—Il existe des formes légères, abortives, 
dans lesquelles la fièvre et l'exanthème sont réduits à leur minimum. 

La rougeole prend plus rarement que la variole et la scarlatine la 
forme hémorrhagique; comme des symptômes nerveux graves 
accompagnent la tendance aux hémorrhagies, on a 'donné aussi à 
Cette forme grave le nom de rougeole ataxo-adynamique ou de 
rougeole maligne. Dès la période d'invasion on observe un affai­
blissement extrême, du malaise, de la prostration, quelquefois des 
vomissements et de la diarrhée, la température s'élève beaucoup 
plus que dans la forme normale, le pouls est petit, très fréquent; 
l'exanthème est pâle, limité à quelques régions, très fugace, mélangé 
de pétéchies; des hémorrhagies se produisent par les surfaces mu­
queuses : épistaxis, métrorrhagies, entérorrhagies, etc.; la mort 
arrive dans les convulsions et le coma. 

La rougeole normale se complique souvent de bronchite capillaire, 
mais i l arrive aussi que la complication devient la maladie princi­
pale; la rougeole concentrant toute son activité sur la muqueuse 
bronchique, i l en résulte une maladie très grave, dont les rapports 
avec la rougeole ont été plus d'une fois méconnus et qui a été dé­
crite sous le nom de bronchite capillaire épidémique. C'est une 
rougeole des bronches. 

La bronchite capillaire épidémique a été observée presque exclu-
sivement dans l'armée, nous rappellerons en particulier les épidé­
mies de Nantes (1840-1841), de Metz, de Saint-Omer et de Lyon 
(1840), de Paris (1841), du camp de Boulogne (1854-1856), de 
Paris (1870-1871). Dans toutes ces épidémies les circonstances étio­
logiques sont les mêmes et peuvent se résumer ainsi : 1° fréquence 
de la rougeole ; 2° fréquence des bronchites développées sous l'in­
fluence d'un hiver rigoureux; 3° arrivée des conscrits. Les choses 
se passent presque toujours de la manière suivante : pendant le règne 
d'une épidémie de rougeole un abaissement de température provo­
que l'apparition de nombreuses bronchites; la muqueuse des bron­
ches, irritée, enflammée, chez les hommes qui contractent alors la 
rougeole, appelle les manifestations morbides et l'éruption se loca­
lise sur les voies respiratoires, de même que les pustules de la va­
riole se développent de préférence sur les surfaces rubéfiées par un 
sinapisme; l'éruption cutanée avorte ou fait défaut. (A. Laveran, 
Traité des maladies des armées, p. 400.) 
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La bronchite capillaire morbilleuse s'accompagne, comme la rou­
geole normale, d'une fièvre rémit tente et de frissonnements r é p é t é s ; 
l'expectoration, d'abord muqueuse, devient bientôt muco-purulente, 
les crachats prennent l'aspect nutnmulaire décr i t plus haut. Lors de 
l 'épidémie de Nantes, la sécrétion bronchique était si abondante, 
qu ' immédia tement après l 'excrétion d'une grande quanti té de m u ­
cosités, les conduits aériens s'obstruaient de nouveau, quelquefois 
les crachats étaient striés de sang. 

La dyspnée est le symptôme dominant, d 'où le nom de catarrhe 
suffocant. Les malades, assisdansleur l i t , luttent péniblement contre 
l'asphyxie, toutes les puissances inspiratrices sont mises en jeu, le 
thorax se dilate, mais l'air ne se renouvelle plus suffisamment dans 
les alvéoles pulmonaires; l'acte mécanique de là respiration s'accom­
plit , mais les échanges de gaz, qui constituent en réalité la respira-
lion pulmonaire, ne peuvent plus s'effectuer ; une sensation d'an­
goisse précordiale tourmente les malades, la face se cyanose, les 
extrémités se refroidissent, le pouls devien t petit, irrégulier et la 
mort arrive par asphyxie ou syncope. La sonorité du thorax est sou­
vent exagérée; à l'auscultation, le murmure vésiculaire est affaibli, 
des râles sonores ou humides remplissent la poitrine, le râle sous-
crépitant domine. 

L'exanthème morbilleux très incomplet, et très fugace, passe sou­
vent inaperçu, la gravité de la complication thoracique absorbant 
toute l 'attention. 

ACCIDENTS E T C O M P L I C A T I O N S . — Les principales complica­
tions de la rougeole se produisent sur les muqueuses. 

Nous ne reviendrons pas sur la description de la bronchite 
capillaire morbilleuse. La pneumonie lobulaire complique assez 
souvent la bronchite, la pneumonie lobaire est beaucoup plus 
rare. 

Sous l'influence des efforts respiratoires qui accompagnent la 
bronchite capillaire, i l peut survenir de l ' emphysème du cou et de 
la paroi antérieure de la poitrine,, ainsi que l 'un de nous en a observé 
un exemple. 

L'abondance de la diarrhée constitue parfois une grave complica­
tion ; dans quelques cas, on observe à la suite d'évacuations répétées 
des symptômes cholériformes, d'autres fois l 'entéro-coli te revêt la 
forme dysentér ique . 

Les gangrènes de la bouche (noma) et de la vulve ne sont pas 
rares chez les enfants cachectiques qui peuplent les hôpitaux. 
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L'otite est très commune à la suite de la rougeole ; tantôt il 
s'agit d'une otite externe, tantôt d'une otite moyenne qui se ter­
mine par suppuration et qui entraîne la rupture de la membrane du 
tympan. 

Bon nombre d'auteurs ont rangé laphthisie parmi les complica­
tions tardives de la rougeole. La tendance qu'ont la rougeole et la 
tuberculose à se localiser sur l'appareil respiratoire nous paraît 
expliquer la coïncidence assez fréquente de ces deux maladies; 
l'inflammation produite par la rougeole peut réveiller la diathèse 
tuberculeuse; lorsque la rougeole se produit chez des individus 
déjà phthisiques, elle ne fait que donner un coup de fouet à la 
maladie. 

Les complications du côté des séreuses : pleurésie, péricardite, 
méningites, arthrites, sont beaucoup plus rares que dans la scar­
latine. 

Les épidémies de diphthérite, d'oreillons, de coqueluche, de scar­
latine, coïncident souvent avec les épidémies de rougeole. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Lorsque la mort arrive à la pé­
riode d'éruption, l'exanthème disparaît en grande partie sur le 
cadavre. L'examen de la peau ne révèle que des marbrures violacées 
et de petites ecchymoses. 

Dans les formes graves, hémorrhagiques, le sang est diffïuent, 
d'un rouge vineux, la quantité de fibrine est notablement diminuée 
et les globules sont altérés. Chez les sujets morts de bronchite ca­
pillaire, le cœur renferme des caillots blancs fibrineux, résistants, 
qui se prolongent dans les veines caves et dans l 'artère pulmonaire, 
et dont la formation est évidemment antérieure à la mort ; ces cail­
lots expliquent la petitesse, l'irrégularité du pouls et la mort par 
syncope. Les ganglions bronchiques et mésentériques sont tuméfiés 
ainsi que la rate. 

Les principales lésions anatomiques portent sur les voies respira­
toires. M. Coyne, qui a étudié les lésions laryngées de la rougeole, 
distingue une forme catarrhale et une forme ulcéreuse ; les ulcéra­
tions siègent en général sur le bord de la corde vocale inférieure. 

Dans les cas de bronchite capillaire, le larynx, la trachée et les 
bronches sont remplis de muco-pus. Les poumons sont volumineux, 
ils ne s'affaissent pas au moment de l'ouverture de la poitrine ; à 
côté de lobules emphysémateux, on en distingue d'autres qui ren­
ferment peu d'air et qui sont comme atélectasiés. Sur les surfaces 
de section du parenchyme pulmonaire, on voit sourdre des goutte-
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lettes de pus qui proviennent des petites bronches et qui rappellent 
l'aspect des tubercules; les muqueuses trachéale et bronchique, 
une fois débarrassées du pus qui les recouvre, apparaissent vive­
ment injectées. 

Au microscope, les bronches présentent les altérations suivantes : 
Dans les grosses bronches, l 'épithélium persiste presque partout, 
mais la couche sous-jacente est infiltrée de jeunes éléments ; dans 
les petites bronches l 'épithélium est le plus souvent dé t ru i t ; la cou­
che sous-muqueuse est épaissie, infiltrée d 'éléments embryon­
naires et là où l 'épithélium a disparu elle constitue de pe­
tits bourgeons charnus qui font saillie dans le canal des bronches. 
L'inflammation est plus profonde dans les petites bronches que 
dans les grosses; tandis que dans la t rachée et les grosses bronches 
l ' infil tration par des éléments embryonnaires ne dépasse pas la cou­
che musculeuse, dans les petites bronches elle s'étend entre les 
glandes bronchiques, voire même entre les cartilages et dans le tissu 
pér ibronchique . 

Du côté des voies digestives on observe souvent une injection 
plus ou moins vive de la muqueuse intestinale et un développement 
anormal des follicules clos de l'intestin (psorentérie). 

La bouche et le pharynx sont injectés ; on y trouve quelquefois 
de petites ulcérations ou des fausses membranes diphthér i t iques . 

La pharyngite s 'étend souvent à la trompe d'Euslache, d 'où la 
f réquence des otites; sur vingt-trois sujets morts de rougeole, 
M . Cordier a t rouvé dans tous les cas des lésions inflammatoires à 
différents degrés des muqueuses de l'oreille moyenne et de la 
trompe. 

D I A G N O S T I C . PRONOSTIC. — L a fièvre, le larmoiement, le coryza, 
la toux qui caractérisent la période d'invasion, permettent le plus 
souvent d'établir le diagnostic sans attendre l'apparition de l ' é rup­
tion, on ne peut guère confondre la rougeole à cette période qu'a­
vec la grippe; on est guidé par l 'épidémicité de l'une ou de l'autre 
de ces maladies et par les prédispositions dépendant de l'âge des 
malades et du milieu dans lequel ils se trouvent. Lorsqu'on veut 
rechercher la filiation des cas de rougeole, i l faut se rappeler que 
l'incubation est de douze jours en moyenne; on s'informera donc si 
douze jours avant l'apparition des symptômes morbides le malade 
n'a pas été en contact avec un individu atteint de rougeole. Pendant 
une épidémie de rougeole à Marseille, le docteur Girard a pu s'as­
surer de la filiation de tous les cas observés par l u i ; clans les grandes 
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villes, cette recherche est cependant particulièrement difficile. L'exis­
tence d'un énanthème précoce sur le voile du palais favorise beau­
coup le diagnostic, mais c'est un signe inconstant. 

Au début de la période d'éruption, on peut confondre la rougeole 
avec la variole ou avec la scarlatine ; la rougeole boutonneuse simule 
quelquefois d'une façon complète l'éruption commençante de la 
variole. Dans ces cas difficiles, le diagnostic doit être basé bien plus 
sur les symptômes antérieurs ou concomitants que sur l'éruption 
elle-même. Si le malade a eu un frisson initial violent, des dou­
leurs lombaires, des vomissements, si les catarrhes nasal, ocu­
laire et bronchique font défaut, on se décidera pour la variole ; 
si, au contraire, les douleurs lombaires ont fait défaut, si la 
fièvre n a pas présenté une grande intensité, si le coryza, le 
larmoiement et la toux sont bien marqués, le diagnostic de 
rougeole s'imposera. 

La rougeole est en général facile à distinguer de la scarlatine, qui 
s'accompagne d'une angine caractéristique et dont l'éruption se fait 
par larges plaques d'un rouge framboisé. A propos de la scarlatine, 
nous aurons à revenir sur les caractères différentiels des deux 
éruptions. 

L'éruption de la rougeole présente quelque analogie avec celle du 
typhus, avec la roséole syphilitique, avec l'exanthème copahivique 
et avec l'urticaire. L'éruption du typhus n'envahit pas la face, elle 
est souvent exanthémo-pétéchiale, la fièvre concomitante est plus 
forte que dans la rougeole, etc. ; la roséole syphilitique est plus 
pâle que l'exanthème de la rougeole, les taches roses ne font pas 
saillie à la surface de la peau, la fièvre fait défaut, ou si elle existe, 
elle ne s'acompagne pas de catarrhe ; l'exanthème copahivique est 
apyrétique, i l suffit du reste de demander aux malades s'ils ont 
pris du copahu; l'urticaire est intermittente et s'accompagne de 
démangeaisons qui font défaut dans la rougeole, les plaques d'urti­
caire ont d'ailleurs un aspect spécial. 

La bronchite capillaire morbilleuse se présente le plus souvent à 
l'état de petites épidémies qui coïncident avec une grande fréquence 
des rougeoles normales ; i l faut rechercher avec soin, chez les ma­
lades atteints de bronchite capillaire, s'il n'existe pas de traces d'une 
éruption. 

La rougeole normale est une maladie bénigne dont la mortalité 
est très faible; au contraire, les rougeoles anormales, celles qui se 
compliquent de bronchites capillaires par exemple, sont extrême-
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ment graves, leur mortalité peut s'élever à 40 pour 100 ou m ê m e 
da\autago. L'intensité des symptômes thoraciques ou abdominaux, la 
tendance aux hémorrhagies coïncidant avec une éruption anormale, 
avortée, l'adynamie, sont d'un mauvais présage. 

La convalescence est assez souvent longue et diff ic i le ; le catarrhe 
bronchique peut passera l'état chronique. I l faut tenir compte, dans 
le pronostic, de la coïncidence assez f réquente de la tuberculose et 
de la rougeole. 

Parmi les conditions qui augmentent la gravité des épidémies de 
rougeole, i l faut noter les tempéra tures humides et basses qui m u l ­
tiplient les complications thoraciques, et l'encombrement qui i m ­
prime à la maladie un caractère de malignité. 

P R O P H Y L A X I E . T R A I T E M E N T . — Les malades atteints de rougeole 
doivent être isolés avec soin, surtout dans les hôpitaux d'enfants ; la 
rougeole vient souvent se greffer sur une autre maladie en la com­
pliquant, ou bien elle s'empare de convalescents qui n'ont pas une 
force de résistance suffisante. Lorsque la maladie est bénigne et 
qu'elle règne sur une agglomération d'enfants bien portants, placés 
dans de bonnes conditions hygiéniques, i l y a lieu de se demander 
si l'on doit s'opposer à son extension, et s'il ne faut pas faire béné­
ficier les enfants d'une immuni té facile à acquérir et qui pourra les 
préserver d'une atteinte plus grave? Les enfants en bas âge, ceux 
dont la santé est chancelante ou qui présentent une prédisposition 
pour la tuberculose, doivent être soustraits en tout cas à l'influence 
de la rougeole. 

La bronchite capillaire morbilleuse est contagieuse aussi, mais 
beaucoup moins que la rougeole normale, ce qui se conçoit aisément, 
car elle se compose de deux éléments, l 'un spécifique, produit du 
miasme de la rougeole, l'autre catarrhal, dépendant des influences 
atmosphériques. 

Dans la rougeole normale i l faut s'abstenir de toute médication 
active ; les malades seront placés dans des salles bien aérées, non en­
combrées et chauffées convenablement. I l est mauvais de surchar­
ger les malades de couvertures et de chercher à provoquer les 
sueurs, comme le veut un pré jugé populaire, mais la température 
doit être maintenue à un degré convenable dans la chambre des 
malades; le défaut de combustible a été une des principales causes 
delà gravité de la rougeole pendant le siège de Paris. On prescrira 
des boissons tièdes, des potions calmantes contre la toux, avec la 
morphine chez les adultes, avec la belladone chez les enfants. Lors-
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que la diarrhée est abondante, i l faut chercher à la modérer à l'aide 
du sous-nitrate de bismuth par exemple. 

Un grand nombre de médications ont été employées sans succès 
contre la bronchite capillaire ; les émissions sanguines et le tartre 
stibié ont donné de mauvais résultats, l'ipéca à dose vomitive ou 
comme expectorant rend, au contraire, des services ainsi que les 
révulsifs et les dérivatifs ; les vésicatoires doivent être proscrits lors­
que la diphthérite règne en même temps que la rougeole. L'urtication 
a été recommandée par Trousseau pour rappeler l'éruption vers la 
peau et pour produire une révulsion énergique. 

La convalescence de la rougeole sera surveillée avec soin, princi­
palement au point de vue des complications thoraciques; les ma­
lades seront placés dans des conditions hygiéniques aussi bonnes 
que possible, et s'ils sont anémiés on prescrira les ferrugineux, les 
amers, le quinquina. 

Roux. Traité de la rougeole. Paris, 4807. — RILLIET et BARTHEZ. Traité des maladies 
des enfants, 2* édition. Paris, 1861.— M. LÉVY. Mémoire sur la rougeole des adultes 
(Gaz. méd. de Paris, 1847). — Relation d'une épidémie de bronchite capillaire 
observée à l'Hôtel-Dicu de Nantes, par Mahot, Bonamy, Marcé et Malherbe. Nantes, 
1842. — L. LAVEÏUN. Des influences nosocorr.iales sur la marche et la gravité de la 
rougeole (Gaz. hebdom., 1861). — GIRARD. Communie, à la Soc. méd. des hôpitaux 
^Bulletins et Mémoires de cette Société, 1865 et 1869). — CYON. Recherches sur les 
causes de la gravité de la rougeole à l'hospice des Enfants assistés de Paris, thèse, 
Paris, 1873. — COYNE. Recherches sur l'anatomie normale de la muqueuse du 
larynx et sur l'anat. pathol. des complic. de la rougeole, thèse, Paris, 1874. — 
BROUARDEL. Leçons sur la rougeole (Gaz. des hôpitaux, 1874). — CORDIER. Caiarrlie 
de l'oreille moyenne dans la rougeole, thèse, Paris, 1875. — À. LAVERAI. Traité des 
maladies des armées, p. 385. — A. S.VNNIÎ. Art. Rougeole (Dict. encycl. des se. méd.). 
— D'ESPINE. Art. Rougeole (Dict. de méd. et de chir. prat., t. XXXII, 1882). 

SCARLATINE. 

La scarlatine est une pyrexie contagieuse, caractérisée par une 
angine spéciale et par un exanthème écarlate généralisé, suivi d'une 
desquamation par larges plaques. 

ÈTIOLOGIE. — La scarlatine est contagieuse comme la variole et 
la rougeole, mais à un moindre, degré ; la contagion s'effectue par 
les voies naturelles : les tentatives d'inoculation qui ont été faites 
jusqu'ici n'ont pas donné de résultats probants. 

La scarlatine est une maladie de la deuxième enfance et de l'ado­
lescence ; elle règne souvent à l'état épidémique, sa fréquence est 
plus grande en automne et en hiver qu'au printemps. 

Une première atteinte donne l 'immunité. 
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DESCRIPTION. — La du rée de l'incubation est moins bien 
connue que pour la variole et la rougeole ; quelques faits semblent 
démontrer qu'elle peut ê t re de vingt-quatre heures seulement 
(Trousseau). 

Comme pour la rougeole, i l y a lieu de décr i re une forme nor­
male et des formes anormales. 

Scarlatine normale. — L ' é v o l u t i o n de la scarlatine se divise 
naturellement en trois périodes : pér iode d'invasion, période 
d 'érupt ion, période de desquamation. 

1° Pér iode d'invasion.— L'ascension est brusque comme dans la 
variole, la tempéra ture s'élève m ê m e souvent plus haut que dans 
cette dernière maladie ; les adultes ont un frisson violent qui , chez 
les enfants, est souvent remplacé par des convulsions. La peau est 
sèche, brûlante , le pouls très f ré ­
quent, la soif vive; la constipation c&atEylW • (l^ui^ûX).... . 
est de règle. On n'observe en 
général ni vomissements, ni dou­
leurs lombaires. 

L'angine spéciale se montre 
presque en même temps que la 
fièvre ; les amygdales, le voile du 
palais et le pharynx présentent 
une rougeur très vive, accom­
pagnée de tuméfact ion et de dou­
leur, surtout pendant les mouve­
ments de déglutition ; les ganglions 
sous-maxillaires sont souvent en­
gorgés. 

La période d'invasion, plus FIG. 18. 
courte que dans les autres fièvres 
érupt ives , est de deux jours en moyenne. Pendant ces deux jours, 
la fièvre est continue sans rémissions notables, elle se maintient à 40 
degrés ou au-dessus (f ig. 18). I l n'est pas rare d'observer des tem­
pératures hyperpyrét iques de 42 ou 43 degrés ; AVunclerlich a 
trouvé dans un cas 4 3 ° , 5 ; le pouls bat 120 ou 140 fois par m i ­
nute. 

2° Période d'éruption. — L'exanthème commence à se montrer 
à la lin du deuxième jour ou au commencement du troisième ; i l 
n 'apparaît pas tout d'abord à la face, comme dans la variole et la 
rougeole; c'est sur le tronc, au cou, aux membres du côté de 
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la flexion qu'il faut en chercher les premiers vestiges : en vingt-
quatre ou quarante-huit heures i l arrive à son maximum. Tantôt 
l'éruption a lieu par larges plaques qui laissent entre elles des inter­
valles de peau saine, tantôt les plaques se réunissent et donnent à 
toute la surface du corps une teinte rouge uniforme ; on dirait, sui­
vant une comparaison classique, qu'on a barbouillé les malades 
avec du jus de betteraves ; sur le fond rouge écarlate de l'exan­
thème, on distingue un pointillé plus foncé. La rougeur de la peau 
disparaît momentanément sous la pression du doigt. 

Pendant cette période, l'angine augmente, l'isthme du gosier se 
recouvre de produits pultacés, la langue se desquame et bientôt 
elle apparaît complètement lisse, rouge, dépourvue de papilles. 

Au bout de vingt-quatre ou de quarante-huit heures, l'éruption 
entre en voie de décroissance. I l n'est pas rare d'observer alors des 
sudamina en grand nombre. 

La fièvre suit une marche parallèle à celle de l 'éruption ; la défer­
vescence ne commence que lorsque l'exanthème pâlit, elle se fait en 
deux ou trois jours. La durée de la période d'éruption est de quatre 
à six jours. 

L'appareil respiratoire ne fournit en général aucun symptôme 
important; la laryngite et la bronchite sont rares. 

Les symptômes nerveux et gastro-intestinaux sont ceux qu'on 
observe dans toute fièvre intense. 

3° Période de desquamation. — La desquamation commence 
vers le neuvième jour de la maladie, elle se fait par larges plaques, 
très épaisses surtout aux extrémités, l 'épiderme des mains se sépare 
quelquefois tout d'une pièce en forme de doigts de-gant ; après la 
chute des plaques épidermiques, la peau apparaît lisse, rouge ; elle 
est douloureuse à la pression, parce que l'extrémité des nerfs n'est 
plus suffisamment protégée ; l'épiderme ne tarde pas à se régéné­
rer. La durée de la desquamation est variable, au bout de quinze 
ou vingt jours on trouve souvent encore aux mains et aux pieds des 
débris d'épiderme desséché. 

Scarlatines anormales. — La scarlatine est parfois très légère, 
l'angine peut manquer comme dans l'épidémie décrite par Syden-
ham, la fièvre et l'éruption présentent un minimum d'intensité, et 
la scarlatine, suivant l'expression de Sydenham, n'a guère d'une 
maladie que le nom. Dans d'autres maladies, au contraire, les 
formes graves dominent. 

La forme nerveuse est caractérisée tantôt par du délire, de 
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radiat ion, des convulsions qui se terminent souvent par le coma et 
par la mort, tantôt par des vomissements bilieux ex t r êmemen t 
abondants, qui font ressembler le début de la scarlatine à celui d e l à 
méningite. Ces deux variétés, qui étaient communes lors de l 'épi­
démie de Dublin en 1834, ont été très bien décrites par Graves. 
Dans la forme nerveuse proprement dite, la t empéra tu re ne dépasse 
pas celle de la scarlatine régul ière . 

Nous avons insisté plus haut sur la f réquence des t empéra tu res 
hypcrpv rétiques dans la scarlatine ; i l est d'autant plus naturel d'ad­
mettre une forme hyperpyrétique de la scarlatine comme une 
(orme hyperpyrét ique du rhumatisme, que dans les deux cas la 
médication par les bains froids a donné de très bons résul ta ts . La 
scarlatine hyperpyrét ique s'accompagne d'accidents nerveux : d é ­
lire, jactitation, stupeur, adynamie; les lèvres et la langue de­
viennent sèches et fuligineuses (état typhoïde). 

Dans la scarlatine hémorrhagique les malades accusent de 
bonne heure une sensation de malaise, d'affaiblissement généra l , la 
dyspnée est intense, l 'exanthème pâlit et la peau se couvre de pé t é -
chies, enfin des hémorrhagies se font par les reins et les muqueuses; 
les hématuries qui surviennent dans le décours de la maladie sont 
loin d'avoir une signification aussi grave que les hématur ies p r é ­
coces. 

Dans les formes précédentes, la scarlatine conserve ses caractères 
fondamentaux : fièvre, érupt ion, angine; dans la forme fruste, 
au contraire, les principaux symptômes peuvent faire défaut , et 
l'on a autant de peine à reconnaître la maladie qu 'à déchiffrer une 
inscription incomplète, fruste, suivant l ' ingénieuse comparaison de 
Trousseau. 

I l n'est pas rare d'observer l'angine scarlatineuse sans exan­
t h è m e ; l'anasarque, l 'hématurie (Graves, Trousseau) peuvent aussi 
être les seules manifestations de la scarlatine. Dans certaines é p i d é ­
mies, les accidents cérébraux se montrent avec une grande fré­
quence sans exanthème ni angine. 

ACCIDENTS ET COMPLICATIONS. — Tandis que les complications 
de la rougeole ont leur siège habituel sur les muqueuses, celles de 
la scarlatine se passent, en général , du côté des séreuses ; les pleu­
résies, les péricardites, les méningites, les arthrites sont communes, 
et ces inflammations prennent volontiers la forme purulente. A n 
huit ième ou au dixième jour de la pleurésie scarlatineuse, l ' épanr 
chement est souvent purulent comme dans la pleurésie puerpéra le . 
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La néphrite aiguë est aussi une des complications les plus com­
munes de la scarlatine; i l s'agit non d'une néphrite épithéliale, 
comme on l'a cru pendant longtemps, mais d'une néphrite intersti­
tielle qui parfois se localise plus particulièrement autour des gîo~ 
mérules de Malpighi, d'où le nom de glomérulo-néphrite qui lui a 
été donné (Klebs, Kelsch). La néphrite entraîne l'albuminurie, 
l'anasarque et parfois l 'urémie ; elle explique les hématuries du dé­
cours de la maladie, hématuries qui ne dépendent pas, comme 
celles du début, de l'altération profonde du sang et de la dégéné­
rescence des petits vaisseaux, mais de la gêne de la circulation rénale. 

Lorsque les malades ne succombent pas rapidement à l'urémie, 
la néphrite se termine par la guérison ou bien elle passe à l'état 
chronique. 

L'angine du début peut s'accompagner d'une tuméfaction telle 
de l'isthme du gosier qu'elle entraîne la suffocation ; d'autres fois, 
elle se complique de gangrène ou de diphthérite ; on ne confondra 
pas avec des fausses membranes diphthéritiques les produits ulan-
châtres pultacés que l'on rencontre presque toujours à la surface 
des amygdales chez les scarlatineux ; les muqueuses buccale et lin­
guale se desquament chez ces malades comme la peau. 

On a observé encore comme complications de la scarlatine : des 
tuméfactions du cou, des phlegmons, des adénites, des anasarques 
a frigore indépendantes de la néphrite et survenant pendant la 
période de desquamation. 

A N A T O M I E PATHOLOGIQUE.—En dehors de l'hyperhémie cutanée 
qui disparaît en grande partie après la mort, les altérations princi­
pales de la scarlatine portent sur le sang et sur l'appareil hémato-
poiétique. Le sang est difïluent, très pauvre en fibrine et en gaz, 
surtout dans la forme hémorrhagique, i l renferme des bactéries et 
des spores de micrococcus qui sont, d'après Hallier, le germe spé­
cifique de la scarlatine. La rate est volumineuse et ramollie, les 
ganglions lymphatiques du cou, ceux du mésentère et les follicules 
clos de l'intestin sont tuméfiés. 

Les lésions du pharynx ne présentent sur le cadavre rien de bien 
caractéristique, i l existe assez souvent une infiltration purulente des 
amygdales. 

Les différents tissus subissent des dégénérescences analogues à 
celles qui se produisent dans les autres fièvres graves ; ces dégéné­
rescences portent particulièrement sur les muscles et les petits 
vaisseaux. 
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D I A G N O S T I C . PRONOSTIC. — A la période d'invasion, on peut con­
fondre la scarlatine avec l'angine inflammatoire simple qui , elle aussi, 
s'accompagne d'une fièvre très vive ; l'angine scarlatineuse a une 
leinle rouge spéciale, la tuméfaction à laquelle elle donne lieu porte 
sur tout l'isthme du gosier et sur le pharynx, tandis que l'angine 
simple se localise souvent, comme i l arrive dans l'amygdalite ; enfin 
la fièvre symptomatique de l'angine simple tombe rapidement, tandis 
que, dans la scarlatine, la fièvre persiste après l'apparition de l 'an­
gine. L'angine érysipélateuse donne lieu en général à une t u m é f a c ­
tion moins forte et à une rougeur moins intense de la muqueuse 
que l'angine scarlatineuse, tandis qu'elle provoque des douleurs plus 
vives ; la marche ul tér ieure de la maladie vient bientôt lever tous 
les doutes. La scarlatine angineuse a été confondue quelquefois avec 
la diphlhéri te , qui du reste la complique assez souvent ; la d iphlhé-
rite ne s'accompagne pas de fièvre vive, et les fausses membranes 
diphthéri t iques s 'étendent progressivement sans rougeur ni t u m é ­
faction préalables de la muqueuse de l'isthme du gosier. A la p é ­
riode d 'é rupt ion , la scarlatine est facile à distinguer de la rougeole ; 
la coloration écarlale de l 'exanthème, sa disposition par larges pla­
ques, son début par le cou et le tronc, l'absence de laryngite et de 
catarrhe bronchique, enfin l'existence d'une angine ne laissent pas 
en général place au doute ; cependant, chez certains malades, la 
rougeole et la scarlatine paraissent se réuni r pour former une variété 
hybride qui emprunte ses symptômes aux deux espèces morbides 
et qui a été décrite sous le nom de rubéole. 

Le rash variolique généralisé ressemble beaucoup à la scarlatine, 
l'existence d'une angine permettra de conclure à l'existence de la 
scarlatine ; si l'angine fait défaut , si les douleurs lombaires sont 
très fortes, le diagnostic de variole aura beaucoup de chances pour 
se vérifier. 

Le pronostic varie beaucoup avec les épidémies ; cette proposition 
qui s'applique à un grand nombre de maladies est par t icul ièrement 
vraie pour la scarlatine. Lors de l 'épidémie de 1801 à 1804, la 
scarlatine était ex t r êmement grave, elle tuait parfois dès le second 
jour ; plus tard, elle se montra si bénigne qu'on sauvait presque 
tous les malades. On f i t honneur de ces succès à la médication ant i -
phlogislique qui avait dé t rôné le système de Brown, mais les décep­
tions vinrent bientôt : en 1834 et 1835, malgré la médication anti-
phlogistique, dit Graves, la scarlatine redevint aussi meur t r iè re en 
Irlande qu'en 1801 et 1802. De 1799 à 1822, Bretonneau n'avait 
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pas perdu un seul malade de scarlatine ; mais, en 1824, une épidé­
mie de scarlatine maligne éclata à Tours, et Bretonneau qui, jus­
que-là, avait regardé la scarlatine comme la plus bénigne des fièvres 
éruptives, apprit, nous dit Trousseau, à la redouter à l'égal du 
typhus et de la peste. 

Les formes nerveuses et hémorrhagiques se terminent par la 
mort dans la plupart des cas ; i l en est de même des scarlatines 
compliquées de péricardite, de méningite ou d'arthrites suppurées. 

Dans le pronosdc, i l faut tenir compte de la fréquence de là 
néphrite qui se manifeste quelquefois d'une façon tardive à la pé­
riode de desquamation. 

PROPHYLAXIE. TRAITEMENT. — La scarlatine étant contagieuse, 
i l faut isoler les malades, i l faut surtout éloigner d'eux les enfants et 
les jeunes gens qui n'ont pas encore eu cette fièvre éruptive et qui 
présentent une prédisposition dépendant de l'âge. 

La belladone a été conseillée à titre de prophylactique pendant 
les épidémies de scarlatine. Cette pratique ne mérite pas plus 
de confiance que l'inoculation préventive tentée par Miquel d'Am-
boise. 

Dans les cas légers et moyens, i l suffit d'appliquer aux malades 
les règles d'hygiène qui conviennent à tous les fébricitants ; contre 
l'angine on prescrira quelques gargarismes astringents, on pourra 
aussi badigeonner la gorge avec un pinceau trempé dans une solu­
tion de nitrate d'argent. 

Dans les formes nerveuses et hyperpyrétiques, le traitement par 
l'eau froide est le seul qui ait donné de bons résultats. C'est à 
Currie (1798) que revient le mérite d'avoir montré les avantages de 
cette médication qu'il mit en usage avec succès chez ses deux fils 
atteints de scarlatines graves. Trousseau conseille de procéder ainsi 
qu'i l suit : le malade étant placé dans une baignoire vide, on lui 
jette sur le corps trois ou quatre seaux d'eau à la température de 
20 à 25 degrés centigrades ; l'affusion dure une minute au maxi­
mum ; le malade est enveloppé dans ses couvertures, puis replacé 
dans son lit sans avoir été essuyé ; la réaction s'établit le plus sou­
vent au bout d'un quart d'heure. Les affusions sont renouvelées une 
ou deux fois dans les vingt-quatre heures, suivant la gravité des cas. 
Lorsque la peau était pâle avant l'affusion, elle prend une colora­
tion bien plus foncée immédiatement après, l'agitation et le délire 
se calment, l'oppression diminue et les malades éprouvent une sen­
sation de bien-être. 
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Les affusions froides sont surtout indiquées dans les formes ner­
veuses ataxiques ; dans les scarlatines hyperpyrét iques avec érupt ion 
très abondante, comme il s'agit d'abaisser la tempéra ture et qu ' i l 
n'es! pins nécessaire de provoquer une vive réaction, les bains tièdes 
ou progressivement refroidis sont préférables aux affusions froides. 

Dans la scarlatine hémorrhagique on prescrira les acides et les 
astringents. 

On recommande généralement de soustraire les scarlatineux à 
tontes les causes de refroidissement ju squ ' à la f in de la période de 
desquamation, i l est vrai qu'on a observe quelquefois chez ces ma­
lades fanasarque a frigore, mais l'anasarque qu i , dans l'immense 
majorité des cas, est sous la dépendance de la néphr i te , se pro­
duit chez les malades qui n'ont jamais quit té une chambre bien 
chauffée et qui n'ont subi qu'un léger refroidissement. Si la saison 
est favorable, i l n'y a aucun inconvénient à ce que les scarlatineux 
sortent avant la fin de la période de desquamation, d'autant plus 
que l 'épiderme mortifié ne présente pas, au point de vue de la 
sécurité publique, les dangers des croûtes de la variole. 

On examinera de temps à autre les urines. On doit surveiller les 
reins des scarlatineux comme on surveille le cœur des rhumatisants 
ou l'appareil respiratoire des malades atteints de rougeole. 

SYDENHAM. Médecine pratique. — GRAVES. Clin, médic, trad., t. I , p. 395. — 
L. Norr.o r. Histoire de la scarlatine. Paris, 1847. — TROUSSEAU. Clinique médicale, 
3fi édition, t. I , p. 97. — RILLIËT et BUVIHEZ. Traité des maladies des enfants, t. I , 
p. 1-29. — KELSCH. Recherches anatoino-pathologiques sur la maladie de Bright 
(Arch. de physiologie, 2e série, t. I , p. 745). — PICOT (de Genève). Nouv. Dict. de 
méd. et de dur. prat., t. XXXII, 1882.— J. TEISSIER. Sur quelques formes rares de 
la scarlatine (Bulletin de la Société médicale de Lyon. 1882). 

MALADIES MIASMATIQUES DIVERSES. 

En dehors des trois grands groupes de maladies miasmatiques 
qui font l'objet des précédents chapitres : maladies typhoïdes, 
maladies telïuriques, fièvres éruptives, i l existe encore quel­
ques espèces morbides qui mér i tent de figurer dans le cadre noso-
logique à côté des fièvres éruptives, mais qui ne constituent pas un 
groupe aussi naturel que les précédents . De ce nombre sont les 
oreillons, Vérysipèle, et la méningite cérébro-spinale épidé­
mique; ce sont des maladies générales, transmissibles, qui très 
probablement se répandent par l ' in te rmédia i re d'un miasme ; leurs 
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affinités avec les fièvres éruptives sont aujourd'hui admises par la 
plupart des auteurs. 

La diphthérite pourrait aussi trouver ici sa place, mais la diph-
thérite affecte plus souvent les allures d'une maladie locale : angine, 
laryngite, que celles d'une maladie générale, et nous avons pensé 
qu'il y aurait avantage, au point de vue clinique, à rapprocher la 
description de l'angine et de la laryngite diphthéritiques de celle des 
maladies locales de la gorge et du larynx. 

OREILLONS. 

Synonymie : Parotidite épidémique, ouïmes, etc. 

On peut définir les oreillons : une maladie aiguë, générale, con­
tagieuse et spécifique, analogue aux fièvres éruptives, caractérisée 
par des localisations sur le système glandulaire et en particulier sur 
les glandes salivaires, les testicules et les mamelles. 

Les oreillons doivent être complètement séparés des inflamma­
tions franches des parotides qui surviennent, par exemple, comme 
complication des fièvres graves. 

On trouve dans Hippocrate une description très exacte d'une 
petite épidémie d'oreillons observée par lui dans l'île de Thasos. Les 
pays tempérés : la France, l'Allemagne, la Suisse, l'Angleterre, les 
États-Unis, sont fréquemment visités par les oreillons qui régnent en 
permanence dans les grands centres ; les épidémies d'oreillons sont 
moins communes dans les climats extrêmes. 

ÉTIOLOGIE. — Les oreillons sont essentiellement contagieux, il 
nous est impossible de rapporter ici tous les exemples de contagion 
cités par Hamilton, Mangor, Cullen, Ozanam, Trousseau, Lom­
bard, Rilliet, Bouteillier, Bernutz, Michel Peter, Séta, Carpentier, 
Lemarchand; nous nous contenterons de résumer des faits qui nous 
ont été communiqués par Bussard et qui nous paraissent avoir la 
valeur d'une véritable expérience: pendant l'hiver de 1874-1875 
les oreillons régnaient dans la population civile de l'île d'Oléron; 
la garnison, qui se composait de 250 hommes casernes dans l'aile 
droite du château d'Oléron, fut atteinte par l'épidémie au mois de 
janvier ; le premier cas fut observé sur un soldat qui, quinze jours 
auparavant, avait passé plusieurs heures dans une chambre où se 
trouvaient deux enfants atteints d'oreillons ; quatre compagnons de 
chambrée du premier malade présentèrent bientôt après les sym-
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plûmes des oreillons, puis des cas se produisirent dans les chambrées 
voisines ; 28 hommes furent atteints. Dans l'aile gauche du château 
d'Oléron se trouvaient à cette époque 220 disciplinaires de la ma­
rine soumis aux mêmes conditions météorologiques que les soldats, 
faisant continuellement des exercices aussi prolongés que ceux de la 
garnison, mais parfaitement isolés et ne pouvant avoir aucun 
rapport ni avec la population civile, n i avec les soldats de la garni­
son : aucun disciplinaire de la marine ne f u t pris d'oreillons. 

Lue première atteinte d'oreillons confère une immuni t é presque 
complète. 

Les oreillons régnent le plus souvent sous forme ép idémique , ils 
atteignent de préférence les enfants et les jeunes gens, d 'où leur f r é ­
quence dans les écoles, les collèges, les orphelinats ; dans l 'armée i l 
n'est pas rare d'observer de petites épidémies d'oreillons qui s'atta­
quent principalement aux jeunes soldats. 

Lorsque les oreillons se déclarent dans une famille, dans une 
pension, dans une caserne, dans une ville, la maladie ne s 'étend 
pas d'emblée à un grand nombre de personnes ; un ou deux cas se 
produisent d'abord, puis, huit à dix jours plus tard, quelques per­
sonnes sont atteintes dans l'entourage des premières ; en un mot, le 
développement des cas est successif, comme dans la rougeole et dans 
l^s autres maladies contagieuses, et non s imultané, comme i l arrive 
poulies maladies saisonnières. Les épidémies d'oreillons qui régnent 
dans les garnisons composées de plusieurs régiments sont carac té­
ristiques à cet égard, les régiments sont atteints successivement, les 
uns en hiver, les autres au printemps ou en é té . 

Les auteurs qui ont défendu l'étiologie a frigore ont insisté 
beaucoup sur cet argument que les oreillons étaient plus communs 
en hiver qu'aux autres époques de l 'année : en effet, sur 117 ép i ­
démies analysées par Hirsch, 51 ont commencé en hiver, 32 au 
printemps, 15 en été, 19 en automne. C'est un fait bien connu que 
toutes les maladies contagieuses sont plus communes en hiver 
qu'en été, cela est vrai même pour la gale ; le confinement dans 
les habitations, qui est la conséquence du f ro id , favorise l'extension 
de toutes les maladies transmissibles ; la plus grande f réquence des 
oreillons en hiver peut donc être invoquée par les contagionistes, 
aussi bien que par les partisans de l'étiologie a frigore. I l est pos­
sible que le froid puisse donner lieu à des parotidiles sporadiques, 
mais l'oreillon proprement dit se développe toujours sous l ' i n -
lluencc d'un miasme spécifique qui se transmet des malades aux 
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personnes qui les entourent ; quelques faits démontrent que la con­
tagion peut se produire non seulement à la période d'état, mais 
aussi pendant la période de convalescence. 

Gapitan et Charrin ont trouvé dans le sang des malades atteints 
d'oreillons des microbes sphériques ou allongés en bâtonnet ; 
l'étude de ces microbes est encore trop peu avancée pour qu'il soit 
possible de se prononcer sur leur importance pathogénique. 

La durée de l'incubation est de huit à dix jours en moyenne ; 
d'après Rilliet, elle pourrait être de vingt-six jours. 

DESCRIPTION. — La tuméfaction des régions parotidiennes con­
stitue le symptôme fondamental de la maladie, elle peut être précé­
dée de quelques phénomènes généraux: malaise, courbature, hor-
ripilations, frissons, fièvre; le plus souvent les symptômes locaux 
marquent seuls le début de la maladie. 

Les malades ressentent de la douleur dans l'une des régions 
parotidiennes qui se tuméfie rapidement, celle du côté opposé ne 
tarde pas à se prendre ; i l est rare que l'oreillon soit simple. 

Le degré de tuméfaction des régions parotidiennes est variable : 
tantôt i l s'agit d'un simple engorgement qui passe facilement ina­
perçu quand l'attention n'est pas éveillée à cet égard ; tantôt la 
tuméfaction envahit non seulement les régions parotidiennes, mais 
aussi les parlies voisines et s'étend jusqu'à la base du cou ; la tête 
et le cou prennent une apparence piriforme qui rend les malades 
à la fois grotesques et méconnaissables (Rilliet) ; les formes moyennes 
sont de beaucoup les plus communes. 

Dans quelques cas, les glandes sous-maxillaires et les sublinguales 
se prennent comme les parotides. 

Lorsque les oreillons sont volumineux, la peau est rouge, tendue 
à leur niveau, douloureuse à la pression. Les douleurs spontanées 
sont plus ou moins vives suivant le degré de tuméfaction des 
glandes ; ordinairement les malades accusent seulement une sensa­
tion de roideur, de tension pénible dans les régions parotidiennes ; 
les mouvements de la mâchoire nécessités par la mastication sont 
particulièrement douloureux. 

Chose remarquable, cette tuméfaction qui se présente avec les 
caractères classiques de l'inflammation aboutit très rarement à la 
suppuration. 

Quelques observateurs ont noté de la rougeur et de la sécheresse 
de la muqueuse buccale, ce sont là tout au moins des phénomènes 
inconstants. 
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Les enfants ont souvent, à la période d 'état , une fièvre légère qui 
ne dure que vingt-quatre ou quarante-huit heures, accompagnée de 
vomissements ou d 'épis taxis ; les adultes éprouvent des symptômes 
d'embarras gastrique et une lassitude générale. 

Vers le quat r ième jour la maladie entre en décroissance ; les phé­
nomènes critiques ; sueurs, évacuations alvines, ptyalisme, signalés 
par quelques auteurs, font le plus souvent défaut . 

Chez les enfants la maladie se borne à ces symptômes très sim­
ples; chez les adultes, il n'est pas rare de voir une fièvre vive 
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FIG. 19. 
Apparition de l'orchite. 
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s'allumer au moment où le gonflement des parotides d iminue: la 
température s'élève brusquement à 40 ou 41 degrés (fig. 19, 20 
et 21), les malades présentent des symptômes nerveux accompagnés 
quelquefois d'un état typhoïde, et bientôt l 'un des deux testicules ou 
les deux testicules se tuméfient , L'orchite consécutive aux oreillons 
est si commune chez l'adulte qu'elle doit rentrer dans la description 
même de la maladie et non dans le chapitre des accidents et compli­
cations. En réunissant 432 cas d'oreillons observés chez des m i l i ­
taires, nous avons trouvé 156 cas d'orchite simple ou double. 
L'activité fonctionnelle des testicules chez l'adulte appelle en quelque 
sorte les localisations morbides, tandis que chez l'enfant ces glandes 
qui sommeillent encore restent le plus souvent indemnes. 



176 MALADIES MIASMATIQUES DIVERSES. 

L'orchite se produit en général au moment où les tuméfactions 
parotidiennes commencent à se dissiper, ce qui a fait dire que le 
mal se déplaçait, qu'il y avait métastase de la parotide sur le testi­
cule; mais à côté des faits où l'orchite succède à l'oreillon, i l en 
êst d'autres où les deux manifestations morbides évoluent presque 

en même temps, d'autres enfin où l'orchite se présente d'emblée 
sans tuméfaction des parotides et constitue à elle seule toute la 
maladie. 

Les malades éprouvent dans l 'un des testicules une sensation de 
pesanteur et une douleur assez vive, surtout lorsqu'ils se lèvent; la 
tuméfaction augmente rapidement. L'orchite, qui est en général 
simple, peut être double; dans l'épidémie d'Arras, décrite par 
Rizet, l'orchite double était même plus fréquente que l'orchite 
simple, mais c'est là une exception. 

L'orchite ourlienne a une marche spéciale bien différente de celle 
de l'orchite blennorrhagique : la tuméfaction porte sur le testicule 
beaucoup plus que sur l 'épididyme; vers le quatrième jour après le 
début de l'orchite, le testicule malade a doublé, triplé ou quadruplé 
de volume; i l est dur, très douloureux à la pression, la peau des 
bourses est rouge, tendue; i l n'y a pas en général d'épanchement 
dans la vaginale. 

Vingt-quatre ou quarante-huit heures après l'apparition de l'or­
chite, les accidents généraux : fièvre, délire, état typhoïde, etc., 
s'amendent comme par enchantement. Au bout de quatre ou cinq 
jours, l'inflammation du testicule diminue, les douleurs disparais­
sent et la résolution de l'orchite s'opère rapidement. Si tout se bor­
nait là, on pourrait dire avec Velpeau que c'est « la moins grave 
de toutes les orchites connues » ; malheureusement on observe très 
souvent une atrophie consécutive du testicule. 

La mastite ourlienne est beaucoup plus rare que l'orchite; les 
trois observations citées par Trenel (thèse de Strasbourg, 1812) 
ont été reproduites par la plupart des auteurs; l'engorgement mam­
maire peut se rencontrer chez les hommes comme chez les femmes. 

La tuméfaction des grandes lèvres et celle des ovaires est plus 
rare encore que celle des mamelles ; i l n'existe dans la science que 
deux observations précises d'ovarite consécutive aux oreillons, ces 
observations ont élé publiées par Meynet (Société des se. méd. de 
Lyon, 1865) et Bouteillier (thèse, Paris, 1866). 

Formes anormales. — La tuméfaction des régions parotidiennes 
peut être très peu marquée et passer complètement inaperçue; 
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celte forme aborlive est importante à connaî t re , car, malgré le faible 
degré du gonflement parotidien, des accidents graves peuvent se 
produire tout à coup, l'existence antér ieure d'une douleur ou d'une 
tuméfaction, si faible qu'elle ait é té , au niveau des régions paroti­
diennes, fournira au diagnostic une indication p réc ieuse ; d'autre 
part, ces formes atténuées des oreillons donnent l ' immuni té comme 
les formes graves. 

Un grand nombre de faits démont ren t que l'orchite simple ou 
double peut constituer la seule manifestation des oreillons, la t umé­
faction des glandes salivaires faisant complètement dé fau t ; quelque­
fois l'exception devient la règle , de là des épidémies d'orchite dont 
la nature est souvent méconnue. 

La tuméfaction des parotides succède parfois à l'orchite au lieu 
de la précéder . 

Les oreillons peuvent se localiser dans les glandes sous-maxillaires, 
en épargnant complètement les parotides. Les oreillons des glandes 
sous-maxillaires et sublinguales ont été confondus par quelques 
auteurs avec le phlegmon du plancher de la bouche. 

ACCIDENTS ET C O M P L I C A T I O N S . — Les oreillons suppurent très 
rarement, cette terminaison a été observée cependant dans quelques 
cas; elle était ordinaire dans une épidémie observée par Dionis sur 
les demoiselles de Saint-Cyr. L 'adénite cervicale succède parfois 
aux oreillons ; on a aussi noté des otites, mais ce sont là des com­
plications rares. 

Le docteur tiatry a signalé des troubles visuels caractérisés par 
une diminution notable de l 'acuité visuelle dans les cas d'oreillons 
volumineux; à l'ophtlialmoscope on trouve la papille injectée et 
parfois recouverte par un cercle d'infiltration œdémateuse . D 'après 
Hatry, les oreillons agiraient en empêchant la circulation de retour 
dans les vaisseaux du cou. 

Des oreillons très volumineux peuvent donner l ieu à des accidents 
de suffocation, la mort peut même se produire par œdème de la 
glotte. 

La néphrite albumineuse a été observée quelquefois à la suite des 
oreillons (Pratolongo, Renard, L. Colin). 

L'orchite ourlienne ne se termine jamais par suppuration, i l n'y 
a pas non plus d'induration persistante de l 'épididynie, comme dans 
l'orchite blennorrhagique ; l'atrophie du testicule est au contraire 
un accident très f r équen t . Lorsque la résolution de l 'orchite 
est terminée on constate que le testicule du côté malade est beaucoup 
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moins ferme qoe celui du côté sain ; l'atrophie se produit lentement, 
aussi passe-t-elle facilement inaperçue quand on n'a pas l'occasion 
d'examiner les malades plusieurs mois après qu'ils ont subi les 
oreillons. Cette atrophie a été signalée dès 1761 par Hamilton, puis 
par Murât (1803); dans une épidémie observée par Dogny sur la 
garnison de Mont-Louis, en 1828, 27 malades eurent des orchites 
consécutives aux oreillons, et dans tous les cas i l y eut atrophie plus 
ou moins complète du testicule enflammé; c'est à Dogny que revient 
le mérite d'avoir signalé la fréquence de l'atrophie du testicule à la 
suite de l'orchite ourlienne. Grisolle a rapporté en 1866 quatre 
exemples de cet accident. Les médecins de régiment sont bien pla­
cés pour observer ces faits ; les oreillons sont communs dans l'armée 
et fréquemment compliqués d'orchite ; de plus i l est facile de re­
trouver les militaires après leur sortie de l'hôpital et de les soumettre 
à un nouvel examen ; 98 cas d'orchite suivis avec soin par Dogny, 
Châtain,, Chauvin, Juloux et Laurens ont fourni 66 cas d'atrophie 
plus ou moins complète du testicule. Dogny et Laurens ont noté 
dans plusieurs cas une diminution de la puissance virile et des 
appétits vénériens. L'atrophie complète des deux testicules a pour 
conséquence l'impuissance et le féminisme s'il s'agit d'adolescents 
incomplètement formés. 

La convalescence des oreillons est parfois longue et difficile; cette 
affection, si légère en apparence, donne lieu à un état de prostration 
et d'anémie qui est long à se dissiper, nouvelle preuve qu'il s'agit 
bien d'une maladie générale. 

ÀNATOMIE PATHOLOGIQUE.— Les oreillons se terminant presque 
toujours par la guérison, i l s'ensuit que leur anatomie pathologique 
est très pauvre; la lésion principale paraît consister en une infiltra­
tion œdémateuse du tissu conjonctif des glandes salivaires ; i l est 
probable que le tissu glandulaire participe dans une certaine mesure 
à l'altération, comme cela se voit dans les parotidites idiopathiques 
qui se terminent souvent par suppuration. 

L'atrophie testiculaire paraît être une atrophie simple des tubes 
séminifères; il n'y a pas de prolifération du tissu conjonctif inter­
stitiel. Chez un malade mort d'albuminurie aiguë consécutive aux 
oreillons, l'un de nous a pu constater l'existence d'une néphrite in­
terstitielle aiguë. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Lorsque les oreillons suivent une 
marche régulière, et que la tuméfaction des parotides est bien pro­
noncée, le diagnostic est facile. L'adénite cervicale ne se limite pas 
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à la région parotidienne ; elle ne donne pas la m ê m e sensation d'em­
pâtement œdémateux , et la paipaiion permet souvent de reconnaî t re 
l'existence de petites tumeurs arrondies, roulant sous le doigt, qui 
ne sont autres que les ganglions lymphatiques. La marche de l 'adé­
nite est du reste bien différente de celle des oreillons : tantôt i l s'agit 
d'une adénite aiguë qui se termine par suppuration, tantôt d'une 
adénite chronique avec ces chapelets ganglionnaires, et ces abcès fis-
tuleux qui se rencontrent principalement chez les scrofuleux. Les 
parotidiles proprement dites, que l 'on peut confondre avec les 
oreillons, se rapportent à trois espèces principales : i ° la parotidite 
idiopathique sporadique, qui peut se développer sous l'influence 
d'un courant d'air f ro id , et qui à cause de cela a reçu quelquefois le 
mm fa parotidite rhumatismale, espèce t rès rare du reste; 
2° la parotidite produite par la propagation d'une inflammation de 
la muqueuse buccale aux conduits salivaires, dans la stomatite mer-
curielle par exemple ; 3° les parotidites survenant comme compli­
cation de certaines maladies générales graves : fièvre typhoïde, 
typhus, choléra, etc. ; ces dernières se terminent presque toujours 
par suppuration ou par gangrène et, comme l'a dit Trousseau, ce 
serait une grossière erreur de les confondre avec les oreillons. 

Les formes anormales sont quelquefois d'un diagnostic difficile, 
les accidents généraux qui précèdent l'apparition de l'orchite ont 
fait croire bien souvent à des maladies graves : fièvre typhoïde, 
méningite, etc. ; l 'erreur est surtout facile quand la tuméfact ion 
des régions parotidiennes a été peu apparente. 

L'orchite ourlienne se distingue nettement de l 'épididymite blen-
norrhagique par son siège dans le testicule lu i -même, par son évo-
lul ion rapide, enfin par l'absence d 'écoulement uréthral . 

Les oreillons des glandes sous-maxillaires ou sublinguales ne se­
ront pas confondus avec le phlegmon du plancher de la bouche, qui 
se termine en général par suppuration. 

Les oreillons entra înent très rarement la mort, néanmoins ils 
constituent une maladie sérieuse, qu ' i l ne faut pas traiter trop l égè ­
rement; ils peuvent se compliquer d'accidents généraux graves, 
d 'œdème aigu de la glotte, de néphri te albumineuse; ils jettent 
parfois l'organisme dans un état de faiblesse et d 'anémie qui ne se 
dissipe que lentement; enfin chez l'adulte ils peuvent avoir pour 
conséquence l'atrophie d'un ou des deux testicules. Chez les enfants 
leur pronostic est plus favorable, les complications sont plus 
ar es. 
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PROPHYLAXIE. TRAITEMENT. — Quand les oreillons régnent dans 
une pension, dans une caserne, i l est bon d'isoler les malades, afin 
que l'épidémie ne prenne pas une trop grande extension. L'isole­
ment nous paraît indiqué surtout dans les épidémies qui régnent 
sur les adultes. 

Dans la plupart des cas on peut se dispenser de toute médication 
active; i l suffit de prescrire le repos et la diète s'il y a un mouve­
ment fébrile; les malades ne s'exposeront pas au froid, qui pourrait 
provoquer un œdème de la glotte. Si les régions parotidiennes sont 
tendues, douloureuses, on fera faire des onctions avec l'huile d'olive, 
de camomille ou de morphine. 

Chez l'adulte, i l faudra conseiller le repos au lit dès le début des 
oreillons ; on a souvent remarqué que les individus qui continuaient 
à se livrer à des occupations fatigantes après l'apparition des oreil­
lons étaient plus sujets aux orchites que les autres et que chez eux 
les orchites prenaient un très gros volume. 

Lorsque l'orchite s'est déclarée i l faut prescrire le repos au lit, 
les bourses étant relevées sur l'abdomen à l'aide d'un suspensoir 
convenable ; i l est bon de faire prendre une bouteille d'eau de Sed-
litz. Les émissions sanguines ne sont pas nécesaires et i l n'est pas 
non plus démontré que le jaborandi abrège la durée de l'orchite qui, 
spontanément, entre en résolution vers le quatrième ou cinquième 
jour. 

Dans les cas où des symptômes graves se produisent avant l'ap­
parition de l'orchite, on doit les combattre à l'aide de médications 
appropriées; contre l'adynamie, la prostration, on prescrira les 
révulsifs, les excitants diffusibles, etc. I l faut bien savoir du reste 
que la gravité de ces accidents est plus apparente que réelle. 

DOGNY. Transact. mcdic. (Journ. de méd. prat., 1831, t. I I I , p. -26, et Rec. mcm. méd. 
milit., 1831). — TROUSSEAU. De la contagion des oreillons (Arch. gén. de médecine, 
1854, et Clinique de l'Hôtel-Dieu, t. 1, ». 191). — GRISOLLE. De l'atrophie des testi­
cules consécutive aux oreillons (Gaz. des hôpitaux, 1866, p. 56). — RILLIET. Mémoire 
sur l'épidémie de Genève (Gazette médicale, 1850). — RILLIEI' et BARTHEZ. Traité 
des maladies des enfants, 1861, t. I l , p. 009. — A. LAVERAN. Traité des maladies 
des armées, p. 549. — L. COLIN. Rapports des oreillons avec les lièvres éruptives 
(Union médicale, 1876). — CHAUVIN. Relation d'une épidémie d'oreillons (Recueil do 
mémoires de méd. milit., 1876, p. 473). — A. JULOUX. Contribution à l'étude des 
oreillons et de leurs métastases (Même rec, 1876, p. 478). — HATRY. Considérât, sur 
les troubles visuels conséc. aux oreillons (Mémo rec, 1876, p. 305). — LAUIIENS. 
Note sur une épid. d'oreillons (Même rec, 1876, p. 603). — A. LAVERAN. Art. Oreillons, 
Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales. — J. GAILHARD. Etude surla 
maladie appelée oreillons, thèse, Montpellier, 1877. — SOUKL.DC l'orchite dite mo-
tastatique dans les oreillons (Rec. mcm. méd. militaire, 1877). - MACHADO. Essai 
sur les oreillons sous-maxillaires, thèse, Paris, 1880. — H ELLE». De l'orchite épi-
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di'inique (Derlin. klin. Wochenschr.,4880). — CAPITAN CICIIARRIN. Les microbes des 
oreillons. Société de biologie, 28 mai 1881. — PlXET, Thèse, Paris, 1878. — SERVIER, 
Joi'RDW, MADAMKT, GÉRARD. Relations d'épidémies d'oreillons dans l'armée (R.ec. 
inéin. méd. militaire, 1878). 

É R YSIPELE. 

L'érysipèle est une maladie générale, aiguë, fébrile, caractérisée 
par une inflammation d e l à peau ou des muqueuses à marche pro­
gressivement extensive. 

On distingue en général l 'érysipèle chirurgical, qu i est une com­
plication des plaies, et l 'érysipèle spontané ou médical qui siège le 
plus souvent à la face ; cette distinction est loin d 'ê t re absolue. 

É T I O L O G I E . — Lorsqu'on explore avec soin les malades atteints 
d'érysipèle de la face, on arrive souvent à reconnaî t re que l ' i n f l am­
mation a pris naissance autour de vésicules d 'eczéma ou d 'herpès , 
au niveau d'excoriations du nez ou des lèvres, en un mot, sur un 
point où la peau n'est plus protégée par son revêtement ép ider -
mique. Dans les cas où la peau est intacte, i l y a eu tout d'abord une 
angine ou un coryza et l 'érysipèle des muqueuses s'est propagé par 
continuité de tissus à la peau de la face. I l existe probablement un 
miasme qui est susceptible de péné t re r soit par les muqueuses, soit 
par les érosions de la peau, ainsi que cela se voit pour la d iphthé-
rite, et la diffusion possible de ce miasme explique pourquoi l 'é ry­
sipèle prend quelquefois un caractère épidémique et contagieux. 
Mais à côté de ces érysipèles de cause externe qui sont, croyons-
nous, les plus nombreux, i l faut admettre aussi des érysipèles de 
cause interne : tels sont, en particulier, les érysipèles dits à r épé ­
t i t ion, que l'on voit se produire chez quelques femmes aux époques 
menstruelles. 

On a décrit en Allemagne un microbe de l 'érysipèle qui se p r é ­
senterait sous la forme de granulations sphér iques (micrococcus) ; 
l'existence de ce microbe et son rôle dans la pathogénie de l ' é ry­
sipèle sont encore fort douteux. 

D E S C R I P T I O N . — L'érysipèle de la face débu te brusquement; la 
période d'ascension est très courte, en quelques heures la tempé­
rature s'élève à 40 degrés , en m ê m e temps on observe un frisson 
plus ou moins violent, de la céphalalgie, du malaise, des nausées et 
quelquefois des vomissements. 

La rougeur et le gonflement de la peau, caractér is t iques de l 'éry­
sipèle, se moutrent bientôt ; en général l 'inflammation occupe tout 
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d'abord le nez pour s'étendre de là d'une façon symétrique 
aux deux côtés de la face. Lorsque l'érysipèle se développe d'abord 
au niveau de l'isthme du gosier, i l gagne la face en suivant les fosses 
nasales jusqu'à leurs orifices externes ou bien les conduits lacry­
maux ; dans le premier cas, i l apparaît autour des narines ; dans le 
deuxième, autour des points lacrymaux ; les plaques érysipélateuses 
qui vont s'élargissant peu à peu à la périphérie, comme font des 
taches d'huile, ne tardent pas à se réunir sur la ligne médiane, tan­
dis que sur les parties latérales de la face elles se développent régu­
lièrement et avec une symétrie souvent remarquable. D'après quel­
ques auteurs, l'angine érysipélateuse pourrait se propager par les 
trompes d'Eustache, l'oreille moyenne et l'oreille externe, sans 
rupture de la membrane du tympan. 

Les parties de la peau envahies par l'érysipèle sont rouges, tumé­
fiées, douloureuses à la pression; la tuméfaction est surtout marquée 
aux paupières qui, dans les cas où l'inflammation est vive, ne peu­
vent plus s'ouvrir ; sur les limiies d e l à zone érysipélateuse, on 
trouve un relief très caractéristique qui sépare nettement les parties 
saines des parties malades. Ce bourrelet dessine souvent au-dessus 
de la racine du nez une courbe qui, s'agrandissant peu à peu, gagne 
la racine des cheveux, puis le cuir chevelu. Le cuir chevelu ne rou­
git pas comme la peau du visage, mais i l devient douloureux à la 
pression, ce qui permet de reconnaître s'il est envahi. A mesure 
que l'inflammation s'étend, les parties atteintes les premières revien­
nent à l'état normal et commencent à se desquamer. 

L'intensité des douleurs est assez variable : tantôt les malades 
accusent à peine une légère sensation de cuisson au niveau de l'éry­
sipèle, tantôt ils se plaignent de douleurs extrêmement vives, sur­
tout aux oreilles et au cuir chevelu ; ces douleurs semblent ,tenirà 
ce que la peau de ces parties se laisse difficilement distendre par 
l'exsudat inflammatoire. La pression est toujours douloureuse, mais 
là aussi i l y a des degrés : certains malades ne peuvent pas supporter 
le moindre attouchement, tandis que chez d'autres i l faut exercer 
une véritable pression pour provoquer de la douleur. 

Au cenire de la zone érysipélateuse i l n'est pas rare de voir se 
former des phlyctènes ; l 'épiderme est soulevé par de la sérosité 
citrine comme à la suile des brûlures au deuxième degré. 

Les ganglions sous-maxillaires se tuméfient souvent. 
Tandis que l'inflammation s'étend ainsi à la lace d'abord, puis au 

cuir chevelu, la fièvre persiste, elle est continue avec des rémissions 
matinales plus ou moins marquées (fig. 22 et 23). La soif est vive, 



ÉRYSIPËLE. 183 

la langue blanche ou j a u n â t r e , humide, saburrale, l'anorexie est 
complète, les nausées et les vomissements du débu t peuvent persis­
ter à la période d 'état , la constipation est la règle ; la céphalalgie 
est intense et parfois i l survient de l'agitation et du délire. 

La défervescence se produit du hui t ième au dixième jour , elle est 
brusque, crit ique, souvent accompagnée de sueurs abondantes. 

La peau de la face se desquame, les cheveux tombent, mais ils 
repoussent, au moins partiellement, au bout de quelque temps. 

ACCIDENTS E T COMPLICATIONS. — L'inflammation érysipélateuse 
peut se propager de la peau à la muqueuse de l'isthme du gosier à 
travers les fosses nasales, puis au larynx, à la t rachée et aux bron-
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FIG. 22. FIG. 23. 

ches. Hippocrate avait déjà signalé les dangers de cette extension de 
l'érysipèle vers les parties profondes; la mort peut être la suite 
d'un œdème du larynx, d'une bronchite généralisée ou d'une pneu­
monie. 

Les accidents nerveux prennent quelquefois une intensité très 
grande, le délire, l'agitation, Tataxie prédominent dans certains cas; 
dans d'autres, c'est l'adynamie qui l'emporte. 
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La méningite, rangée autrefois parmi les complications les plus 
communes de l'érysipèle du cuir chevelu, n'est rien moins que fré­
quente; il faut chercher une autre cause au délire qui s'observe 
souvent chez les malades atteints d'érysipèle de la face ; l'alcoolisme 
peut être invoqué dans certains cas, mais non dans tous; d'après 
M. Jaccoud, le délire serait souvent la conséquence de l'anémie 
cérébrale, l'érysipèle donnant lieu à une dérivation énergique vers 
les parties superficielles. 

I l est rare que l'érysipèle de la face gagne le tronc et les membres, 
qu'il devienne ambulant, quelquefois cependant i l s'étend à la 
nuque et au dos. 

À la période de résolution i l se forme souvent des abcès sur dif­
férents points de la face, aux paupières, aux oreilles, etc. 

L'érysipèle, comme la plupart des pyrexies, peut se compliquer 
d'inflammations des organes internes: péricardite, endocardite, 
pleurésie, néphrite, etc. ; aucune de ces inflammations ne présente 
ici un caractère spécial de fréquence. 

AÎNATOMIE PATHOLOGIQUE. — La peau envahie par l'érysipob tît 
épaissie, gorgée de sucs ; le tissu cellulaire sous-jacent est induré; 
la sérosité qui s'écoule à la surface de la coupe contient de nom­
breux leucocytes, quelques hématies et des cellules plates du tissu 
conjonctif devenues granuleuses et globuleuses. 

Le derme est infiltré par des leucocytes qui forment des traînées 
le long des vaisseaux sanguins ; lorsque l'inflammation est intense, 
['infiltration globulaire se propage jusque dans le panicule adipeux 
sous-cutané. 

Les lymphatiques qui font partie du réseau superficiel sont sou­
vent remplis par des cylindres fibrineux qui, sur les coupes de la 
peau colorées parle picrocarmin, ont une teinte rose pâle. 

Cette inflammation des lymphatiques paraît jouer le principal rôle 
dans la pathogénie de l'érysipèle qui pourrait être défini : une 
lymphangite du réseau cutané superficiel. Dans l'érysipèle 
ambulant, le rôle joué par les lymphatiques est quelquefois très appa­
rent pendant la vie : sur les limites de la zone érysipélateuse on voit 
en effet de petits îlots rosés qui ne se rattachent à la zone principale 
que par une traînée de lymphite; si l'érysipèle de la face gagne si 
rarement le tronc, c'est très probablement parce que le réseau lym­
phatique superficiel de la face communique difficilement avec le 
réseau superficiel du tronc el des membres. 

Au moment de la résolution, exsudât et leucocytes sont repris 
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par la circulaiion ; si cependant les leucocytes épanchés en dehors 
des vaisseaux sont très abondants, ils meurent et se transforment 
en globules de pus, d 'où la f r équence des abcès ; les globules blancs, 
alors même qu'ils ont donné lieu à des collections fluctuantes, peu­
vent quelquefois rentrer dans la circulation ; nous avons vu plusieurs 
fois de petits abcès consécutifs à l 'érysipèle se terminer par r é so ­
lution. 

La néphrite, qui vient quelquefois compliquer l 'érysipèle, est 
généralement une néphri te interstitielle, comme dans la scarlatine. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Le débu t brusque d e l à maladiepar 
un frisson, les températures élevées, la rougeur et la tuméfaction 
de la face, le bourrelet œdémateux qui marque la limite des parties 
saines el des parties malades, la marche progressivement extensive 
de l'inflammation, sont des caractères pathognomoniques de l ' é ry ­
sipèle. On ne confondra l'érysipèle de la face n i avec l 'eczéma aigu, 
ni avec la variole confluente au débu t , car dans ces deux maladies 
la rougeur et la tuméfaction de la face se produisent d'une seule 
poussée et la peau ne tarde pas à se couvrir de vésicules dans le 
premier cas, de papules puis de pustules dans le d e u x i è m e . 

Nous nous occuperons dans un autre chapitre du diagnostic de 
l'angine érysipélateuse (voy. Angines). 

L'érysipèle de la face est une maladie généra lement bénigne ; 
même dans les cas où i l se complique d'accidents nerveux, de d é ­
lire, d'agitation, etc., la guérison est la règle , à moins que les ma­
lades ne soient débilités par quelque maladie an té r i eure ; c'est ainsi 
que chez les tuberculeux et chez les diabét iques l 'érysipèle p ré ­
sente une,extrême gravité, i l en est de même pour les a lbuminu-
riques. 

T R A I T E M E N T . — Le traitement de l'érysipèle de la face comprend 
une médication générale et une médication locale ou topique. 

Dans les cas où les malades présentent des symptômes d'embarras 
gaslrique bien marqués : langue saburrale, bouche mauvaise, a m è r e , 
nausées, constipation, i l est utile d'administrer un vomitif ou un 
purgatif au début ; on prescrira uue potion vomitive avec: ipéca, 
1 gramme, ou bien : eau de Sedlitz, une bouteille. L 'émétique en 
lavage donne également de bons résultats : on met 5 centigrammes 
de tartre stibié dans un pot de tisane d'orge et toutes les heures le 
malade boit un demi-verre de cette tisane; on observe parfois, le pre­
mier jour de ce traitement, des nausées, des vomissements ou de la 
diarrhée, mais bientôt l'accoutumance s'établit et le médicament ne 
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produit plus qu'un effet sédatif très favorable sur la fièvre et sur les 
accidents nerveux. 

Lorsque le délire est violent, on peut prescrire soit l'opium (5 à 
10 centigrammes d'extrait d'opium), soit le chloral à la dose de 2 à 
4 grammes. 

Dans les cas où l'adynamie prédomine, on fera prendre du via, 
du bouillon, de l'extrait ou du vin de quinquina. 

Les émissions sanguines sont rarement indiquées. 
On a conseillé un grand nombre de médications topiques pour 

arrêter l'érysipèle dans sa marche envahissante : les vésicatoires, les 
badigeonnages iodés, le collodion riciné, la pommade au nitrate 
d'argent ont été préconisés tour à tour; ces moyens peuvent rendre 
des services dans l'érysipèle dit chirurgical qui survient comme 
complication d'une plaie et qui n'a pas, autant que Térysipèlede la 
face, les allures d'une maladie générale. Nous avons réussi quelque­
fois à arrêter des érysipèles ambulants du tronc ou des membres à 
l'aide de badigeonnages iodés faits sur les limites de la surface ma­
lade ; mais i l est, croyons-nous, inutile d'essayer de s'opposer à la 
marche de l'érysipèle de la face. En fait de moyens topiques, i l faut 
seulement conseiller ceux qui peuvent soulager les malades ou dimi­
nuer la fluxion inflammatoire. Dans les cas où les douleurs ne sont 
pas vives, i l suffit de saupoudrer la face avec de la poudre de riz ou 
d'amidon ; lorsque la sensation de brûlure est très pénible, i l faut 
appliquer sur la face une compresse que l'on trempe toutes les 
demi-heures dans de l'eau émolliente; on fait à la compresse des 
trous pour le nez, les yeux et la bouche. 

On éloignera des malades atteints d'érysipèle tous les individus qui 
ont des plaies, si petites qu'elles soient. 

A. DESPRÉS. Traité de l'érysipèle. Paris, 1862. — TROUSSEAU. Clin, méd., 1.1, p. 174. 
— CIURE. De l'érysipèle du pharynx, thèse, Paris, 1864. — BÉHIER. Leçon sur 
l'érysipèle (Clin, méd., 1864, p. 19). — J. SIMON. Érysipèle du pharynx, du larynx 
et des bronches (Arch. gén. de méd., 1865).— MARTIN. De la contagion dans l'érysi­
pèle, thèse, Paris, 1865. — JACCOUD. Leçon sur l'érysipèle (Clinique de Lariboisière, 
1874, p. 784). — Maurice RAYNAUD. Art. Érysipèle,"in Nouv. Dictionn. de méd. et de 
chir. pratiques. — SEVESTRE. Manifestations cardiaques de l'érysipèle, thèse, Paris, 
1871. — J. RENAUT. Contribut. à l'étude anatomique et clinique de l'érysipèle etdes 
œdèmes de la peau, thèse, Paris, 1874. — RITH. Essai sur la nature et la contagion 
de l'érysipèle, thèse, Paris, 1875. — RÉVOUY. Des relations de l'érysipèle avec les 
affections rénales, thèse, Paris, 1876. — TILLMANS. Rech. expérim. sur l'érysipèle 
(Arch. de Langenbeck, 1878). — Mo RIEN VAL. De l'érysipèle du pharynx, thèse, Paris, 
1879. — STRAUS. De l'érysipèle du poumon (Revue mensuelle de méd. et de chir., 
1879). — STACKLER. Même sujet, thèse, Paris, 1881. — DUPEYRAT. Recherches 
cliniques et expérimentales sur la pathogénie de l'érysipèle, thèse, Paris, 1881. 
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MÉNINGITE CÉRÉBRO-SPINALE ÉPIDÉMIQUE. 

La méningite cérébro-spinale est caractérisée, comme son nom 
l'indique, par une inflammation des méninges cérébro-spinales , 
mais par sa marche ép idémique et par son caractère contagieux, elle 
s'éloigne des phlegmasies franches; la plupart des auteurs, tout en 
différant sur la place exacte qu ' i l convient de lu i assigner dans le 
cadre nosologique, s'accordent à reconnaî t re qu ' i l s'agit d'une ma­
ladie générale, spécif ique. 

L'histoire de la méningi te cérébro-spinale ne commence guère 
qu'en 1837; à cette époque , elle règne à Bayonne, à Dax, à Bor­
deaux, à Toulon, puis dans la province de Gonstantine où l 'épidémie 
est importée par des troupes venues de France; le foyer épidémique 
du midi de la France s 'étend, en 1839, à Nîmes et à Avignon, 
puis, l 'année suivante, à Perpignan et à Grenoble; partout, sauf à 
Aigues-Mortes, la maladie sévit presque exclusivement sur la popu­
lation militaire. De 1840 à 1842, la méningite cérébro-spinale règne 
dans un grand nombre de nos garnisons, notamment à Versailles, à 
Metz, à Strasbourg, à Nancy; elle semble disparaî tre en 1843 et 
1844, mais elle se réveille en 1845; de 1845 à 1851, elle sévit 
sur un grand nombre de points, soit en France, soit en Algérie, en 
montrant toujours la m ê m e prédilection pour la population m i l i ­
taire. 

La méningite cérébro-spinale a régné également en Italie, en 
Espagne, dans l 'Amérique du Nord, en Danemark, en Suède 
(1854-1855), en Norwôge, en Allemagne; dans ces dernières é p i ­
démies, la population civile a été atteinte dans une plus forte propor­
tion que la population militaire, contrairement à ce qu i avait eu lieu 
en France. 

É T I O L O G I E . — Un grand nombre de faits démont ren t que la m é ­
ningite cérébro-spinale est contagieuse, importable ; les rég iments 
dans leurs migrations ont souvent t ransporté la maladie de garnison 
en garnison ; le développement des épidémies de méningi te est suc­
cessif, la maladie se limite d'abord à une maison, à une caserne, 
puis elle rayonne de ce foyer et elle crée des foyers secondaires. Ces 
épidémies sont plus remarquables par la gravité que par le nombre 
des cas. 

Presque toujours la méningi te épidémique a régné pendant la 
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saison froide; lorsque les épidémies ont duré plusieurs années, 
comme à Bayonne, à Metz et en Suède, c'est avec des rémissions 
très marquées pendant la saison chaude. En France, sur cinquante-
quatre épidémies, quarante-sept ont eu leur début dans la saison 
froide. Les épidémies de méningite cérébro-spinale ont sévi : dans 
la population civile, sur les enfants; dans la population militaire, 
sur les recrues presque exclusivement; enfin, presque partout, elles 
ont coïncidé avec les fièvres éruptives. Au point de vue étiologique, 
îa ménigite cérébro-spinale se rapproche beaucoup plus des fièvres 
éruptives, et de la scarlatine en particulier, que des maladies typhoïdes 
avec lesquelles quelques observateurs ont voulu la confondre sous le 
nom de typhus cérébro-spinal ; les conditions d'encombrement, 
si favorables au développement du typhus, ne jouent aucun rôle 
dans l'étiologie de la méningite cérébro-spinale. I l est possible que, 
dans certaines conditions et en particulier sous l'influence de refroi­
dissements, la scarlatine se localise sur les méninges, de même 
qu'elle se localise chez certains malades sur les plèvres, le péricarde 
ou les séreuses articulaires ; nous verrons plus bas que quelques 
symptômes de la méningite cérébro-spinale autorisent cette sup­
position. 

DESCRIPTION. — Dans les cas réguliers on peut distinguer deux 
périodes, l'une à'excitation, l'autre de dépression. 

Le début est brusque, en quelques heures la température monte 
à 40 ou 41 degrés, les malades éprouvent un frisson violent, unique, 
ou des frissons répétés ; le pouls est dur, résistant, souvent ralenti 
après une courte période d'accélération ; une céphalalgie occipito-
frontale extrêmement violente arrache aux malades des plaintes ou 
des cris, les douleurs s'étendent ensuite à la nuque et au dos; des 
vomissements bilieux marquent souvent le début de la maladie, la 
constipation est la règle. 

Les malades se raidissent tout d'abord parce que les mouvements, 
ceux de la tête en particulier, augmentent les douleurs, mais bien­
tôt la contraction des muscles de la nuque se change en contracture 
involontaire ; la raideur de la nuque est si caractéristique, qu'en 
Suède et en Norwège plusieurs dénominations populaires de la ma­
ladie font mention de ce symptôme. Dans les cas graves, la raideur 
et l'immobilité font place à un renversement complet de la tête en 
arrière, à un véritable opisthotonos ; des irradiations douloureuses 
se produisent dans les extrémités et s'accompagnent de contractures 
plus ou moins persistantes. 



MÉNINGITE CÉRÉBRO-SPINALE ÉPIDÉMIQUE. 189 

L'état mental est le plus souvent altéré, les malades sont inquiets., 
impatients, irritables, parfois i l existe un délire violent ou tran­
quille, continu ou intermittent, toujours plus m a r q u é pendant la 
nuit. 

Pendant cette période d'excitation la fièvre est continue avec des 
rémissions, la peau est sèche, on observe des taches exan théma-
teuses, analogues à celles de la rougeole ou de la scarlatine, des su-
damina, et plus souvent encore des groupes d 'he rpès , aux lèvres, au 
menton, aux oreilles el aux joues. 

La durée de cette première période est de douze heures à trois 
jours. 

La seconde période est caractérisée par des phénomènes de 
dépression, la stupeur succède à l'agitation des premiers jours, la 
face est pale, l'œil sans expression, l 'insensibilité remplace l'hyper-
eslhésie, le pouls diminue de f réquence , la dyspnée augmente de 
plus en plus, les muscles contrac turés se paralysent; lorsque la 
mort n'est pas trop rapide on peut suivre l'extinction progressive de 
l'activité musculaire dans les muscles des membres, de la tète et du 
tronc, dans les muscles de la respiration et dans le cœur (L. L a ­
veran). 

Dans les cas mortels, les traits se re lâchent , les pupilles se di la­
tent, les yeux sont souvent déviés (strabisme) ; la somnolence fait 
place au coma, l 'insensibilité est complète^ le pouls qui était ralenti 
devient f réquent et irrégulier , une transpiration abondante recou­
vre la face et le tronc, la peau se cyanose, les extrémités se refroi­
dissent, la mort arrive presque toujours par asphyxie. A. l'approche 
de la mort la température peut s'élever à 42, 43 ou m ê m e 44 degrés 
(Wunderlich). 

Dans les cas qui se terminent par la guérison la défervescence est 
brusque ou lente, les symptômes nerveux se dissipent plus ou moins 
rapidement. 

FORMES ANORMALES. C O M P L I C A T I O N S . — Parmi les formes anor­
males, les deux plus remarquables sont la forme abortive et la forme 
foudroyante. 

Dans la forme abortive, les symptômes de la méningi te c é r é b r o ­
spinale ne sont qu 'ébauchés pour ainsi dire, la maladie se réduit à 
une fièvre de courte du rée , accompagnée d'une céphalalgie plus ou 
moins vive, de vomissements et d'une sensation de raideur à la 
nuque, qui disparaît rapidement. 

Dans la forme foudroyante ou apoplectique, les malades perdent 
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rapidement connaissance, ils tombent dans le coma et la mort arrive 
par asphyxie dix à douze heures après le début des accidents. On a 
décrit aussi des formes rachialgiques et des formes phrénétiques 
caractérisées, les premières par la prédominance des phénomènes 
spinaux (douleurs atroces le long de la colonne vertébrale, contrac­
tures, etc.); les deuxièmes par l'excitation cérébrale, par un délire 
violent et furieux. 

Les principales complications de la méningite cérébro-spinale se 
produisent du côté des séreuses comme dans la scarlatine, et comme 
dans cette dernière maladie, les péricardites, les pleurésies, les ar­
thrites sont souvent purulentes. 

Les oreillons ont coïncidé fréquemment avec les épidémies de 
méningite cérébro-spinale. 

Dans quelques épidémies on a noté des desquamations analogues 
à celles de la scarlatine. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Lorsque la mort est très rapide on 
ne trouve à l'autopsie qu'une injection vive des méninges ; presque 
toujours des exsudats purulents ont eu le temps de se produire. Le 
pus infrtré entre la pie-mère cérébrale et l'arachnoïde recouvre com­
plètement les circonvolutions ; on dirait, suivant la comparaison de 
Tourdes, qu'une couche épaisse de beurre a été étendue sur les hé­
misphères cérébraux; les vaisseaux gorgés de sang dessinent des 
lignes bleuâtres ou des marbrures rougeâtres ; lorsque la lésion est 
moins avancée, les exsudats ne forment pas une couche continue, ils 
sont disposés le long des vaisseaux et dans les sillons intermédiaires 
aux circonvolutions cérébrales. A la première période les globules 
de pus nagent dans la sérosité, mais à mesure que la maladie se 
prolonge le pus devient de plus en plus concret. Les lésions sont tou­
jours plus marquées à la convexité qu'a la base du cerveau. La sub­
stance cérébrale ne paraît présenter que des altérations secondaires 
à la méningite; les ventricules contiennent souvent de la sérosité 
trouble, floconneuse, quelquefois du pus. 

Les méninges rachidiennes subissent des altérations analogues à 
celles des méninges cérébrales ; les exsudats sont plus épais à la 
face postérieure de la moelle qu'à la face antérieure, et ils augmen­
tent d'épaisseur à mesure qu'on descend vers la queue de cheval 
qui baigne quelquefois dans le pus. 

La psorentérie est très commune. 
DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. —• La violence de la fièvre et de la cé­

phalalgie, la raideur de la nuque, l'opisthotonos, une marche 
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rapide et trop souvent fatale, donnent à la méningi te ép idé­
mique une physionomie spéciale, facile à reconnaî t re . A la vérité 
on peut la confondre avec la méningite franche, idiopathique, 
car de temps à autre on observe des cas sporadiques de m é ­
ningite cérébro-spinale, mais le plus souvent le caractère épi ­
démique de la maladie est bien m a r q u é , ce qui lève tous les 
doutes. 

Le diagnostic différentiel avec la méningi te tuberculeuse ne pré­
sente pas de difficulté, la méningi te tuberculeuse ne s'accompagne 
pas d'une fièvre aussi vive, el les truubles nerveux auxquels elle 
donne lieu n'ont pas, sauf peut-être la céphalalgie, une intensité com­
parable à celle qu'ils présentent dans la méningi te cérébro-spinale . 
Inutile d'ajouter que les lésions anatomiques sont bien différentes 
dans ces deux maladies. 

La fièvre typhoïde à forme spinale peut simuler la méningi te . 
La diarrhée, la douleur à la pression dans la fosse iliaque, les 
taches rosées, la tuméfaction de la rate et à l'autopsie les lésions 
des plaques de Peyer séparent très nettement ces deux espèces 
morbides. 

La mortalité de la méningite cérébro-spinale est de 60 pour 100 
environ, c'est-à-dire qu'elle est supér ieure à la mortalité du typhus 
ou du choléra. 

Dans les cas foudroyants la mort peut survenir en dix ou douze 
heures; elle arrive assez rarement après le sixième jour . Les acci­
dents consécutifs à l'inflammation et à la suppuration des méninges 
entravent la guérison et augmentent la durée de la maladie; 
les paralysies, les troubles des facultés psychiques se dissipent 
lentement, les malades qui ont échappé aux accidents aigus 
finissent quelquefois par succomber dans un état d'idiotisme et de 
marasme. 

P R O P H Y L A X I E . T R A I T E M E N T . — Lorsque la méningite c é r é b r o ­
spinale règne à l'état épidémique dans une localité, i l faut isoler les 
malades et éloigner surtout les enfants, les adolescents, les jeunes 
soldats qui ont une prédisposition m a r q u é e . 

Les opiacés sont indiqués pour diminuer l 'excitabilité du système 
nerveux, l'hydrate de chloral pourrait aussi très probablement 
remplir cette indication. Les sinapismes promenés sur différents 
points du corps, les vésicatoires lorsque la diphthéri te ne règne pas, 
sont d'un utile emploi. Un grand nombre d'autres médications ont 
été essayées sans succès. 
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TROISIÈME SECTION 

MALADIES VIRULENTES 

Dans cette troisième section de l'histoire des maladies générales, 
nous nous occuperons de la syphilis, de la morve, de la rage et 
du charbon; nous avons déjà expliqué pourquoi nous avions cru 
devoir ranger parmi les maladies miasmatiques la variole qui est à 
la fois miasmatique et virulente. 

Les agents de transmission des maladies virulentes ou virus 
sont, d'après les recherches les plus récentes, des particules solides. 
I l nous paraît démontré, pour le charbon, que les particules solides 
qui constituent la partie active du virus sont les bactéridies décrites 
pour la première fois par Davaine. Pour les autres maladies viru­
lentes l'état de la science est beaucoup moins avancé; on a décrit 
des micrococcus de la syphilis, de la morve et de la rage, mais 
l'existence de ces microbes est encore très problématique. Le groupe 
des maladies virulentes est loin d'être homogène : rien ne prouve que 
le virus rabique, par exemple, soit comparable au virus charbonueux, 
et de ce qu'on a découvert une bactéridie charbonneuse on ne sau­
rait en induire qu'il existe un microbe de la rage ou de la morve. 

Toutes les maladies virulentes sont inoculables, c'est-à-dire 
qu'on peut les communiquer d'un individu malade à un individu 
sain de même espèce ou d'espèce voisine, en insinuant sous la peau 
de ce dernier une goutte de l'humeur virulente. La syphilis et la 
rage ne sont communicables que par inoculation, la morve et le 
charbon se propagent quelquefois par l'intermédiaire de l'air bien 
que l'inoculation soit le moyen de transmission le plus ordinaire. 

Les maladies virulentes comme les maladies miasmatiques ont 
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une période d'incubation ou de latence; la d u r é e de cette pér iode 
est quelquefois très longue dans la rage. 

La contagion est évidemment la cause ordinaire des maladies 
virulentes ; est-ce la seule, ou bien ces maladies peuvent-elles aussi 
se développer de toutes pièces dans des circonstances données ? La 
spontanéité de la syphilis n'a pas t rouvé de défenseur sér ieux, mais 
bon nombre d'observateurs admettent pour d'autres maladies v i r u ­
lentes, en particulier pour la morve et la rage chez le cheval et chez 
le chien, la possibilité d'un développement spon tané . 

SYPHIL I S. 

Nous ne nous occuperons ni de la blennorrhagie, ni du chancre 
simple, ce sont là des affections locales, externes, quoique v i r u ­
lentes, qui relèvent plutôt de la chirurgie que de la médecine et qu i 
doivent être séparées complètement de la syphilis, maladie générale , 
héréditaire ou acquise, virulente, de du rée souvent fort longue, 
caractérisée par des symptômes variables, multiples, ne présentant 
de régulier que leur évolution successive qui permet de les dist in­
guer en accidents primitifs, secondaires et tertiaires. 

On trouve dans les anciens auteurs de nombreux passages rela­
tifs aux maladies vénériennes, mais la syphilis n'est nulle part clai­
rement décr i te ; au commencement du sixième siècle, le doute dis­
paraît tout à coup, la syphilis devient la grande préoccupat ion du 
moment, tous les auteurs la signalent comme une maladie nou­
velle, on lui donne des noms nouveaux et les peuples s'accusent les 
uns les autres de se l 'être c o m m u n i q u é e ; les Italiens l'appellent 
mal français; les Français, mal de Naples ; les Flamands, 
vérole espagnole; les Portugais, mal castillan; les Indiens, mal 
des Portugais, etc. De toutes parts on adopte des mesures 
sévères d 'hygiène publique et les auteurs se mettent en frais d ' ima­
gination pour découvrir la cause première du mal ; une des suppo­
sitions les plus vraisemblables est que la syphilis aurait été rapportée 
d 'Amérique par les compagnons de Crislophe Colomb, mais et 
n'est là qu'une hypothèse. Dès 1493 la syphilis régnait dans p l u ­
sieurs contrées. Vers la f in de 1494, au moment où Charles V I I I 
faisait la conquête du royaume de Naples, elle fit de grands ravages 
dans l 'armée française et les soldats licenciés après la guerre contr i ­
buèrent à la répandre. 

L. cL T. — Path. et clin. méd. I . — 13 
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É T I O L O G I E . — On a dit avec raison que la syphilis était beau­
coup moins vénérienne que la blennorrhagie et le chancre simple; 
en effet, tandis que ces dernières maladies sont toujours la con­
séquence d'un coït impur, la syphilis a souvent une tout autre 
origine. 

Le virus syphilitique est un virus fixe; pour que la contagion 
s'opère i l faut que l'humeur virulente soit mise en contact direct 
avec une muqueuse ou avec la peau dénudée; des objets communs 
à plusieurs personnes tels que pipes, cannes à souffler le verre, etc., 
peuvent du reste servir à la transmission. La dénudation de la peau 
est indispensable pour que l'inoculation ait lieu, mais quelques 
auteurs pensent que sur les muqueuses l'intégrité de l'épithélium 
ne met pas complètement à l'abri de l'infection. 

En dehors du coït et des rapports sexuels de toute sorte qui sont 
l'occasion ordinaire de la contagion, la syphilis peut se produire 
chez des médecins ou des sages-femmes qui, ayant des écorchures 
à la main, pratiquent le toucher sur des femmes syphilitiques, 
chez des verriers qui se servent de la même canne pour souffler le 
verre, chez des nourrices qui allaitent des enfants syphilitiques, ou 
réciproquement chez des enfants dont les nourrices ont la syphilis, 
enfin le virus syphilitique peut être inoculé en même temps que le 
vaccin, ainsi que nous l'avons déjà dit. 

Le pus sécrété par le chancre initial ou par les plaques mu­
queuses sert le plus souvent à la contagion; le sang des syphilitiques 
est également doué du pouvoir virulent (expériences de Waller, de 
Prague, de l'anonyme du Palatinat, du docteur P. Pellizari) ; un 
homme qui a des rapports avec une femme syphilitique à l'époque 
des règles peut prendre la syphilis bien que la femme ne présente 
alors aucun accident local. La transfusion pourrait servir aussi à 
l'infection si l'individu qui fournit le sang était en puissance de 
syphilis. 

Klebs, Aufrecht et Pisarewski ont trouvé dans les néoplasmes 
syphilitiques des microbes (Micrococcus, Zoogloea) dont le rôle 
pathogénique n'est pas démontré ; i l nous paraît très douteux 
qu'une maladie souvent héréditaire, comme la syphilis, prenne jamais 
place parmi les maladies parasitaires. 

Une première atteinte de syphilis donne en général l 'immunité; 
on a cité cependant quelques faits de récidive. 

La syphilis peut être transmise par héréd i té ; i l suffit pour cela 
que l'un des parents soit syphilitique; mais, dans les cas mêmes où 
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le père et la mère sont infectés, la transmission au fœtus n'est pas 
fatale. Plus la syphilis des parents est ancienne, plus l'enfant a de 
chances d'échapper à l 'infection. La syphilis du père ou de la mère 
est une cause f réquen te d'avortement. Les enfants présentent au 
moment de l à naissance des accidents syphilitiques, ou bien, et c'est 
là le fait le plus ordinaire, la maladie ne se développe que plusieurs 
semaines ou plusieurs mois après la naissance. 

Un certain nombre de faits tendent à démont re r que la syphilis 
héréditaire peut se manifester seulement pendant l'adolescence ou à 
l'âge adulte; l 'époque de la puber té est le moment le plus favorable 
à l'apparition de la syphilis héréditaire tardive qui se manifeste 
d'emblée par des accidents tertiaires (Augagneur). 

DESCRIPTION. — La durée de l 'incubation est de vingt-cinq jours 
en moyenne, c'est-à-dire qu'entre iVmoment où le virus s'est intro­
duit dans l 'économie et celui où apparaissent les premiers accidents, 
i l s'écoule un intervalle de vingt-cinq jours environ. L'histoire c l ; 

nique de la syphilis se divise en trois périodes dites : des accidents 
primitifs, des accidents secondaires et des accidents tertiaires. 

Accidents primitifs. — La syphilis débute toujours par un chan­
cre qui , dans l'immense majorité des cas, surtout chez l 'homme, 
mérite la qualification de chancre induré qui l u i a été donnée , 
celle de chancre infectant nous paraît préférable , l ' induration 
manquant quelquefois. 

Le chancre infectant est généralement constitué par une u l cé r a ­
tion petite, légèrement suintante, non douloureuse, à fond rouge, 
à bords taillés à l 'évidoir; lorsqu'on saisit entre les doigts la peau 
qui porte le chancre, on a la sensation d'un corps dur qui occupe 
la peau et le tissu cellulaire sous-jacent tout autour de l 'ulcère ; tantôt 
cette induration forme une véritable tumeur dont l ' é tendue est hors 
de proportion avec celle de l 'ulcère placé au centre, tantôt en pres­
sant la peau entre les doigts on a une sensation de résistance analogue 
à celle que donnerait une feuille de parchemin, c'est ^induration 
parcheminée. 

Le chancre infectant peut être constitué par une simple érosion 
de la peau ou des muqueuses, indurée à sa base; Vérosion chan-
cri for me est d'autant plus facilement m é c o n n u e qu'elle ne donne 
lieu à aucune douleur; d'autres fois, au contraire, le chancre 
induré donne naissance à des ulcérations profondes phagédéni-
f j u es. 

Liiez la femme, les caractères des chancres infectants des organes 
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génitaux sont moins accusés et moins faciles à reconnaître que chez 
l'homme. 

Chez l'homme, le chancre induré siège d'ordinaire sur le gland, 
sur le prépuce ou sur le fourreau de la verge, quelquefois au méat 
urinaire ou dans l'intérieur même du canal de l 'urèthre (chancre 
larvé); dans ce dernier cas, i l peut simuler une blennorrhagie, 
mais en palpant la partie inférieure de la verge on sent une indu­
ration bien limitée sur un des points de l 'urèthre. Le chancre in­
fectant est souvent unique, contrairement à ce qui arrive pour le 
chancre simple, lequel étant indéfiniment réinoculable au porteur 
envahit peu à peu toutes les parties qui subissent le contact du pus 
chancreux. I l n'est cependant pas très rare de rencontrer chez un 
même individu plusieurs chancres infectants, mais ces chancres se 
développent simultanément par suite d'inoculations multiples con­
temporaines et non successives. On a observé jusqu'à vingt-sept 
chancres indurés chez un même malade (A. Fournier). Eu inoculant 
le virus vaccin sur plusieurs points en même temps, on détermine 
l'apparition de pustules en nombre correspondant à celui des pi­
qûres, mais une fois la vaccine développée, toute nouvelle piqûre 
reste stérile, i l en est de même pour le virus syphilitique. 

Le siège du chancre extra-génital est très variable; on Ta ren­
contré à l'anus, sur les lèvres, sur la langue, sur les seins, au bout 
du doigt chez des médecins ou des sages-femmes qui s'étaient ino­
culés par le toucher, sur la face antérieure de Lavant-bras chez des 
femmes qui, les bras nus, avaient porté des enfants atteints de pla­
ques muqueuses à l'anus, etc. 

Le chancre infectant ne tarde pas à se compliquer d'une indura­
tion des ganglions inguinaux qui mérite à peine le nom d'adénite, 
car elle ne s'accompagne ni de rougeur, ni de chaleur, ni de douleur, 
et elle ne se termine jamais par suppuration, contrairement à ce 
qui a lieu pour l'adénite du chancre simple (bubon). Les ganglions 
indurés roulent sous le doigt, ils sont peu sensibles à la pression et 
restent distincts, isolables les uns des autres, d'où le nom de pléiade 
ganglionnaire. 

La durée moyenne du chancre infectant est de trois à six semaines, 
l'induration persiste parfois assez longtemps après la guérison com­
plète de l'ulcération. 

Accidents secondaires. — L'infection syphilitique, après la pé­
riode de latence ou d'incubation et la période des accidents locaux 
cù primitifs éclate enfin et prend les allures d'une maladie générale. 
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L'état général , excellent jusque- là , s 'a l tère; i l n'est pas rare d 'ob­
server de la fièvre; les forces diminuent, les malades maigrissent et 
pâlissent, ils accusent des douleurs dans les membres et dans la 
tête, douleurs qui augmentent pendant la nuit et qui troublent le 
sommeil. 

Les ganglions de la région cervicale postérieure sont hypertro­
phiés. I c i , comme à l'aine, i l s'agit d'une tuméfaction indolente qu i 
passerait le plus souvent inaperçue si le médecin ne la recherchait 
pas : les ganglions carotidiens, axillaii es et sus-épitrochléens peuvent 
aussi se prendre, enfin la peau et les muqueuses se couvrent d ' é ­
ruptions caractéristiques. Les érupt ions cutanées ou syphilides se 
divisent en précoces et tardives; ces dernières rentrent dans 
l'histoire des accidents tertiaires. 

La roséole est la plus commune des syphilides précoces ; elle 
apparaît d'ordinaire de trois à six semaines après l'accident p r imi t i f ; 
elle est caractérisée par des taches rosées de la largeur d'une len­
tille à celle d'une pièce de 50 centimes, à bords finement d é c h i ­
quetés , non saillantes à la surface de la peau. La roséole siège p r i n ­
cipalement sur le tronc et à la racine des membres, elle envahit 
très rarement la face; sa coloration est souvent très pâle, la peau 
paraît seulement marbrée et i l faut un examen attentif pour recon­
naître l 'exanthème ; quand l 'éruption est sur son déclin, les taches 
prennent une teinte cuivrée qui a été donnée avec raison comme 
un des caractères des érupt ions syphilitiques; la teinte cuivrée se 
transforme enfin en une teinte feuille morte et l 'éruption n'est 
bientôt plus représentée que par des macules à peine visibles. 

11 n'existe ni douleur à la peau, ni démangeaisons ; c'est là, du 
reste, une règle générale pour les syphilides. 

Parmi les syphilides précoces, i l faut citer encore la syphilide pa-
puleuse et la syphilide pustuleuse. 

La syphilide papuleuse est caractérisée par une éruption plus 
ou moins abondante de papules, ayant en moyenne la largeur d'une 
lentille, peu saillantes, présentant une teinte cuivrée ou feuille 
morte ; chaque papule est entourée d'un petit liséré ép idermique en 
forme de collerette sur lequel Biett a appelé l 'attention. Comme 
variétés de cette éruption nous citerons la syphilide papuleuse 
plate et la syphilide cornée; là où la peau est fine, entretenue 
dans une humidi té constante, entre les cuisses et sur les bourses, 
les papules s'aplatissent, deviennent suintantes et ressemblent aux 
plaques muqueuses, d 'où le nom de plaques muqueuses cutanées 
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(Bazin); là, au contraire, où l'épiderme est très épais, comme à la 
face palmaire des mains, les papules se recouvrent de squames 
sèches qui ont fait donner parfois à cette éruption le nom de psoria­
sis syphilitique. 

La syphilide pustuleuse se rencontre d'ordinaire au cuir che­
velu seulement et elle coïncide avec la roséole ou avec la syphilide 
papuleuse, en passant la main dans les cheveux on constate facile­
ment la présence de croûtes analogues à celles de l'impétigo ; dans 
quelques cas, l'éruption pustuleuse se généralise et présente une 
grande analogie avec celle de la petite vérole, d'où le nom de 
syphilide varioliforme. Les syphilides pigment air es (Hardy) et 
vêsiculeuses sont rares. 

Les plaques muqueuses siègent le plus souvent à la gorge, aux 
organes génitaux ou bien au pourtour de l'anus; elles peuvent ré­
sulter de la transformation in situ d'un chancre infectant. On voit 
se produire à la surface des muqueuses de légères saillies de forme 
allongée ou elliptique, de coloration rosée ou blanchâtre, qui res­
semblent à des brûlures superficielles ; ces plaques donnent lieu à 
un suintement muco-purulent qui est doué de propriétés viru­
lentes très actives. Les plaques muqueuses peuvent durer longtemps 
lorsqu'elles ne sont pas traitées avec grand soin, elles s'ulcèrent, 
se compliquent de végétations, etrécidivent avec une grande facilité. 

Valopécie est très fréquente à la fin de la deuxième période de 
la syphilis. 

Viritis et le testicule syphilitiques sont des accidents inter­
médiaires à la deuxième et à la troisième période ; Piritis syphili­
tique ne présente pas de caractère particulier permettant de le 
distinguer de Piritis idiopalhique, sinon la facilité plus grande avec 
laquelle i l cède au traitement mercuriel ; le testicule syphilitique 
est caractérisé par un engorgement du testicule et de Pépididyme 
qui ne doit être confondu ni avec l'orchite blennorrhagique, ni avec 
les gommes du testicule qui appartiennent à la période tertiaire. On 
voit aussi se produire assez souvent des inflammations de la matrice 
des ongles ou onyxis. 

Accidents tertiaires.— U syphilis, même en l'absence de tout 
traitement, peut ne pas dépasser la deuxième période ; dans les cas 
où les accidents tertiaires se produisent, i l y a généralement un 
temps d'arrêt plus ou moins long entre les accidents secondaires et 
les accidents tertiaires. La syphilis tertiaire donne lieu à des mani­
festations extrêmement variées ; elle peut se traduire par des para-
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lysies, des convulsions, des ulcérations profondes de la peau ou des 
muqueuses, par des caries osseuses, etc. ; d'une façon générale, on 
peut dire qu 'à cette pér iode les lésions sont mieux localisées qu 'à la 
deuxième pér iode, mais bien plus profondes. 

Du côté de la peau on observe des syphilides circonscrites beau­
coup plus tenaces que les syphilides précoces. 

La syphilide tuberculeuse en groupes présente un assem­
blage de petits tubercules durs, solides, souvent recouverts d'une 
squame sèche et disposés sous forme de cercle ou de segment de 
cercle. Ces tubercules ont souvent une coloration cuivrée , leur dé­
veloppement est successif, si bien que le centre d'une plaque est 
souvent cicatrisé alors que des tubercules continuent à se dévelop­
per à la circonférence ; les tubercules peuvent s 'u lcérer . Le siège 
ordinaire de cette syphilide est au visage, mais on îa rencontre aussi 
sur le reste du corps, par t icul ièrement au niveau de l 'épaule. 

La syphilide pustulo-crustacée débute par des pustules ana­
logues à celles de l'ecthyma ; la du rée des pustules est t rès courte ; 
on ne trouve, le plus souvent, que des croûtes verdât res , stratifiées, 
qui ont été comparées avec raison à des écailles d ' h u î t r e ; au-cles^ 
sous de ces croûtes, qui sont très adhérentes , i l existe des ulcéra­
tions. Les syphilides pustulo-crustacées sont rarement nombreuses, 
on n'en trouve guère que cinq ou six sur toute la face du corps, 
leur siège est variable, leur marche essentiellement chronique 
lorsqu'une de ces syphilides guér i t , la c roûte se dessèche, puis 
tombe et laisse voir une cicatrice d'abord rouge, puis blanche, dé­
primée, indélébile. 

La syphilide ulcéreuse est caractérisée par une ulcérat ion qui 
a de la tendance à s 'é tendre , elle peut succéder soit à la syphilide 
tuberculeuse, soit à la syphilide pus tu lo-crus tacée , soit à des t u ­
meurs gommeuses ulcérées de la peau ; le fond de l 'ulcère est gr i ­
sâtre, sanieux, le plus souvent recouvert par des croûtes épaisses, 
verdâtres, les bords sont saillants et durs, le siège est variable. La 
syphilide ulcéreuse peut prendre une grande extension, on l'a vue 
envahir progressivement tout un segment d'un membre ; en g u é ­
rissant, elle donne lieu à de larges cicatrices blanchâtres , gaufrées , 
indélébiles. 

Les muqueuses peuvent aussi être le siège d 'ulcérations qu i ont 
de la tendance à s 'é tendre et à dé t ru i re non seulement les mem­
branes muqueuses, mais les parties sous-jacentes et les os eux-
mêmes ; c'est ainsi qu'on observe des perforations de la voûte pala-
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Line, des destructions plus ou moins complètes du voile du palais et 
de l'épiglolte, etc. 

Le système osseux est presque toujours atteint, i l se produit des 
exostoses dont le développement s'accompagne de douleurs très 
vives, surtout pendant la nuit, ou bien des caries et des nécroses; 
les os du nez et le vomer sont souvent détruits de la sorte. 

Les tumeurs gommeuses peuvent se développer dans la plupart 
des tissus et l'on conçoit que les symptômes qu'elles provoquent 
soient très variables suivant le siège qu'elles occupent; dans la peau, 
dans le tissu cellulaire, dans les muscles, dans la langue, les gom­
mes se présentent sous forme de tumeurs indolentes d'abord, plus 
ou moins volumineuses, qui à un moment donné s'enflamment et 
s'ulcèrent. Les gommes développées dans les centres nerveux don­
nent lieu à des paralysies, à des convulsions dont l'histoire est 
inséparable de celle des tumeurs du cerveau et de la moelle. 

I l existe une pseudo-paralysie générale d'origine syphilitique 
caractérisée par des troubles intellectuels: excitation cérébrale 
ou hébétude, délire maniaque, etc. ; des troubles de la motilité, 
incertitude des mouvements, tremblement, hésitation dans la parole, 
parésies, attaques apoplectiformes ou épileptiformes ; enfin, par des 
troubles de la sensibilité: céphalalgie, névralgies, éblouisse-
ments, etc. Le groupement des symptômes est du reste bien diffé­
rent dans la syphilis cérébrale et dans la paralysie générale, nous 
reviendrons sur le diagnostic différentiel de ces deux maladies quand 
nous nous occuperons de la paralysie générale. 

La syphilis des artères cérébrales provoque des ramollissements, 
de l'aphasie, etc. Les grosses artères et l'aorte elle-même sont quel­
quefois atteintes, i l en résulte des anévrysmes ou des troubles graves 
de la circulation qui peuvent s'améliorer sous l'influence d'un trai­
tement spécifique. 

Les accidents tertiaires aboutissent souvent à un état cachectique : 
les malades maigrissent et s'anémient de plus en plus, les fonctions 
digestives sont troublées, la mort arrive dans le marasme. 

La durée de la troisième période est très variable ; les rechutes 
sont communes, surtout quand le traitement n'est pas suivi avec 
persévérance ; certains malades, qui se croyaient guéris, voient les 
accidents revenir au bout de cinq, dix et même vingt ans. 

Dans les formes graves qui ont reçu le nom de syphilis mali­
gnes, les accidents tertiaires succèdent rapidement aux accidents 
secondaires. 
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A N A Ï O M I E PATHOLOGIQUE. — Les lésions syphilitiques des tissus 
sont le plus souvent assez mal caractérisées au point de vue anato-
mique ; l ' induration du chancre infectant est dé terminée par des 
cellules embryonnaires analogues à celles du tissu inflammatoire 
ordinaire, disséminées dans une substance fondamentale amorphe 
ou fibrillaire ; les ostéi tes , les nécroses , les hyperosloses syphil i t i ­
ques ne diffèrent guère , au point de vue anatomique, des lésions ana­
logues développées sous d'autres influences. 

Les lésions les plus caractér is t iques de la syphilis sont les gom­
mes ou syphilomes. Les gommes constituent au sein des organes 
des tumeurs de volume variable, non énucléables, qui sur la coupe 
paraissent constituées par un tissu d 'un gris rosé, plus ou moins 
vasculaire; aucun des é lémenis qui composent ces tumeurs n'est 
caractéristique, i l n 'y a pas plus de cellule syphilitique que de 
cellule cancéreuse ou tuberculeuse, mais ici comme pour le cancer 
et le tubercule, l'arrangement des éléments permet de définir le 
néoplasme et de le reconnaî t re . Sur une coupe mince pra t iquée clans 
une gomme en voie de développement , on distingue au microscope 
un certain nombre de nodules dont le centre est granuleux, tandis 
que les zones périphériques se composent d 'é léments arrondis o« 
fusiformes qui se confondent avec les tissus voisins ; les vaisseaux 
sanguins pénètrent jusqu 'à la partie centrale des nodules, ce qu i 
constitue un caractère différentiel important des gommes syphil i t i ­
ques et des tubercules. 

Les vieilles gommes syphilitiques présentent souvent une struc­
ture identique à celle des gros tubercules ; la syphilis tertiaire, en 
débilitant profondément l'organisme, prépare le terrain à la tuber­
culose, et i l ne faut pas s 'é tonner si le tubercule se montre d'abord 
sur les points qui ont été le siège des gommes syphilitiques; i l est 
impossible dans beaucoup de cas de faire la part des lésions syphi l i ­
tiques proprement dites et celle des lésions tuberculeuses qui sont 
venues pour ainsi dire se greffer dessus. 

Les altérations osseuses de la syphilis héréditaire sont f r équen t e s 
et caractérist iques ; Parrot, qui en a donné une excellente descrip» 
tion, distingue quatre deg rés ; premier degré : les os sont plus 
lourds qu 'à l'état normal, on trouve sous le périoste des productions 
ostéophytiques dures, j aunâ t res , qui , sur une coupe, se distinguent 
facilement de l'os à leur teinte j aunâ t re et à une striation qui est, 
perpendiculaire au grand axe de la diaphyse ; le canal central a dis­
paru en partie ; deuxième degré : les caractères précédents sub-
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sistent avec les modifications suivantes : les ostéophytes sont plus 
poreux, les os moins lourds, le tissu spongieux est profondément 
altéré surtout au voisinage des extrémités des os, on y voit des ta­
ches jaunâtres ou brunâtres au niveau desquelles i l se fait de vérita­
bles foyers de ramollissement : c'est à cette altération que Parrot a 
donné le nom d'atrophie gélatiniforme ; quelquefois les os se 
brisent au niveau de leur union aux cartilages ; troisième et qua­
trième degré; on trouve encore des ostéophytes et des foyers de 
dégénérescence gélaliniforme, mais ce qui caractérise surtout ces 
dernières périodes, c'est une grande activité du tissu médullaire, 
lequel se substitue aux ostéophytes. 

La syphilis héréditaire est une cause prédisposante du rachitisme ; 
Parrot a même pu soutenir que le rachitisme n'était qu'une des 
formes de la syphilis héréditaire. 

Parrot a étudié avec soin les altérations que les dents subissent 
dans la syphilis héréditaire. Ces altérations qu'il a désignées sous le 
nom d'odontopalhie atrophique consistent en une altération de l'émail 
des dents ; i l se forme à la surface des dents de petits sillons ou de 
petites cupules, et lorsque l'émail a disparu complètement sur ces 
points, la carie envahit les dents et les détruit plus ou moins rapi­
dement. I l n'est pas démontré que l'ondontopalhie atrophique soit 
toujours le fait de la syphilis héréditaire; Magitot pense que cette 
altération du système dentaire se rattache souvent à l'éclampsie. 

Les altérations syphilitiques des artères, longtemps méconnues, 
ont été mises hors de doute dans ces dernières années. L'artérite 
syphilitique est aujourd'hui admise par les syphiligraphes les plus 
compétents ; l'artérite peut donner lieu à une thrombose avec ses 
graves conséquences s'il s'agit d'une artère cérébrale, ou à la forma­
tion d'un anévrysme. Au point de vue anatomo-pathologique l'ar­
térite syphilitique se différencie mal des autres artérites. 

Dans la pseudo-paralysie générale syphilitique l'altération prin­
cipale porte sur les méninges, la pie-mère surtout s'épaissit ; les 
lésions cérébrales sont secondaires, tandis qu'elles paraissent être 
primitives dans la paralysie générale proprement dite (Alf. Fournier). 

La dégénérescence amyloïde des viscères est très commune dans 
la cachexie syphilitique. 

DIAGNOSTIC. — Les symptômes auxquels la syphilis peut donner 
lieu sont si variés, qu'il est impossible de passer en revue toutes les 
maladies avec lesquelles on peut confondre telle ou telle manifesta­
tion de la syphilis ; en présence d'un ulcère, d'une éruption cuta-
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née, d'une tumeur siégeant à la peau ou sur les muqueuses, d'une 
affection oiseuse rebelle, d'une maladie du système nerveux, i l y a 
toujours lieu de se demander si la syphilis n'est pas en cause. Dans 
bon nombre de cas l'examen du malade et l'interrogatoire fourni­
ront des renseignements suffisants pour résoudre la question ; on 
se rappellera l ' encha înement ordinaire des symptômes , et étant 
donné un des signes de la syphilis, on recherchera tous ceux qui le 
précèdent d'ordinaire ou qui l'accompagnent. 

Beaucoup de malades nient avoir eu un chancre, tantôt parce 
qu'ils sont retenus par une fausse honte, tantôt parce que l'accident 
initial, borné à une érosion t rès peu douloureuse, a réel lement passé 
inaperçu; les caractères de la syphilis sont souvent assez nets pour 
qu'on puisse faire le diagnostic sans tenir compte de ces dénégations. 

Le chancre simple est facile à distinguer du chancre infectant, 
ses bords sont taillés à pic, décollés, le fond est grisâtre, sanieux, 
l'induration fait défaut . Le chancre simple est indéfiniment réino­
culable au porteur, i l en résul te que les ulcérations chancreuses du 
gland s'inoculent sur le p répuce et r éc ip roquement ; enfin le chan­
cre simple, qui est plus douloureux et qui sécrète plus de pus que 
le chancre induré , se complique souvent d 'adénites inguinales sup-
purées ou bubons. 

A. Hardy résume ainsi les caractères des syphilides: 1° Les 
syphilides, celles surtout de la deuxième pér iode, présentent souvent 
plusieurs formes élémentaires en m ê m e temps; on trouve, par 
exemple, sur le même individu des taches, des squames, des pustules, 
l 'éruption est polymorphe ; 2° les syphilides ont une coloration 
cuivrée ou maigre de jam bon ; 3° les éléments des syphilides 
affectent en général une forme circulaire ou semi-circulaire ; cette 
disposition est surtout apparente dans les érupt ions tardives ; 
4° Y absence de douleurs ou de démangeaisons est un des meil­
leurs caractères des syphilides. 

De ce qu'un individu a eu la syphilis i l n'en faut pas conclure 
que toutes les maladies qui se développent chez fui u l té r ieurement 
sont de nature syphilitique ; le diagnostic doit se baser sur les 
caractères des lésions que l 'on constate, tout autant que sur les 
antécédents morbides; dans les cas douteux, lorsque l 'hypothèse 
d'une affection de nature syphilitique est probable, bien que les 
malades ne présentent plus aucun symptôme extér ieur de la maladie, 
on a la ressource d'administrer le traitement spécifique qui sert de 
pierre de touche ; naturam morborum ostendunt curationes. 
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PRONOSTIC.—Lorsde son apparition, c'est-à-dire dans les dernières 
années du quinzième siècle, la syphilis était bien plus grave qu'elle 
ne l'est aujourd'hui; les accidents tertiaires étaient très communs; 
un grand nombre de malades perdaient le nez, le voile du palais ou 
la voûte palatine ,• d'autres avaient de larges ulcères sur différents 
points du corps avec des exostoses volumineuses, la mort était une 
terminaison fréquente. Ces formes graves sont aujourd'hui l'excep­
tion, le virus paraît avoir perdu de sa force à mesure qu'il s'éloi­
gnait de son point d'origine, les médications rationnelles qui ont été 
instituées ont beaucoup contribué aussi à cet heureux résultat. La 
syphilis n'en reste pas moins une maladie redoutable ; elle entraîne 
rarement la mort, i l est vrai, mais elle affaiblit l'organisme, elle 
exerce une influence désastreuse sur les produits de la génération; 
enfin, arrivée à la troisième période, elle donne lieu à des infir­
mités dégoûtantes et incurables ou à de graves maladies du système 
nerveux. 

I l y a lieu de s'étonner qu'on ait pu mettre en doute la guérison 
de la syphilis. Celte guérison peut se produire en l'absence même 
de tout traitement; mais elle est beaucoup plus commune, beaucoup 
plus rapide et plus sûre chez les malades qui ont suivi un traitement 
spécifique. 

Ce qui aggrave le pronostic, c'est qu'on n'est jamais bien sûr 
d'être débarrassé complètement de la syphilis, toutes les manifes­
tations morbides peuvent disparaître pendant plusieurs années sans 
qu'on puisse affirmer que des accidents tertiaires ne se produiront 
pas un jour ou l'autre. 

La syphilis héréditaire entraîne souvent la mort du fœtus ou du 
nouveau né. 

Chez les individus lymphatiques ou scrofuleux les accidents syphi­
litiques ont une grande ténacité. Les chancres de mauvaise nature, 
d'aspect phagédénique, sont en général suivis d'accidents graves, de 
syphilides pustulo-crustacées pré( oces et très étendues, tandis que 
les chancres petits, à peine ulcérés, ne donnent lieu qu'à des accidents 
secondaires bénins : roséoles, plaques moqueuses ; mais cette règle 
souffre de nombreuses exceptions et elle ne s'applique pas aux 
accidents tertiaires qui sont souvent très graves chez les malades qui 
ont eu les chancres les moins inquiétants en apparence. 

Lorsque les accidents tertiaires se montrent de bonne heure, le 
pronostic est grave, d'autant plus que le traitement spécifique a peu 
de prise sur ces formes dites malignes. 
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P R O P H Y L A X I E . T R A I T E M E N T . — Dès l'apparition de la syphilis 
on comprit la nécessité de prendre des mesures de police contre la 
contagion de cette terrible maladie, mais pendant longtemps on s'in­
spira d'un principe faux en cherchant à punir les syphilitiques et à 
les enfermer comme des coupables; Sydenham se pose encore la 
question de savoir s'il faut traiter les maladies vénér iennes î On a 
adopté dans la plupart des contrées eu ropéennes une série de mesures 
qui ont déjà produit d'excellents résultats là où elles ont été appli­
quées avec vigueur : surveiller la prostitution, ouvrir aux vénér iens 
des hôpitaux dans lesquels ils sont traités au m ê m e titre que les 
autres malades, sont les deux principes sur lesquels repose la pro­
phylaxie des maladies vénér iennes ; les Anglais, qu i ont hésité à 
surveiller la prostitution, n'ont pas tardé à ressentir les fâcheux 
effets de ces scrupules. 

Le traitement de la syphilis a d o n n é lieu à de nombreuses con­
troverses; on a dit que la syphilis pouvait guér i r sans mercure, ce 
qui est vrai, et l 'on en a conclu que le traitement mercuriel était 
inutile ou nuisible, ce qui est faux; les fièvres palustres peuvent 
guérir sans l'aide du sulfate de quinine, quelquefois m ê m e elles ne 
cèdent pas à l'administration de ce médicament , cela n ' empêche pas 
le quinquina d'être regardé à juste titre comme le spécifique des 
fièvres palustres. S'il était possible de distinguer les syphilis fortes 
des syphilis faibles, susceptibles de guér i r spon tanément , on pour­
rait se contenter de traiter les premières et épargner aux autres 
malades l'ennui d'un traitement prolongé ; mais ce diagnostic est 
impossible et par conséquent la prudence nous oblige à nous tenir 
en garde dans tous les cas (A. Fonrnier) . A l ' époque où l'on cher­
chait à provoquer et à entretenir la salivation, le mercure pouvait 
ôire un juste sujet d'effroi, il n 'était pas rare de voir survenir des 
caries des os maxillaires, et ceux-là s'estimaient heureux qui en 
étaient quittes pour la perte de quelques dents; avec le mode actuel 
d'administration du mercure aucun accident de ce genre n'est plus 
à redouter. 

La méthode par ingestion est sans contredit la meilleure dans 
l'immense majorité des cas; les frictions mercurielles sont d'une 
application difficile, de plus elles exposent beaucoup à la salivation, 
i l faut les réserver pour les cas où i l importe d'agir rapidement; 
chez les jeunes enfants elles peuvent aussi rendre de grands ser­
vices; la méthode hypodermique doit être re je tée , les injections 
hypodermiques de sels mercuriels provoquent des douleurs locales 
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très vives, des indurations de la peau, parfois même des abcès ou 
des escliares. 

La liqueur de van Swieten (sublimé dissous dans l'eau et l'alcool) 
constitue un médicament très actif et très fidèle, malheureusement 
elle est souvent mal supportée ; le protoiodure de mercure n'a pas 
le même inconvénient, on donnera chaque jour deux pilules de 
protoiodure de 0 y r,05 chaque. 

Pour commencer le traitement on peut attendre l'apparition des 
accidents secondaires : adénopathie cervicale, roséole, plaques mu­
queuses, etc. D'après Ricord i l faut six mois de traitement mer-
curiel et trois mois de traitement par Piodure de potassium; Alfred 
Fournier recommande de prolonger le traitement pendant deux ans 
environ en l'interrompant de temps à autre, méthode des traite­
ments successifs ; i l recommande comme Ricord de faire suivre 
le traitement mercuriel d'un traitement ioduré. 

Les malades qui prennent du mercure doivent éviter les fatigues 
et les refroidissements, ils éprouvent le plus souvent une faiblesse 
générale très marquée; dans le cas où ils ont des professions quel­
que peu fatigantes, ils doivent les interrompre. Un régime tonique 
et reconstituant est nécessaire ; on prescrira les amers, le vin de 
quinquina, les ferrugineux pour combattre l 'anémie consécutive à 
la syphilis. Lorsqu'il survient de la stomatite mercurielle i l faut 
interrompre le traitement et prescrire le chlorate de potasse en 
gargarisme et à l'intérieur. 

L'iodure de potassium est un très utile adjuvant du traitement 
mercuriel, contre les douleurs osléocopes i l réussit souvent mieux 
que le mercure lui-même; dans les accidents tertiaires on prescrira 
un traitement mixte, le sirop de Gibert par exemple. 

BASSEREAU. —Traité des affections delà peau symptomatiques de la syphilis. Paris, 1855. 
•— RlCORD. Lettres sur la syphilis, 2e édit., 1856. — Du morne. Leçons sur le chancre. 
Paris, 1860. — HARDY. Leçons sur la syphilis et les syphilides. Paris, 1864. — 
E. LANCEREAUX. Traité théorique et pratique de la syphilis. Paris, 1866. —A. FOUR­
NIER. Article Chancre, in Nouv. Dictionn. de méd. et de chir. prat., 1867, t. VII. — 
COURTEAUX. De la fièvre syphilitique, thèse, Paris, 1871. — A. FOURNIER. Leçons 
cliniques sur la syphilis. Paris, 1873. — E LANCKREAUX.Des affections syphilitiques 
de l'appareil circulatoire (Arch. gén. de méd., 1873). — Du même. Communie, au 
Congrès médical du Havre, 1877 (même sujet). — GAILLARD LACO.UBE. Étude sur les 
accidents hépatiques de la syphilis chez l'adulte, thèse, Paris, 1874. — HEUBNER. 
Die luetische Erkraakungen der Hirnartcrien. Leipzig, 1874. — J. PiOLLET. Article 
Chancre, in Dictionn. eneyelop. des se. méd., 1874. — RABOT. Contribution à l'élude 
des lésions syphilitiques des artères cérébrales, thèse, Paris, 1875. — ROSENTHAL. 
De la syphilis cérébrale,in Traité clin, des malad. du système nerveux, traduct. fran-
çiisc de Lubanski. Paris, 1877, p. 235. — CHARIOT. De l'épilcpsie partielle d'origine 
syphilitique (Leçons sur les maladies du systè ne nerveux, 1877, 20'1 leçon). — 
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A. FOURNIER. Des glossitcs tertiaires. Paris, 1877).—Du même. De la pseudo-paralysie 
générale d'origine syphilitique (Progrès médical, 1877). — PARROT. Les lésions 
osseuses de la syphilis héréditaire (Archives de physiologie, 187G, p. 133). — Du 
même. La syphilis héréditaire (Progrès médical, 1877).— IIAXOT. Delà syphilis 
cérébrale (Revue des sciences médicales, 1877, t. I, p. 724). —A. LAVERAN. Ané-
vrysme de l'aorte ouvert dans l'artère pulmonaire, aortite probablement syphilitique 
(Soc. méd. des hopit., 1877).— JULLIKN. Traité pratique des maladies vénériennes. 
Paris, 1878. — A. FOURNIER. La syphilis du cerveau. Paris, 1879. — V. CORXIL. 
Leçons sur la syphilis. Paris, 1879. — CHAUVET. Influence de la syphilis sur les 
maladies du système nerveux central, thèse d'agrég., Paris, 1880. — CASTELLVXET. 
Des lésions artérielles dans la syphilis, thèse, Paris, 1880. — J. SIMON. Du mer­
cure. Leçons publiées dans le Progrès médical, 4880. — DELAVARIÎNNE. Essai surla 
syphilis du foie chez l'adulte, thèse, Paris, 1879. — PARROT. La syphilis héréditaire 
et le rachitis. Leçons publiées dans le Progrès médical, 1880.— AUGAGXËUR. Etude 
sur la syphilis héréditaire tardive, thèse de la Faculté de Lyon. Paris, 1879. — KLEBS. 
Coutagium der Syphilis (Arch. f. exper. Path. u. Pharmak., 1879). — PISAREWSKI. 
Les parasites du chancre induré (Gentralbl. f. Chir., 1880). 

MORVE. 

La morve est une maladie virulente commune chez le cheval 
et connue depuis longtemps des vé té r ina i res ; la possibilité de sa 
transmission du cheval à l 'homme, admise par Seidler, Elliotson et 
Graves, a été définitivement établie dans l'excellent m é m o i r e de 
Rayer (1837). Chez le cheval la morve est caractérisée par des u lcé ­
rations de la muqueuse nasale, chcoicrage ; par une sécré t ion pu­
rulente produite à la surface de ces ulcérat ions, jetage; enfin par 
une induration des ganglions de l'auge, glandage. Le farcin est 
une affection de même nature que la morve; les localisations mor­
bides sont seulement différentes, les vaisseaux lymphatique* indurés 
forment sous la peau des cordons ou boudim farcineux et de 
petits abcès se produisent sur leur parcours. 

Chez les chevaux qui meurent de ia morve, on trouve dans les 
poumons et dans quelques viscères abdominaux de petites tumeurs 
qui ont une certaine analogie avec les tubercules. 

La morve humaine est caractérisée tantôt par des accidents géné­
raux, par une éruption pustuleuse, des abcès multiples, des u l c é ­
rations de la muqueuse nasale et des voies respiratoires, tantôt par 
des accidents locaux qui correspondent à la morve farcineuse du 
cheval. 

E T I O L O G Ï L . — Les vétérinaires ne sont pas d'accord sur la 
question de savoir si la morve est toujours transmise des animaux 
malades aux animaux sains, ou bien si elle peut se développer sous 
faction de circonstances banales telles que : fatigues, mauvaise a l i -
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mentation, aération insuffisante des écuries. En tous cas, et c'est 
là surtout ce qui nous intéresse, la morve ne se développe jamais 
-spontanément chez l'homme, elle lui est toujours transmise par con­
tagion directe ou indirecte; parmi les animaux susceptibles de 
prendre la morve, c'est le cheval qui sert le plus souvent à la trans­
mission ; les vétérinaires, les soldats de cavalerie, les palefreniers, 
les cochers sont les victimes ordinaires de cette redoutable maladie. 
Un fait très intéressant de morve aiguë spontanée chez une femme 
a été publié en 1852 par M. le docteur Teissier; mais ce fait est 
resté isolé, et l'on est en droit de se demander si quelque circon­
stance étiologique n'est pas restée dans l'ombre. 

La transmission peut se faire soit par inoculation, soit par infec­
tion à distance, le virus morveux étant absorbé par les voies natu­
relles. La matière du jetage des chevaux morveux souille la paille, 
les crins, les couvertures, et dans bon nombre de cas c'est elle qui 
sert à la transmission ; des hommes atteints d'écorchures aux 
mains ou aux pieds s'inoculent souvent en pansant des chevaux 
morveux. La matière du jetage desséchée se répand dans l'air sous 
forme de poussière et peut être absorbée par les voies respiratoires ; 
heureusement le virus morveux n'a pas une puissance de diffusion 
aussi grande que celle du virus varioleux, un séjour prolongé auprès 
des animaux morveux est nécessaire pour contracter la morve par 
infection. 

La morve de l'homme est inoculable au cheval et à l'homme; les 
cadavres des animaux morveux, la peau et les crins qui proviennent 
de ces animaux peuvent servir à la transmission. 

DESCRIPTION.— Nous n'avons à nous occuper que de la morve 
humaine. Dans la morve aiguë inoculée, après une période d'in­
cubation de deux à huit jours, on voit se produire des symptômes 
d'inflammation au point d'insertion du virus, puis bientôt des 
traînées rouges de lymphiteet une adénite des ganglions correspon­
dants; en même temps se développe une fièvre vive. Tantôt les acci­
dents locaux tiennent la première place par leur gravité, un 
phlegmon diffus avec rougeur érysipélateuse de la peau et plaques 
gangréneuses envahit rapidement tout un membre; tantôt les acci­
dents locaux cèdent le pas aux accidents généraux. 

Dans la morve par infection les accidents locaux font défaut : 
le début de la maladie est marqué par de la fièvre, des frissons, des 
douleurs articulaires qui simulent un rhumatisme ; la température 
s'élève souvent à 40 degrés, l'état typhoïde se prononce de plus en 
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plus, ii tel point que la confusion de la morve aiguë avec la fièvre 
typhoïde a été faite plus d'une fois. Des symptômes plus ca rac té r i s ­
tiques ne tardent pas à se produire, ce sont : des abcès sous-cuta­
nés et m usculaires, une éruption pustuleuse et un écoulement 
par les fosses nasales, véritable jetage. 

Les abcès sous-cutanés apparaissent sur dif férents points du corps, 
le plus souvent sans douleur; leur contenu est sanieux, sanguino­
lent; d'autres abcès se développent dans l ' in té r ieur des muscles. 

L'éruption pustuleuse se montre en général vers le douzième 
jour (Rayer), on l'a comparée justement à celle de la variole, elle 
est toujours très d i sc rè t e ; les pustules, quelquefois très volumi­
neuses, semblables à des pustules d'ecthyma ou à de petites phlyc-
tènes, se développent sur la face, sur les membres, à la partie 
antér ieure du tronc et aussi sur la muqueuse des voies respiratoires ; 
la muqueuse des fosses nasales s 'ulcère et devient le point de dépar t 
d'un écoulement sanieux, sanguinolent, fétide. L'engorgement des 
ganglions sous-maxillaires, si constant chez le cheval, fait défaut chez 
l'homme. La mort ne tarde pas à arriver clans l'adynamie. 

On donne souvent le nom àefarcin aigu aux cas de morve par 
inoculation qui s'accompagnent d'accidents locaux t rès prononcés et 
dans lesquels l 'ulcération de la muqueuse nasale fait défaut . 

La morve chronique avec ulcérat ion de la muqueuse nasale est 
rare chez l'homme. Les accidents de la morve chronique par ino­
culation sont analogues à ceux qui se développent à la suite des p i ­
qûres anatomiques; on voit se produire des lymphangites, des 
abcès, des adénites à marche lente; les phénomènes généraux qui 
surviennent le plus souvent au bout de quelque temps : abcès mul­
tiples sur différents points du corps, douleurs musculaires et a r t i ­
culaires, fièvre et éruption pustuleuse, dans les cas où la morve passe 
à l'état aigu, éclairent le diagnostic. On réserve d'ordinaire le nom 
de farcin chronique aux cas de morve chronique par inoculation, 
dans lesquels les symptômes locaux dominent, les ulcérations de 
la muqueuse nasale faisant défaut . On n'observe pas chez l'homme 
l'induration des vaisseaux lymphatiques qui est un des principaux 
caractères du farcin chronique chez le cheval. 

A ^ A T O V I I E PATHOLOGIQUE. — Les pustules de la morve ont la 
plus grande analogie de structure avec celles de la variole, l ' inf lam­
mation a seulement plus de tendance à envahir les tissus profonds, 
elle s'étend à toute l 'épaisseur du derme et m ê m e quelquefois au 
panicule graisseux sous-jacent (Cornil, Kelsch). 

L. et T. — Path. et clin. méd. ï . — 14 
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Dans le tissu cellulaire et dans l'intérieur des muscles on trouve 
des abcès qui renferment tantôt un liquide brunâtre, tantôt du pus 
phlegmoneux. Autour des abcès musculaires, i l existe une myosite 
bien caractérisée par la prolifération du tissu conjonctif ou péri— 
mysium ; un certain nombre de fibres subissent la dégénérescence 
vitreuse. 

La muqueuse nasale est tuméfiée, injectée, ulcérée sur un certain 
nombre de points; les muqueuses laryngée et trachéale présentent des 
lésions analogues, mais moins étendues en général et moins profondes. 

Dans les poumons on trouve soit des abcès analogues aux abcès 
môtastatiques de l'infection purulente, soit des noyaux de pneumo­
nie lobulaire. Quelques auteurs ont été jusqu'à assimiler complète­
ment les tubercules morveux de la morve équine aux tubercules 
vrais; les tubercules morveux ont un caractère inflammatoire bien 
plus tranché que les tubercules vrais ; du reste, ils font défaut dans 
la morve humaine. 

Dans la morve chronique, on a noté des ulcérations des fosses 
nasales, du larynx, de la trachée et des abcès sous-cutanés ou mus­
culaires. 

Le système nerveux et le tube digestif sont en général à l'état sain. 
DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — L'éruption varioliforme ou ph yc-

ténulaire, les abcès sous-cutanés ou mtra-musculaires, l'éruption 
pustuleuse du pharynx, l'écoulement puriforme qui se produit par 
les fosses nasales constituent, avec la fièvre à tendance adynamique, 
d'excellents signes de la morve aiguë, mais i l ne faut pas s'attendre 
à les trouver réunis dans tous les cas ; le jetage fait souvent défaut 
dans la morve humaine. D'autre part, ces signes manquent au début, 
les malades se présentent avec une fièvre vive, des symptômes ty­
phoïdes ou des douleurs articulaires, et l'on est exposé à confondre 
la morve à cette période initiale avec la fièvre typhoïde ou avec le 
rhumatisme articulaire. Lorsque la maladie a été inoculée et qu'il 
existe des accidents locaux, le diagnostic est plus facile. 

La morve chronique, qui se caractérise par des ulcérations de la 
gorge, du larynx et des fosses nasales, peut être confondue avec la 
scrofule, la tuberculose ou la syphilis r dans ces différents cas, l'as­
pect des ulcérations est à peu près le même; les ulcères syphilitiques 
ou tuberculeux envahissent rarement la muqueuse nasale; la morve 
chronique s'accompagne d'abcès multiples, d'abcès intra-muscu-
iaires que l'on ne rencontre ni dans la tuberculose, ni dans la sy­
philis , la profession des malades est une indication importante. 
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Comme dernière ressource, on peut inoculer le pus suspect à un 
ehoud ou à ;m âne; s'il renferme le virus morveux, i l reproduira 
la moi ve chez ces animaux. 

\A farcin chronique est souvent difficile à distinguer des accidents 
dos aux piqûres anatomiques; ouest guidé par les anamnestiques 
et par les accidents concomitants: abcès sur différents points du 
corps, abcès inlra-musculaires, douleurs rhuma to ïdes , etc. 

l?4 morve aiguë est toujours mortelle; la mort arrive en deux, 
trois ou quatre septéna i res ; le farcin chronique se termine quel­
quefois par la guérison. 

PiiOi'HVi.AXLE. T R A I I E A I E N T . — Depuis que la contagion de la 
morve a été démontrée et que des mesures prophylactiques ont élé 
prises, la maladie est devenue beaucoup plus rare qu'autrefois. 
Les chevaux qui présentent des symptômes de morve ou de farcin 
doivent ôtic isolés et abattus dès que les signes de la morve ou du 
farcin sont devenus manifestes. Les cadavres des chevaux morveux 
seront enterrés p ro fondément ; un règlement de police qui , a vrai 
dire, est très mal observé, défend d'utiliser [es débr is provenant des 
chevaux moncux. Les écuries qui ont renfe rmé des chevaux mor­
veux doivent être désinfectées avec soin; on brû lera la paille, on 
nettoiera parliculièrement le sol, les râteliers et toutes les parties 
souillées par le liquide du jetage : i l est dangereux de se servir des 
couvertures provenant des chevaux morveux et de s é j o u r n e r long­
temps, de coucher par exemple, dans une écurie infectée. Toute 
écorchure faite en pansant un cheval morveux ou soupçonné de l 'ê t re 
sera immédia tement cautérisée au fer rouge. 

Un grand nombre de médicaments ont été préconisés tour à tour 
dans le traitement de la morve. M . le docteur Bourdon a employé 
avec quelque succès l'iodure de soufre, qui a échoué en d'autres 
mains. Dan.-; ïa morve chronique, i l faut prescrire une alimentation 
tonique et reconstituante, placer les malades dans des conditions 
hygiéniques aussi bonnes que possible ; au bout d'un temps plus ou 
moins long, les accidents s'amendent parfois, les suppurations se 
tarissent et après une convalescence longue et pénible, la santé se r é t a ­
blit dans son intégrité. 
RAYI I»,. Oe la morve el du farcin chez l'homme (Mcm. de l'Acad. de méd., 1837, 

i. \ f). — ÏKisMKit. .Mémoire sur un cas de morve aiguë développé spontanément 
(0;u. méd. de Paris, 1852)— VIOLA. Thèse, Paris, 1839. — KKLSCH. Note sur la 
morve la rein euse aiguë chez l'homme (Arch. de physiol., 1873, p. 734).— A. LA-
YUU.N. Traité des maladies des armées, 1875, p. 457.— BOULEY, BROUAIIDEL. 
Article Morve in Dict. encycl. des se. med. — DOLEVIS et PlGJsOL, art, Morve, in 
Dici. de méd. et de chirurgie prat., 1881. 
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RAGE. 

La rage ou hydrophobie rabique est une maladie virulente qui 
ne se développe chez l'homme qu'à la suite de morsures faites par 
des animaux enragés. Après une période d'incubation, qui peut être 
de plusieurs mois, les symptômes de la rage éclatent brusquement; 
ils sont caractérisés surtout par des troubles du système nerveux : 
hyperesthésie des sens, spasmes du pharynx, convulsions, troubles 
de la respiration ; la mort arrive en général en trois ou quatre 
jours. 

On n'est pas exactement fixé sur l'ancienneté de la rage; i l n'en est 
pas question dans les écrits hippocratiques; Celse et Galien en don­
nent des descriptions assez précises. 

De 1850 à 1872, la rage a occasionné 685 cas de mort en France, 
ce qui donne en moyenne 30 cas par an ; encore les documents qui 
ont servi à établir cette statistique sont-ils très incomplets; dans les 
autres contrées européennes la rage paraît être au moins aussi com­
mune, mais nous n'avons pas de données exactes pour apprécier cette 
fréquence. On a cru pendant longtemps que la rage était in­
connue en Orient, le contraire est aujourd'hui démontré (Brouardel, 
Vital). 

ÉTIOLOGIE. — Neuf fois sur dix c'est le chien qui transmet la 
rage à l'homme; le loup, le chat viennent ensuite; dans des cas ex­
ceptionnels le renard, le pourceau, le chacal et les herbivores ont 
servi à la transmission du mal. 

Le virus rabique est contenu dans la bave des animaux atteints 
de rage ; pour que la transmission ait lieu i l est nécessaire que ce 
virus soit inoculé par une solution de continuité des tissus, par une 
plaie; quelques faits tendent/cependant à démontrer que l'absorp­
tion peut se faire par les surfaces muqueuses malgré l'intégrité de 
l'épithélium. 

I l n'est pas prouvé que la maladie soit transmissible par le sang, 
le lait ou la chair des animaux atteints de rage ; « la bave seule 
semble contenir le principe virulent de la rage. » (Brouardel, art. 
RAGE, Diction, encyclop. des sciences méd,) 

La bave des animaux morts de la rage conserve son pouvoir viru­
lent pendaut un temps qui n'est pas déterminé ; i l est très dangereux 
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<lc se blesser en disséquant ces animaux. On a réussi plusieurs fois 
à développer la rage cbez les animaux à l'aide de la salive de ma­
lades atteints de rage. 

I l y a ic i une cause d'erreur. Pasteur et Vulpian ont constaté en 
effet que la salive de l'homme sain inoculée à des lapins et m ê m e à 
des chiens dé te rmina i t chez ces animaux des accidents souvent 
mortels. D'après M . Pasteur, cette maladie produite par l'inoculation 
de la salive humaine normale serait due au développement dans 
le sang de microbes particuliers, petits organismes en huit de chiffre 
qui se rencontrent toujours en plus ou moins grand nombre dans 
la salive normale de l'homme. 

I l est très probable que la transmission de la rage peut se faire 
d'homme à homme. 

Klebs a observé dans les ganglions lymphatiques d'un hydrophobe 
des micr »coccus très réfr ingents disposés le long des vaisseaux qui 
seraient, d 'après l u i , les microbes delà rage ; ce fait est resté isolé et 
l'existence d'un microbe de la rage est encore t rès hypo thé t ique . 

La rage n'est pas communicable à distance par l ' in termédiaire de 
l'air. 

Toutes les morsures faites par des animaux enragés ne donnent 
pas la rage, les blessures des mains et de la face sont les plus dan­
gereuses, probablement parce que ces parties sont à découver t , 
tandis que les autres points du corps sont protégés dans une cer­
taine mesure par les vê tements . 

La rage s'observe à tous les âges ; elle règne dans toutes les sai­
sons, mais avec plus de f r équence en été qu'en hiver. 

I N C U B A T I O N . — La durée moyenne de l'incubation est de qua­
rante jours ; la durée minima de huit à dix jours. Des faits nom­
breux prouvent que la rage peut se déclarer après six mois ou un 
an ; i l existe quelques exemples d'une incubation de dix-hui t mois. 
Dans l'immense major i té des cas la rage se déclare dans les trois mois 
qui suivent l 'inoculation. 

La durée de l'incubation est moins longue chez l'enfant que chez 
l 'adulte; elle est moins longue aussi pour les blessures de la face 
que pour celles des membres (Brouardel). 

Parmi les influences qui peuvent hâter le développement de la 
maladie i l faut citer les émotions mcrales et part icul ièrement la 
crainte de la rage. 

On a dit que les plaies produites par des animaux enragés et les 
cicatrices de ces plaies présentaient des caractères particuliers : rien 
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n'est moins démontré. Dans un certain nombre de cas on a noté 
seulement des douleurs au niveau des cicatrices avant l'apparition 
des symptômes de la rage confirmée. 

D'après Marochetti on observerait pendant la période d'incuba­
tion, ordinairement du troisième au neuvième jour après l'inocula­
tion, de petites tumeurs siégeant sur les côtés du frein de la langue, 
à l'extrémité des canaux excréteurs des glandes sous-maxillaires 
et sublinguales ; ces tumeurs ou lysses (de XOcrsa, rage) seraient 
tantôt des vésicules, tantôt des excroissances charnues, leur durée 
serait souvent très courte. Celte découverte n'a pas été confirmée 
jusqu'ici, 

DESCRIPTION. — Depuis van Swieten les auteurs s'accordent à 
décrire dans la rage humaine trois périodes qui sont caractérisées: 
la première par la tristesse et la mélancolie; la deuxième par 
Vhyperesthésie des sens, Vhydrophobî?, h fureur et les convul­
sions ; la troisième, par la paralysie eïYasphyxie. 

Pendant h première période les malades éprouvent une inquié­
tude singulière, alors même qu'ils ignorent la nature de leur mal: 
ils cherchent la solitude, ils fuient leurs parents et leurs amis; ils 
sont tourmentés par l'insomnie et lorsqu'ils s'endorment leur som­
meil est troublé par des rêves effrayants ; ceux qui soupçonnent la 
nature de leur mal cherchent à la cacher et évitent avec soin toute 
allusion à ce sujet, quelques-uns quittent leur domicile et errent à. 
l'aventure, ils ont une grande propension au mouvement et peuvent 
dans cet état de surexcitation parcourir de grandes distances sans 
éprouver de fatigue; la durée de cette période peut être de plusieurs 
jours, dans d'autres cas la maladie éclate brusquement par les acci­
dents nerveux qui caractérisent la deuxième période. 

Dans la deuxième période les malades éprouvent des frissons 
répétés, ils ont une grande sensibilité au froid, en plein été ils de­
mandent qu'on allume du feu; l'hyperesthésie des sens spéciaux est 
très marquée, les malades ne peuvent pas supporter l'éclat du jour 
ou d'une vive lumière, tous les bruits les impressionnent vivement, 
ils ont une finesse d'ouïe dont le médecin doit se défier quand il veut 
communiquera leur insu avec les personnes qui les entourent; les 
odeurs sont également très mal supportées. Le satyriasis est assez 
commun chez l'homme; Iîallerparle d'un malade qui se livra trente 
fois à l'acte du coït dans les vingt-quatre heures; Vital donne l'ob­
servation d'un marchand de Constantine atteint de rage, qui accom­
plit vingt-deux fois en quarante-huit heures l'acte conjugal. Tantôt 
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le salyriasis es! très douloureux, tantôt i l s'accompagne de sensations 
voluptueuses et de délire é ro t iquc . 

Vbydro phobie est le symptôme le plus caractérist ique de cette 
p;riode; lorsque les malades essayent de boire, ils éprouvent un 
spasme très douloureux du pharynx et parfois des convulsions géné­
rales; c'est la crainte de cet accident qui leur inspire l 'horreur de 
l'eau, ils aiment mieux lutter contre la soif qui les tourmente, que 
de s'exposer au retour de ces spasmes qui s'accompagnent d'une 
angoisse inexprimable et d'une sensation de suffocation. L'impres­
sion d'un courant d'air f ro id , la vue d'un objet brillant, un bru i t 
violent, une odeur forte peuvent produire des paroxysmes ana­
logues à ceux que dé termine l'ingestion des liquides. La salive est 
rejetée au dehors par un crachotement continuel. 

La physionomie a une expression singulière, les yeux sont fixes, 
brillants, i n j e c t é s ; la voix est rauque, convuîs ive; les malades sont 
tourmentés par le besoin d'agir, de se mouvoir, ils échappent sou-
ven! à leurs gardiens, ou bien ils sont pris d 'accès de fureur, ils se 
frappent la tête contre les murs, se mordent eux -mêmes ou se 
livrent à d'autres actes de violence ; les individus atteints de rage 
n'ont aucune, tendance à mordre les personnes qui les entourent, 
ils redoutent au contraire le plus souvent de communiquer leur 
maladie. 

Les paroxysmes commencent par le spasme des muscles du pha­
rynx et du larynx, la dyspnée est ex t rême, les membres sont se­
coués comme dans un frisson violent, ou bien des contractures se 
produisent comme dans le tétanos, la face est le siège de mouve­
ments convulsifs, les mâchoires sont serrées. Ces accès, d'abord 
provoqués par les excitations sensorielles, se développent bientôt 
spontanément , ils se multiplient et deviennent de plus en plus longs; 
la mort peut se produire par asphyxie dans le cours d'un de ces 
paroxysmes. 

Dans la rage, comme dans le tétanos, la tempéra ture du corps 
s'élève beaucoup el continue à s'élever après la mort ; on a noté des 
températures de i2 et £3 degrés centigrades (Peter, Joffroy, Lan-
douzy). 

Les urines renferment parfois de l'albumine ou du sucre; du 
côté des organes digestifs, on observe de la constipation et quelque­
fois des vomissements. 

La durée de celle période est de deux jours en moyenne. 
La période paralytique ou asphyjcique est caractérisée par 
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l'affaiblissement rapide de la sensibilité et de la motihté, les muscles 
du pharynx et du larynx se paralysent, puis c'est le tour des muscles 
de la respiration, les symptômes asphyxiques se prononcent de plus 
en plus; la face est cyanosée, la bouche, le larynx et les bronches 
se remplissent de mucosités, le pouls est petit, filiforme; les phé­
nomènes convulsifs disparaissent, l'anesthésie remplace l'hyperes-
thésie ; l'intelligence est quelquefois conservée jusqu'au dernier 
moment, mais le plus souvent i l survient de la stupeur, du délire, 
du coma. Cette période ne dure que quelques heures. 

Sur trois cent quatre-vingt-huit cas analysés dans une enquête 
faite par le Comité d'hygiène, la mort est arrivée trois cent seize fois 
du premier au quatrième jour, dans les autres cas elle s'est produite 
du cinquième au neuvième jour (Brouardel). 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — La plupart des lésions signalées 
par les auteurs sont consécutives à la gêne respiratoire et aux accidents 
convulsifs, tels sont : l'emphysème et la congestion pulmonaires, l'ac­
cumulation de mucosités dans la trachée et dans les bronches, l'in­
jection des sinus de la dure-mère. Les altérations du système ner­
veux décrites par Meynert et Hammond méritent plus d'attention, 
mais leur constance n'est pas démontrée. Meynert résume le résultat 
de ses recherches en disant qu'il existe une hyperhémie notable de 
la moelle et de l'encéphale avec exsudation consécutive ; les cellules 
nerveuses présentent des signes de destruction moléculaire ou sont 
fortement gonflées. Dans un cas de Hammond les cellules des noyaux 
d'origine du pneumogastrique et de l'hypoglosse étaient granuleuses, 
et i l y avait des signes de myélite diffuse. 

DIAGNOSTIC. — On a eu souvent le tort de confondre la rage qui 
est une maladie, avec l'hydrophobie qui est un symptôme pouvant 
se présenter dans des maladies très différen tes de la rage. Dans 
l'hystérie, dans l'aliénation mentale, sous l'influence d'un brusque 
refroidissement ou de l'ingestion d'une boisson très froide, on peut 
voir survenir des spasmes pharyngiens très douloureux qui ont pour 
conséquence d'inspirer aux malades l'horreur de l'eau comme 
dans la rage; dans ces cas l'hydrophobie ne s'accompagne pas des 
autres symptômes rabiques: angoisse, dyspnée, hyperesthésies, 
convulsions, etc. L'absence d'une morsure antérieure éclaire le 
diagnostic. 

Sous l'influence d'émotions vives, à la suite de morsures faites 
par des animaux non enragés mais soupçonnés de l'être, on a vu 
des individus très impressionnables se figurer qu'ils étaient atteints de 
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rage et présenter quelques-uns des symptômes de la maladie; Trous­
seau a insisté sur ces hydrophobies nerveuses qui presque tou­
jours se terminent par la guér i son . 

La rage peut être confondue avec le tétanos et avec le delirium 
Irrmens. Le tétanos n'a pas la longue pér iode d'incubation de la 
rage et i l ne s'accompagne pas d 'hyperes thés ies ; ce qui domine chez 
les tétaniques, ce sont les contractures des muscles volontaires, le 
trismus, l'opisthotonos, tandis que dans la rage ce sont les spasmes 
du pharynx; la physionomie du té tanique est du reste bien di f fé­
rente de celle du rabique. 

Le deUrium tremens s'observe chez des individus atteints d'al­
coolisme chronique, i l s'accompagne le plus souvent de tremble­
ments et d'hallucinations de la vue, les malades voient des animaux, 
des rais, des souris, qui se p romènen t dans leur chambre et jusque 
sur leur lit ; les phénomènes d'excitation cérébrale sont beaucoup 
plus marqués que clans la rage. Les malades atteints de delirhuu 
tvvmena présentent quelquefois de la dysphagie et du crachotement, 
mais i l est bien rare qu'on rencontre chez eux des spasmes du pha­
rynx aussi caractéristiques que dans la rage. 

Le diagnostic avec l 'épilepsie et l 'urémie est facile; l 'u rémie dys-
pnéiquc pourrait seule être confondue avec la rage; l'existence 
d'une albuminurie an tér ieure , l'absence de morsure, l'abaisse­
ment de tempéra ture fourniront les principaux éléments du 
diagnostic. 

PRONOSTIC. — Lorsqu'on est appelé près d'un individu qui vient 
d 'être mordu par un chien, la p remière chose à faire pour formuler 
un pronostic est de s'assurer si ce chien est vér i tablement e n r a g é ; 
s'il n'a pas disparu on fera constater les caractères de la rage par un 
vétérinaire, l'animal sera enfe rmé , et si vér i tablement i l est atteint 
de rage il ne tardera pas à mourir . 

S'il est prouvé qu'une morsure a été faite par un animal enragé , 
on n'en conclura pas que l ' individu mordu sera atteint de rage ; 
nous avons vu plus haut qu 'un certain nombre de morsures 
restaient sans effet ; les moins dangereuses sont celles qu i portent 
sur des parties couvertes parce que les dents de l'animal ne 
pénètrent dans les chairs qu ' ap rès s 'être en partie essuyées aux 
vêtements. 

Lue fois la rage déclarée, le pronostic est mor te l ; i l n'y a pas 
d'exemple authentique de guérison. 

iNous avons vu que dans la grande majori té des cas la rage éclate 
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dans les trois mois qui suivent l'inoculation, après ce laps de temps 
on peut donc porter un pronostic favorable ; les individus mordus ne 
sont cependant pas à l'abri de tout danger, puisqu'il y a des exemples 
d'une incubation beaucoup plus longue. 

PROPHYLAXIE. TRAITEMENT. — La mesure prophylactique la plus 
efficace contre la rage consiste à arrêter tous les chiens errants et à 
les abattre quand ils ne sont pas réclamés. Tous les animaux qui ont 
été mordus par un chien enragé doivent être immédiatement 
abattus. 

Lorsqu'un individu a été mordu par un chien enragé ou soup­
çonné de l'être, i l est indispensable de cautériser les blessures. 

D'après Bouley, la mortalité pour les blessures non cautérisées 
étant de 84,84 pour 100, celle des blessures cautérisées serait seu­
lement de 31.34 pour 100; mais i l est nécessaire que les cautérisa­
tions soient énergiques, i l faut employer le fer rouge ou bien l'acide 
sulfurique concentré; les cautérisations avec l'ammoniaque, le 
nitrate d'argent sont de nul effet. Immédiatement après la blessure, 
on applique une ligature au-dessus, on lave la plaie, et si elle pré­
sente des inégalités, des anfractuosités, on l'égalise de façon que 
le fer rouge puisse pénétrer partout, on éteint ensuite un ou 
plusieurs cautères sur le fond et sur les bords de la blessure. Ce 
traitement préventif doit être appliqué aussitôt que possible; il a 
d'autant moins de chances de succès qu'il est mis en usage plus tar­
divement. 

Comme mesure prophylactique on a conseillé, pendant la période 
d'incubation de la rage, les bains de vapeur et un système d'entraî­
nement qui augmente l'activité nutritive des tissus. I l faut surtout 
rassurer les individus qui ont été mordus, leur épargner toutes les 
émotions vives, toutes les allusions à l'accident dont ils ne sont que 
trop portés à se préoccuper. 

Lorsque la rage est confirmée, la principale indication est de sou­
lager les souffrances des malades en leur évitant toutes les impres­
sions sensorielles un peu vives qui provoquent des paroxysmes ; la 
température de la chambre doit être élevée, i l faut empêcher les 
courants d'air, écarter les objets brillants, etc. 

Le chlorhydrate de morphine, sous forme d'injections hypoder­
miques, et l'hydrate de chloral en lavements sont les deux médica­
ments qui ont fourni les meilleurs résultats; la tolérance pour la 
morphine est très grande; il est souvent nécessaire d'injecter 7 à 
8 centigrammes de chlorhydrate de morphine en quelques heures 
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pour procurer au malade un peu de soulagement et de repos. On 
peut î.ssoricr les doux médicaments . Les inhalations de chloroforme 
sont en général mal supportées , l'odeur seule du chloroforme pro­
voque des accès convulsifs chez quelques malades. 

iM..:imessoii a réussi , dans un cas, à arrê ter momentanémen t les 
spasmes à l'aide du courant continu, l 'un des pôles étant appliqué 
à la nuque, l'autre à la plante des pieds. 

Au dix-septième siècle, il était d'usage d é p l a c e r les malheureux 
malades atteints de rage en ire deux matelas et de les éiouffer, ou 
bien on leur donnait lâchasse comme à des bêles fauves; cette cou­
tume barbare s'est conservée pendant longtemps dans que lques pro­
vinces de France et d'Allemagne ; elle serait sans excuse aujourd'hui, 
car il est démon t ré que les individus atteints de rage ne peuvent 
pas communiquer leur maladie à distance et qu'ils n'ont aucune 
tendance à mordre les personnes qui les entourent. 

Dut PIN. i)i>f nirieixIs [mur servir à l'histoire de la rage chez l'homme et chez les ani­
maux ('Roc. méni. mé !.milit., 1802).— DotLKy. Rapport sur Roi'DlN, de la rage consi­
dérée nu point de vue de l'hygiène publique et UEVIÈIIR. De la rage chez tous 1rs 
animaux (Bull.de l'Acad. de méd.,2 juin 18G3, t. XVIII, p. 702 à 707 reprod. in 
Ami. d'hyg. [mhl. 1SG3, t. XX). Discussion du rapp. de Douley par Reynal, Tardieu, 
ViTimis (llull, de l'Acad. de méd., 1803).— Tvnnil U-Arl. Rage, in Dict. d'hygiène 
publique.— ïnoussiCAU. Clinique médicale.— Enquête sur les cas de rage observés 
en ccince pendant les années 1850 à \S02, in Rec. des travaux du Corn. cens. 
«l'hygiène, L I , 1872. — Bori.uv. Enquête sur la rage pendant les années 1803 
à IXOX (i<l., t. [, 1872,).— FLRIUNG. Animal Plagnes, their hislory, nature and 
préventions. London, 1871.— Rallies and hydrophobie 1872.— GCIVVAIS,L\NDK, 
DOL'AUD, Moi'ssous, LRVIKUX, DUPONT, Ni'mtuÉ. Discussion sur La rage (Bull. 
de la Soc. méd. de Bordeaux, 1873;. — Zi'NDKL. Dict. de méd. vélér. d'Hurlrel, 
d'Arhoval, arl. liage. Paris. 1877.— ROLI.IXGKU. Zoonosen in, Ziemssens Han-
dlundi tler spcciellen Pathologie und Thérapie. Leipzig, 1870, Rand II I . — 
Pnot se. Résumé d'une enquête sur les divers cas tic rage observés en France depuis 
IS.M) (Bull, de l'Acad. de méd., 2« série, (. VI, n» 45, p. 1200, 1877).— Rapport sur 
les cas de rage observés en France pendant les années 1830 à 1870 (Recueil 
des dvv. du Coin. cens. d'Iiyg. pubL, t. VIL Paris). — LANDOU/.Y. Trois observ. 
de rage (Progrès médical, 1873).— BOUL; Y. Art. Rage (Dict. encycl. des se 
méd. 3- série, t. II , 1874).— BnouVRDKL. De la rage chez l'homme (même 
D cl.i. — A. VITVL. Lettres sur la rage Paris, 1870. - ROSKNTHAL. Eludes 
clin, sur les maladies du syst. nerv., trait, de Luhanski. Paris, 1X77, p. «>7S. 
— IÎIM'I.KY. Xole de >.L Menncsson communiquée à l'Acad. des sciences, 1877. — 
Uow . r.s. Anatiimie pathologique de la rage (Palliol. Transacl , ls77i.— lO/.MirnKT. 
Mémo sujei (And). I'. pâlit. Anal, und l'hys., 1878, Band, XXXII).— AnVM.O. Thè>e. 
Paris, 1878. — M. ILï.Wun. Sur la Iransmissibilité delà rage de l'homme an lapin 
(Acad. des sciences, 2? octobre 1X701. — PASTI-nu, CHAMBI ULAND el ROUX, Maladie 
iiomcdh; provoquée par la salive d'un enfant mort de la rage (Acad. de médecine. 
18si - - \'| i.riiN. Injections de salive normale (Acad. de méd., 1881).— Doi.KV'-
Did. do méd. et. de chir. pral., 1XXJ. art. Rage. 
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CHARBON. 

Comme la morve et la rage, le charbon est une maladie particu­
lière à quelques espèces animales, une zoonose qui accidentelle­
ment peut être transmise à l'homme. On distinguait autrefois la 
pustule maligne et Y anthrax malin, et l'on définissait la pustule 
maligne une inflammation gangreneuse des téguments; i l est 
prouvé aujourd'hui que la pustule maligne et l'anthrax malin relè­
vent d'une seule et même cause, et que la maladie charbonneuse 
n'est pas une inflammation gangréneuse, mais une maladie géné­
rale qui est caractérisée principalement par une altération profonde 
du sang et dont la pustule maligne et l'anthrax malin ne sont que 
{les symptômes. 

ÉTIOLOGIE. — La maladie charbonneuse est commune surtout 
chez le mouton (sang de rate), chez le bœuf et la vache; elle règne 
assez fréquemment en Franche-Comté, en Bourgogne et dans le 
Dauphiné; un temps chaud et humide, un pays bas, marécageux, 
constituent les circonstances les plus favorables à son développement. 
La transmission à l'homme peut se faire directement, c'est ainsi 
que les bergers et les fermiers qui soignent les animaux malades, 
les bouchers qui les dépouillent, prennent souvent le charbon, ou 
indirectement par l'intermédiaire de certaines espèces de mouches 
qui transportent le virus charbonneux et se chargent de l'inoculer, 
ou encore par les peaux et les crins des animaux malades; ces dé­
pouilles conservent pendant longtemps le pouvoir virulent et trans­
mettent la maladie charbonneuse aux ouvriers chargés de les tra­
vailler : apprêteurs de peaux, corroyeurs, cardeurs de matelas. 

Les auteurs ne sont pas d'accord sur la question de savoir si la 
chair des animaux charbonneux peut donner lieu à des accidents 
chez les personnes qui en mangent. On a cité des faits contradic­
toires ; la cuisson, lorsqu'elle est complète, détruit probablement 
le principe virulent, néanmoins la vente de celte chair doit être 
prohibée. 

I l n'est pas démontré que le charbon puisse se transmettre par 
l'intermédiaire de l'air quand les mouches ne viennent pas lui don­
ner des ailes. Dans les pays où les mouches carnivores sont en grand 
nombre, la maladie charbonneuse peut prendre, même chez 
l'homme, une extension épidémique, ainsi qu'on l'a observé à la 
Nouvelle-Calédonie en 1877. 
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On trouve dans le sang des individus atteints de charbon, 
comme chez les animaux atteints du m ê m e mal, un grand nombre 
de bactéridies qu i , d 'après les recherches de Davaine, doivent 
être regardées comme la cause directe de la maladie charbonneuse. 

La bactéridie charbonneuse ou Bacillus anthracis (Colin) se p r é ­
sente sous la forme de filaments droits composés quelquefois de 
deux, trois ou quatre segments offrant des inflexions à angles obtus ; 
ces filaments sont immobiles ou ne présentent que des mouvements 
oscillatoires; leur longueur est de 3 à 12 millièmes de mi l l imètre , 
elle peut atteindre 5 cent ièmes de mill imètre pour les filaments 
composés de plusieurs articles ; la minceur 
de ces filaments est t rèsgrande relative­
ment à leur longueur. 

La bactéridie charbonneuse donne 
naissance à de petits corps brillants qui 
ont été désignés, tantôt sous le nom de 
spores (Koch) (f ig . 24), tantôt sous celui 
de corpuscules germes (Pasteur); ces 

, î - i - i - f i i Bacillus anthracis. 
corpuscules places dans un milieu favorable F o r m a t i c m des spores dans 
à leur développement reproduisent les bac- les filaments, d'après 
téridies. Les propositions suivantes, for- Koch. (Gross. 650 diam.) 
inulées par Davaine, montrent bien l'importance du rôle joué par 
les bactéridies dans la pathogénie du charbon : 

1° La présence des bactéridies dans le sang des animaux précède 
l'apparition des premiers symptômes de la maladie charbonneuse. 

2° Les bactéridies se retrouvent chez l'homme atteint de pustule 
maligne. 

3° Le sang charbonneux est apte à transmettre la maladie tant 
qu' i l contient des bactér id ies ; i l perd cette faculté lorsque, par 
suite de la putréfact ion, ces é léments ont disparu. 

4° Chez les animaux en gestation, les bactéridies sont arrêtées 
par le placenta et le sang du fœtus n'est pas virulent, ce qui semble 
indiquer que le principe toxique réside bien dans les bactéridies et 
non dans un corps dissous dans le sé rum du sang. 

Les recherches de M M . Pasteur et Toussaint ont conf i rmé pleine­
ment les conclusions auxquelles était arr ivé Davaine. 

M. Pasteur a réussi à cultiver la bactéridie charbonneuse en 
dehors de Porganisme, et i l a mon t ré que quand on filtre le sang char­
bonneux sur du plâtre, le liquide filtré qui ne contient plus de bac­
téridies n'a aucun pouvoir virulent ; Toussaint est arrivé aux m ê m e s 
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résultats en se servant pour filtrer le sang charbonneux de feuilles 
de papier mouillées et pressées les unes contre les autres. 

La putréfaction qui détruit les bactéridies n'a pas d'action sur les 
corpuscules germes qui peuvent conserver leurs propriétés pendant 
plusieurs années; c'est là un fait très important qui permet de com­
prendre pourquoi des terrains qui ont servi à l'enfouissement d'ani­
maux charbonneux peuvent, au bout de plusieurs années, donner 
naissance à de nouvelles épizooties de charbon. M . Pasteur pense 
que les vers de terre se chargent quelquefois de transporter les cor­
puscules germes à la surface du sol. Les corpuscules germes ne 
résistent pas seulement à la putréfaction, ils conservent leurs pro­
priétés après avoir séjourné dans l'alcool absolu, dans l'oxygène 
comprimé, ils résistent même à des températures de 110 à 
115 degrés. 

DESCRIPTION. — La période d'incubation est très courte, de 
quelques heures seulement chez certains malades; d'autres fois, elle 
est de quatre à six jours; la facilité plus ou moins grande avec la­
quelle le principe virulent pénètre dans l'économie explique ces 
variations. 

Dans les cas réguliers, on peut distinguer deux périodes : 1° pé-
ode des accidents locaux; 2° période des accidents généraux. 

1° Période des accidents locaux.—Le point d'inoculation du 
virus est le siège d'un prurit très marqué ; bientôt i l s'y développe 
une vésicule ou une vésico-pustule qui se déchire spontanément ou 
sous l'influence du grattage; le tissu cellulaire sous-jacent s'indure, 
la peau prend une teinte noirâtre au niveau de la vésicule, tandis 
qu'une aréole inflammatoire se développe tout autour, les malades 
accusent une sensation de chaleur, de tension et surtout un prurit 
très incommode. Dans le plus grand nombre de cas, l'eschare cen­
trale n'a que 7 à 8 millimètres de diamètre (Bourgeois, Manoury); 
i l est très rare de trouver des eschares grandes comme des pièces 
de 2 ou de 5 francs. La tuméfaction environnante est élastique et 
rénitente, il existe un œdème plus ou moins dur du tissu cellulaire; 
des vésico-pustules prennent souvent naissance sur l'aréole inflam­
matoire qui entoure le point gangréneux. 

La pustule maligne se développe toujours sur des parties décou­
vertes, c'est à la face, aux mains et aux avant-bras qu'on l'observe 
le plus souvent. 

Lorsque la gangrère centrale est bien marquée et que les parties 
noires, sphacéiées, ressorlent vivement sur le fond d'un rouge vif 
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formé par l'a.éoio inflammaloire, la pustule maligne prend le nom 
de charbon malin. 

Dans quelques cas des traînées de lymphangite . développées 
au voisinage de la pustule maligne, annoncent la généralisation 
du mal. 

2° Période 'les acci(l"itls généraux. — A u bout d'un temps va­
riable, très court dans les formes graves, les symptômes généraux se 
déclarent ; les malades éprouvent une sensation de faiblesse, de 
défaillance, la face est pale, le corps se couvre de sueurs froides, i l 
exisle de la céphalalgie, des nausées, des vomissements, la soif est 
vive, ie pouls petit, f réquen t , la peau très chaude ; la t empéra tu re , 
qui commence à s'élever dès la première période, atteint souvent 
MO0,5 et i() degrés lorsque les accidents sont arrivés à leur maxi­
mum d'intensité. L'adynamie fait des progrès rapides et entra îne le 
plus souvent la mort. Les accidents généraux sont les mêmes , dit 
Grisolle, que ceux qu'on observe dans les formes adynamiques et 
ataviques des fièvres typhoïdes les plus graves. 

Sous l'influence d'un traitement convenable ou par suite de la 
marche naturelle de la maladie, les accidents généraux peuvent man­
quer ; d'autres fois ils présentent une très faible intensi té , les par­
ties gangrenées sont éliminées et i l se forme une large cicatrice. 

Forme* anormales. — Chez quelques malades i l se produit un 
gonflement pâle, œdémateux , b leuât re , demi-transparent des pau­
pières, il n'y a pas de douleur locale, pas de pustule initiale, mais 
seulement des démangeaisons ; au bout de quelques jours des vési­
cules se développent, puis des eschares ; dans ces cas à*œdème 
ma////des paupières le virus charbonneux serait absorbé, d 'après 
Bourgeois, par la conjonctive. 

I l peut arriver que l'eschare primitive, très petite, soit cachée 
par les bourrelets œdémateux qui se forment tout autour; Bour­
geois et Mauoury ont donné à cette variété le nom de charbon 
Ida ne. 

Les symptômes généraux peuvent précéder ou tout au moins 
accompagner dès le début les accidents locaux; la fièvre charbon­
neuse primitive avec accidents locaux consécutifs , très commune 
chez les animaux, est très rare chez l 'homme; M . Mauvczin en a 
rapporté trois observations ; c'est là une forme ex t rêmement grave. 

AÎNATOAIIE PATHOLOGIQUE. — Le sang est noir et poisseux, i l ren­
ferme des bactéridies en si grand nombre, que beaucoup de capillai­
res on i%oni véri tablement obstrués . Les bactéridies se trouvent 
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également en très grand nombre dans les ganglions lymphatiques 
qui sont tuméfiés, ramollis et souvent parsemés de taches ecchy-
motiques. 

Les bactéridies paraissent agir à la fois mécaniquement en obs­
truant les capillaires, notamment les capillaires du cerveau, et chi­
miquement en absorbant l'oxygène du sang ; la bactéridie est en 
effet un être aérobie, c'est-à-dire qui a besoin pour vivre d'air et 
plus spécialement d'oxygène. 

La rate est tuméfiée, ramollie, ainsi que les ganglions mésenté­
riques voisins de la partie qui a été le siège de la pustule maligne 
ou de l'anthrax. Les poumons sont congestionnés. On trouve assez 
souvent à la surface des viscères des taches ecchymotiques plus ou 
moins étendues. 

Au niveau de la pustule maligne la gangrène est superficielle, les 
tissus profonds sont œdémaliés, rarement i l existe de la suppu­
ration. 

La muqueuse digestive présente quelquefois des plaques gangré-
neuses qui ont été décrites sous le nom de charbons internes. Dans 
un cas publié par M. Gaujot, on trouva sur la muqueuse de l'in­
testin grêle une quarantaine de petites plaques gangrenées, deux 
d'entre elles étaient perforées et avaient donné lieu à une péritonite. 

Les observations publiées par plusieurs auteurs allemands sous le 
nom de mycose intestinale paraissent devoir être rapportées au 
charbon intestinal. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Les médecins qui exercent dans les 
pays où règne la maladie charbonneuse apprennent vite à recon­
naître la pustule maligne, le charbon et l 'œdème malin ; en dehors 
de ces foyers d'endémicité le diagnostic est plus difficile, la rareté 
de la maladie en éloigne jusqu'à l'idée ; i l est cependant indispen­
sable de porter rapidement le diagnostic, la vie du malade est à ce 
prix. On est souvent mis sur la voie par la profession des malades 
(bergers, corroyeurs, bouchers) et par les circonstances qui ont 
précédé le début des accidents : piqûre par une mouche, habitation 
au voisinage de troupeaux dans lesquels règne la maladie charbon­
neuse, etc.; mais lors même qu'on ne peut pas découvrir l 'ori­
gine de la contagion, i l ne faut pas hésiter à porter le diagnostic de 
pustule maligne en présence des accidents locaux décrits plus haut. 
On ne confondra la pustule maligne ni avec le furoncle, qui donne 
lieu à une tumeur dure, pointue, très douloureuse, sans vésicule 
ni eschare, ni avec l'anthrax, qui, plus rouge et plus douloureux 
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encore que le furoncle s'ouvre par une série de pertuis. d 'où 
s'échappent du pus et des débris mortifiés de tissu cellulaire. Les 
accidents produits par la piqûre d'une guêpe sont plus faciles à 
confondre avec la pustule maligne, mais en général les malades ont 
vu la guêpe qui les a piqués , souvent m ê m e on retrouve son 
aiguillon au centre de la tumeur qui se développe avec une grande 
rapidité. Le venin de la vipère peut produire des accidents analo-
logues à ceux du virus charbonneux (Bourgeois). 

Le pronostic de la maladie charbonneuse est très grave ; la mort 
est presque constante, dans les cas où les accidents généraux suc­
cèdent aux accidents locaux; elle arrive quelquefois en vingt-quatre 
heures, plus souvent du deuxième au qua t r ième jour. Les accidents 
locaux eux-mêmes exposent à des cicatrices é tendues et difformes, 
surtout lorsqu'ils siègent à la face, au niveau du nez et des pau­
pières. 

T R A I T E M E N T . P R O P H Y L A X I E . — Lorsque les accidents locaux se 
sont déclarés, en agissant rapidement et énerg iquement sur les par­
ties malades à l'aide des caustiques, on a encore des chances d'en­
rayer la maladie et de s'opposer à l 'infection géné ra l e ; i l faut 
détruire non seulement l'eschare, mais aussi l 'aréole inllammaloire 
et l'induration sous-jacenle. On pratiquera une incision cruciale, 
les parties sphacélées seront détachées avec le bistouri, puis on cau­
térisera toute la surface de la plaie avec le fer rouge, avec le caus­
tique de Vienne ou avec le sub l imé . 

Lorsque la cautérisation a été suffisante la t empéra tu re ne larde 
pas à s'abaisser (Delon) ; si la lièvre persiste avec son intensité pre­
mière, si la tuméfact ion s'accroît, i l convient de pratiquer une nou­
velle cauiérisation. 

Contre les accidents généraux on prescrira les toniques, le q u i n ­
quina, les excitants diffusibles ; tous les moyens débilitants aug­
mentent l'adynamie et aggravent l 'é tat des malades. 

Les animaux atteints de maladie charbonneuse seront abattus et 
1 on n'utilisera aucune partie de leur chair ni de leurs dépouilles. Les 
cadavres des animaux charbonneux, alors m ê m e qu'ils ont été en­
fouis profondément, peuvent devenir le point de départ d'épizooties 
charbonneuses, nous avons vu en effet que les corpuscules germes 
ne sont pas altérés par la putréfaction et qu'ils conservent toute leur 
activité pendant des aimées. I l ne suffit donc pas d'enfouir les cada­
vres des animaux charbonneux, i l faut les dé t ru i re soit par le feu, 
soit par les procédés chimiques. 

L. et T. — Path. et clin. méd. I . — 15 
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Nous n'avons pas à nous occuper ici de la prophylaxie du charbon 
chez les animaux; nous devons dire cependant quelques mots des 
inoculations préventives qui ont été faites dans ces dernières années. 

MM. Toussaint et Pasteur ont réussi à atténuer le virus char­
bonneux en soumettant le sang charbonneux ou les liquides de cul­
ture renfermant les bactéridies charbonneuses à une température 
de 55 degrés ; les animaux inoculés à l'aide du virus ainsi atténué jouis­
sent d'une immunité très remarquable pour le charbon ; si quinze 
jours après celte opération on leur inocule du virus charbonneux 
ordinaire, on constate en général qu'il ne se produit aucun trouble 
morbide. 

On a prononcé le nom de vaccin charbonneux, nous pensons qu'il 
s'agit simplement d'un virus atténué ; ce virus peut en effet se ré­
générer et reprendre toute son activité ; i l y a même lieu de se 
demander si les animaux inoculés avec ce virus ne sont pas capables 
de transmettre la maladie charbonneuse à d'autres animaux. Rien 
de pareil n'est à craindre avec le vaccin ; malgré le nombre de vac­
cinations qui se font chaque jour on n'a jamais vu la variole se 
développer à la suite de la vaccination. 

RAIMBERT. Traité des maladies charbonneuses. Paris, 1859.— GAUJOT. De la pustule 
maligne (Rec. mém. méd. milit., 1859).— BOURGEOIS. Traité de la pustule maligne 
et de l'ortdème malin. Paris, 1861.— DAVAINE. Recherches sur les infusoires du sang 
dans la maladie connue sous le nom de sang de rate (Gaz. méd. de Paris 1863-1864). 
— Du même. Article Bactérie, in Dictionn. encyclop. des se. méd.— RAIMBERT. Ar­
ticle Charbon, in Nouv. Dictionn. de méd. et de chir. pratiques, 1867.— MvUVSZIN. 
Arch. gén. de méd., 1873.— DELON. Pustule maligne, marche de la température, 
thèse, Paris, 1876.— PASTEUR et JOUBSRT. Études sur la malad. charbonneuse 
(Acad. des sciences, 30 avril 1877).— E. WAGNER. Die Intestinal mykose und ihre 
Beziehung zum Milzbrand (Arch. der Heilkunde, 1874).— RAIMBERT. Des nouvelles 
acquisitions sur les maladies charbonneuses, thèse, Paris, 1880.— PAS I'EUR. Communie. 
à l'Acad. de méd., 13 juillet 1880 et 14 juin 1881.— TOUSSAINT. Communicat. sur 
les vaccinations charbonneuses (Assoc. pour l'avanc. des se. Reims, 1880).— BOULEY. 
Acad. de méd., 21 juin 1881.— ARLOING et CORNEVIN. Recherches expér. sur le 
charbon symptomatique (Revue de méd., 1881, p. 3).— TALAMON et DERIGNAC, Deux 
cas de charbon chez l'homme (Revue de méd., 1881, p. 393). 

Q U A T R I È M E S E C T I O N 

MALADIES DIATHÉSIQUES 

Les maladies générales diathésiques comprennent : la tubercu­
lose, le cancer, le rhumatisme, la goutte ou diathèse urique 
et les diabètes ; avant d'entreprendre la description de ces maladies 



MALADIES DIATHÉSIQUES. 227 

qui , par leur f réquence el leur gravité, forment un des groupes les 
plus importants de la p ithologie, nous devons définir l'expression de 
maladies diathésiques. 

Une première attaque de rhumatisme ou de goutte annonce pres­
que toujours d'aulres manifestations morbides de même nature ; 
dans l'intervalle même des paroxysmes, les rhumatisants et les gout­
teux ne reviennent pas complètement à l 'état normal ; les premiers 
restent impressionnables au f ro id , les seconds voient reparaî t re leurs 
douleurs au moindre excès de r é g i m e ; les fatigues, les refroidisse­
ments agissent dans le même sens; en un mot, i l existe chez ces 
malades une prédisposition morbide, une diathèse (èiaêsvtç) dont 
l'empreinte sur l 'économie est si forte que les parents la lèguent à 
leurs enfants. 

La mberculose et le cancer sont également des maladies générales 
diathésiques qui peuvent se transmettre par hérédité et qu i , m ê m e 
après la guérison d'une manifestation locale, comme i l arrive dans 
Tablai ion des tumeurs cancéreuses, laissent l'organisme sous le 
coup de récidives à peu près certaines. La tuberculose et le cancer 
dillèrent, du reste, de la goutte et du rhumatisme par leur marche, 
le plus souvent fatale, et par leur tendance à produire des tumeurs 
ou néoplasmes. 

Les nombreuses affinités cliniques et étiologiques des diabètes et 
de la goutte autorisent, croyons-nous, le rapprochement que nous 
avons fait de ces maladies. 

Nous ne consacrerons pas de chapitre spécial à la scrofulose; i l 
existe, il est vrai , un état général de l'organisme qu'on a désigné 
sous ce nom et dont les attributs sont bien connus m ê m e du v u l ­
gaire: la physionomie du scrofuleux est caraciérisée par la p roémi ­
nence de la lèvre s u p é r i e u r e ; des cicatrices profondes couturent le 
cou ou les membres, les adénites, l'ophthalmie, l 'otite, se développent 
facilement sur ces malades et présentent chez eux une grande ten­
dance à la chronici té . Mais ces accidents ne sont pas inséparables de 
ce qu'on peut appeler l 'état scrofuleux,ils ne se produisent pas avec 
la succession régulière des accidents secondaires et tertiaires de la 
syphilis et l'on peut dire qu'ils trouvent simplement chez le scrofu­
leux un terrain favorable à leur développement. En modifiant le 
tempérament des scrofuleux on peut prévenir le retour de ces acci­
dents ou au moins a t ténuer beaucoup leur intensité et abréger leur 
durée . Dans un traité de dermatologie i l y a place pour un chapitre 
spécial des scrofulides ; les maladies de la peau prennent en effet 
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chez les scrofuleux des caractères spéciaux ; mais nous croyons que 
dans un Traité de pathologie interne i l n'y a pas lieu de décrire la 
scrofulose comme une entité morbide à côté de la tuberculose el du 
cancer. Toutes les fois qu'il se développe chez les scrofuleux des 
affections profondes des organes thoraciques ou abdominaux, l'ana­
tomie pathologique démontre qu'il s'agit de lésions tuberculeuses ; 
i l est même prouvé aujourd'hui que le lupus et la tumeur blanche 
rentrent dans le cadre des tuberculoses locales. I l n'existe en somme 
chez le scrofuleux ni symptômes particuliers et constants, ni lésions 
anatomiques spéciales, et l'une au moins de ces conditions est néces­
saire pour caractériser une espèce morbide. 

TUB ERCULO SE. 

Les théories médicales relatives à la tuberculose ont subi des 
fluctuations nombreuses, les mots tubercule, tuber cutis aiion, 
tuberculose, phthisie, ont changé plusieurs fois de sens; pour bien 
comprendre les différentes phases par lesquelles a passé cette ques­
tion si importante, quelques mots d'historique sont nécessaires. 

Privés des connaissances les plus élémentaires de l'anatomie pa­
thologique, les anciens ne pouvaient baser leurs définitions que sur 
l'aspect des malades et sur les symptômes les plus apparents ; leur 
attention se concentrait sur l'examen extérieur qu'ils avaient porté 
à un grand degré de perfection ; toutes les barrières qui arrêtaient 
l'observation ont été levées progressivement, les découvertes d'Aven-
brugger et de Laennec ont permis d'apprécier sur le vivant les alté­
rations des organes thoraciques, et l'anatomie pathologique a pro­
mené partout son flambeau. 

Sous le nom de tubercules, les anciens comprenaient toutes les 
petites tumeurs quels que fussent leur siège et leur nature, et ils 
regardaient comme phthisiques tous les malades qui étaient atteints 
de toux, d'expectoration purulente et de fièvre hectique avec amai­
grissement. 

Les premiers auteurs qui s'occupèrent de l'anatomie pathologique 
de la phthisie, regardée pendant longtemps comme une maladie 
locale de l'appareil respiratoire, furent plus frappés des différences 
que des analogies qui existaient entre les lésions anatomiques des 
phthisiques; Morton décrivit quarante espèces et Portai quatorze 
espèces de phthisie pulmonaire. 
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Les recherches de Bayle (1810) marquent un progrès dans l 'his­
toire de la tuberculose. C'est à Bayle que revient l'honneur d'avoir 
démontré que les tubercules pouvaient se généraliser et d'avoir p ro ­
posé le nom de diathèse tu berculeuse ; mais Bayle dislingue encore 
six espèces de phthisie et i l donne le nom de matière tuberculeuse 
à la matière caséeuse quelle que soit son origine. 

Laennec, qui décri t admirablement dans son Traité d'auscul­
tation les granulations tuberculeuses et leurs transformations, fonde 
la doctrine de Vunicité des phthisies que l'on peut appeler aussi 
la doctrine française ou de Laennec. Cette doctrine à laquelle 
Louis se rallie complètement , règne sans conteste jusqu'en 1850. On 
a reproché à Laennec et à Louis d'avoir, à l'exemple de Bayle, 
identifié la matière caséeuse à la mat ière tuberculeuse. I l est certain 
que des néoplasmes autres que le tubercule peuvent subir cette 
transformation, mais i l faut convenir que les rapports entre la t u ­
berculose et la matière caséeuse sont nombreux; quelques auteurs 
allemands, après avoir fait le procès de Laennec el de Louis, ont 
même pu soutenir que la tuberculose aiguë avait toujours pour point 
de départ un foyer de matière caséeuse. 

Les recherches histologiques parurent d'abord confirmer la doc­
trine de Laennec; Lebert crut avoir découvert un corpuscule 
tuberculeux qui se rencontrait toujours dans les tubercules et dans 
la matière caséeuse et ne se rencontrait que là ; combien cette 
découverte , si elle s'était conf i rmée, aurait simplifié les choses ! 
Malheureusement i l n'existe pas plus de cellule tuberculeuse que de 
cellule cancéreuse. 

En 1850, Reinhardt porta un premier coup à la doctrine de 
Laennec en démontrant que l'inflammation du parenchyme pulmo­
naire jouait un rôle important dans la production des altérations 
tuberculeuses; Reinhardt, toutefois, employa l'expression de pneu­
monie tuberculeuse pour désigner les altérations qu ' i l décrivi t , 
prouvant ainsi qu ' i l ne prétendai t pas les séparer complètement de 
la tuberculose. 

Virchow qui vint ensuite donna une bonne description de la gra­
nulation grise au point de vue histoîogique ; i l montra que la 
matière caséeuse pouvait avoir une tout autre origine que le tuber­
cule; enfin i l fut conduit à n'admettre comme lésions tuberculeuses 
que les granulations telles qu ' i l les avait décr i tes , granulations qu i 
se développaient toujours, d 'après l u i , dans le tissu conjonctif et 
qui par suite devaient être absolument séparées des noyaux pneu-
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moniques décrits par Reinhardt. La doctrine de la dualité des 
phthisies, ou doctrine allemande, était fondée ; la plupart des ana-
tomo-pathologistes admirent alors qu'il fallait distinguer unephthisie 
tuberculeuse caractérisée par la présence des granulations tubercu­
leuses et une pneumonie caséeuse dans laquelle les lésions étaient 
d'origine inflammatoire; on fit la part la plus large tantôt à la tuber­
culose, tantôt à la pneumonie; certains observateurs en arrivèrent à 
dire que la plupart des phthisies étaient des bronchopneumonies 
caséeuses, en d'autres termes que la plupart des phthisiques 
n'étaient pas tuberculeux : c'était là une évidente exagération. 

La confusion des doctrines devint extrême lorsque Robin et 
Empis décrivirent la tuberculose aiguë sous le nom de granulie et 
cherchèrent ainsi à séparer de l'histoire de la tuberculose la maladie 
qui en Allemagne était regardée comme le type des affections tuber­
culeuses; en même temps on décrivait à Strasbourg une phthisie 
épithéliale qui était à la tuberculose ce que le cancroïde est au 
carcinome. 

Les cliniciens n'ont jamais adopté franchement la doctrine de la 
dualité des phthisies basée sur l'anatomie pathologique; ils ont 
cherché vainement à distinguer, au lit du malade, la tuberculose de 
la pneumonie caséeuse, et en fin de compte ils sont revenus à la 
doctrine de Laennec; ils ont sagement fait, car des recherches mul­
tipliées sur le tubercule et sur sa genèse au sein des tissus ont 
montré combien était fragile la base sur laquelle Virchow avait 
fondé la doctrine de la dualité des phthisies. I l est aujourd'hui 
prouvé que le tubercule peut naître aux dépens d'éléments anato-
miquesautres que les cellules du tissu conjonctif, tels que: endolhé-
lium des séreuses, des vaisseaux sanguins et lymphatiques, épithélium 
pulmonaire, etc., i l n'y a donc plus de raison pour exclure la 
phthisie épithéliale et la bronchopneumonie caséeuse du cadre de 
la tuberculose. Après bien des efforts les cliniciens et les anatomo-
pathologistes sont arrivés à se mettre d'accord et la doctrine de 
Laennec l'a emporté définitivement sur la doctrine de Virchow ; 
c'est du moins ce qui nous paraît ressortir avec évidence des tra­
vaux les plus récents, notamment des travaux de Thaon et de Gran-
cher. La doctrine de la dualité des phthisies compte encore quelques 
partisans, notamment en Allemagne. 

Si nous résumons cet historique, nous voyons qu'à partir de Bayle, 
qui a fait entrer la question dans la phase véritablement scientifique, 
on peut distinguer quatre périodes : 
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Première période. — L'école clinique française, dirigée par 
Bayle, Laennec et Louis, établit que la tuberculose est une maladie 
générale et que toutes les espèces de phthisies décr i tes jusque-là 
doivent ê t re ramenées à une seule: la phthisie tuberculeuse. 

Deuxième période. — L'école anatomo-pathologique allemande 
dirigée par Virchow essaye de renverser la doctrine de Laennec et 
de lui substituer celle de la dualité des phthisies. 

Troisième période. — La confusion es text rême, on ne s'entend 
plus sur le sens des mots tubercules et phthisies. 

Quatrième période. — La doctrine de Laennec l'emporte déf in i ­
tivement et l'anatomie pathologique, qui jusqu'alors avait combattu 
dans le camp opposé, vient el le-même fournir des armes aux 
cliniciens pour faire triompher la doctrine de l 'unici té des 
phthisies. 

ÉnoLOGiE. — La doctrine de la virulence et de la contagion de 
la tuberculose, défendue dans ces dernières années avec un si v i f 
éclat par le professeur Villemin, doit nous ar rê ter tout d'abord; 
s'il était prouvé que la tuberculose est une maladie contagieuse, 
inoculable comme la morve ou la syphilis, i l serait inutile de pousser 
plus loin cette é lude étiologique; en dehors du virus tuberculeux, 
seul a pie à produire la maladie, nous ne pourrions trouver que des 
causes adjuvantes. 

En inoculant à certains animaux (lapins, cobayes) de la 
matière tuberculeuse, on développe chez eux, au bout cVun 
certain temps, des productions analogues aux tubercules de 
Vhomme; tel est le fait important qui ressort des expériences entre­
prises par Villemin et répétées par un grand nombre d'observa­
teurs, notamment par Ghauveau qui a réussi à tuberculiser des 
vaches en leur faisant ingérer de la matière tuberculeuse mélangée 
^ux aliments. Faut- i l en conclure que la tuberculose est une 
maladie virulente et contagieuse? Nous ne le croyons pas. En effet, 
tandis que le virus syphilitique a seul le pouvoir de reproduire la 
syphilis et le virus morveux, la morve, on a réussi à développer la 
tuberculose expérimentale chez les lapins et les cobayes en leur 
inoculant : du pus non tuberculeux, du cancer, des produits d ' i n ­
flammation chronique, et même en provoquant par des séions ou par 
l'introduction de corps étrangers sous la peau la formation de foyers 
de matière caséeuse. En présence de ces faits l'assimilation de la 
matière tuberculeuse aux virus ne peut plus se soutenir. C'est, 
croyons-nous, en dé terminant la formation de foyers caséeux chez 
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les lapins et les cobayes qu'on arrive à les tuberculiser; peu importe 
du reste le procédé employé pour créer ces foyers, un morceau de 
caoutchouc produit le même effet qu'un fragment de tubercule ; les 
ganglions lymphatiques voisins du foyer caséeux se prennent les 
premiers, puis la maladie se généralise; chez l'homme on observe 
souvent des faits analogues, un foyer de suppuration chronique 
renfermant de la matière caséeuse devient le point de départ de la 
tuberculose. Bùhl a même pu soutenir que telle était toujours l 'ori­
gine de la tuberculose aiguë. 

Klebs a décrit, sous le nom de Monas tuberculosum, un 
microbe qui existerait toujours dans les produits tuberculeux, et 
M . Toussaint a annoncé un peu hâtivement, croyons-nous, qu'il 
avait réussi à cultiver le microbe tuberculeux qui, d'après sa des­
cription, s'éloignerait notablement du microbe de Klebs. D'après 
Koch, le microbe de la tuberculose serait un bacillus d'une 
extrême petitesse, analogue à celui de la lèpre. 

La tuberculose figurera peut-être un jour daus le cadre des ma­
ladies virulentes ou dans celui des maladies parasitaires, mais nous 
pensons qu'il y a beaucoup de probabilités pour que cette hypothèse 
ne se réalise pas. En tout cas, dans l'état actuel de la science, nous 
pouvons encore répéter ce que Godélier disait en 1845, dans un re­
marquable rapport sur les causes de la phthisie dans l'armée : « La 
phthisie n'est pas une maladie produite par un agent spécifique, 
miasme ou virus, que l'on puisse détruire en l'empêchant de se pro­
pager, que l'on puisse annihiler en lui opposant un agent antago­
niste, comme la vaccine à la variole; elle provient d'une altération 
générale et profonde de la constitution, altération originelle ou ac­
quise, développée ou créée le plus souvent par l'influence prolongée 
de mauvaises conditions dans les modificateurs généraux des grandes 
fonctions de nutrition et d'hématose. » (Rec. mém. méd. milit., 
1845, t. L I X , p. 77.) 

Toutes les causes débilitantes favorisent Péclosion de la tubercu-
ose; parmi les plus puissantes il faut citer : la misère, l'alimenta­
tion insuffisante, l'encombrement, le défaut d'exercice, les excès de 
toute sorte, les passions tristes. 

A Londres, la phthisie fait deux fois plus de victimes parmi les 
enfants pauvres que parmi les riches; les diabétiques, les malades 
atteints de rétrécissement de l'œsophage, les aliénés qui refusent de 
se nourrir, meurent presque tous de phthisie. Le défaut d'exer­
cice, le confinement dans des locaux mal aérés, l'encombrement 



TUBERCULOSE. 233 

sont des causes d'affaiblissement de l'organisme et par suite des 
causes prédisposantes de la tuberculose. La phthisie est très commune 
dans les couvents et dans les prisons; les vaches laitières que l'on 
fait venir dans les grandes villes et qui vivent confinées dans des 
étables trop petites ne tardent pas à devenir pommelières, c 'es t -à-
dire phthisiques; il en est de même des singes et des nègres qui 
sont transportés dans nos climats. 

Vhérédité joue aussi un rôle év iden t ; d 'après Louis la phthisie 
est héréditaire une fois sur dix, d 'après Rilliet et Barthez une fois 
sur *ept, d'après Piorry une fois sur quatre; l'enfant ne naît pas 
phthisique comme i l naît syphilitique, i l existe seulement chez lu i 
une prédisposition ou diathèse qui ne se développe pas toujours. 

Parmi les maladies les unes relèvent d'agents spécifiques bien 
déterminés , tels que les miasmes ou les virus, les autres sont, pour 
ainsi dire, la résultante de causes qui quoique différentes conver­
gent vers un même but ; i l est facile de démont re r que chacune 
d'elles prise séparément n'explique pas la maladie, i l est impossible 
d'en rien conclure contre l'ensemble de ces causes; autant vaudrait 
soutenir que le piédestal d'une colonne ne sert à rien sous prétexte 
qu'on peut retirer séparément chacune des pierres qui le composent. 

La tuberculose vient en première ligne parmi les causes de mor­
talité, surtout dans nos régions tempérées où elle représente à elle 
seule le lieis environ des décès généraux. Sa f réquence est grande 
surtout chez l'enfant, l'adolescent et l'adulte jusqu ' à l'âge de trente 
ans; elle est rare chez le vieillard. Chez l'enfant, on rencontre sur­
tout la méningite tuberculeuse, les tubercules du cerveau et la tu­
berculose abdominale, tandis que chez l'adulte c'est la localisation 
sur l'appareil pulmonaire qui est de beaucoup la plus commune. Les 
influences de sexe et de race sont peu importantes, on a noté cepen­
dant la prédisposition de là race nègre . 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. DU TUBERCULE EN GÉNÉRAL. — Les 
lésions auxquelles la tuberculose donne naissance sont très variables 
suivant les organes qui sont atteints et suivant les formes de la 
maladie, qui est aiguë ou chronique, qui peut se localiser dans un 
organe ou envahir d 'emblée tous les viscères. Le point de dépar t 
ordinaire des lésions, l 'épine qui leurdonne naissance, est d'ordinaire 
la granulation tuberculeuse que nous devons d'abord apprendre 
à connaître. 

Les granulations tuberculeuses se présentent à l'œil nu sous l'aspect 
de petits nodules de volume variable; les plus petits sont à peine 
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visibles à l'œil nu, les plus gros ont le volume de graines de chènevisj 
les granulations sont d'abord grisâtres, transparentes, d'où le nom 
de granulations grises; la partie centrale devient bientôt jau­
nâtre, opaque en même temps que la granulation tuberculeuse grossit, 
on a alors le tubercule miliaire jaune. 

Les granulations tuberculeuses en se réunissant peuvent arriver 
à constituer des tumeurs de la grosseur de noisettes ou de noix, ces 
gros tubercules se rencontrent plus spécialement dans les centres 
nerveux et dans les os. 

Lorsqu'on examine au microscope une granulation tuberculeuse 
simple (tubercule élémentaire de Friedlander et Kôster, follicule 
tuberculeux de Charcot), on constate généralement que cette gra­
nulation se compose de trois parties ou zones distinctes : au centre 
i l existe un de ces grands éléments auxquels on a donné le nom de 
cellules géantes (Riesenzellen); ces cellules multipolaires, à pro­
longements rameux, renferment un protoplasma globuleux et de 
petits noyaux ovalaires en nombre variable qui sont disposés plus ou 
moins régulièrement à la périphérie; en dehors de ces éléments une 
deuxième zone, dite zone épithéliale, est caractérisée par des cellules 
plates, accolées les unes aux autres; enfin la zone externe ou zone 
embryonnaire est caractérisée par de petites cellules arrondies, 
identiques à celles qu'on trouve toujours dans le tissu conjonctif 
enflammé. Les cellules embryonnaires serrées les unes contre 
les autres dans les couches les plus internes de cette zone, s'espacent 
dans la couche externe, et à la limite du tubercule et du tissu qui 
le contient on observe une prolifération dans laquelle on peut suivre 
les modifications que subissent les cellules plates du tissu con­
jonctif sous l'influence de l'inflammation. 

Les granulations tuberculeuses sont en général composées, c'est-
à-dire formées par un certain nombre de granulations simples ou 
follicules tuberculeux. Si le tubercule est encore jeune, on reconnaît 
les granulations simples qui ont concouru à la formation du tuber­
cule composé, et les granulations se présentent avec leur structure 
typique ; si le tubercule est plus ancien on constate une zone centrale 
granuleuse plus ou moins étendue, à la périphérie de cette zone des 
cellules géantes en nombre variable, enfin en dehors une zone em­
bryonnaire qui dans les tubercules anciens peut devenir fibreuse. 

On a beaucoup discuté dans ces dernières années sur la nature 
des cellules géantes et sur leur valeur au point de vue du diagnostic 
anatomique du tubercule. On a admis pendant quelque temps que 



TUBERCULOSE. 235 

la cellule géante était absolument caractér is t ique de la tuberculose, et 
Schiippel a été jusqu ' à définir le tubercule: une cellule géante, 
définition inadmissible, car, d'une part, la présence de ces cellules 
n'est pas constante dans le tubercule, et, d'autre part, les cellules 
géantes se rencontrent dans des processus étrangers à la tuberculose 
(sarcomes, syphilomes, bourgeons charnus des plaies, etc.) ; les re­
cherches expérimentales de Heidenhain, de Ziegler, de Weiss, de 
Baumgarten ont mont ré en outre qu'on pouvait à volonté provoquer 
chez des animaux vivants la formation de cellules géantes . U suffit 
pour cela d é f a i r e péné t re r , soit dans la cavité pér i tonéale , soit dans 
le tissu cellulaire sous-cutané, de petits corps é t rangers (cheveux, 
fils de coton, etc.) qu'on laisse en place pendant une quinzaine de 
jours ; on constate alors que ces corps se sont couverts de cellules 
parmi lesquelles on constate la présence d 'é léments analogues à ceux 
décrits sous le nom de cellules géantes. 

Charcot a fait observer, i l est vrai, que les cellules géantes qu i 
se rencontrent dans les sarcomes, dans les bourgeons charnus des 
plaies, dans les produits inflammatoires des sé reuses , ou dont on 
détermine la formation en provoquant l ' inflammation du tissu con­
jonctif ou des séreuses, présentent quelques di t férences avec les 
cellules géantes du tubercule; les premières sont apolaires ou à 
prolongements peu nombreux et non rameux, leurs noyaux sont 
disséminés et non périphériques comme dans les celluies géantes 
du tubercule. 

En somme, la cellule géante, sans avoir l'importance d'un é lément 
spécifique, n'en constitue pas moins un des attributs les plus impor­
tants du tubercule. 

Dans ces derniers temps on a été jusqu ' à soutenir que la granu­
lation tuberculeuse el le-même n'avait pas de signification précise , 
sous prétexte qu'on était arrivé à reproduire artificiellement dans les 
poumons de quelques animaux des lésions analogues, en injectant 
dans les veines des particules irritantes; on a objecté aussi que cer­
taines gommes syphilitiques avaient une structure identique à celle 
des gros tubercules. D'après les auteurs qui ont défendu cette 
thèse, l'examen histologique ne serait pas suffisant pour reconnaî t re 
les vrais tubercules clés faux tubercules, i l faudrait inoculer la 
matière suspecte et voir si elle est apte ou non à engendrer la tuber­
culose. Conclusion é t range . S'il est impossible de distinguer au 
microscope le tubercule vrai du pseudo-tubercule, comment pourra-
t-on affirmer que les lésions produites chez les animaux inoculés 
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sont vraiment tuberculeuses ? Nous avons vu qu'il était facile de 
produire chez certains animaux des lésions analogues à celles de la 
tuberculose en introduisant sous la peau des débris de tissus non 
tuberculeux, ou même des substances inorganiques qui n'agissent 
que par irritation. On s'exposerait donc à de singulières erreurs si 
pour juger de la nature d'un néoplasme supposé tuberculeux on 
acceptait comme critérium le résultat de l'inoculation à des animaux. 

Nous pensons, avec la grande majorité des auteurs, que la granu­
lation tuberculeuse isolée ou agglomérée est très caractéristique du 
tubercule et que, lorsque sa présence a été bien constatée dans un 
tissu, on peut en conclure à l'existence de la tuberculose. 

Si l'on s'étonne de voir des lésions identiques à celles de la tuber­
culose se produire chez des animaux après l'injection de particules 
irritantes dans les veines, ou chez des syphilitiques, autour de gom­
mes anciennes, c'est peut-être parce qu'on a exagéré la spécificité 
de la tuberculose. I l est avéré qu'un foyer de matière caséeuse 
(quelle que soit du reste l'origine de cette matière) peut, en se vidant 
dans les veines, amener l'explosion d'une tuberculose aiguë; quoi 
d'étonnant à ce que l'injection de particules irritantes dans les veines 
donne lieu à des lésions analogues? On sait depuis longtemps que 
toutes les causes débilitantes favorisent l'apparition du tubercule; 
faut-il s'étonner si, dans des organismes épuisés par la syphilis ter­
tiaire, de vieilles gommes se transforment en tubercules? De même 
pour les lésions anciennes des scrofuleux (lupus, tumeurs blauches), 
qui aboutissent presque toujours à la tuberculose. 

Le grand épiploon se prête admirablement à l'étude des granula­
tions tuberculeuses et de leur développement ; i l suffit d'étendre un 
des feuillets d'un épiploon tuberculeux sur une lame de verre porte-
objet, de colorer la préparation à l'aide du picrocarmin et de la mon­
ter dans la glycérine. Sur une préparation ainsi faite, i l est facile de 
constater que, parmi les granulations tuberculeuses, les unes, le plus 
grand nombre, se trouvent sur le trajet des petits vaisseaux, tandis 
que les autres, qui sont en dehors du trajet des petits vaisseaux, pa­
raissent se développer aux dépens de l'endothélium du péritoine. 

Dans la méningite tuberculeuse, i l est facile aussi de s'assurer que 
les granulations tuberculeuses se développent presque toujours sur le 
trajet des petits vaisseaux ; tantôt les granulations entourent complè­
tement les artérioles, tantôt elles n'occupent qu'une partie de la cir­
conférence du petit vaisseau. 

Dans ces dernières années, Mûgge et Ponfick ont constaté que 
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les granulations tuberculeuses pouvaient se développer aux dépens 
des cellules cndotbéliales des \aisseaux sanguins et des vaisseaux 
lymphatiques. C'est là un fait intéressant , et s'il est démontré que 
celte origine des granulations tuberculeuses est commune, on pourra 
peut-êire poser en loi générale que : la tuberculose est produite 
pur Vinflammation des endothéliums des vaisseaux et des 
séreuses. La pneumonie tuberculeuse el le-même ne ferait pas excep­
tion à cette règle ; on sait en effet que l 'épithélium pulmonaire est en 
réalilé un endothélium absolument comparable aux endothél iums 
des séreuses. Le rôle important j oué par les endothél iums vasculaires 
dans la genèse du tubercule permet de comprendre pourquoi des 
injections de substances irritantes faites dans les veines donnent 
naissance à des néoplasmes qui ont la plus grande analogie avec le 
tubercule spontané. 

Les tubercules, en se développant dans les organes, donnent lieu 
presque toujours à des lésions secondaires qui sont, ou bien des 
lésions inflammatoires, ou bien des lésions de vascularisation. 

Dans la plupart des organes, les lésions tuberculeuses proprement 
dites ne tardent pas à se compliquer de lésions inflammatoires, très 
appareilles surtout dans les séreuses (péri tonite, pleurésie, péricar-
dite, méningite tuberculeuses). 

Les lésions de vascularisation s'expliquent facilement : les tuber­
cules, en se développant autour des artères ou même dans leur in té­
rieur, déterminent des thromboses et des infarctus. 

FORMES C L I N I Q U E S . — La tuberculose prend tantôt les allures 
d'une maladie aiguë, générale, tantôt celles d'une maladie chronique 
localisée dans tel ou tel organe. Nous ne décr i rons dans la première 
partie de cet ouvrage, consacrée aux maladies générales , que la 
tuberculose aiguë, la description de la tuberculisation chronique de 
ch ique organe en particulier sera mieux à sa place dans la deuxième 
partie. La tuberculose pulmonaire chronique ne peut pas être isolée 
des autres affections des voies respiratoires, la tuberculose des gan­
glions mésentériques et du péritoine rentre nécessairement dans 
l'histoire des maladies de l'abdomen, etc. I l est certainement 
peu logique de séparer ainsi les différentes formes cliniques d'une 
même maladie, d'autant plus que ces formes se mélangent souvent, 
et qu'i l n'est pas rare, par exemple, de voir la tuberculose aiguë 
éclater dans le cours d'une tuberculose chronique, mais le nosolo-
gisle doit sacrifier quelquefois la logique à l ' intérêt pratique qui 
exige que les faits comparables entre eux au point de vue clinique 
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soient réunis dans des chapitres voisins, de manière à faciliter la 
tâche du praticien. 

La tuberculose chronique se localise le plus souvent sur l'appareil 
respiratoire ou sur le tube digestif et ses annexes. 

La tuberculose pulmonaire, désignée souvent sous le nom de 
phthisie pulmonaire, est de beaucoup la plus fréquente des formes 
de la tuberculose chronique; alors même que la tuberculose a pris 
naissance dans d'autres organes, i l est très rare, au moins chez 
l'adulte, qu'on ne trouve pas à l'autopsie de tubercules au sommet 
des poumons, suivant la loi formulée par Louis. Le tubercule envahit 
souvent le larynx (laryngite tuberculeuse), les ganglions bronchiques 
et les plèvres. 

Du côté des voies digestives et de leurs annexes, la tuberculose se 
localise fréquemment sur l'intestin, sur le péritoine, sur les gan­
glions mésentériques, principalement chez l'enfant (carreau). L'an­
gine et la glossite tuberculeuses, sur lesquelles du reste l'attention 
n'a été attirée que dans ces dernières années, s'observent plus rare­
ment. 

Les méninges, la substance cérébrale et médullaire, sont parfois le 
siège de gros tubercules dont l'histoire clinique se confond avec celle 
des tumeurs de l'encéphale ou de la moelle. 

La tuberculose chronique peut enfin se localiser, au moins pen­
dant un certain temps, sur les voies génito-urinaires ou sur les arti­
culations (tumeurs blanches). 

Les symptômes de la tuberculose chronique sont très variables 
suivant que la maladie siège dans le poumon ou dans le péritoine, 
dans le larynx ou dans les voies urinaires; i l existe cependant quel­
ques symptômes généraux que l'on retrouve chez tous les malades 
atteints de tuberculose chronique, quel que soit le siège de la mala­
die, et qui présentent par cela même une très grande importance au 
point de vue du diagnostic de la tuberculose. 

L 'amaigr issement est souvent un des premiers signes de la 
tuberculose; les individus qui sont en puissance de tubercules mai­
grissent rapidement et perdent leurs forces, bien que l'appétit soit 
souvent conservé ou même exagéré. 

La fièvre hectique, lorsqu'elle ne s'explique pas par quelque 
lésion inflammatoire, par quelque suppuration chronique, est un 
deuxième signe très important d e l à tuberculose; la température, 
normale le matin, s'élève le soir plus ou moins haut; les malades 
n'éprouvent pas de frisson au moment de l'ascension de la tempéra-
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lnre et souvent ils ne se doutent pas qu'ils ont la f ièvre; ils accusent 
seulement un peu de malaise le soir. 

Les sueurs nocturne* constituent un troisième signe de m ê m e 
valeur (pie les précédents . 

Lorsque ces symptômes se rencontrent chez un adolescent ou chez 
un homme encore jeune, lorsqu'ils résistent aux médications mises 
en usage, on peut diagnostiquer presque à coup sûr la tuberculose, 
alors même qu ' i l n'existe aucune localisation bien apparente. 

La gravité et la marche de la tuberculose chronique varient beau­
coup avec les localisations ; l 'épididymite tuberculeuse, par exemple, 
a une marche moins rapide et une gravité moindre que la tubercu­
lose pulmonaire, et la tuberculose pulmonaire e l le-même peut évo ­
luer rapidement ou lentement suivant la nature des lésions, suivant 
les conditions dans lesquelles se trouve placé le tuberculeux et la 
résistance dont il est capable. 

La tuberculose chronique peut guérir lorsque les lésions ne sont 
pas trop avancées el que les malades sont placés dans de bonnes 
conditions; cette terminaison est malheureusement très rare relati­
vement aux cas où i l est impossible d'enrayer la marche de la ma­
ladie. 

TUBERCULOSE AIGUË. 

La tuberculose aiguë peut revêtir des formes très variées; on 
conçoit que les poussées de granulations tuberculeuses se faisant 
tantôt sur un point, tantôt sur l'autre, ce sont les plaintes de l'organe 
plus spécialement lésé qui dominent la scène morbide. C'est ainsi 
que la maladie peut se présenter sous l'aspect d'une fièvre typhoïde, 
d'une méningi te , d'une bronchite capillaire, d'une affection du 
cœur , etc.; elle peut aussi ne se manifester que par des symptômes 
généraux : anémie, faiblesse générale , mouvement fébrile plus ou 
moins accentué. Nous décrirons d'abord le type le plus f r équen t , les 
symptômes les plus ordinaires; nous nous occuperons ensuite des 
formes anormales. 

Le début est généralement insidieux ; les malades maigrissent, 
pâlissent et se plaignent de faiblesse générale l'appétit se perd; 
bientôt apparaît la fièvre qui est un des principaux caractères de la 
tuberculose aiguë. 

On observe rarement un frisson initial violent comme dans la 
pneumonie, la période d'ascension est lente, i r régul ière ; à la période 
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d'état, la fièvre est subconlinue (fig. 25 et 26), les oscillations 
diurnes sont quelquefois de plusieurs degrés, la température 
s'abaisse le matin à la normale, tandis que le soir elle s'élève à 

El G. 25. 

39 ou 40 degrés, la fièvre peut simuler alors une intermittente, 
mais une intermittente dont les paroxysmes reviennent générale-

I I 

m m 

FIG. 26. 

ment le soir, contrairement à ce qui a lieu dans les fièvres palus­
tres. Les températures sont souvent aussi élevées que dans la fièvre 
typhoïde. 
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La f réquence clu pouls est en rapport avec l'élévation de la t em­
péra tu re ; le dicrotisme est peu marqué . 

L'amaigrissement, ([ni est rangé parmi les principaux signes de 
la lubcrcnlo.se, peut faire défaut , surtout lorsque la marche de la 
maladie est très rapide. 

La prostration est moins grande que dans la fièvre typhoïde, les 
malades continuent quelquefois à se lever alors que le thermo­
mètre monte le soir à 40 degrés , l'intelligence est conservée, la 
stupeur, le délire ne se montrent d'ordinaire qu ' à la dernière p é ­
riode. On observe souvent des sudamina sur la partie antér ieure du 
tronc, les soeurs nocturnes sont moins f r équen t e s que dans la tuber­
culose chronique et surtout moins abondantes, les taches rosées 
lenticulaires sont exceptionnelles. 

11 se produit en général, au début , une toux sèche et rare qui 
augmente peu à peu d'intensité et qui s'accompagne d'une expecto­
ration muqueuse; les hémoptysies ne sont pas communes. L'examen 
de la poitrine révèle des râles muqueux plus ou moins l ins; lorsque 
la tuberculose aiguë est secondaire, on constate, bien entendu, les 
signes des lésions anciennes. Dans certains cas, bien que les pou­
mons soient criblés de granulations tuberculeuses, l'examen de la 
poitrine ne révèle rien d'anormal; i l existe seulement de l'oppres­
sion et de la dyspnée. Cette absence de signes physiques s'explique 
aisément : les râles dépendent de la bronchite, qui peut faire 
défaut; quant à la percussion, elle ne peut pas révéler l'existence de 
granulations disséminées au milieu d'un parenchyme encore per­
méable à l'air, d'autant plus que les deux poumons étant envahis 
simultanément on n'a plus de point de comparaison pour apprécier 
la sonorité. 

La prédominance des râles vers les sommets, la rudesse du bruit 
respiratoire, l'expiration prolongée, les frottements pleuraux et la 
submalité des régions sous-daviculaires, constituent de bons signes 
de la tuberculose pulmonaire aiguë, mais des signes inconstants. 

Lorsqu'il existe de la pleurésie, elle se traduit, comme toujours, 
par des points douloureux et par les signes physiques d'un épan-
chement plus ou moins abondant. 

Les bruits du cœur sont normaux, sauf dans les cas où i l se déve­
loppe une péricardile tuberculeuse, on trouve alors dans la région 
précordiale des bruits de frottement ou les signes d'un épanchement 
péricardique. 

Quelques malades éprouvent dès le début une telle anorexie qu'on 
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a delà peine à leur faire prendre un peu de bouillon, chez d'autres 
l'appétit est conservé malgré une fièvre vive. La langue est blanche. 
saburrale, quelquefois sèche, fuligineuse, ainsi que les dents et les 
gencives ; la constipation est la règle à moins d'ulcérations intesti­
nales. La tuberculose péritonéale s'accompagne d'une réaction plus 
ou moins vive, le ventre est météorisé, douloureux à la pression, 
i l se forme quelquefois de l'ascite; l'entérite et la péritonite tuber­
culeuses seront décrites avec les maladies de l'abdomen. 

La présence de tubercules dans les reins peut donner lieu à une 
néphrite albumineuse aiguë. 

I l n'est pas rare d'observer dans le cours de la tuberculose aiguë, 
une tendance aux hémorrhagies : épistaxis, hémoptysies, héma­
turies, purpura, etc. 

Formes anormales. — Une des plus communes est la forme ty­
phoïde; dès le début de la maladie les symptômes nerveux s'accu­
sent, la fièvre est continue, i l existe de la stupeur et du délire, la 
langue se sèche et devient fuligineuse; en un mot, on a à très peu 
près le tableau de la fièvre typhoïde, si bien que le diagnostic diffé­
rentiel avec celte maladie présente de très grandes difficultés. 

La tuberculose à forme asphyxique ressemble tantôt à une 
bronchite capillaire, tantôt à une affection du cœur ; ce qui domine, 
c'est la dyspnée, les malades étouffent, ils sont obligés de s'asseoir 
sur leur lit pour respirer, les lèvres et les extrémités se cyanosent. 
Lorsqu'à l'autopsie on voit les poumons criblés de granulations tuber­
culeuses en si grand nombre qu'elles représentent un volume au 
moins égal à celui du parenchyme intermédiaire, on s'explique facile­
ment l'intensité de cette dyspnée; les tubercules oblitèrent un certain 
nombre de bronchioles et de capillaires du poumon, et ils entravent 
ainsi le renouvellement de l'air et celui du sang également indis­
pensables à la respiration ; les congesiions pulmonaires, la bronchite, 
qui accompagnent les poussées tuberculeuses, exagèrent encore 
l'effet des causes précédentes. 

La forme articulaire est assez rare ; l'un de nous a publié une 
observation dans laquelle la tuberculose aiguë fut confondue à son 
début avec un rhumatisme articulaire aigu, plusieurs synoviales 
présentaient des granulations tuberculeuses. 

Dans la forme latente, les symptômes locaux font défaut et les 
symptômes généraux sont peu caractéristiques ; on observe de la 
tristesse, de l'amaigrissement, les malades se lèvent et ne se plai­
gnent d'aucun symptôme douloureux, ils prétendent qu'ils n'ont 
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pas la fièvre, mais le the rmomèt re permet le plus souvent de con­
stater une élévation de la tempéra ture le soir. 

La durée de la tuberculose aiguë varie de trois à six septénaires ; 
dans quelques cas, elle s 'arrête dans son évolution et prend la forme 
chronique. 

A.NATOMIE PATHOLOGIQUE. — La tuberculose aiguë peut envahir 
en même temps un grand nombre d'organes, les granulations tuber­
culeuses présentent alors sur tous les points le m ê m e développement . 
D'autres fois, la maladie ne se généralise que progressivement. Les 
vaisseaux lymphatiques qui partent de l'organe atteint le premier 
sont envahis, transformés en traînées dures, blanchâtres , faciles à 
suivre à l'œil n u ; les ganglions lymphatiques correspondants se 
prennent, enfin cette barr ière est franchie et tous les organes se tu-
berculisent. Ce dernier mode d'envahissement rappelle ce qui se 
passe chez les lapins inoculés. 

Parmi les séreuses les plus f r é q u e m m e n t atteintes, i l faut citer : 
les plèvres, le péritoine, les mén inges ; la tuberculose aiguë du péri­
carde et des synoviales est beaucoup plus rare. 

Les plèvres, qui sont généralement prises en même temps que 
les poumons, peuvent être épargnées bien que le parenchyme pu l ­
monaire soit criblé de tubercules; on voit alors les granulations 
au travers de la plèvre viscérale, mais la séreuse elle-même n'est pas 
atteinte et i l n'y a pas de tubercules sur la plèvre pariétale. La tuber­
culose aiguë des plèvres se complique le plus souvent de lésions in ­
flammatoires, exsudats, adhérences, épanchements . 

Lorsque la tuberculose du péritoine est primitive, on distingue à 
la surface de la séreuse des milliers de granulations grises, demi-
transparentes, très faciles à voir sur le grand épiploon quand on 
le regarde par transparence. Dans le cas où la tuberculose pér i to-
néale est consécutive à des ulcérations tuberculeuses de l'intestin, 
on trouve sur la séreuse qui tapisse le fond des ulcères, des îlots de 
tubercules blanchâtres d'où partent souvent des traînées de l y m ­
phangite tuberculeuse. Dans la tuberculose aiguë, les lésions inflam­
matoires du péritoine sont en général peu marquées . 

Les lésions de la tuberculose méningée seront étudiées ailleurs 
(voy. Méningite tuberculeuse). 

Le péricarde peut présenter à sa surface des granulations tuber­
culeuses bien caractérisées et faciles à reconnaî t re à l'œil n u ; mais 
il se développe souvent de la péricardite, des fausses membranes 
plu-, ou moins épaisses, et l'examen histologique est alors nécessaire 
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pour reconnaître les granulations tuberculeuses au milieu du néo­
plasme inflammatoire. 

Les granulations tuberculeuses des synoviales ont des caractères 
identiques à ceux des granulations des autres organes; elles pré­
sentent souvent une forme aplatie, due sans doute aux pressions 
articulaires. 

Parmi les membranes muqueuses c'est sans contredit la mu­
queuse intestinale qui est envahie le plus souvent ; la dernière por­
tion de l'iléon est le siège d'élection des lésions, comme dans la 
fièvre typhoïde. Les granulations tuberculeuses se développent 
tantôt dans les follicules clos et les plaques de Peyer, tantôt le long 
des vaisseaux qui contournent l'intestin; ces tubercules s'ulcèrent 
rapidement comme tous ceux des muqueuses, et i l en résulte des 
ulcérations intestinales qui siègent dans les plaques de Peyer, ou 
qui présentent une disposition annulaire, comme les vaisseaux le 
long desquels les tubercules se sont développés. A. propos de l'entérite 
chronique tuberculeuse nous aurons l'occasion de revenir sur ce 
sujet. 

On peut trouver des granulations tuberculeuses sur la muqueuse 
des voies respiratoires (larynx, trachée, bronches) et même sur la 
muqueuse de la bouche et de l'isthme du gosier. 

Parmi les parenchymes les plus fréquemment atteints, i l faut 
citer : les poumons, les ganglions lymphatiques, la rate, le foie, les 
reins. Les tubercules des centres nerveux sont tantôt de fines gra­
nulations développées dans les méninges ou le long des petits vais­
seaux qui en émanent, tantôt de gros tubercules dont l'histoire 
rentre dans celle des tumeurs cérébrales. 

Les poumons peuvent être seuls envahis, et quand on trouve des 
tubercules dans d'autres organes, i l est rare que les poumons en 
soient indemnes; cette loi formulée par Louis ne souffre guère 
d'exceptions que dans les cas où la mort survient rapidement à la 
suite d'une méningite tuberculeuse. 

Les poumons sont criblés de granulations grises, demi-transpa­
rentes ou de tubercules miliaires jaunes, plus volumineux que les 
granulations grises; tantôt les tubercules dominent dans les lobes 
supérieurs et y présentent un développement plus avancé que dans 
les inférieurs, tantôt ils ont partout le même aspect et l'éruption 
tuberculeuse est aussi abondante dans les lobes inférieurs qu'aux 
sommets. Le parenchyme pulmonaire intermédiaire aux tubercules 
est à l'étal normal ou bien i l est engoué ; la pneumonie lobaire ou 
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tabulaire se montre quelquefois comme complication de la tubercu­
lose aiguë, 

Los tubercules du poumon examinés au microscope offrent pres­
que toujours dans la tuberculose aiguë les caractères des granu­
lations tuberculeuses typiques, décrites par Virchow, quelquefois 
cependant on constate que la plupart des granulations ont pris nais­
sance dans l ' intérieur des alvéoles pulmonaires. 

Les tubercules des ganglions lymphatiques subissent rapidement 
la transformation caséeuse, ceux de la rate sont tantôt disséminés 
d'une façon régulière, tantôt agglomérés sous forme d'infarctus, ce 
qui lient sans doute à ce que les granulations, se développant en 
grand nombre autour des vaisseaux, ont dé terminé leur obli térat ion. 
La rate est en général volumineuse. 

Les granulations tuberculeuses du foie sont un peu plus difficiles 
à voir que celles de la rate ; elles naissent dans les espaces tr ian­
gulaires interlobulaires, autour des vaisseaux sanguins et biliaires, 
cl ce voisinage peut amener des lésions de canalisation, les capil­
laires biliaires comprimés se dilatent et se rompent, d 'où la forma­
tion de petils kystes biliaires. 

Les tubercules des reins sont en général peu nombreux relative­
ment à ceux de la rate ou des poumons; ils sont disséminés surtout 
dans la substance corticale ou plus rarement agglomérés en forme 
d'infarctus. 

On a encore rencont ré des tubercules dans la prostate, clans les 
testicules, dans les os (sternum, vertèbres, côtes) ; enfin dans la 
choroïde, fait important à connaître , car l'examen ophthalmosco-
pique peut révéler l'existence de ces lésions pendant la vie; les gra­
nulations de la choroïde coïncident souvent avec la luberculisation 
des méninges. 

D I A G N O S T I C . P R O N O S T I C . — La tuberculose aiguë secondaire, 
c'est-à-dire celle qui se développe chez un malade porteur de lésions 
tuberculeuses anciennes et bien caractér isées , est d'un diagnostic 
facile; il n'en est pas de même de la tuberculose aiguë primitive, 
qui peut être confondue avec un grand nombre d'autres maladies, 
notamment avec la fièvre typhoïde. Un des meilleurs caractères 
différentiels de la fièvre typhoïde et de la tuberculose aiguë est fourni 
par la marche de la température dans ces deux maladies, marche 
c\clique, régulière dans la fièvre typho ïde ; acycîique, i r régulière 
dans la tuberculose a iguë ; mais l'examen des tracés the rmomét r iques 
n'est pas décisif clans tous les cas, la fièvre typhoïde peut présenter 
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de grandes irrégularités ihermométriques, et d'autre part le tracé de 
la tuberculose aiguë peut ressembler à celui de la fièvre typhoïde à 
la période d'état, ou mieux encore à la période amphibole. Les 
symptômes nerveux : prostration, vertiges, insomnie, délire, sont 
moins marqués dans la tuberculose aiguë que dans la fièvre typhoïde; 
les symptômes abdominaux : diarrhée, douleurs et gargouillement 
dans la fosse iliaque droite, font défaut le plus souvent; enfin les 
taches rosées sont exceptionnelles. 

La tuberculose aiguë à forme asphyxique peut simuler la bron­
chite capillaire. Les signes fournis par l'auscultation sont mieux en 
rapport avec les symptômes généraux et avec la dyspnée dans la 
bronchite capillaire que dans la tuberculose aiguë; l'amaigrissement, 
les sueurs nocturnes, une expectoration muqueuse peu abondante, la 
prédominance des râles vers les sommets, l'existence de frottements 
pleuraux, l'apparition d'un épanchement pleurétique, les hémoptysies 
permettent de se prononcer en faveur de la tuberculose aiguë. 

Lorsqu'un malade, sans accuser aucune'douleur locale, perd ses 
forces, maigrit, pâlit, a du dégoût pour les aliments, i l faut soup­
çonner la tuberculose, quand bien même l'examen de la poitrine est 
négatif ; si le thermomètre indique une élévation de la température 
le soir, ce diagnostic peut être considéré comme presque certain. 

La tuberculose aiguë des synoviales a une grande ressemblance 
au début avec le rhumatisme articulaire, mais c'est une forme très 
rare ; la marche ultérieure de la maladie est du reste très différente 
dans les deux cas. 

La tuberculose aiguë est presque toujours mortelle ; quelques 
faits établissent cependant la possibilité d'une amélioration plus ou 
moins durable, voire même de la guérison. 

PROPHYLAXIE. TRAITEMENT. — Comme l'a dit M. Pidoux, le 
remède spécifique de la tuberculose doit consister surtout en une 
amélioration physique et morale du sort des masses ; la prophylaxie 
individuelle se réduit à écarter, autant que possible, les causes débi­
litantes qui favorisent l'éclosion de la tuberculose, principalement 
lorsqu'il existe une prédisposition héréditaire. 

Le traitement de la tuberculose aiguë ne peut être que sympto-
matique ; i l faut s'attacher d'abord à combattre la fièvre qui épuise 
les malades, la digitale remplit cette indication, et de plus elle agit 
en augmentant l'énergie du cœur et en régularisant la circulation ; 
on prescrira, par exemple, dans les cas où la fièvre est vive, O r,75 
d'herbe de digitale en infusion dans une potion de 120 grammes 
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à prendre par cuillerées d'heure en heure. Lorsque la fièvre est 
tombée, les toniques, Je vin, le quinquina sont ind iqués ; les r évu l ­
sifs et les dérivatifs (ventouses sèches, vésicatoires, etc.) sont utiles 
pour combattre sinon la tuberculose pulmonaire, du moins les 
fluxions concomitantes. 
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CANCER. 

De tout temps les médecins ont reconnu cme certaines tumeurs 
dites malignes ou cancéreuses avaient la propriété de s'accroître 
rapidement en envahissant les parties voisines, mais c'est seulement 
dans ce siècle qu'on s'est élevé au-dessus de cette définition un peu 
vague et qu'on a soumis à j une analyse attentive le cancer comme 
le tubercule. Laennec classe le cancer parmi les tissus sans analo­
gues dans l'économie et donne les caractères macroscopiques des 
deux variétés anatomiques les plus communes du cancer, Yencé-
phaloïde et le squirrhe; Cruveilhier cherche dans le suc cancé­
reux un caractère de ces tumeurs, etLebert décrit une cellule can­
céreuse dont l'existence est controuvée. Après avoir inutilement 
cherché la caractéristique du cancer dans l'aspect extérieur, dans 
l'existence du suc et dans la forme des éléments, les anatomo-patho-
logistes examinèrent avec soin la texture des tumeurs malignes, 
l'agencement des éléments anatomiques, et comme ils découvrirent 
de grandes différences à ce point de vue entre ces tumeurs, ils en 
conclurent qu'il y avait plusieurs 'espèces de tumeurs malignes et 
que l'expression de cancer sous laquelle on avait réuni ces tumeurs 
n'avait plus sa raison d'être. « Le mot cancer, dit M. le docteur 
Cornil, n'a plus de valeur qu'au point de vue de l'histoire médicale 
et de la critique historique. » (Art. CANCER, Dictionn. encijclop. 
des se. méd.) Malheureusement, en supprimant le cancer de la 
nomenclature médicale, on n'a pas pu le supprimer de la clinique ; 
à chaque instant le médecin rencontre des tumeurs qui s'accroissent 
rapidement, qui ont une tendance manifeste à envahir les tissus 
voisins, mais dont la véritable structure n'est connue qu'après la 
mort, lorsque l'examen histologique a été fait. Faudra-t-il attendre 
l'autopsie pour porter un diagnostic, pour décider s'il s'agit d'un 
carcinome, d'un épithéliome ou d'un sarcome? Non; si la tumeur 
présente des caractères de malignité, si elle s'accroît rapidement el 
si elle a de la tendance à se généraliser, le médecin portera le 
diagnostic de cancer; on aura beau bannir le mot cancer des trai­
tés d'anatomie pathologique, i l s'imposera toujours au praticien. 
Ic i , comme dans la question des phthisies, ce sont les données 
cliniques qui doivent prévaloir sur celles de l'anatomie patholo­
gique. 

ÉTIGLOGIE. — L'hérédité joue un rôle important dans l'étiologie 
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du cancer, d 'après Lebert la prodisposition héréditaire existe une 
fois sur sept ; comme pour la tuberculose, les enfants issus de pa­
rents cancéreux naissent avec la prédisposition morbide el non avec 
la maladie elle-même qui peut se produire seulement à un âge 
a\ an ré. 

l.e CÎMIC/T s'observe à tous les âges, mais il est rare chez les en-
finis ei chez les adultes jusqu 'à l'âge de quarante ans; son maxi­
mum de fréquence est de quarante à cinquante ans. 

Les causes débilitantes dont l'action est si manifeste dans l 'étio­
logie de la tuberculose ne paraissent exercer aucune influence sur 
le cancer, qui se développe aussi bien chez les riches que chez les 
pamres et qui s'attaque aux constitutions les plus vigoureuses. 

!)e, traumatismes sont souvent invoqués comme cause du cancer, 
en particulier dans le cancer du sein si commun chez la femme. 
L'irritation consécutive au traumatisme peut, sans contredit, favo­
riser la localisation sur tel ou tel organe d'une diathèse préexis tante ; 
dans l'épilhélioma des lèvres chez les fumeurs, et clans le cancer du 
scrotum chez les ramoneurs, le rôle de l ' i rr i tat ion est évident et 
admis par tous les auteurs. 

On a essayé d'inoculer le cancer de l'homme aux animaux, les 
résultats ont été presque toujours négatifs, Langenbeck seul aurait 
réussi à inoculer du cancer encéphaloïde à un chien ; en étudiant 
les différents modes de propagation du cancer chez l'homme, nous 
verrons que des fragments de tumeurs cancéreuses peuvent se gref­
fer sur un organe voisin de l'organe malade, alors m ê m e qu ' i l n'y a 
pas continuité de tissus ; des cellules cancéreuses transportées par le 
sang servent quelquefois à la généralisation des tumeurs par embo­
lies capillaires; il est donc probable qu'en se plaçant dans de bonnes 
conditions, on arriverait à greffer du cancer d'un organisme sur un 
autre comme on greffe de l 'épiderme. 

CARACTÈRES CLINIQUES GÉNÉRAUX. C A C H E X I E CANCÉREUSE. 

CAUGINOSE M I L I A I R E A I G U Ë . — L e siège des tumeurs cancéreuses 
est très variable et naturellement les symptômes sont très différents 
suivant que le cancer s'est développé dans l'estomac ou dans les 
reins, dans les poumons ou dans l ' u t é ru s ; nous serons par suite 
obligés de procéder ici comme nous l'avons fait pour la tuberculose; 
après avoir indiqué les caractères cliniques généraux des maladies 
cancéreuses et avoir décrit la carcinose miliaire général isée, nous 
rein errons aux maladies localisées pour l 'étude du cancer de chaque 
organe en particulier. 
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Les organes le plus souvent atteints par le cancer sont : l'esto­
mac, l'utérus, le foie ; puis viennent les intestins, les os, les ovaires, 
les reins, la vessie, le pancréas, le péritoine, l'œsophage et le pha­
rynx ; nous n'avons pas à nous occuper des tumeurs cancéreuses 
externes des seins, de la langue, des lèvres, etc., qui intéressent 
plus particulièrement le chirurgien. 

Les tumeurs cancéreuses se développent en général lentement, 
insidieusement ; c'est seulement lorsqu'elles ont acquis un certain 
volume qu'elles déterminent des symptômes fonctionnels qui com­
mandent l'attention; i l n'y a pas de fièvre symptomatique comme 
chez les tuberculeux, les douleurs sont tantôt nulles ou très légères, 
comme dans les cas de cancer des poumons ou du foie, tantôt très 
violentes comme dans le cancer vertébral, alors que les nerfs inter­
costaux sont comprimés entre les vertèbres malades. 

Les tumeurs cancéreuses des organes abdominaux (estomac, 
intestins, péritoine, reins, ovaires, utérus), lorsqu'elles sont acces­
sibles à la palpation, présentent en général à leur surface une série 
de bosselures, de marrons. Ces tumeurs sont tantôt très dures 
(squirrhe), tantôt molles et presque fluctuantes (encéphaloïde) ; 
lorsque les vaisseaux sont très développés, elles peuvent être pulsaliles. 

Au bout d'un temps variable le cancer donne lieu, quel que soit 
du reste sou siège, à un état général grave qui a reçu le nom de 
cachexie cancéreuse. Les malades maigrissent et perdent leurs 
forces, la peau prend une teinte terreuse, jaunâtre, dite teinte 
jaune-paille, qui n'est pas de nature ictérique; les sclérotiques 
restent parfaitement blanches et les urines ne renferment pas de 
matière colorante biliaire ; il y a de la tendance aux hémorrhagies 
par les muqueuses et les épanchements qui se forment dans les 
séreuses sont souvent sanguinolents ; l'apyrexie est complète ; cet 
état aboutit au marasme et à la mort dans un laps de temps qui 
varie avec le siège et la nature des tumeurs. 

Dans le cours de la cachexie cancéreuse, i l se produit souvent de 
l'œdème des membres inférieurs et des thromboses des veines 
saphènes ou crurales. \ 

Les tumeurs cancéreuses ont une grande tendance à se multiplier, 
les ganglions lymphatiques voisins de la tumeur primitive sont en­
vahis les premiers, puis des organes éloignés se prennent ; l'appa­
rition d'une tumeur superficielle vient quelquefois dévoiler l'exis­
tence d'un cancer des parties profondes qui jusqu'alors n'avait 
donné lieu qu'à des symptômes obscurs. 
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Le cancer peut se généraliser avec une grande rapidité ; la carci-
nose miliaire aiguë présente une évidente analogie avec la tuber­
culose aiguë., niais elle est infini ment plus rare. Tantôt la carcinose 
miliaire aiguë est primitive, tantôt elle est consécutive à une tumeur 
d'abord localisée. 

Le cancer aigu généralisé peut s'accompagner de fièvre, les mala­
des accusent de la faiblesse, du malaise, des troubles gastriques: 
inappétence, vomissements, constipation ; le ventre se ballonne, i l 
se produit de l'ascite et des épanchemenls pleuraux ; la dyspnée est 
souvent très marquée par suite de l'envahissement des deux pou­
mons. Les malades succombent en quinze ou vingt jours dans la 
torpeur et le coma. 

A N A T O M I E PATHOLOGIQUE. — Les tumeurs cancéreuses rentrent 
le plus souvent dans les néoplasmes décrits par les histologisles sous 
les dénominations de carcinome etd'épithéliome; plusieurs varié­
tés du genre sarcome sont également susceptibles de se géné­
raliser. 

Le carcinome est caractérisé histologiquement : 1° par un stroma 
fibreux limitant des alvéoles qui commmuniquent entre eux; 
2° par des cellules de forme variable qui remplissent des alvéoles et 
qui sont libres dans un liquide plus ou moins abondant. Lorsque le 
stroma fibreux est très abondant, on a le carcinome dur ou squir-
rhe ; lorsque au contraire les cellules dominent, on a le cancer mou 
ou encéphaloïde, ainsi nommé par Laennec à cause de sa ressem­
blance avec la matière cérébrale. Le carcinome muqueux ou col­
loïde a un stroma peu abondant et facile à voir parce que les alvéoles 
renferment un liquide muqueux et de grandes cellules arrondies et 
granuleuses qui s 'échappent et laissent les cloisons fibreuses à décou­
vert. La nature semi-liquide du contenu des alvéoles du carcinome 
colloïde a en outre pour effet de donner aux cavités une forme ar­
rondie, tandis que les alvéoles du squirrhe et de l 'encéphaloïde ont 
une forme allongée ou irrégulière. Le carcinome mélanique est 
caractérisé par le dépôt de pigment dans l ' in tér ieur des cellules et 
le carcinome érectile ou hématode par l'abondance des vaisseaux 
sanguins ; ces vaisseaux de nouvelle formation se rompent facilement 
et donnent lieu à des hémorrhagies . 

L'existence de cellules libres dans les alvéoles explique comment 
par le raclage des tumeurs on obtient un suc laiteux dit suc cancé­
reux dont Cruveilhier avait voulu faire le caractère anatomique 
principal du cancer. Ce signe n'a de valeur que sur les tumeurs 
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fraîches, beaucoup d'autres néoplasmes pouvant donner un suc lai­
teux analogue quand on les examine vingt-quatre heures après la mort. 

Les cellules du carcinome n'ont aucun caractère spécial, elles 
sont seulement remarquables par leur irrégularité ; les formes sphé­
riques, en raquette, en fuseau, sont les plus communes; leurs 
dimensions varient de 9 à 40 millièmes de millimètre, les noyaux 
sont souvent au nombre de deux ou trois et parfois on en rencontre 
douze ou quinze dans une même cellule. 

La marche du carcinome est d'autant plus rapide que la prédo­
minance des cellules sur le stroma est plus marquée ; l'encéphaloïde 
acquiert rapidement un grand volume et a une grande tendance à 
se généraliser, tandis que le squirrhe a une marche relativement 
lente, surtout lorsqu'il siège dans un organe externe, dans la ma­
melle par exemple. 

La carcinose miliaire aiguë relève presque toujours du carcinome 
encéphaloïde ; on trouve dans les poumons, sur les plèvres, sur le 
péritoine, etc., de petites tumeurs blanchâtres qui , au premier 
abord, simulent une éruption de tubercules ; en examinant avec 
soin ces tumeurs, on constate qu'elles sont beaucoup plus irrégu­
lières déforme et de volume que les tubercules, quelques-unes ont 
à peine les dimensions de grains de chènevis, tandis que d'autres, 
situées au voisinage des premières, ont le volume de grains de rai­
sin ou de noisettes ; bon nombre de ces tumeurs sont aplaties ou 
en forme de godet ; l'examen histologique ne laisse du reste aucun 
doute sur la véritable nature de ces productions. 

Vépithélioma; comme le nom l'indique, est un néoplasme dont 
les éléments rappellent ceux des tissus épithéliaux ; lorque la tumeur 
se développe sur la peau ou sur une muqueuse à épithélium pavi-
menteux, elle se présente sous l'aspect de Yépithéliorna pavimen-
teux; lorsque son point d'origine est sur une membrane muqueuse 
à épithélium cylindrique (estomac, intestins, voies biliaires), elle 
prend la forme de V épithélioma à cellules cylindriques. 

L'épithélioma pavimenteux s'observe sur la langue, les lèvres, 
dans l'œsophage, au niveau du larynx, à l'anus, au col de l 'utérus; 
i l constitue des tumeurs dures, plus ou moins volumineuses, qui 
s'ulcèrent assez rapidement; ce néoplasme se généralise moins fré­
quemment que le carcinome, cependant i l n'est pas rare de rencon­
trer des tumeurs secondaires dans les ganglions où viennent aboutir 
les lymphatiques de l'organe primitivement atteint et même dans les 
viscères : poumons, foie, reins. 
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Au microscope l 'épitbéliome à cellules pavhnenteuses, ou can-
croide, présente les caractères suivants : les masses épithéliales 
constituent (les lobules i r r égu l i e r s , d 'où le nom d'épithéliome 
lobule ; dans ces lobules on distingue des cellules épithéliales acco­
lées le> unes aux autres et des globes épidermiques formés par des 
cellules enroulées, fortement pressées les unes contre les autres et 
présentant sur la coupe une série de lignes concentriques compa­
rables à celles que forment les bractées d'un oignon coupé en tra­
vers; sur les coupes colorées au picrocarminate, les globes épider-
miques composés de cellules vieilles, analogues à celles de l 'épi­
derme, prennent une teinte jaune, tandis que les celiules voisines, 
qui sont plus jeunes, et surtout les noyaux de ces cellules, se colo­
rent en rose. Dans l'intervalle des lobules épithéliaux, existe un 
stroma fibreux ou embryonnaire. 

Lorsque l 'épithéliome se développe aux dépens de glandes en 
tubes ou en cul-de-sac (glandes sudoripares, glandes muqueuses), 
les éléments épithéliaux se disposent sous forme de traînées qui 
rappellent la forme des tubes glandulaires, d 'où le nom iïépithé-
liome lubulé ; les globes épidermiques sont plus rares dans celte 
forme que dans l 'épithéliome lobule ou du moins ils se forment plus 
tardivement; clans l'intervalle des travées cellulaires i l existe un 
stroma fibreux, si bien que les préparations d'épithéliome tubulé ont 
une certaine ressemblance avec celles du carcinome. 

L'épithéliome à cellules cylindriques donne naissance à des 
tumeurs qui , par leur aspect extér ieur , rappellent ent ièrement le 
carcinome avec lequel on les a confondues pendant longtemps. Ces 
tumeurs se généralisent souvent en conservant leur caractère, ou 
bien les tumeurs secondaires tendent à se rapprocher du carcinome. 
L'épithéliome à cellules cylindriques est constitué : 1° par une série 
de cavités de dimensions variables, dont les parois sont tapissées par 
une couche de cellules (l 'épithélium cylindrique formant un revê te ­
ment régu l ie r ; 2° par un slroma fibreux plus ou moins abondant. 
Lorsque les cloisons fibreuses sont minces, le néoplasme a l'aspect 
d'un tissu glandulaire; les épithéliomes à cellules cylindriques ont 
été confondus plus d'une fois avec des adénomes. Dans l ' intérieur 
des alvéoles, on trouve une substance amorphe, muqueuse ou col­
loïde et des débris d 'épi thél ium. Les cellules épithéliales peuvent 
subir la transformation colloïde, la confusion avec le carcinome col­
loïde est alors très facile. 

Les sarcomes sont constitués par des éléments cellulaires arron-
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dis ou fusiformes accolés les uns aux autres sans stroma intermé­
diaire. Toutes les variétés de sarcomes n'ont pas la même gravité, 
les plus redoutables sont celles dont l'organisation se rapproche le 
plus de l'état embryonnaire. 

Le sarcome encéphaloïde, qui est constitué uniquement par des 
éléments cellulaires arrondis, et le sarcome mélanique danslequel 
les cellules sont imprégnées de granulations pigmentaires, s'accrois­
sent aussi rapidement que le carcinome encéphaloïde ou mélanique, 
et ils ont une tendance au moins aussi grande à se généraliser. 

MODES D'EXTENSION DU CANCER. — I l arrive souvent que chez 
un même malade on voit se développer dans différents organes des 
tumeurs cancéreuses qui ne paraissent avoir entre elles aucun autre 
lien que celui de la diathèse dont elles sont l'expression; mais sou-

< vent aussi le cancer, après avoir envahi un organe, se propage aux 
tissus ou aux organes voisins d'une façon progressive. 

Les modes d'extension et de généralisation des tumeurs cancé­
reuses peuvent être rapportés à quatre principaux : 

1° Extension par continuité de tissus. — C'est le mode d'ex­
tension le plus commun, on peut même dire qu'i l constitue un des 
caractères fondamentaux du cancer; les tumeurs cancéreuses, au 
lieu d'être bien limitées, comme le sont les tumeurs bénignes, pré­
sentent à leur périphérie une série de prolongements, véritables 
racines qui s'enfoncent dans les tissus voisins ; le cancer ronge et 
détruit les parties qu'il rencontre, i l ne se contente pas de les 
refouler. 

Comment se fait cet envahissement? Le suc cancéreux féconde-t-il 
les cellules du tissu conjonctif situées sur les confins des tumeurs, 
ou bien des cellules cancéreuses détachées de la tumeur primitive 
s'infiltrent-elles entre les faisceaux du tissu conjonctif, pour aller 
former des colonies sur les bords de la tumeur mère? Cette dernière 
hypothèse nous paraît assez vraisemblable. 

2° Extension par contiguïté de tissus. — Un cancer de la 
mamelle, après avoir envahi la paroi thoracique et la plèvre pariétale, 
peut très bien donner naissance à des noyaux de cancer sur les points 
de la plèvre viscérale qui correspondent aux parties de la plèvre pa­
riétale envahies par le néoplasme. Des cellules cancéreuses prove­
nant d'une tumeur de l'estomac paraissent également pouvoir se 
greffer sur différents points du péritoine et donner lieu à un grand 
nombre de tumeurs secondaires. 

3° Extension par les lymphatiques. — C'est un fait bien connu 
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des chirurgiens que le cancer a de la tendance à envahir les gn-
^lion^ lymphatiques voisins de l'organe malade; les ganglions de 
l'aisselle, par exemple, se prennent rapidement à la suite du cancer 
de la mamelle. Tantôt les vaisseaux lymphatiques, qui vont de la 
tumeur primitive à la tumeur ganglionnaire, restent libres, ils pa­
raissent avoir servi seulement à transporter les cellules cancéreuses 
jusqu'aux ganglions qui les ont a r rê t ées ; tantôt ces vaisseaux sont 
envahis eux -mêmes par le cancer et ils se présentent sous forme de 
cordons durs, bosselés, dans l ' in tér ieur desquels on trouve, soit des 
productions identiques à la tumeur primitive, caractérisées, s'il s'agit 
du carcinome, par un stroma fibreux rempli de cellules; soit des 
cellules de forme et de dimensions variables qui ne rappellent pas la 
structure du cancer, et qui ont pu faire croire qu' i l s'agissait de 
lymphangites simples. I l est prouvé aujourd'hui que le carcinome 
n'a pas toujours et partout sa structure typique; ainsi les nodules 
cancéreux, développés dans l ' intérieur des alvéoles pulmonaires, ne 
présentent pas toujours de stroma ; dans les vaisseaux lymphatiques, 
le carcinome paraît se développer aux dépens de l 'eudothélium, 
et l 'on conçoit que le stroma puisse faire défaut ici comme dans le 
poumon, 

Les séreuses doivent être considérées, au point de vue de l'ana­
tomie générale, comme une dépendance du système lymphatique; 
elles communiquent librement avec les vaisseaux lymphatiques sous-
jacents ; cela permet de comprendre comment la lymphangite can­
céreuse des poumons succède souvent au cancer de l'estomac, les 
lymphatiques, contenus dans le ligament falciformedu foie, condui­
sent les cellules cancéreuses jusque dans les lacunes lymphatiques 
situées au niveau du centre phrén ique , et de Jà ces cellules pénètrent 
dans la cavité des plèvres et dans les lymphatiques sous-jacents. La 
lymphangite cancéreuse peut se produire dans un sens opposé à celui 
du cours de la lymphe. 

4° Enfin la propagation peut se faire par l'intermédiaire du 
courant sanguin, les tumeurs cancéreuses érodent la paroi des 
veines et envoient dans leur cavité des bourgeons cancéreux qui 
s 'ulcèrent et donnent naissance à des embolies capillaires; les é lé­
ments cancéreux ainsi détachés vont produire, dans des organes 
éloignés, des colonies cancéreuses, en se greffant sur la paroi des 
capillaires; on s'explique ainsi pourquoi les tumeurs cancéreuses 
de l'intestin, du rectum, de l'estomac, se propagent si souvent au 
foie. 
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DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Les symptômes des tumeurs can­
céreuses sont de deux ordres, ils dépendent : 1° du siège de la 
tumeur et de la gêne fonctionnelle qui en est la conséquence ; 2° du 
trouble profond apporté dans l'économie par le développement du 
cancer, trouble qui aboutit au bout d'un certain temps à la cachexie 
cancéreuse. Le cancer de chaque organe peut être confondu avec 
les maladies qui ont le même siège; nous n'avons pas à nous occu­
per ici de ce diagnostic différentiel, qui trouvera bien mieux sa 
place quand nous ferons l'étude des maladies locales ; quant aux 
symptômes généraux, ils sont parfois assez vagues au début, on peut 
croire à une anémie simple, surtout lorsque les symptômes locaux 
ne mettent pas sur la voie. Les antécédents héréditaires et l'âge des 
malades fournissent des indications importantes; nous avons vu que 
le cancer était rare avant trente-cinq ou quarante ans. Le teint jaune-
paille, l'amaigrissement, l'absence de fièvre, la tendance aux hémor­
rhagies, l'apparition de tumeurs sur différents points du corps, la 
friabilité des os envahis par le cancer, l 'œdème, les thromboses vei­
neuses caractérisent la période cachectique. 

La carcinose aiguë peut être facilement confondue avec la tuber­
culose aiguë, d'autant plus qu'elle s'accompagne parfois d'une fièvre 
assez vive et de localisations analogues à celles de la tuberculose. 

La gravité du cancer dépend à la fois de son siège et de sa na­
ture; le squirrhe de restomac, qui rétrécit de plus en plus l'orifice 
pylorique, tue beaucoup plus vite qu'un squirrhe de la mamelle 
qui ne gêne pas le fonctionnement des organes essentiels à la vie. 
Les variétés encéphaloïde, colloïde et mélanique du carcinome, les 
sarcomes encéphaloïde et mélanique ont une marche plus rapide que 
les épithéliomes et leur tendance à se généraliser est plus grande. 
Alors même que les tumeurs cancéreuses siègent dans les organes 
externes et qu'il est possible de les extirper, on ne détruit ainsi 
qu'une manifestation locale de la maladie générale et i l faut toujours 
s'attendre à voir ces tumeurs répulluler rapidement sur place ou 
dans d'autres organes. 

La durée moyenne du carcinome est de dix-huit mois (Lebert)i 
l'encéphaloïde peut tuer beaucoup plus rapidement, en trois ou 
quatre mois, voire même en quelques semaines, lorsqu'il se généra­
lise d'emblée (carcinose miliaire aiguë); le squirrhe a une durée 
très variable suivant son siège; lepithélioma peut rester pendant 
longtemps slationnaire. 

TRAITEMENT. — I l n'existe pas de traitement spécifique du caa-
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cf r, le médecin est obligé de se borner à une médication sympto-
rnatique qui varie naturellement avec le siège du cancer; i l doit s'ef­
forcer, en particulier, de combattre les douleurs, si vives dans cer­
tains cas. Les injections hypodermiques de chlorhydrate de mor­
phine rendent de grands services; malheureusement les malades s'y 
habituent rapidement et l'on est obligé d'élever beaucoup les doses. 
Lorsque le cancer siège sur un organe accessible, sur la langue par 
exemple, el que la tumeur n'est pas trop é tendue , l'ablation par les 
moyens chirurgicaux est indiquée comme la seule chance de pro­
longer la vie du malade. 

ia.BKi'.T. Traite dos maladies cancéreuses, 1851. — BROCA. Mémoires de l'Acad. de 
méd. 185-2, l . XVIL—CUUVEILHIER. Anat. pathol., 1864, t. V. - CORNIL et RAN-
YU'.U. Al a nucl d'histologie pathol., 2eédit., 4882.— RILLIVOTH. Pathologie chirurg. gén., 
18G8.—Vinciiow. Traité des tumeurs, trad. fr., t. lot IL— CORNIL. Art. Cancer in 
Dict. cncycl. des se méd. — HÉNOCQUE. De l'inoculation du cancer (Gaz. hebdom. 
1807 et 1HG0). —Du même. Article Carcinome, in Dict. cncycl. des se. méd.—NEVEUX. 
Du cancer aigu, thèse, Paris, 1871.— DEBOVE. Note sur les lymphangites c 'jncé-
reuses (Prog. méd., 1874j. — A. LAVERAN. Cancer des ganglions carotidiens, généra­
lisation par embolies capillaires (Gaz. hebd., 1869).— Du même. Observations 
d'épilliélioma a cellules cylindriques du tube digestif (Arch. de physiol., 1876).— 
T\ [NDFLEISCH. Op. cit.— MALASSEZ. Examen histol. d'un cas de cancer du poumon 
(Arch. de physiol., 1876, p. 353).— G. SALLE. Etiologie de la carcinose, thèse, 
Paris, 1877.— A. HEURTAUX. Article Cancer (Nouv. Dict. de méd. et de chir. 
pratiques). 

RHUMATISME. 

Le rhumatisme est une maladie générale, diathésique, héréditaire 
ou acquise, caractérisée par des localisations inflammatoires m u l t i ­
ples qui portent spécialement sur les séreuses articulaires et sur les 
séreuses viscérales; le rhumatisme affecte tantôt une forme aiguë, 
fébrile, tantôt une forme chronique. 

Quelques auteurs ont donné à tort l 'épithète de rhumatismales 
à toutes les maladies qu i peuvent survenir sous l'action des refroi­
dissements; d'autres ont confondu sans plus déra ison le rhumatisme 
et la goutte. 

Le rhumatisme chronique n'est pas une variété du rhumatisme 
aigu, i l est même rare qu ' i l l u i succède; c'est une forme clinique 
bien distincte dont la description ne peut pas être faite en même 
temps que celle du rhumatisme aigu sous peine de confusion ; nous 
nous occuperons donc : 1° du rhumatisme aigu; 2° du rhumatisme 
chronique. 

L. et T. — Path. et clin. méd. I . — 17 
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RHUMATISME AIGU, 

ÉTIOLOGIE. — Le rhumatisme aigu s'observe dans tous les cli­
mats, dans toutes les saisons, à tous les âges; on peut dire cepen­
dant, d'une façon générale, qu'il est plus commun dans les climats 
tempérés que dans les climats extrêmes et qu'il constitue surtout 
une maladie de l'âge adulte ; aucune classe de la population n'est 
épargnée, contrairement à ce qui arrive pour la goutte, qui ne se 
rencontre pas chez les pauvres. 

L'hérédité joue certainement un rôle important dans l'étiologie du 
rhumatisme, mais i l est difficile d'apprécier exactement le nombre 
des cas développés sous cette influence, les statistiques faites à ce 
point de vue laissent beaucoup à désirer, la plupart des auteurs ayant 
confondu le rhumatisme et la goutte. 

Parmi les causes qui peuvent provoquer l'apparition du rhuma­
tisme, chez des personnes prédisposées d'ailleurs, i l faut citer en 
première ligne les refroidissements. Le froid agit-il par l'intermé­
diaire du système nerveux ou bien en empêchant l'élimination par 
les sueurs de certains principes excrémentitiels dont la présence dans 
le sang cause l'attaque de rhumatisme aigu ? Nous l'ignorons com­
plètement. 

Les fatigues qui portent plus spécialement sur telle ou telle articu­
lation sont une cause de la localisation de la diathèse ; à moins de 
circonstances professionnelles spéciales, ce sont les grandes articula­
tions des membres inférieurs qui fatiguent le plus, aussi le rhuma­
tisme clébute-t-il, en général, par ces articulations. 

DESCRIPTION. — Les auteurs anglais ont donné parfois au rhu­
matisme aigu le nom de fièvre rhumatismale; en effet, l'intensité 
du mouvement fébrile, avant même l'apparition des douleurs arti­
culaires^, fait songer dans certains cas à une fièvre essentielle ou du 
moins à une maladie voisine de ces fièvres, à l'érysipèle par exemple, 
qui a été plus d'une fois comparé au rhumatisme aigu. 

L'ascension thermique est en général progressive, sans frisson 
initial ; la température, qui dépasse rarement 39 ou 40 degrés, 
atteint le maximum vers la fin de la première semaine, puis elle 
redescend progressivement. Dans les formes légères la température 
s'élève peu, bien que les lésions articulaires soient souvent assez pro­
noncées. Le pouls est fréquent, fort ; l'amplitude des pulsations est 
très grande. 
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Dans la plupart des cas, les douleurs articulaires apparaissent en 
mémo temps que la fièvre ; elles se montrent d'abord dans les 
grandes articulations des membres infér ieurs , dans les cous-de-pied 
et les genoux, puis elles envahissent les épaules, les coudes et 
les poignets; dans les attaques légères , les grandes articulations 
sont seules atteintes ; dans les attaques très aiguës, les petites 
articulations des pieds et des mains se prennent, ainsi que les 
articulations de l à clavicule, des côtes, des vertèbres, du maxillaire 
inférieur. 

Le principal et quelquefois le seul caractère des arthropathies 
rhumatismales est la douleur qui , assez modérée au repos, est exas­
pérée par tous les mouvements; lorsque le rhumatisme s'est géné­
ralisé, les malades se tiennent immobiles clans leur l i t et redoutent 
le moindre déplacement. Les arthropathies qui siègent dans les ar t i ­
culations vertébro-costales ou temporo-maxillaires sont par t icul ière­
ment douloureuses, parce que l'immobilisation de ces articulations 
est difficile ; les malades qui ont des arthrites vertébro-costales se 
plaignent de points de côté, de douleurs vives, augmentant dans les 
fortes inspirations, qui peuvent faire croire à une localisation plus 

. profonde et plus grave. 
Les douleurs s 'exaspèrent souvent pendant la nuit , les malades ne 

peuvent trouver aucune position pour dormir et l ' i rr i tat ion produite 
par l'insomnie vient aggraver leurs souffrances. 

Les articulations envahies se tuméfient le plus souvent; la tumé -
faction est due, d'une part à l ' infil tration œdémateuse des tissus pé r i -
articulaires, d'autre part à un épanchement de synovie dans l ' i n t é ­
rieur des articulations, ainsi qu'on peut s'en assurer facilement 
pour les genoux; en refoulant le liquide contenu dans le cul-de-sac 
supérieur et en pressant sur la rotule on dé te rmine le choc carac­
téristique de l'hydarthrose du genou. La tuméfact ion est aussi très 
apparente aux poignets et aux articulations des phalanges ; les doigts 
sont dans la demi-flexion, les malades ne peuvent plus ni les fl échir 
complètement, ni les é tendre sans éprouver de vives dou leurs ; on 
comprend que pour les articulations qui , comme celles des hanches 
ou des épaules, sont entourées d'une épaisse couche de parties 
molles, l'existence de l 'épanchement soit beaucoup plus diff ic i le à 
reconnaître. 

La peau qui recouvre les articulations, m ê m e les plus superfi­
cielles, conserve souvent une coloration normale; i l y a, comme l'a 
dit Trousseau, une fluxion blanche des tissus ; d'autres fois on 
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constate une rougeur plus ou moins vive, disposée par traînées ou 
par plaques. 

La rapidité avec laquelle ces arthropathies évoluent et se dépla­
cent constitue un de leurs principaux caractères. Si, comme c'est 
la règle, les articulations des cous-de-pied et des genoux ont été 
prises les premières, au moment où le rhumatisme envahit les 
épaules et les coudes, les articulations des membres inférieurs 
cessent d'être douloureuses et reviennent peu à peu à l'état normal. 

Ces arthropathies, et c'est là encore un de leurs caractères, se 
terminent toujours par résolution, jamais par suppuration: ce ne 
sont pas des arthrites inflammatoires franches, pas plus que la tu­
méfaction des parotides dans les oreillons n'est une parotidite. 

La fièvre persiste, plus ou moins forte, pendant toute la durée de 
la période d'état; les malades ont en général des sueurs très abon­
dantes qui imprègnent leur linge et qui en s'altérant dégagent une 
odeur caractéristique ; la peau se recouvre souvent de sudamina. 
Aux membres inférieurs i l n'est pas rare d'observer, surtout au ni­
veau des genoux et à la face interne des jambes, des plaques rosées 
ou d'un rouge vineux, saillantes, à base indurée, à bords irrégu­
liers et frangés, auxquelles on a donné le nom à'éry thème noueux; 
ces plaques apparaissent quelquefois avant les douleurs articulaires, 
les localisations articulaires peuvent même manquer complètement, 
on a alors Yérythème noueux fébrile. 

On voit quelquefois se développer chez les rhumatisants, soit 
pendant les attaques de rhumatisme aigu, soit en dehors de ces atta­
ques, des nodosités sous-cutanées qui ont été décrites par 
MM. Meynet et Féréol. I l s'agit de petites tumeurs sous-cutanées 
sphériques ou ovoïdes, dont la grosseur varie du volume d'un petit 
pois à celui d'une noisette, assez consistantes, peu douloureuses à 
la pression, plus ou moins mobiles sous la peau. Ces nodosités se 
montrent de préférence au front, ou autour des articulations, sur 
le trajet des tendons; leur évolution est très rapide, elles disparais­
sent souvent au bout de quelques heures et ne suppurent jamais. 
On ignore quelle est la nature exacte de ces petites tumeurs. Féréol 
pense qu'il s'agit simplement d'un œdème dur du tissu cellulaire et 
cette opinion paraît très vraisemblable, ce serait de l 'érythème 
noueux sans érythème. 

La fièvre rhumatismale détermine une anémie rapide, la puis­
sance anémiante du rhumatisme aigu n'a de comparable que celle 
de la fièvre intermittente. D'après les recherches de M . Malassez 
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]c chiffre des globules peut tomber en quelques jours de 4 500 000 
par mill imètre cube à 2 000000 environ. 

Les urines sont rares, elle renferment un excès d 'u rée , d'urates 
et de principes colorants provenant de la destruction des globules 

du sang. 
Du côté des organes digestifs on n'a guère à noter que la soif, 

l'anorexie et la constipation. La langue reste en général blanche et 
humide. 

A moins de complications, les symptômes nerveux ont peu d ' in­
tensité; la céphalalgie est en rapport avec la fièvre, l'intelligence 
reste nette ; quant a l'insomnie, elle ne dépend pas, comme dans les 
maladies typhoïdes, de l'état général, elle est le résullat des douleurs 
articulaires. 

La d u r é e des attaques de rhumatisme aigu est assez variable : 
dans les cas légers et moyens, non compliqués, elle est de deux à 
quatre septénaires; dans les cas graves, compliqués, elle peut être 
beaucoup plus longue. 

C O M P L I C A T I O N S . — Le rhumatisme aigu peut se localiser sur les 
séreuses viscérales comme sur les séreuses articulaires, et i l en 
résulte des complications très graves. Les inflammations du pér i ­
carde et de l'endocarde sont en particulier si f réquen tes , qu'on 
pourrait les faire figurer parmi les symptômes de la maladie, si 
d'autre part i l n'était indiqué de les réunir aux autres inflammations 
des séreuses , qui sont plus rares et qui méri tent le titre de compli­
cations. 

C'est à Bouillaud que revient le méri te d'avoir démontré la f r é ­
quence de la péricardi te et de l'endocardite dans le cours du rhu­
matisme aigu; d 'après les lois formulées par Bouillaud, dans le 
rhumatisme articulaire aigu, violent, généralisé, l'existence d'une 
péricardite ou d'une endocardite est la règle, tandis que dans le 
rhumatisme léger, partiel, apyrét ique, ces complications font pres­
que toujours défaut . On peut dire d'une façon générale que la péri­
cardite ou l'endocardite se rencontrent au moins dans la moitié des 
cas de rhumatisme articulaire aigu et que ces complications sont 
d'autant plus f réquentes que le rhumatisme est plus aigu; l'endo­
cardite est plus f réquente que la péricardite. Ces complications ne 
s'annoncent pas toujours par des symptômes bien caractérist iques, 
l'endocardite en particulier peut se développer d'une façon insi­
dieuse; le médecin appelé à soigner un rhumatisant doit donc tou­
jours explorer le cœur et i l doit répéter souvent cet examen, alors 
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même que les malades n'accusent aucune douleur, aucun trouble 
du côté du cœur. 

La péricardite et l'endocardite apparaissent quelquefois dès le 
début de la maladie, le plus souvent elles surviennent à la période 
d'état ou de déclin ; i l y a une cause d'erreur au moins pour l'en­
docardite, nous ne pouvons pas apprécier le moment précis où l ' in­
flammation commence, mais seulement celui où les altérations de 
l'endocarde sont devenues suffisantes pour donner lieu à des signes 
physiques appréciables à l'auscultation ; les symptômes du début de 
la péricardite sont en général plus nets, plus faciles à saisir que ceux 
de l'endocardite. 

Nous n'avons pas à faire ici l'histoire de l'endocardite et de la pé­
ricardite, nous nous contenterons de dire que l'endocardite rhuma­
tismale se localise en général sur la valvule mitrale, qui devient 
insuffisante ; i l en résulte un bruit de souffle au premier temps et à 
la pointe facile à distinguer du souffle anémique qu'on rencontre 
souvent aussi chez les rhumatisants, mais qui a son maximum à la 
base et qui se prolonge dans les vaisseaux du cou. 

On observe parfois dans le rhumatisme articulaire aigu des trou­
bles fonctionnels du cœur en l'absence des symptômes ordinaires de 
l'endocardite et de la péricardite. D'après Peter et Letulle, ces trou­
bles fonctionnels s'expliqueraient par une myocardite primitive ou 
par une névrite du plexus cardiaque; les preuves anatomiques, qui 
seules peuvent entraîner la conviction, font encore défaut presque 
complètement à cette ingénieuse théorie. 

La pleurésie est une complication assez fréquente du rhumatisme 
aigu, quelquefois on observe la pleurésie double. 

Tous les accidents cérébraux qui se produisent dans le cours du 
rhumatisme ont été confondus sous le nom de rhumatisme céré­
bral; une analyse exacte des faits démontre que la pathogénie et la 
symptomatologie de ces accidents varient beaucoup suivant les cas; 
le traitement qui leur convient est aussi très variable. 

Le rhumatisme peut se localiser sur les méninges comme sur les 
autres séreuses; les symptômes de la méningite rhumatismale: 
céphalalgie, vomissements, délire, mouvements convulsifs, etc., 
rappellent ceux de la méningite de la convexité ; la mort arrive 
presque toujours dans le coma. 

Dans d'autres cas les accidents cérébraux paraissent se rattacher 
à une élévation tout à fait anormale de la température, qui atteint 
rapidement 42, 43 ou même 44degrés ; le pouls est petit, fréquent; 
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les malades sont pris de dél i re , puis ils tombent dans le coma et 
meurent le plus souvent quand on n'intervient pas à l'aide d'une 
médication énergique; à l'autopsie on ne trouve aucune lésion appa­
rente des centres nerveux. C'est dans ces cas de rhumatisme hyper-
fiyrelique que la médication par les bains froids a donné de très 
beaux succès (M. Raynaud, Féréol , Blachez). 

Les accidents cérébraux , au lieu de prendre une forme aiguë et 
de se développer à la période d'état du rhumatisme aigu, peuvent 
se produire à la période de déclin sous une forme subaiguë ou chro­
nique, caractérisée surtout par des troubles psychiques, qui m é r i ­
tent les noms de folie, de manie ou de lypémanie rhumatismales 
qui leur ont été donnés. Les choses se passent en général de la façon 
suivante: un malade, après avoir subi une atteinte de rhumatisme 
aigu compliqué ou non d'accidents cardiaques, paraît ê t re en t ré en 
convalescence, la fièvre et les douleurs articulaires ont disparu, quand 
on s'aperçoit à divers indices que le carac tère change : le malade 
devient sombre, soupçonnenx, taciturne, i l se renferme dans un 
mutisme absolu ; s'il consent à répondre aux questions qu'on lu i 
pose, on apprend qu ' i l a des hallucinations de la vue et de l 'ouïe, i l 
voit des animaux étranges, i l se figure que des parents morts depuis 
longtemps viennent le visiter, i l croit que les personnes chargées de 
le soigner et de le surveiller en veulent à sa vie, parfois i l pré tend 
qu' i l est mort et i l refuse de prendre de la nourriture. Le faciès est 
celui des lypémaniaques : les traits sont t irés, amaigris, les malades 
se retournent quand on s'approche d'eux et on les surprend souvent 
à verser des larmes sans aucun mot i f ; quelques-uns tentent de se 
suicider. 

L'agitation peut être cons idérable , comme dans la manie aiguë : 
les malades cherchent sans cesse à se lever et à tromper la surveil­
lance de leurs gardiens, ils prononcent des phrases sans suite ou se 
répandent en cris et en gémissements. Après cette période d'exci­
tation ils retombent dans la mélancolie. L'amaigrissement est d'au­
tant plus considérable que les malades déjà affaiblis et anémiés par 
le rhumatisme aigu refusent en général de prendre des aliments. 

Ces troubles psychiques se produisent indépendamment de toute 
influence alcoolique et de toute prédisposition héréditaire à l ' a l ié­
nation mentale; on peut rencontrer à la suite d'autres maladies 
aiguës, de la fièvre typhoïde en particulier, des troubles analogues 
aux précédents, mais ce qui domine en général chez les malades qui 
ont eu des fièvres typhoïdes graves, c'est la diminution ou la perte 
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des facultés mentales, c'est la perte de la mémoire, l'idiotisme clans 
les cas les plus graves. 

Nous ignorons à quelles lésions cérébrales i l faut attribuer la 
manie et la lypémanie rhumatismales ; i l est probable qu'il existe 
une altération de l'écorce grise du cerveau. Les malades se rétablis­
sent ou bien la folie passe à l'état chronique ; dans quelques cas 
enfin, ils succombent à l'inanition, au marasme et à l'épuisement 
nerveux. 

Quelques auteurs ont décrit une forme apoplectique du rhu­
matisme cérébral. I l y a lieu de se demander s'il ne s'agit pas d'em­
bolies cérébrales déterminées par la migration, soit de caillots fibri-
neux formés dans le cœur, soit de débris de végétations dues à l'en­
docardite. 

Parmi les complications du rhumatisme aigu, i l faut citer encore : 
les douleurs musculaires qui siègent plus particulièrement dans les 
muscles de la nuque (rhumatisme cervical), des régions latérales 
du cou (torticolis), du thorax (pleurodynie) ou dans les masses 
sacro - lombaires (lumbago), les névralgies, la chorée chez les 
enfants. 

On voit quelquefois se développer chez les rhumatisants, en dehors 
de toute altération du cœur ou des reins, un œdème qui tantôt se 
limite à une partie du corps, tantôt se généralise et se présente alors 
sous l'aspect de l'anasarque ; les urines ne sont pas albumineuses et 
l'œdème disparaît en général rapidement. 

Enfin le rhumatisme peut passera l'état chronique, la tuméfac­
tion des articulations persiste, les douleurs perdent de leur intensité, 
mais ne disparaissent pas complètement. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Lorsque la mort arrive dans le 
cours d'un rhumatisme articulaire aigu, on constate que les 
articulations malades renferment de la synovie en assez grande 
quantité et que les synoviales présentent une injection plus ou 
moins vive. 

L'examen histologique montre ce qui suit : le liquide exsudé dans 
l'intérieur des articulations tient en suspension des leucocytes, des 
flocons muqueux ou fibrineux et de grandes cellules arrondies, quel­
quefois chargées de globules graisseux qui paraissent être des cel­
lules endothéliales modifiées par le processus inflammatoire. 

Les cellules situées dans les franges de la synoviale sont en voie 
de prolifération, les cartilages articulaires eux-mêmes sont altérés; 
i l se forme des capsules secondaires et les cellules se multiplient, 
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principalement au voisinage de la surface articulaire (Ollivier et 
Ramie r . 

Le sang renferme de la fibrine en excès (inopexie). Lorsque le 
rhumatisme s'est compliqué d'endocardite, de péricardite ou de 
pleurésie, on trouve à l'autopsie les caractères anatomiques de ces 
inflammations, nous n'avons pas à les décrire i c i . Dans les cas où 
les malades ont succombé à des accidents cérébraux , tantôt les m é ­
ninges présentent des traces manifestes d'un processus inflammatoire : 
injection fine, œdème sous-arachnoïdien, exsudats; tantôt , au con­
traire, on ne découvre aucune altération microscopique des centres 
nerveux ni de leurs enveloppes, ce qui démont re une fois de plus 
(pie la palhogénie des accidents cérébraux du rhumatisme n'est pas 
toujours la même. 

DJAGXOSTIC. — L'existence de la fièvre et des arthropathies mul ­
tiples ne laisse aucun doute sur la nature de la maladie, surtout s'il 
y a eu déjà une ou plusieurs atteintes de rhumatisme ou s'il existe 
des antécédents héréditaires. Certains cas de goutte aiguë généra­
lisée présentent une grande analogie avec le rhumatisme aigu; nous 
nous occuperons de ce diagnostic différentiel lorsque nous aurons 
fait l'histoire de la goutte. 

La myélite aiguë s'accompagne souvent d'arthrites multiples, mais 
on observe alors des troubles de la sensibilité et de la motilité é t ran­
gers au rhumatisme, des eschares, des phlyetènes, des altérations 
musculaires, osseuses, etc.; contrairement à ce qu i arrive pour 
les arthrites rhumatismales, les arthrites qui surviennent à la suite 
des myélites aiguës ont une grande tendance à suppurer. 

Le rhumatisme blennorrhagique se localise presque toujours à un 
petit nombre d'articulations et i l affectionne certaines d'entre elles, 
comme les articulations sterno-claviculaires, qui sont rarement 
prises dans le rhumatisme articulaire aigu ; la fièvre est beaucoup 
moins vive et moins persistante dans le rhumatisme blennorrhagique 
que dans le rhumatisme aigu; enfin la coexistence de la blennor-
rhagie et des arthrites est facile à constater. Cette coexistence à elle 
seule n'est pas une preuve suffisante de la nature blennorrhagique 
de l'affection, le rhumatisme et la blennorrhagie sont des maladies 
trop communes pour qu'elles ne se rencontrent pas quelquefois chez 
un même malade. 

La pyohémie donne lieu comme le rhumatisme à de la fièvre et 
à des arthrites multiples; mais elle succède toujours à des trauma-
tismes, elle s'accompagne de frissons violents et d'un état général 
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grave, adynamique, qu'on ne rencontre pas d'ordinaire dans le rhu­
matisme. La pyohémie se produit parfois à la suite de traumatismes 

très légers, chez des malades dont les plaies sont en bonne voie de 
cicatrisation ou même presque complètement cicatrisées; c'est 
dans ces cas surtout que la confusion avec le rhumatisme est pos­
sible. 

La morve aiguë présente à son début une certaine analogie avec 
Je rhumatisme; l'éruption pustuleuse, les abcès musculaires, les 
ulcérations nasales, l'état typhoïde, ne laissent pas longtemps sub­
sister le doute. 

La tuberculose aiguë des synoviales est très rare et elle s'accom­
pagne en général de complications thoraciques ou abdominales étran­
gères au rhumatisme. 

Chez les enfants, on peut confondre avec le rhumatisme les dou­
leurs du rachitisme suraigu et fébrile et surtout la périostite aiguë 
épiphysaire. Dans le rachitisme, les douleurs ne sont pas limitées 
aux articulations et les tuméfactions osseuses ont des localisations 
caractéristiques, elles se montrent aux extrémités sternales des côtes, 
par exemple ; l'âge des petits malades est du reste l'indication la plus 
précieuse. Dans les abcès juxta-épiphysaires, la douleur ne siège 
pas exactement au niveau de l'interligne articulaire, mais sur l'une 
ou l'autre des extrémités osseuses qui constituent l'articulation. Le 
diagnostic est ici d'autant plus important que la périostite aiguë épi­
physaire a une marche très rapide et que l'incision prématurée de 
l'abcès constitue la seule chance de salut. (E. Besnier, art. RHUMA­
TISME, Diction, encyclop. des se. méd.) 

Pendant tout le cours du rhumatisme articulaire aigu, le médecin 
surveillera attentivement le cœur afin d'être en mesure de combattre 
l'endocardite et la péricardite dès leur apparition. Les moindres 
troubles psychiques doivent aussi éveiller l'attention. 

PRONOSTIC. — M . le docteur E. Besnier fixe à 3 pour 100 la 
mortalité des cas de rhumatisme articulaire aigu traités dans les 
hôpitaux de Paris (op. cit.). Ce chiffre représente la mortalité des 
atteintes de rhumatisme et non pas celle du rhumatisme lui-même. 
Un malade peut avoir dix attaques de rhumatisme articulaire aigu et 
succomber à la onzième; la statistique enregistre un décès sur 
onze cas, alors que ce rhumatisant ne devrait figurer que pour un 
dans la colonne des maladies comme dans celle des décès. D'autre 
part, i l est démontré que le rhumatisme est la cause la plus com­
mune des maladies organiques du cœur, i l faudrait donc augmenter 
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le chiffre de mortalité donné plus haut de celui des décès par mala­
dies du cœur consécutives au rhumatisme. 

l a gravité du rhumatisme aigu est le plus souvent en rapport 
avec l'intensité de la fièvre et des localisations articulaires. 

Le pronostic des complications cérébrales du rhumatisme est 
exlreniement grave. 

TKAITEMEINT. — A p r è s avoir employé dans le rhumatisme aigu 
les médications les plus énergiques : la saignée coup sur coup, le 
tartre stibié^à haute dose, le sulfate de quinine, la digitale, les vési-
catoires appliqués sur toutes les articulations malades, etc., on en 
est arrivé aujourd'hui à reconnaître que tous ces moyens n'ont pas 
d'influence appréciable sur la durée et la gravité du rhumatisme, et 
que quelques-uns d'entre eux augmentent sans bénéfice l 'anémie 
ou les douleurs. La propylamine et l'acide salicylique ont joui dans 
ces derniers temps d'une vogue qui s'est épuisée bien vite pour la 
propylamine. L'acide salicylique et le salicylate de soude paraissent 
mériter plus de confiance. Le salicylate de soude doit être prescrit 
à la dose de 6 à 8 grammes, 10 grammes au plus par j o u r ; sous l ' i n ­
fluence de ce médicament les douleurs diminuent assez rapidement 
et la durée de la maladie est abrégée. Le colchique, si actif dans la 
goutte, ne produit dans Je rhumatisme qu'un effet purgatif lorsqu'i l 
est administré à dose suffisante. 

La principale indication à remplir dans le rhumatisme aigu est de 
soulager les malades; le repos au l i t , l ' immobil i té , l'enveloppement 
des jointures avec de la ouate, quelques doses de salicylate de soude, 
la diète, un purgatif quand i l existe de la constipation, telles sont 
les prescriptions qui doivent ê t re faites dans les cas non compliqués . 
Si les douleurs sont très vives et ne cèdent pas au salicylate de 
soude, on donnera des préparations opiacées ou de l'hydrate de 
chloral. 

L'endocardite et la péricardite seront combattues énerg iquement 
et sans relard à l'aide d'émissions sanguines locales (sangsues, ven­
touses scarifiées) et de vésicatoires. I l ne faut pas hés i t e r a appliquer 
coup sur coup plusieurs vésicatoires sur la poitrine, alors m ê m e que 
l'endocardite ne se révèle qu 'à l'auscultation et que les malades 
n'accusent aucun trouble fonctionnel, aucune douleur du côté du 
cœur ; on arrive souvent à guérir ainsi des affections cardiaques 
qui, abandonnées à elles-mêmes, auraient cont inué à progresser et 
seraient devenues incurables. 

Tiirck, M . Raynaud, Féréol, Blachez, Vallin ont publié des faits 
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qui démontrent l'efficacité des bains froids dans le traitement du 
rhumatisme aiga hyperpyrétique; les objections qui ont été faites à 
l'emploi de cette médication dans la fièvre typhoïde ne s'appliquent 
plus i c i ; le rhumatisme hyperpyrétique avec accidents cérébraux se 
termine presque toujours par la mort lorsqu'on abandonne les ma­
lades à eux-mêmes ou qu'on les traite par les méthodes anciennes; 
d'autre part, i l s'agit d'une maladie rare et de courte durée, ce qui 
supprime en grande partie les difficultés pratiques si considérables 
dans l'application de la méthode réfrigérante à la fièvre typhoïde. 
Lorsque sans complication inflammatoire apparente la température 
s'élève à 40, 41 degrés ou au-dessus, et qu'i l se produit des acci­
dents cérébraux : délire, agitation, etc., l'indication des bains 
froids est formelle. Le malade sera placé dans un bain à 25 ou 
30 degrés qu'on refroidira progressivement en y ajoutant de l'eau 
à la température ordinaire. 

La durée du bain ne doit pas, en général, dépasser vingt-cinq à 
trente minutes, on retirera le malade dès qu'i l sera pris de frisson­
nements, et on le remettra dans son lit après l'avoir essuyé. I l ne faut 
pas chercher à obtenir trop rapidement une défervescence complète; 
mieux vaut renouveler les bains cbaque fois que la température tend 
à reprendre son degré primitif. 

Si les accidents cérébraux prennent la forme méningitique, on 
prescrira le traitement ordinaire de la méningite : glace sur la tête, 
sangsues aux apophyses mastoïdes, etc. Dans la folie rhumatismale 
i l faut surveiller les malades afin qu'ils ne nuisent ni à eux-mêmes, 
ni aux autres ; la principale indication consiste souvent à les nourrir. 

RHUMATISME CHRONIQUE. 

ÉTIOLOGIE. — L'influence de l'hérédité est manifeste dans le rhu­
matisme chronique comme dans le rhumatisme aigu, cependant les 
circonstances extérieures ont ici une action plus directe, et parmi ces 
circonstances i l faut noter surtout l'action prolongée du froid hu­
mide. Le rhumatisme chronique se développe avec une grande fré­
quence chez les personnes qui habitent des appartements froids et 
humides ou qui, par leur profession, sont obligées de plonger sans 
cesse leurs mains dans l'eau froide. Les pauvres, plus exposés aux 
refroidissements que les riches, sont plus éprouvés qu'eux par le 
rhumatisme chronique. Tandis que le rhumatisme aigu a sa plus 
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grande fréquence fie vingt a quarante ans, le rhumatisme chronique 
••ne surtout de quarante à soixante ans ; les femmes sont plus 

souvent atteintes que les hommes. 
ïH.scniPTtON. — L e rhumatisme chronique peut se présenter 

sons plusieurs formes cliniques; la plus importante de ces formes 
esi le rhumatisme noueux puis viennent le rhumatisme chro­
nique simple et les nodosités d'Héberden. L'arthrite chronique 
sèche a été décrite par différents auteurs comme une variété du 
rhumatisme chronique; sa localisation dans une seule articulation, 
dans celle de la hanche en particulier, morbus coxœ seuilis, l 'âge 
auquel on l'observe, l'absence de prédisposition hérédi taire et des 
causes qui président d'ordinaire à l'apparition du rhumatisme, tout 
démontre que cette maladie doit être rangée parmi les arthrites 
srebes et non parmi les manifestations de la diathèse rhumatismale. 

Rhumatisme noueux. — I l débute d'ordinaire dans les petites 
articulations des mains; tout d'abord les malades éprouvent seule­
ment de la gêne et de la roideur dans les mouvements des doigts ; 
a certains moments les douleurs deviennent plus vives, i l y a des 
poussées aiguës. Des déformations caractérist iques ne tardent pas à 
se produire, les doigts se renflent au niveau des articulations ma­
lades, d'où le nom de rhumatisme noueux. La tuméfact ion a r t i ­
culaire ne dépend pas, comme dans le rhumatisme aigu, d'un é p a n -
( bernent de synovie ou d'un œdème périarticulaire, elle est due à 
une augmentation de volume des têtes osseuses; aussi p résen te -
t-elle une grande dureté et une grande persistance. En faisant mou­
voir les articulations malades on détermine la production de craque­
ments, qui s'expliquent, comme nous le verrons, par l 'altération des 
surfaces articulaires. Après avoir envahi les petites articulations des 
doigts, le rhumatisme noueux s'étend aux petites articulations des 
pieds, aux coudes et aux épaules; dans les cas graves i l finit par se 
généraliser. Les articulations sont presque toujours atteintes d'une 
façon symétrique. 

La gêne des mouvements est augmentée par les déformat ions que 
subissent les membres, déformations qui sont presque toujours les 
mêmes et qui semblent obéir à des lois régulières. Pour la main, on 
peut reconnaître un type de flexion et un type d'extension (Char-
col). Dans bon nombre de cas les doigts sont rapprochés les uns 
des autres et inclinés en masse vers le bord cubital de la main. 
Lorsque les articulations du coude et de l 'épaule sont malades, 
l'avant-bras est maintenu dans la flexion et dans la pronation, l 'épaule 
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est rigide et le bras ne se laisse plus écarter du tronc. D'après Char-
cot, les déformations sont dues le plus souvent à des contractions 
musculaires spasmodiques. L'atrophie de certains groupes de 
muscles paraît jouer aussi un rôle important ; cette atrophie est 
manifeste dans tous les cas graves de rhumatisme noueux, elle porte 
en particulier sur les muscles interosseux et elle s'étend parfois à 
une partie des muscles de F avant-bras et du bras. Les muscles anta­
gonistes de ceux qui sont atrophiés produisent des déformations 
parle même mécanisme que dans l'atrophie musculaire progressive, 
et de fait les déformations de la main dans le rhumatisme noueux 
et dans l'atrophie musculaire progressive présentent une grande ana­
logie ; les altérations des têtes osseuses sont aussi un élément dont 
i l faut tenir grand compte. 

Les déformations consécutives au rhumatisme noueux sont parfois 
si prononcées que les malades ne peuvent plus se servir de leurs 
membres ni pour marcher, ni même pour manger; l'impotence est 
absolue; cet état peut se prolonger assez longtemps, les malades 
finissent par succomber à quelque complication, la pneumonie est 
une des plus fréquentes, 

La maladie n'aboutit pas toujours à ces déformations graves, elle 
peut s'arrêter dans sa marche; les lésions restent stationnaires, par­
fois même elles rétrogradent, mais i l est rare qu'elles disparaissent 
complètement. 

L'état général est presque toujours satisfaisant, i l n'y a pas de 
fièvre, sauf dans les cas où la maladie prend une marche aiguë. 

Rhumatisme chronique simple. — Le rhumatisme chronique 
simple est tantôt primitif, tantôt consécutif au rhumatisme aigu; il 
envahit les grandes articulations aussi bien que les petites, s'accom­
pagne de douleurs et de tuméfactions articulaires qui portent sur 
les synoviales et le tissu conjonctif périarticulaire, plutôt que sur 
les extrémités osseuses; ces arthrites sont sèches et donnent heu 
à des craquements lorsqu'on fait exécuter des mouvements, ou bien 
i l existe des hydarthroses. On n'observe pas dans cette variété 
des déformations aussi caractéristiques que dans le rhumatisme 
noueux. 

La marche du rhumatisme chronique simple est paroxystique ; les 
malades ont des périodes de tranquillité pendant lesquelles les dou­
leurs et les tuméfactions articulaires s'atténuent sans disparaître corn -
plètement. Les changements brusques de température apportent 
presque toujours une aggravation dans l'état des malades. 
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Nodosités d/Héberden. — Cette variété du rhumatisme chroni­
que es! 1res souvent confondue avec la goutte; elle est caractérisée 
par des douleurs qui siègent dans les petites articulations des doigts 
et qui s'accompagnent de temps à autre de rougeur et de t u m é f a c ­
tion des parties molles périarticulaires. Les nodosités qui constituent 
le principal caractère de la maladie, comme le nom l ' indique, siègent 
au niveau des articulations des phalangettes; i l existe un nodule de 
chaque côté de la jointure qui paraît un peu élargie (Gharcot) ; les 
articulations des phalangettes avec les phalangines sont raides, les 
mouvements sont gênés, i l n'y a pas de craquements articulaires. 
Les autres jointures des mains sont en général affectées, mais à un 
bien moindre degré. 

Complications. — Les complications du côté des séreuses viscé­
rales, si communes dans le rhumatisme aigu, sont très rares dans le 
rhumatisme chronique ; l'endocardite et la pér icardi te ont été ren­
contrées, cependant, dans quelques cas de rhumatisme chronique 
simple et de rhumatisme noueux; elles se développent de p ré fé rence 
à l'époque des exacerbations de la maladie (Gharcot). 

Le rhumatisme musculaire, l'asthme, la migraine, les névralgies, 
certaines affections de la peau, telles que l ' eczéma, le psoriasis, le 
lichen, viennent souvent compliquer le rhumatisme articulaire 
chronique. 

A N A T O M I E PATHOLOGIQUE. — Le rhumatisme chronique simple 
ne donne lieu qu'exceptionnellement à des lésions osseuses, d 'où le 
nom de rhumatisme chronique synovial qu i a été proposé par 
E. Besnier; le rhumatisme noueux et les nodosités d 'Hébe rden pren­
draient par opposition le nom de rhumatisme chronique osseux. 
Les synoviales s'épaississent, ainsi que les tissus fibreux sous-jacents; 
les ligaments, les tendons et leurs gaines participent plus ou moins 
à l'inflammation, d 'où la gêne des mouvements d'abord, puis l 'anky -
lose et les rétractions fibreuses. 

Les lésions du rhumatisme noueux sont caractérisées : 1° par un 
état villeux ou velvétique des cartilages articulaires ; 2° par une 
hypertrophie des franges synoviales ; 3° par la production de tissu 
cartilagineux ou osseux autour des surfaces articulaires. 

Les capsules cartilagineuses et les cellules qu'elles renferm ent se 
multiplient sous l'influence du processus inflammatoire et viennent 
s'ouvrir dans l ' intérieur de l'articulation ; la substance fond amen­
tale du cartilage, dissociée en quelque sorte par la chute des cap­
sules et de leur contenu, apparaît sous forme de filaments, d'où la 
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comparaison qui a été faite de la surface articulaire avec le velours 
et le nom à'aspect velvétique. Lorsque la maladie est très ancienne, 
le cartilage disparaît complètement et les surfaces articulaires pré­
sentent Y aspect éburné qui tient, d'une part, à une ostéite conden­
sante des têtes osseuses, d'autre part, à Faction mécanique, aux 
frottements naturels que subissent les os après la disparition des car­
tilages; les parties éburnées sont sillonnées de rainures dont le sens 
est déterminé par celui des mouvements articulaires. Tandis que les 
parties centrales des cartilages subissent ces altérations, du tissu car­
tilagineux se forme à la périphérie des têtes articulaires et s'ossifie 
progressivement, telle est l'origine des nodosités que l'on rencontre 
au niveau des articulations dans le rhumatisme noueux et dans la 
variété décrite par Héberden. Les franges synoviales s'hypertro-
phient, se couvrent de végétations dendriliques dans lesquelles se 
développe quelquefois du tissu cartilagineux ou osseux, les pédicules 
des végétations peuvent se rompre et la masse devenue libre forme 
alors un corps étranger articulaire (Cornil et Ranvier). 

Les altérations du rhumatisme chronique d'Héberden sont analo­
gues à celles du rhumatisme noueux ; i l n'y a pas trace de dépôts 
d'urate de soude (Charcot). 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Nous nous occuperons du diagnos­
tic différentiel du rhumatisme et de la goutte chroniques, lorsque 
nous aurons fait l'histoire de la goutte. 

Les déformations des mains produites par le rhumatisme chro­
nique sont faciles à distinguer de celles de l'atrophie musculaire 
progressive et de la paralysie agitante, car dans ces dernières mala­
dies les douleurs et les tuméfactions articulaires font défaut. Les 
arthropathies consécutives aux myélites chroniques siègent plus sou­
vent dans les grandes articulations que dans les petites; ce sont aussi 
des arthrites sèches, mais en général elles ne donnent pas lieu à des 
douleurs vives et elles se caractérisent par l'usure rapide des têtes 
osseuses, par la tendance aux luxations el aux fractures spontanées, 
enfin par la coexistence des autres symptômes d'une maladie des 
centres nerveux. 

Les douleurs qui se produisent au début des myélites chroniques, 
et en particulier de l'ataxie locomotrice, sont souvent confondues avec 
des douleurs rhumatismales ; i l suffit du reste d'être prévenu de la 
possibilité de cette erreur pour être à même de l 'éviter; les douleurs 
fulgurantes de l'ataxie, en particulier, n'ont aucune analogie avec 
les douleurs rhumatismales. 
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Le rhumatisme chronique ne menace pas directement la vie des 
malades ; ce qui fait la gravité de son pronostic, c'est la persistance 
des douleurs et des lésions auxquelles i l donne lieu, c'est la tendance 
incessante des déformations à s 'accroître. Les nodosités d 'Héberden 
constituent la variété la moins grave du rhumatisme chronique, a 
cause de leur localisation. 

T R A I T E M E N T . — La première chose à faire est de soustraire les 
malades aux conditions de milieu qui paraissent avoir occasionné 
les douleurs; à cet effet on les interrogera avec soin sur leur habita­
tion, sur leur profession, etc.; malheureusement la condition sociale 
des malades atteints de rhumatisme chronique et leur insouciance à 
braver un mal qui ne se traduit d'abord que par des douleurs inter­
mittentes et une gêne peu considérable des mouvements, font q u ' i l 
est rarement possible de remplir cette indication causale dès le débu t 
des accidents; lorsque le rhumatisme chronique s'est bien établi 
dans l'organisme et qu ' i l a donné lieu à des altérations osseuses, les 
mesures d'hygiène ne peuvent plus que ralentir sa marche. 

Un grand nombre de médications ont été préconisées sans beau­
coup de succès dans le traitement du rhumatisme chronique. Les 
alcalins, la teinture d'iode à l ' intérieur, l'arsenic (deux à six gouttes 
de liqueur de Fowler peu de temps après les repas), l 'iodure de 
potassium, déterminent quelquefois une amélioration notable dans 
l'étal des malades, mais plus souvent ils restent impuissants. Les 
badigeonnages iodés sur les articulations malades et les vésicatoires 
agissent contre la douleur bien plutôt que contre les tuméfactions 
osseuses, ces applications locales sont surtout indiquées dans le rhu ­
matisme chronique simple, lorsque les lésions articulaires portent 
principalement sur la synoviale et les tissus périar t iculaires . 

BOUILLAUD. Nouvelles recherches sur le rhumatisme articulaire aigu eu général et 
spécialement sur la loi de coïncidence de la péricardite et de l'endocardite avec cette 
maladie. Paris, 1836.— Du même. Traité clinique du rhumatisme articulaire aigu, 
18 IO.— VIDAL. Considérations sur le rhumatisme articulaire chronique primitif. 
Pans, 1S55. — GUBLER. Etudes et observations cliniques sur le rhumatisme cérébral 
(Soc. nied. des hôp., 1857). — FERRAND. Les exanthèmes du rhumatisme, thèse, 
l ans, 1862. - TROUSSEAU. Clinique méd., 1865, t. III , p. 361. - OLLIVIER et 
JANVIER. Contribution à l'otude des lésions histologiques que l'on a rencontrées 
dans larthropalhie et l'encéphalopathie rhumatismales (Mém. de la Soc. de bioL, 
3600). — B. BALL. Du rhumatisme viscéral, thèse d'agrégation. Paris, 1866. — 
VEHGELY. Essai sur l'anat. pathol. du rhumatisme artic. chronique primitif, thèse, 
Pans, 1866. — MALHERBE. Des affections viscérales dans la goutte et le rhumatisme 
chronique, thèse, Paris, 1866. - GARROD. La goutte, etc., trad. franc, par A. Olli-
vier. Paris, 1867. VIGLA. Rhu.iialisme cérébral (Bull. Acad. de méd., 1867, t. XXXI1). 
*— CORNIL et RANVIER. Manuel d'histol. pathol. — CHARCOT. Leçons cliniques sur 
les maladies des vieillards et les malad. chroniques. Paris, 1874. — M. RAYNAUD, 

L. et T. — Path. et clin. méd. I _ 18 
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Application de la méthode des bains froids au traitement du rhumatisme cérébral 
(Journ. de ihérap., 1874). — DUJARDIN-BEAUMETZ, FÉRÉOL, BLACHEZ. Même sujet 
(Soc. méd. des hôp., 1875). — E. BESNIER. Art. Rhumatisme, in Dict. encycl. des 
se. méd., 1876. — A. LAVERAN. De la manie rhumatismale (Soc. méd. des hôp., 1876). 

VAILLARD. De l'aliénation mentale consécutive au rhumatisme articulaire aigu 
(Gaz. hebd., 1876, et Rec. mém. méd. miliL, 1876). — L. MARESCHAL. Delà manie rhu­
matismale, thèse, Paris, 1876. — FÉRÉOL, VALLIN. Traitement du rhumatisme 
cérébral par les bains froids (Soc. méd. des hôp., 1877). — H. MASSON. De la médi­
cation réfrigérante dans le traitement du rhumatisme cérébral hyperpyrétique, thèse, 
Paris, 1877. — P. COUDERC. Des complications rénales du rhumatisme articulaire 
aigu, thèse, Paris, 1877. — G. SÉE. Traitement du rhumatisme articulaire par l'acide 
salicylique (Acad. de méd., 1877. Discussion). — FÉRÉOL. Du rhumatisme ostéo-
hypertrophique des diaphyses et des os plats (Soc. clinique, 1877). — VALLIN. DU 
rhumatisme spinal (Soc. méd. des hôp., 1878). — FÉRÉOL. Sur les nodosités cutanées 
éphémères chez les arthritiques. Assoc. française pour l'avancement des sciences, 
Paris, 1878. — LETULLE. Contribution à l'histoire du rhumatisme viscéral (Arch. 
de physiologie, 1880). — COMBY. Note sur l'œdème aigu rhumatismal (Progrès méd., 
1880). — DAVAINE. Même sujet. Thèse, Paris, 1879. — WOILLEZ, RAYNAUD. Du 
rhumatisme cérébral et de son traitement par les bains froids (Acad. de méd., 
séances du 12 octobre, du 16 et du 23 novembre 1880). — TROISIER et BROCQ. Les 
nodosités sous-cutanêes éphémères et le rhumatisme (Pievue de méd,, 1881, p. 297). 
— G. HOMOLLE. Art. Rhitmalisme,in Nouv. Dict. de méd. et de chir. prat., t. XXXI. GOUTTE. 

La goutte a été confondue pendant longtemps avec le rhumatisme, 
c'est à Garrod que revient le mérite d'avoir mis en relief son carac­
tère fondamental, à savoir : la présence constante d'urate de soude 
en excès dans le sang, et d'avoir ainsi tracé une ligne de démarca­
tion bien nette entre le rhumatisme et la goutte. 

ÉTior.OGiE. — La goulte est héréditaire dans la moitié des cas 
au moins, d'après Garrod; l'hérédité n'est pas toujours directe, la 
goutte, comme d'autres diathèses, paraît pouvoir sauter une géné­
ration; cela tient sans doute à ce que les parents, bien que goutteux 
en puissance et capables de transmettre à leurs enfants la diathèse, 
n'ont eu que des manifestations insignifiantes et inaperçues de la 
goutte, qui peut se traduire seulement par des migraines, des dys­
pepsies, de l'asthme, de la gravelle, des névralgies. 

Les causes de la goutte acquise sont toutes celles qui tendent, à 
augmenter la production d'acide urique dans l'organisme et à dimi­
nuer sa combustion ou son élimination; comme ces conditions se 
trouvent bien plus souvent réalisées chez les riches que chez les 
pauvres, on a pu dire que la goutte était une maladie de richesse. 
En France, la goutte ne s'observe presque jamais dans la classe ou­
vrière; i l n'en est pas de même en Angleterre, ce qui s'explique par 
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l'abus des bières fortes, qui est commun dans toutes les classes de la 
société anglaise. 

La goutie est plus rare chez la femme que chez l'homme et elle 
se développe presque toujours après la ménopause , comme Hippo-
craie l'a fait remarquer; chez l'homme, la goutte héréd i ta i re peut 
donner lieu de très bonne heure à des manifestations morbides ; en 
géir'ral elle n'apparaît que vers quarante ou cinquante ans. 

Une alimentation trop riche, trop azotée, l'abus des boissons fer-
mentées (vins, particulièrement le porto et le xérès , bières fortes, 
aie, porter); le défaut d'exercice, la vie de cabinet, les travaux in te l ­
lectuels, sont les causes les mieux connues de la goutte. En Angle­
terre, presque lous les hommes d 'État , ministres, membres du par­
lement, etc., sont goutteux. Sydenham se console d'avoir la goutie 
en songeant que plusieurs hommes illustres en sont morts et qu'elle 
frappe plus de gens d'esprit que de stupides; Montaigne prend, 
pour les mêmes motifs, sa gravelle en patience. 

Le saturnisme, en altérant les reins et en empêchant , dans une 
certaine mesure, l'élimination de l'acide urique, prédispose à la 
goutie, i l est probable que la néphri te interstitielle agit de m ê m e ; 
on a été jusqu'à dire que la goutte était toujours une conséquence 
des altérations des reins; c'est là une exagération manifeste, attendu 
que les lésions rénales, bien que très communes chez les goutteux, 
ne sont pas constantes. 

Une fois la diathèse créée, des causes occasionnelles banales, telles 
que fatigues, refroidissements, excès de lable, impressions morales 
vives, etc., peuvent dé terminer l'apparition des accès. 

DESCRIPTION. — La maladie débute , au milieu d'un état parfait de 
•>anté, par une attaque de goutte articulaire, ou bien d'autres sym­
ptômes morbides annoncent l'existence de la diathèse avant l 'appari­
tion des attaques proprement dites; les malades sont atteints de 
dyspepsie flalulente, de migraines, de gravelle urique, d'asthme essen­
tiel ou de névralgie sciatique. Ces symptômes disparaissent assez 
souvent lorsque se produisent les localisations articulaires. 

La goutte articulaire se divise en goutte aiguë et goutte chro­
nique, mais la distinction qui existe entre ces deux formes est loin 
d 'êlre aussi t ranchée que pour le rhumatisme; la goutte aiguë 
aboutit d'ordinaire à la goutte chronique, tandis que le rhumatisme 
chronique succède rarement au rhumatisme aigu. I l existe une 
goutte riscérale comme un rhumatisme viscéral. 

Goutte aiguë. — L'attaque de goutte aiguë débute brusque-
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meut, en général les douleurs apparaissent pendant la nuit; vers 
deux heures du matin le malade est réveillé, dit Sydenham, par une 
douleur qui se fait sentir dans l'un des gros orteils, quelquefois 
aussi au cou-de-pied; celte douleur ressemble à celle qui accompagne 
la dislocation des os, avec la sensation d'une eau tiède répandue sur 
la partie malade ; bientôt après i l survient une fièvre légère. La dou­
leur, d'abord supportable, augmente peu à peu; vers le soir elle par­
vient à son plus haut degré; elle ressemble tantôt aune tension 
violente ou à un arrachement des ligaments, tantôt à celle que cause 
la morsure d'un chien ou encore à celle qui est produite par une 
violente compression. La partie malade est sensible à ce point que 
le poids même des couvertures est insupportable, les veines sont 
gonflées, saillantes; le malade fait mille efforts infructueux pour 
trouver une position qui diminue ses souffrances. La douleur ne 
cesse que vers les deux ou trois heures du malin, après avoir duré 
vingt-quatre heures; alors le malade éprouve tout à coup un soula­
gement qu'il attribue à la position dans laquelle i l est parvenu à 
mettre la partie souffrante; il lui prend ensuite une douce moiteur 
et i l se laisse aller au sommeil. A son réveil, la douleur est encore 
fort diminuée ; la partie malade est tuméfiée, la peâu présente à ce 
niveau une teinte rouge, violacée, et pendant quelques jours i l reste 
de la douleur qui augmente le soir et diminue le matin ; peu de jours 
après, l'autre pied se prend à son tour, d'autres articulations peu­
vent aussi devenir douloureuses. Chez les sujets vigoureux l'attaque 
de goutte ne dure que douze à quatorze jours; chez les vieillards et 
chez les sujets affaiblis par des attaques antérieures elle peut se pro­
longer pendant deux mois el plus. Lorsque l'attaque est finie, la tumé­
faction des pieds se dissipe et i l survient, particulièrement au niveau 
des orteils, des démangeaisons insupportables et une desquamation 
furfuracée. 

Cette description de l'attaque de goutte aiguë régulière est em­
pruntée presque en entier à Sydenham qui, au moment où il écri­
vait son admirable Traité de la goutte, avait le triste avantage 
d'être atteint de la goutte depuis trente-quatre ans. 

La première attaque peut se localiser à l'un des gros orteils, dans 
l'une des articulations tibio-tarsiennes, parfois même dans les arti­
culations des membres supérieurs ; lorsqu'une articulation a souffert 
antérieurement à la suite d'une blessure, d'une entorse ou d'un 
traumatisme quelconque, les manifestations goutteuses s'y portent 
de préférence 
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Au lieu de se limiter à quelques articulations, la goutte aiguë peut 
se généraliser et simuler un rhumatisme articulaire aigu. 

Pendant l'attaque de goutte aiguë, la fièvre est rarement vive; on 
n'observe jamais les températures élevées du rhumatisme articu­
laire aigu. 11 existe de la dyspepsie, de l'anorexie, de la constipation. 
Les urines sont rares et très colorées, elles laissent souvent déposer 
de l'acide urique, ce qui tient à la condensation de l 'urine bien plus 
qu'à l'augmentation de quanti té de l'acide u r ique ; d 'après Garrod, 
i l y aurait même toujours, dans les accès de goutte aiguë, une d i m i ­
nution de la quantité d'acide urique rendue dans les vingt-quatre 
heures; à la lin de l'accès seulement, l'acide urique se trouverait en 
excès dans l 'urine. 

Lorsque l'attaque est t e rminée , les forces et l'appétit reviennent, 
les articulations qui ont été touchées reprennent leurs fonctions; en 
un mot, la guérison semble complète ; mais l 'année suivante la 
goutte reparaît. Les attaques se succèdent ensuite à intervalles i r r é ­
guliers; elles deviennent moins douloureuses, mais plus longues à 
mesure que le goutteux vieillit , elles s'accompagnent de déforma­
tions, de dépôts tophacés, surtout autour des articulations, enfin 
elles aboutissent à la goutte chronique. U n traitement approprié 
peut avoir pour effet d 'éloigner les attaques ou même de les faire 
disparaître, surtout s'il est appliqué de bonne heure et avec pe r sé ­
vérance. 

Goutte chronique. — Elle est caractérisée par la longue durée 
des attaques, par l'envahissement progressif d'un grand nombre 
d'articulations qui se déforment ou s'ankylosent, et par la production 
de dépôts tophacés autour des articulations. 

Tandis que dans la goutie aiguë presque tous les symptômes 
morbides disparaissent dans les intervalles des attaques, les douleurs 
de la goutte chronique persistent une grande partie de l 'année et 
les tuméfactions articulaires ne se dissipent plus. Des dépôts topha­
cés se produisent autour des petites articulations des doigts et des 
orteils, dans les bourses séreuses (olécrâniennes et prérotul iennes 
par exemple), enfin dans les cartilages de l'oreille, principalement 
dans l'hélix ; ils ont, à ce niveau, l'apparence de petites perles blan­
châtres qui s 'écbappent à travers la peau amincie et comme érodée 
à leur niveau, d'autant plus facilement que les malades ont de la 
tendance à gratter la petite tumeur formée par ce tophus. Les défor ­
mations des pieds et des mains ne sont pas régulières comme celles 
du rhumatisme chronique; les tophus, abondants sur un point, sont 
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rares ou nuls sur un autre; les articulations encroûtées d'urate de 
soude s'infléchissent, se déforment et finissent par s'ankyloser com­
plètement. 

Dans quelques cas de goutte invétérée, des concrétions tophacées 
volumineuses se forment, non seulement autour des articulations, 
mais jusque dans le tissu cellulaire des membres; l'un de nous a 
observé chez un mécanicien de la marine goutteux et saturnin, outre 
des tophus périarticulaires en grand nombre, des concrétions de 
même nature qui siégeaient dans le tissu cellulaire sous-cutané à la 
face postérieure des avant-bras, à la face interne des jambes et au 
niveau des fesses; ces derniers tophus, qui étaient symétriques, 
avaient la forme de calottes de sphères et le volume d'une orange 
environ. 

Les tophus sont durs, insensibles à la pression en dehors des atta­
ques, leur forme est très irrégulière; en se développant ils finissent 
par atteindre la peau, qui s'amincit, rougit et s'ulcère ; on voit alors 
s'écouler par la plaie une matière qui ressemble à de la couleur 
blanche à l'huile et des fragments durs de tophus. Les fistules consé­
cutives à ces abcès goutteux sont longues à se fermer; les concré­
tions tophacées, très adhérentes aux parties profondes, peuvent 
rester pendant longtemps à découvert; on raconte même qu'en An­
gleterre quelques vieux goutteux se servent de ces concrétions pour 
tracer des traits blancs sur le tapis vert et marquer leurs points au 
jeu. 

Lorsqu'on examine au microscope la matière blanche des tophus 
elle apparaît composée de cristaux aciculaires d'urate de soude très 
petits, enchevêtrés dans tous les sens et formant un véritable feu­
trage ; en ajoutant à la préparation une goutte d'acide acétique on 
voit ces cristaux aciculaires disparaître, et au bout de quelques 
instants il se forme d'innombrables cristaux d'acide urique. 

Les tophus s'accroissent en général après chaque accès de goutte; 
péndant les accès ils se ramollissent quelquefois, la peau est rouge 
et douloureuse à leur niveau et donne la sensation de la fluctuation, 
Si bien qu'on pourrait croire à l'existence d'un abcès. 

Quelques malades ont des hydarthroses chroniques des genoux. 
Sydenham a signalé dans la goutte chronique des douleurs qui se 

produisent subitement dans les ligaments du métatarse, et des 
crampes extrêmement douloureuses des muscles extenseurs des 
jambes. 

La goutie chronique a un retentissement fâcheux sur la plupart 
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des fonctions et sur l'état général : les malades sont souvent tour­
mentés par la dyspepsie plus encore que par leurs douleurs, ils 
s'affaiblissent et s 'anémient, le moral s'affecte et l'on conçoit sans 
peine la mauvaise humeur habituelle de ces pauvres malades quand 
ils n'ont pas la philosophie d'un Sydenham ou d'un Montaigne. 

Dans la goutie chronique il y a diminution notable de la quant i té 
d'acide urique rendue dans les vingt-quatre heures; les urines sont 
pâles, abondantes, elles renferment assez souvent des traces d'albu­
mine (Garrod). Ces derniers caractères de l'urine s'expliquent par 
la fréquence de la cirrhose rénale concomitante. 

Goutte anormale, abarticulaire ou viscérale. Accidents et 
complications de la goutte normale. — Les auteurs ne sont pas 
d'accord sur la f réquence et la gravité de la goutte viscérale, les uns 
font un tableau irès sombre des accidents de la goutte remontée ou 
rétrocédée; les autres, an contraire, nient l'existence de ces acci­
dents ou du moins prétendent qu'on a singulièrement exagéré leur 
importance; i l est à noter que parmi ces derniers se rangent la p lu -
pari des ailleurs anglais qui oui une grande expérience de la goutte. 
Watson attribue à des indigestions les accidents gastriques décrits 
sous le nom de goutte rétrocédée sur Vestomac, et d 'après lui i l 
faudrait dire le plus souvent : du lard dans l'estomac et non la 
goutte dans l'estomac. Garrod n'a jamais observé la goutie sur 
l'estomac; il pense que dans les cas décrits sous le nom de goutte 
rétrocédée sur le cœur ou sur l 'encéphale les accidents procèdent le 
plus souvent de complications étrangères à la goutte. Brinton admet 
seulement que chez les goutteux i l existe une irritabilité spéciale de 
l'estomac. I l est évident qu'on a une grande tendance à rapporter à 
la goutie tous les troubles morbides qui surviennent chez les gout­
teux, et qu'on a décrits sous le nom de goutte rétrocédée sur le 
cœur ou sur l 'encéphale, des accidents qui ne sont pas sous la d é ­
pendance directe de la diathèse urique; tels sont les désordres car­
diaques qui dépendent de l'état graisseux du cœur et les symptômes 
de l 'urémie à forme rapide ou lente qui se produisent sous l'influence 
de la néphrite interstitielle. On a exagéré surtout l'importance du 
déplacement des douleurs goutteuses à une époque où l'on croyait à 
la théorie de la métastase; de là les expressions de goutte remon­
tée, rétrocédée. 

Au milieu de ces contradictions un fait paraît cependant d é m o n ­
tré, c'est que la goutte s'accompagne f r équemment de troubles gas­
triques qui , dans certains cas, présentent une gravité incontestable; 
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les douleurs ont le caractère d'une gastralgie violente, elles sont sui­
vies de nausées ou de vomissements, le pouls est petit, les extrémités 
se refroidissent, le corps se couvre de sueurs froides et la mort 
peut survenir dans l'algidité. En dehors de ces crises gastralgiques 
les goutteux éprouvent souvent de la dyspepsie flatulente avec 
anorexie. 

Depuis longtemps on a reconnu les affinités de la goutie articulaire 
et de la gravelle urique. Érasme écrit à Th. Morus: « Tu as la gra­
velle et moi j ' a i la goutte, nous avons épousé les deux sœurs; » la 
gravelle et la goutte articulaire procèdent toutes deux de la diathèse 
urique. La gravelle apparaît souvent la première, elle donne lieu à 
des dépôts briquetés dans les urines et à des coliques néphrétiques, 
suivies de l'expulsion de petits graviers; elle disparaît en général au 
moment où se produisent les localisations articulaires. 

Le diabète alterne quelquefois avec les attaques de goutte régu­
lière; des goutteux peuvent donner naissance à des diabétiques et 
réciproquement. La goutte et le diabète relèvent évidemment de 
diathèses voisines. I l est à noter que les goutteux ont assez souvent 
un engorgement du foie. 

Le psoriasis et l'eczéma sont fréquents chez les goutteux; on voit 
quelquefois se produire chez eux des furoncles ou des anthrax (an­
thrax urique) analogues à ceux des diabétiques; les hémorrhoïdes 
sont aussi très communes chez ces malades. 

Nous avons déjà signalé les rapports qui existent entre la goutte 
et le saturnisme, les saturnins sont prédisposés à la goutte et les 
goutteux au saturnisme, ce qui tient sans doute à ce que les reins 
altérés dans ces deux maladies s'opposent à l'élimination de l'acide 
urique ou des sels plombiques. Chez les saturnins les dépôts topha­
cés prennent souvent un grand développement. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — La goutte est caractérisée, ainsi 
que l'a démontré Garrod : 1° par l'existence d'un excès d'urate de 
soude dans le sang; 2° par le dépôt de cristaux d'urate de soude 
dans les cartilages des articulations malades et dans les tissus fibreux 
périarticulaires ; on connaissait depuis longtemps les altérations pro­
fondes des articulations dans la goutte invétérée, Je mérite de Garrod 
a été de montrer que ces altérations se produisaient dès les pre­
miers accès dégoutte, et qu'elles étaient inséparables des inflau-
mations goutteuses; l'un de nous a eu l'occasion de vérifier récem­
ment la loi de Garrod chez un malade mort quelques mois après 
avoir présenté un accès de goutte qui était resté unique; l'articula-
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lion du gros orteil, dans laquelle s'étaient localisées les douleurs, 
était incrustée d'urate de soude. 

C-arrod a indiqué un procédé très simple, dit procédé du fil, 
poiu- reconnaître la présence d'urates en excès dans le sang : on 
prend ï à 8 grammes de sérosité du sang frais obtenu à l'aide d'une 
ventouse scarifiée, ou bien la même quanti té de sérosité provenant 
d'un \ésicatoire, on la place dans un verre de montre, on ajoute 
quelques gouttes d'acide acétique afin de décomposer l'urate de 
soude, puis on plonge dans le liquide quelques fils de l in très t é n u s ; 
au bout de vingt-quatre ou quarante-huit heures, lorsqu'on examine 
ces fils au microscope, on constate qu'ils sont couverts de petits 
cristaux d'acide urique. Ce procédé ne révèle pas les traces d'urate 
de soude qui existent à l'étal normal dans le sang, et dans aucune 
autre maladie que la goutte on n'a observé la formation de cristaux 
d'acide urique dans ces conditions. Lorsqu'on se propose de faire 
celte expérience sur la sérosité des vésicatoires, i l faut avoir soin 
d'appliquer ceux-ci sur des parties qui ne sont pas le siège de l ' i n ­
flammation goutteuse, car la sérosité provenant de ces parties ne 
renferme pas toujours de l'urate de soude en excès. La présence de 
l'urate de soude a été constatée dans la sérosité épanchée dans la 
plèvre ou dans le péricarde chez les goutteux (Garrod) et dans le 
liquide des vésicules de l 'eczéma; Garrod a recherché plusieurs fois 
sans succès l'urate de soude dans la sueur des goutteux. 

Dans les articulations, l'urate de soude se dépose d'abord autour 
des cellules cartilagineuses qui , au microscope, apparaissent sous 
forme de petites masses opaques hérissées de cristaux aciculaires; 
toute la surface des cartilages est bientôt encroûtée de ces dépôts 
qui, au début, n'allèrent pas la structure des cartilages; lorsqu'on 
fait macérer dans l'eau tiède l'articulation d'un goutteux, les dépôts 
tophacés se dissolvent et le cartilage apparaît avec sa structure nor­
male. Les os sont presque toujours indemnes. Datis les cas de goutte 
invétérée des dépôts d'urate de soude se produisent dans les tissus 
fibreux périarticulaires et dans l ' intérieur des articulations, qui sont 
remplies d'une matière blanchâtre analogue à du plâtre. Les car­
tilages finissent par s 'al térer; on constate alors des lésions analogues 
à celles de l'an boite sèche. Des ankyloses complètes peuvent ê t re la 
suite de la rigidité des ligaments périarticulaires encroûtés d'urate 
de soude et formant de véritables coques très résistantes autour des 
articulations. 

Dans la goutie chronique les reins sont presque toujours al térés, 
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ils sont petits, la substance corticale est atrophiée, et au microscope 
on constate les caractères de la néphrite interstitielle chronique, 
des dépôts d'urate de soude sont disposés sous forme de faisceaux 
allongés entre les tubes droits des pyramides de Malpighi. Les au­
teurs anglais donnent souvent aux reins alrophiques le nom de rems 
goutteux, dénomination impropre, car l'atrophie des reins peut 
reconnaître une tout autre origine; chez les vieillards, par exem­
ple, en dehors de toute influence goutteuse, i l y a souvent atrophie 
de la substance corticale. Le rein goutteux est caractérisé plus en­
core par les productions d'urate de soude que par la cirrhose et 
l'atrophie. 

I l existe assez souvent une hypertrophie du foie; les anatomo-
pathologistes ne paraissent pas avoir .accordé jusqu'ici à cette allé-
ration toute l'attention qu'elle mérite en raison des importantes 
fonctions du foie et du rôle qu' i l joue peut-être clans la pathogénie 
de la goutte. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — L'attaque de goutte aiguë régulière 
est d'un diagnostic facile : l'âge des malades, leurs habitudes, l'in­
fluence héréditaire fournissent déjà de fortes présomptions ; le mode 
de début par les articulations des gros orteils, l'acuité des douleurs, 
l'absence de fièvre, la tuméfaction suivie de fourmillements et de 
desquamation au niveau des parties atteintes, sont des caractères 
pathognomoniques. C'est seulement dans les cas où la goutte envahit 
d'emblée un grand nombre d'articulations que le diagnostic diffé­
rentiel avec le rhumatisme aigu peut présenter des difficultés sé­
rieuses; on sera guidé par l'âge des malades, par les prédispositions 
héréditaires ou acquises, par le caractère des douleurs et l'absence 
d'une fièvre vive en rapport avec le nombre des arthropathies. Les 
localisations sur les séreuses viscérales, si communes dans le rhu­
matisme aigu, l'endocardite et la péricardite en particulier, sont 
très rares dans la goutte qui, au contraire, se complique souvent 
de troubles fonctionnels de l'estomac ou d'affections des reins. I l 
se forme de bonne heure aux oreilles de petites perles d'urate de 
soude qui sont caractéristiques; on peut enfin s'assurer par le pro­
cédé du fil de l'existence d'urate de soude en excès dans le sang. 

Bien que la goutte aiguë débute d'ordinaire par les articulations 
des gros orteils, il faut bien savoir qu'elle peut se localiser tout d'a­
bord sur d'autres articulations, voire même sur les bourses séreuses 
et les gaines synoviales des tendons. 

La goutte aiguë peut être confondue avec des arthrites simples, 
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traumaliques, d'autant plus que les malades cherchent souvent à 
dissimuler la véritable nature des accidents et attribuent à un coup, 
à une entorse, les douleurs articulaires. 

La goutte chronique se distingue des différentes variétés de rhu­
matisme chronique par les caractères suivants : 1° la goutie chro­
nique succède le plus souvent à des attaques répétées de goutte 
aiguë, tandis que le rhumatisme chronique s'établit d ' e m b l é e ; 
5" les déformations articulaires de la goutte chronique sont a s y m é ­
triques, bien différentes en cela de celles qu'on observe dans le rhu­
matisme noueux ou dans le rhumatisme d ' f l é b e r d e n ; 3° on observe 
chez les vieux goutteux, outre les tuméfactions et les déformations 
articulaires, des dépôts tophacés autour des articulations, dans les 
bourses séreuses olécrâniennes, aux oreilles, etc. ; 4° le sang renferme 
un excès d'urate de soude appréciable par le procédé du fi l ; 5° i l 
existe souvent des complications du côté de l'estomac ou des voies 
urinaires. 

l a gastralgie goutteuse peut être confondue avec la gastralgie 
simple et avec les crises gastriques de l'ataxie locomotrice; ce dia­
gnostic différentiel, très difficile quand on ne considère que les d o u ­
leurs stomacales, devient au contraire assez facile quand on tient 
compte des symptômes concomitants. 

La goutie est compatible avec une longue existence, on a même 
dit qu'elle constituait un brevet de longue vie, ce qui est loin d 'ê t re 
exact; par les douleurs et les déformations qu'elle occasionne, par 
les privations qu'elle impose, la goutte mériterai t dé jà d 'ê t re rangée 
parmi les maladies les plus gênantes, mais là ne s 'arrêtent pas ses 
funestes effets, la gastralgie et les lésions rénales menacent sans cesse 
l'existence des goutteux. 

T R A I T E M E N T . — Le traitement préventif de la goutie consiste à 
écarter toutes les causes favorables à son développement énumérées 
dans le chapitre relatif à l 'étiologie; éviter les excès de nourriture et 
de boissons, surtout de boissons fermentées , faire de l'exercice, tels 
sont les préceptes fondamentaux de la prophylaxie de la goutte. Ces 
règles hygiéniques doivent être recommandées surtout lorsqu'il 
existe une prédisposition héréditaire ; une fois la goutie déclarée, 
elles constituent encore la thérapeut ique la plus rationnelle. Syden­
ham recommande beaucoup aux goutteux l'exercice du cheval ; dans 
la goutte chronique, lorsque les douleurs et les déformations des 
mains ou des pieds s'opposent à la marche et à l 'équilation, les gout­
teux ont encore la ressource de la voilure. Le régime doit être s é -
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vère ; les malades doivent s'abstenir de vins capiteux et en particu­
lier des vins blancs d'Espagne et du vin de Champagne; quelques-
uns se sont guéris en se condamnant à ne boire que de l'eau, mais 
cette mesure radicale a aussi ses dangers, surtout chez les vieillards: 
la goutte aiguë se transforme en goutte chronique ou bien les sym­
ptômes gastriques deviennent prédominants ; Sydenham recom­
mande avec raison de ne pas supprimer complètement l'usage du 
vin chez les personnes qui en ont l'habitude. Les bières fortes doi­
vent être proscrites; la petite bière constitue au contraire une excel­
lente boisson. 

Les alcalins jouissent d'une efficacité bien démontrée dans le trai­
tement de la diathèse urique; ils doivent être prescrits dans les 
intervalles de repos qui séparent les attaques de goutte aiguë. Dans 
la goutte chronique, lorsqu'il existe de nombreux dépôts tophacés, 
les alcalins ne rendent plus d'aussi grands services qu'au début de 
la maiadie; ils ne font pas disparaître les tophus; ils sont indiqués 
surtout lorsqu'il existe des complications du côté de l'estomac ou du 
foie. On prescrira soit le bicarbonate de soude (2 à 4 grammes par 
jour), soit le carbonate de lithine (0,20 à 0,40 par jour), soit l'eau 
de Vichy ou de Vais. L'eau de Vichy, prise à la source, rend sans 
contredit des services signalés dans le traitement de la goutte, la 
source froide des Célestins doit être conseillée dans la majorité des 
cas; les malades prendront chaque jour, pendant un mois environ, 
3 à 4 verres d'eau. Les bains d'eau de Vichy réveillent souvent les 
douleurs goutteuses, on ne doit en user qu'avec beaucoup de pru­
dence. 

Le médecin doit-il intervenir dans les attaques de goutte aiguë? 
C'est là une question très discutée. D'après Sydenham il faudrait 
supporter la douleur comme un remède naturel ; Cullen formule 
ainsi le traitement de la goutte : patience et flanelle, et Mead : la 
goutte est le meilleur remède de la goutte. I l est prouvé que 
certaines médications sont dangereuses au début d'un accès de goutte 
aiguë, on a vu des accidents graves se produire à la suite d'applica­
tion de sangsues ou de l'immersion de la partie malade dans l'eau 
froide ; mais ce n'est pas une raison pour refuser aux malheureux 
patients, torlurés par la goutte, tout soulagement à leurs maux, 
d'autant plus que nous possédons dans le colchique un véritable spé­
cifique de la goutte. Dans la goutte aiguë on prescrira 2 à 4 gram­
mes de vin de colchique, puis on continuera par des doses plus fai­
bles. Dans la goutte chronique, le colchique n'est utile qu'au moment 
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des cxaccrbations. Le salicylate de soude et les purgatifs drastiques 
rendent aussi des services, mais leur efficacité n'est pas comparable 
à celle du colchique. Pendant l'attaque de goutte aiguë les malades 
seront soumis à la diète au moins pendant les premiers jours, et on 
leur prescrira des boissons délayantes. 

L'opium détermine quelquefois des accidents graves chez les vieux 
goutteux, les lésions rénales s'opposant à l 'élimination du méd ica ­
ment (Gharcot). 

Comme topique sur les articulations malades on peut employer 
avec avantage le liniment chloroformé, l 'huile de jusquiame ou de 
belladone; l'articulation malade est enveloppée dans une feuille 
d'ouate. 

Les vésicatoires sont quelquefois indiqués dans la goutte chroni­
que atonique, quand les douleurs persistent très longtemps dans une 
articulation. 

SYDENHAM. Traité de la goutte. — GARROD. L;I goutte, sa nature, son traitement. 
Ouvrage traduit par Ollivier et annoté par A. Charcot. Paris, 1867. — TROUSSEAU. 
Clinique de J'Hotel-Dieu. 6° édit. t. III. — CHARCOT. Leçons sur les maladies des 
vieillards. Paris, 1868. — CORNIL et RANVIER. Manuel d'histologie pathologique, 
Paris, 2e édition, 1882. — JACCOUD et LABADIE-LAGRAVE. Nouveau Dict. de méd. 
et de chir. prat. Paris, 1872, t. XVI, art. Goutte. — RARUDEL. Recherches cliniques 
sur la goutte et la gravelle. Paris, 1873. — HALMAR GRAND. De la goutte saturnine, 
thèse, Paris, 1876. — L. CHARREYRON. Manifest. de la goutte sur les muqueuses, 
thèse, Paris, 1876. — A. OLLIVIER. Gontrib. à l'histoire de la goutte spinale. 
(Arch. de physiologie, 1878, p. 455.) 

DES DIARÈTES. 

On doit entendre sous ce terme générique de diabètes (^aGatvw, 
aller à travers) une série d'états pathologiques connexes, dont le pr in­
cipal caractère clinique est une exagération dans la proportion des 
urines émises, avec ou sans modification des matér iaux solides qu'elles 
contiennent; la polyurie, la polyclipsie, souvent la polyphagie, pres­
que toujours de l'amaigrissement, représentent les symptômes les plus 
saillants des diabètes. 

Les anciens, et surtout Celse, Galien, Paul d'Egine, n'envisa­
geaient pas autrement la maladie. Pour eux, le mol diabète signifiait 
cachexie par flux urinaire surabondant. 

Avec Thomas Wil l is , 1674, la question devait changer de face, 
La découverte des urines sucrées introduisait un nouvel é lément 
dans le problème. La glycosurie devait sans doute jouer un rôle des 
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plus importants clans la production des phénomènes morbides ; mais, 
comme les urines de tous les diabétiques n'offraient pas le goût 
sucré, une classification des faits devint nécessaire; on distingua 
deux grands groupes : les diabètes sucrés et les diabètes non sucrés 
(diabètes mellitus, diabètes insipidus). 

Les successeurs de Willis s'attachèrent surtout à étudier le diabète 
sucré, et l'on peut dire que leurs recherches ne tardèrent pas à être 
fécondes. Le diabète insipide resta par contre à titre de pure curio­
sité clinique. 

Cette seconde forme de diabète est pourtant digne du plus haut 
intérêt. Grâce aux recherches chimiques modernes, i l est aujourd'hui 
démontré que les sujets atteints de polyurie simple ne rendent 
pas toujours des urines absolument normales; tantôt elles contiennent 
des principes azotés en excès, tantôt ce sont des sels minéraux 
qu'elles entraînent en proportion considérable, chacune de ces mo­
difications particulières donnant lieu à une variété spéciale de dia­
bète qui mérite une description séparée. 

DIABÈTE SUCRÉ. 

Ce qui caractérise 'cette forme du diabète, c'est la glycosurie 
jointe aux symptômes primordiaux que nous avons énumérés plus 
haut. 

De grandes étapes peuvent être signalées dans son histoire. La 
première est marquée par la découverte de Will is . La seconde com­
mence avec Mathew Dobson qui démontra la présence du sucre en 
proportions anormales dans le sang des diabétiques : c'est une ère 
de recherches chimiques qu'illustrent les travaux de John Rollo, 
de Chevreul, de Tiedemann et Gmelin, de Mac-Grégor. La troisième, 
qui est la période actuelle, est inaugurée par les célèbres expé­
riences de Cl. Bernard sur les fonctions glycogéniques du foie. A 
elle se rattachent les noms de Bouchardat, Mialhe, Voit et Petten-
kofer, Schiff, Pavy, etc.; c'est une période essentiellement expéri­
mentale. 

I l importe d'établir tout d'abord que glycosurie et diabète su­
cré ne sont pas synonymes. Le sucre peut apparaître dans les urines 
d'une façon fortuite et temporaire, par exemple à la suite de l'anes-
thésie par l'éther ou le chloroforme, après une crise d'épilepsie ou 
d'hystérie, une émotion violente, etc.; pour qu'il y ait diabète su-
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cré la glycosurie doit être accompagnée du syndrome clinique que 
nous avons indiqué et, de plus, elle doit ê t re persistante. 

DESCRIPTION — La maladie peut se p résen te r avec des aspects 
cliniques bien différents et revêtir des formes bien tranchées qui m é ­
riteraient peut-être une description séparée, comme le diabète gras, 
piesquc toujours d'origine arthritique ou goutteuse, et le diabète 
maigre, celui qu'on rencontre presque exclusivement dans les hôpi­
taux."' Toutefois, en les comparant, on peut s'assurer que c'est plutôt 
par le mode de groupement et par la manière d 'évoluer des symptô­
mes que par ces symptômes eux-mêmes que ces formes se distin­
guent ; dans tous les cas, on y retrouve les traits généraux que nous 
avons signalés dans le diabète, si bien qu'une é tude d'ensemble est 
préférable. 

Les symptômes essentiels sont : la glycosurie, hpolydïpsie, 
la polym-ie, la polyphagie et Y amaigrissement. 

La glycosurie constitue la caractéristique de la maladie : elle est 
le résultat de Ja présence, en proportion exagérée, du sucre dans le 
sang (glycémie). Autour d'elle se groupent tous les autres symptô­
mes, elle doit donc primer toute la description. 

Elle apparaît dès que le sang contient plus de °2s r ,50 de substances 
sucrées pour 1000. La quanti té de sucre rendue dans les vingt-
quatre heures varie de quelques grammes à 600 ou 700 grammes; 
les chiffres de 100 à 150 grammes peuvent être considérés comme 
les plus communs. Chez les enfants diabét iques les pertes en maté­
riaux sucrés atteignent presque toujours des proportions très élevées 
(Leroux). Le sucre ainsi rendu est d'une nature bien déf in ie ; Che-
vreul a démontré qu ' i l était l'analogue du sucre de raisin et qu ' i l 
déviait à droite la lumière polarisée. 

Certaines conditions peuvent modifier l 'élimination du sucre. La 
glycosurie augmente pendant la période digestive ; l'alimentation 
purement animale l 'atténue (John Rollo, 1796), le régime féculent 
l'accentue notablement, mais seulement dans les premières périodes 
de la maladie (Fleidenhain, Goldstein); certaines maladies aiguës 
intercurrentes peuvent la faire disparaître (Lathani, Rayer, Bernard, 
Garrod). Le fait est vrai, surtout pour la pneumonie et la scarlatine. 
Enfin i l est fréquent de voir les urines perdre leur caractère sucré 
dans les derniers moments de la vie des diabétiques (1). 

(1) Bernard compare ce qui se passe en [pareil cas avec ce qui s'observe 
chez les animaux qu'on laisse mourir d'inanition, et chez lesquels la glycé­
mie disparaît à la fin de la vie. 
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Sans être absolument proportionnelle à la quantité de sucre reje­
tée, la polyurie semble suivre, dans une certaine mesure, les oscil­
lations de la glycosurie, elle atteinten moyenne de 3 à 6 litres; mais 
elle peut s'élever à 10, 12, 15 litres, et même on a cité les chiffres 
fabuleux de 30, 35, 40 litres (?). 

Les urines sont décolorées (diminution de l'urophéine), habituel­
lement acides, d'une densité élevée (1030-1070), malgré leur abon­
dance ; l'augmentation de densité est due à la présence du sucre. 
Elles peuvent présenter en outre quelques modifications dans le 
chiffre des autres substances qu'elles renferment normalement. De 
25 à 30 grammes, chiffre moyen de l'élimination quotidienne, l'urée 
peut monter à 60 ou 80 grammes (1); les chlorures peuvent attein­
dre jusqu'à 36 grammes, les sulfates augmentent aussi légèrement; 
enfin, dans certains cas, l'acide phosphorique est éliminé en propor­
tions notablement exagérées, 8, 10, 12 grammes, au lieu de 2gr,50 
à 3 grammes. Nous reviendrons plus tard sur ces faits. 

On peut encore rencontrer dans les urines des substances qui ne 
s'y trouvent pas à l'état normal ou qui ne s'y trouvent qu'en très 
faible quantité : la créatine, dont d'élimination peut aller jusqu'à 
8£ r ,40 (Léo Maly), l'acétone (Kaulich, Kussmaul), produit auquel 
on a ajouté dans ces derniers temps une importance considérable, 
l'acide lactique (Bouchardat). 

Bouchardat a pensé que le sucre ne pouvait être éliminé qu'à 
condition d'être dissous dans une certaine quantité d'eau : 1 gramme 
de glycose nécessiterait 7 grammes d'eau. Là serait pour lui la cause 
de la polyurie, et les boissons fourniraient le contingent nécessaire. 
Jaccoud, avec Mac Grégor, voit surtout dans ce phénomène un 
procédé physico-chimique, une action endosmotique liée à la pré­
sence du sucre dans le sang qui, devenu plus dense et plus visqueux, 
emprunte aux tissus périvasculaires l'eau qu'ils peuvent renfermer. 
L'augmentation de pression qui en résulte produit la polyurie. Le 
fait n'est pas encore prouvé, puisqu'on peut démontrer expérimen­
talement qu'un liquide (du sang) chargé de glycose s'oppose au pas­
sage de l'eau à travers la membrane de l'endosmomètre. On peut 
aussi faire entrer en ligne de compte l'action irritante que le sucre 

(1) Fait très digne de remarque, malgré cette élévation considérable dans 
Télimination de l'urée, la température est constamment basse chez les dia­
bétiques, ce qui tiendrait, d'après Bartels, à une exhalaison d'acide carbo­
nique très restreinte. 
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exerce sur le rein qu' i l traverse ; de cette irri tat ion doit certaine­
ment résulter une exagération fonctionnelle. 

La jiolydipsie, ou augmentation de la soif, est la conséquence 
obligée de la polyurie. Ces deux phénomènes sont ent ièrement liés 
l'un à l'autre et s'engendrent mutuellement; l'ingestion de grandes 
proportions de liquide entraînant par elle-même de la polyurie. La 
quantité d'urine émise dépasse habituellement le chiffre des boissons 
absorbées; pour expliquer ce fait, en apparence paradoxal, i l n'est 
besoin ni de faire intervenir la liquéfaction des tissus, comme le 
voulait Arétée, ni d'invoquer, avec Chomel et Rutherford, l'absorption 
de la vapeur d'eau contenue dans l 'a tmosphère, i l suffit de remar­
quer que l'ingestion des matières alimentaires solides introduit aussi 
dans l'organisme de notables quantités d'eau. 

Tantôt i l n'y a qu'un état de sécheresse de la bouche qui en t ra îne 
simplement le besoin de se désaltérer f r é q u e m m e n t ; d'autres fois 
c'est une soif inextinguible que rien ne peut satisfaire et qui pousse 
les malades à absorber jusqu 'à leurs urines s'ils se trouvent privés 
d'eau. 

La polyphagie s'observe f r équemment à côté de la polyur ie ; 
mais elle est loin d'être constante. I c i ce n'est qu'une simple 
augmentation de l 'appétit ; là, au contraire, c'est un besoin très vif 
d'ingérer souvent et en fortes proportions des aliments qui peut 
aller jusqu'à la boulimie. La polyphagie paraît due à la nécessité de 
réparer les perles faites, par l'organisme, en sucre et en substances 
azotées et minérales (Jaccoud). C'est un des symptômes cardinaux 
du diabète qui semble plus directement influencé par les actions 
climatériques ; d'après Àquino Foncera, i l serait presque inconnu au 
Brésil. 

Comme résultat ultime des précédents phénomènes apparaît Va-
m aigrisse nient. Ce symptôme est encore plus inconstant que la poly­
phagie; i l est même toute une classe de malades chez lesquels on ne 
l'observe pas, ou chez lesquels i l n'apparaît qu ' à la dernière période 
de la maladie (diabète gras, diabète goutteux); par contre, i l ne 
manque jamais dans le diabète cachectisant, celui qu'on observe 
dans les asiles hospitaliers. I l résulte des déperdi t ions de toutes sor­
tes, dont on retrouve les traces dans l 'excrétion urinaire. 

A côté des symptômes fondamentaux que nous venons d ' é tud ie r , 
i l faut placer un certain nombre de symptômes accessoires qui 
relèvent comme les premiers de la présence du sucre dans le sang, 
de la glycémie : la peau est sèche, elle est le siège de démangeai-
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sons parfois fort pénibles, et poussant le malade à un grattage qui 
peut aller jusqu'à l'ulcération des téguments. C'est un phénomène 
qui se montre du reste toutes les fois que le sang charrie une sub­
stance étrangère à sa composition normale. Le tissu cellulaire, mal 
nourri par un sang altéré, subit des modifications partielles qui sont 
le point de départ de furoncles, d'anthrax ou d'eschares. On a 
noté aussi le mal perforant plantaire (Clément). 

Du côté du système digestif on observe souvent de la gingivite, 
du muguet et même de la stomatite fongueuse ; les dents sont dé­
chaussées et tombent avec une grande facilité, i l y a de la périostite 
alvéolo-dentaire. L'état acide de la salive, dû à la transformation 
en acide lactique du sucre qu'elle contient, est la cause de cet acci­
dent (Lehmann, Falk). L'estomac fatigué par une alimentation trop 
abondante, qui détermine une suractivité fonctionnelle, s'épuise et 
devient inapte à ce surcroît de travail; de là une dyspepsie qui peut 
être accompagnée de vomissements, dont les matières renferment du 
sucre (Mac-Grégor, Bouchardat). 

Les troubles de la sensibilité sont fréquents; les douleurs rhuma-
toïdes sont journalières dans le cours et même au début de la ma­
ladie; tantôt ce sont de simples névralgies, ailleurs ce sont des dou­
leurs musculaires fugaces, phénomènes éminemment propres aux 
états constitutionnels et diathésiques. Les altérations de la sensi­
bilité générale sont plus rares, bien que très nettes dans certains cas 
(Laycock, Lecorché). 

Les organes des sens spéciaux peuvent être atteints de leur côté; 
c'est l'organe de la vision qui est Je plus souvent affecté. Dans cer­
tains cas ce ne sont que de simples troubles de l'accommodation (asthé-
nopie accommodative de Panas) : une paresse fonctionnelle ou une 
amblyopie légère qui s'accentue pendant la période delà digestion; 
d'autres fois, i l y a des lésions matérielles qui seront décrites avec 
les complications. 

Le sens génital subit aussi le contre-coup de la maladie. Chez la 
femme c'est quelquefois un défaut d'appétit sexuel, d'autrefois la 
stérilité ; chez l'homme on note presque constamment une atonie 
pénienne caractéristique. La peau des parties génitales s'enflamme 
au contact d'une urine altérée par la fermentation (développement 
de la Torula cerevisice et parfois du Penicilium glaucum) 
(Hannover, Harshall). Chez l'homme, la balanile et à sa suite le 
phimosis se montrent quelquefois comme conséquence de ces 
modifications. 
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Celle influence du diabète est d'autant plus remarquable., que le 
phimosis ainsi développé est susceptible, comme l'a mont ré Bourgade, 
de cédera un trailement par les alcalins. 

COMPLICATIONS. — Les symptômes habituels de la maladie peu­
vent, par leur intensité, compromettre la vie du malade el devenir 
ainsi de redoutables complications. Tels sont ces anthrax volumineux 
qui s'accompagnent de vastes mortifications, de suppurations p ro ­
longées, et qui affaiblissent le malade jusqu ' à le plonger dans l'hec-
licité (Cheselden, Ouncan, Marchai (de Calvi), Aquino Fonseca). 

On observe encore d'autres altérations, soit de la peau, soit du 
tissu cellulaire, phlegmons diffus (Demarquay), érysipèles, pemphi-
gus sphacéleux (Stokes, B. Smidt) , petites plaques gangréneuses 
isolées el multiples (Marchai (de Calvi), F r i t z ) , gangrènes plus é ten­
dues, apparaissant soit spontanément , soit à la suite d'un trauma­
tisme (Marchai (de Calvi), Hodgkin). 

Les complications du côté de l'appareil rénal figurent assez f r é ­
quemment dans les relevés statistiques. L'albuminurie et les œdèmes 
qui l'accompagnent presque toujours indiquent l'existence d'une 
néphrite. Celle-ci est probablement liée à l'action irritante de l 'urine 
sucrée, mais elle n'en est pas fatalement la conséquence, et i l est 
probable que dans cerlains cas albuminurie et glycosurie sont sous 
l'influence du même état constitutionnel : la goutte ou l 'arthrilisme. 

Les complications les plus fréquentes sont assurément celles qu i 
se produisent du côté des voies respiratoires. La pneumonie, mais 
une pneumonie aux allures spéciales, se développe facilement chez 
le diabétique; elle est particulièrement grave et tend au ramollisse­
ment rapide du poumon (Bouchardat); elle s'accompagne parfois de 
gangrène (Monnerel). La phthisie pulmonaire est encore plus 
fréquente que la pneumonie. Pour Griesinger, elle enlève 43 pour 
100 des malades. Elle se rapproche plutôt de la forme caséeuse que 
de la forme miliaire de la tuberculose. Le ramollissement se produit 
rapidement et sur une vaste é t e n d u e ; les hémoptysies sont assez 
rares, bien que d'autres hémorrhagies (épistaxis, hémorrhagies c é ­
rébrales) soient loin d'être exceptionnelles dans le cours de l 'évolu­
tion diabétique. 

Les troubles de la vision, qui par leur f r équence méri tent de 
figurer parmi les symptômes communs du diabète , peuvent aussi 
revêtir le caractère de véritables complications ; mais alors ce ne sont 
plus des modifications purement fonctionnelles, ce sont des a l té ra ­
tions organiques : hémorrhagies, œdème ou décollements r é t in i ens ; 
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c'est enfin la cataracte, cataracte le plus souvent molle et qui est 
évidemment liée à la présence du sucre dans le sang et à la concen­
tration de ce liquide (Heubel). Lecorché a désigné ces troubles 
visuels sous le nom d'amblyopie grave, ou terminale, par opposi­
tion aux troubles moins accusés et plus fréquents du début de la 
maladie, auxquels i l applique le nom d'amblyopie légère. 

On observe enfin, à litre de complication, des phénomènes de 
dyspnée accompagnés de coma, qu'on décrit quelepiefois sous le nom. 
d : ' acé tonémie; ils seront étudiés plus loin. 

ÉVOLUTION DE L A MALADIE. — Le diabète sucré a souvent un 
début insidieux ; les malades n'accusent que des troubles dyspepti­
ques avec une légère augmentation de la soif; d'autres fois, ils re­
marquent que leurs forces ont diminué, que leur puissance génitale 
s'est subitement amoindrie ; ou bien ils éprouvent des démangeai­
sons insolites, les hommes à l'extrémité du gland, les femmes à la 
vulve. L'atiention n'est souvent attirée que par celte circonstance 
que les goutles d'urine qui tombent sur le pantalon donnent en sé­
chant des taches blanches. 

Peu à peu, les symptômes caractéristiques s'accentuent et la ma­
ladie s'affirme avec son cortège de phénomènes habituels. C'est ici 
le lieu de dire un mot des différentes formes qu'elle peut revêtir. 
Tantôt les accidents évoluent avec une extrême lenteur; les malades 
sont en général doués d'embonpoint ; ce sont de gros mangeurs, de 
constitution arthritique ou goutteuse, et chez eux le diabète, pendant 
de longues années, peut ne se traduire absolument que par l'aug­
mentation de l'appétit, de la sécheresse de la bouche, quelques lé­
gères modifications des fonctions visuelles et une faible quantité de 
sucre dans l'urine. Chez ces malades, chose bizarre et digne de re­
marque, le sucre peut parfois disparaître de l'excrétion rénale, pour 
être remplacé par une élimination exagérée d 'urée, d'acide urique, 
de phosphates, ou même quelquefois par la présence d'une petite 
quantité d'albumine; en d'autres termes, ils présentent assez fré­
quemment cette forme de diabète bien décrite par Ramsbotham et 
qu'on désigne sous le nom de diabète intermittent» Ils sont sou­
vent emportés par une des complications que nous avons signalées 
plus haut (anthrax, pneumonie, apoplexie cérébrale) avant que les 
symptômes d'amaigrissement et de cachexie aient eu le temps d'ap­
paraître; c'est Ici le diabète gras ou goutteux. 

Dans d'autres cas, au contraire, le diabèle parcourt ses différentes 
phases en un laps de lemps beaucoup plus restreint (trois ou quatre 
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années, en moyenne) ; i l arrive rapidement à la période d'affaiblis­
sement el d'émaciation. Les proportions de sucre perdu sont beau­
coup plus élevées. Malgré une alimentation des plus substantielles, 
l'individu maigrit à vue d 'œil , il se cachectise. Une élimination 
parfois énorme de l 'urée indique que les échanges organiques sont 
poussés à leur summum d'activité, et cependant la t empéra tu re cen­
trale est au-dessous de la moyenne, 36 degrés , 35° ,5 . Bientôt des 
excavations se creusent dans les poumons, et la mort arrive au milieu 
d'un marasme auquel on a appliqué un nom des plus exacts, la phthi-
surie sucrée. C'est là le diabète maigre, bien différent dans ses 
allures, et peut-être dans son essence, du diabète goutteux p r é c é ­
demment décrit . 

Mais, quelle que soit la forme à laquelle on ait affaire, on peut 
voir survenir, comme accident ultime, des phénomènes comateux, 
sur la nature desquels on discute encore, mais dont on est absolu­
ment d'accord pour reconnaître l 'importanle signification. 

Le malade présente une odeur aigrelette de l'haleine, odeur qui se 
retrouve dans les urines et qui rappelle un peu celle du chloroforme ; 
bientôt de l'oppression apparaît, accompagnée d'une céphalalgie f ron­
tale intense, puis un certain degré d'obnubilation des sens qui va 
devenir le signe précurseur du coma final. Chose digne de remar­
que, à mesure que la situation s'aggrave, la respiration devient plus 
profonde, plus lente et comme suspirieuse; jamais i l n'y a de con­
vulsions, fait qui suffit à distinguer le comadyspnéique du d iabé­
tique du coma u r é m i q u e . 

Depuis le jour où Kussmaul attira le premier l'attention sur ces 
accidents singuliers, et crut pouvoir les attribuer à une transforma­
tion du sucre non éliminé, à Vacétonémie, la plupart des observa­
teurs (Forster, Ebstein, Riener) cont inuèrent à les décrire , sous le 
même nom, devenu aujourd'hui classique, tout en admettant des 
interprétations d i f fé ren tes ; c'est ainsi que les uns les expliquent par 
des embolies graisseuses; d'autres par l'accumulation de l 'urée 
(Griesinger, Brinton) ; celui-ci par l'insuffisance urinaire (Le -
corché) ; celui-là par le défaut d 'élimination des produits de transfor­
mation par les organes (Ebstein), 

l e nom de diabète latent s'applique à une classe de malades 
chez lesquels les symptômes rationnels du diabète existent, à 
l'exclusion du sympiôme pathognomonique : la glycosurie. Cette 
forme est encore à l ' é lude ; peut-être ne s'agit-il que d'une des 
périodes d''ana glycosurie du diabète intermittent, ou bien d'une 
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transformation particulière de la glycose, qui en dissimule la 
présence ? 

DIAGNOSTIC. — Le diagnostic du diabète confirmé ne présente 
aucune difficulté. I l n'en est plus de même au début de la maladie, 
alors que des phénomènes fugaces et mal dessinés sont la seule expres­
sion du diabète. D'oii la nécessité de recourir à l'examen des urines 
toutes les fois qu'un goutteux, un arthritique, offrira quelques phé­
nomènes généraux un peu insolites, ou qu'un malade se présentera 
avec des signes d'amaigrissement et de détérioration générale, dont 
on ne pourra pas trouver la raison dans l'existence de quelque lésion 
organique appréciable. 

La découverte du sucre dans l'urine tranchera la question en 
dernier ressort. Les réactifs les plus usités pour déceler sa présence 
sont : la potasse, qui, mélangée avec l'urine, donne, par l'ébullition, 
une coloration caramel due à la formation d'un acide de la mélasse; 
le bismuth joint à la potasse (précipité noir) ; les liqueurs cupro-potas-
siques (précité rouge ou jaune orangé par réduction du cuivre) (1). 
Afin de pouvoir apprécier plus exactement les oscillations de la ma­
ladie, on fera bien de recourir à l'analyse quantitative qu'on répé­
tera à intervalles peu éloignés. L'usage des liqueurs titrées et du 
saccharimètre trouve ici son application (2). (Voyez pour cela les trai­
tés spéciaux.) 

I l importera de ne pas confondre la glycosurie du diabète avec la 
glycosurie temporaire dont nous avons déjà parlé. L'état général, le 
mode de début de l'affection, ses conditions apparentes de dévelop­
pement, serviront à ce diagnostic, qui doit conduire à un pronostic 
tout différent. 

(1) Il ne sera pas inutile de rappeler ici les réactions qui s'opèrent dans 
l'urine en présence des liqueurs cupro-potassiques : 

SO! Cu + (KH0) = SOj KH + CuO, 

donc i l se forme du sulfate de potasse soluble et de l'oxyde de cuivre qui est 
gélatineux. — En chauffant l'urine, le sucre s'oxyde aux dépens de l'oxyde 
de cuivre : 

Sucre+ jg«g=Suere + 0 + [ g j o , 

et il reste un sous-oxyde de cuivre qui constitue le précipité orangé. 
(2) Un procédé excellent d'analyse quantitative, c'est l'essai par la fermen­

tation, en présence de la levure de bière. Une molécule de sucre donne une 
molécule d'alcool et deux d'acide carbonique; 17 centimètres cubes d'acide 
carbonique = 0,065 de sucre. 
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PRONOSTIC. — La glycosurie simple est le plus souvent curable 
et n'a pas de tendance à passera 1 état chronique. La glycosurie dia­
bét ique, au contraire, par les complications auxquelles elle expos 
et la consomption qu'elle entraîne, implique un pronostic des plus 
sérieux. On a cité cependant quelques cas de guérison. 

L'évaluation méthodique des quant i tés d 'u rée rendues par le 
malade est d'une grande utilité pour le pronostic ; tant que l 'urée 
n'est pas éliminée en grand excès, on peut espérer que l'issue fatale 
est retardée, pour quelque temps du moins. 

Signalons ici la fâcheuse influence que le diabète exerce sur la 
marche du traumatisme. Chaque jour de nouvelles observations 
viennent confirmer les faits que le professeur Verneuil s'efforce de­
puis longtemps de mettre en lumière. 

É T I O L O G I E . — On ne sait rien de précis sur la cause directe de 
la maladie. Le jeune âge est plus épargné que l'âge m û r , bien que 
le diabète ne soit pas absolument rare dans l'enfance (Rilliet et 
Bartbez) ; Redon et Leroux ont même démont ré dans ces dern iè res 
années que les enfants pouvaient devenir beaucoup plus facilement 
diabétiques qu'on ne l'avait supposé jusqu'alors. Le diabète est plus 
fréquent chez l'homme que chez la femme. C'est de trente à qua­
rante ans qu'il s'observe le plus souvent (217 cas analysés par Grie-
singer). 11 peut se transmettre par hérédi té , principalement chez les 
jeunes sujets. 

On a considéré longtemps l'alimentation comme jouant un rôle 
important dans la production du diabète et l'abus des féculents 
comme constituant une puissante prédisposition (Bouchardat) Cette 
manière de voir ne doit pas être acceptée sans restriction. I l est 
certain, toutefois, que les gros mangeurs deviennent facilement dia­
bétiques, ainsi que ceux qui font un usage exagéré de boissons 
fermenlées; ainsi s'expliepie la plus grande f réquence de la maladie 
en Angleterre, en Hollande et dans certaines parties ele la France, 
la Normandie par exemple (Nicolas et Gueudeville) 

Le diabète semble avoir avec la goutte des rapports intimes 
(Garrod, Marchai (de Calvi), Charcot, N . Guéneau de Mussy). Ce 
que nous avons dit du diabète gras ou arthritique nous dispense d ' in ­
sister longuement sur ce point. On l'a observé à la suite d'accès de 
fièvre intermittente (10 fois sur 225 cas, Griesinger) (1). Sur ces 

(1) L'influence de l'intoxication palustre sur le développement du diabète 
a été revendiquée très énergiquement, dans ces dernières années, par Burdel 
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225 cas, Griesinger croit pouvoir en rapporter 40ài 'ac t iou prolon­
gée du froid. D'autres fois, le diabète a paru succéder à une alté­
ration de la glande hépatique. L'influence du système nerveux ne 
saurait être méconnue; les observations de diabète par traumatisme 
cérébral (Larrey, Fritz, Bauchet), par hémorrhagie (Ollivier), mais 
surtout par altération du quatrième ventricule, ne sont pas très 
rares. Dans quelques cas enfin, la maladie a paru se rattacher à 
l'atrophie du pancréas (Bouchardat, Skoda, Frerichs, Recklinghau-
sen); tout récemment, Lancereaux a rapporté plusieurs observa­
tions relatives à ce groupe de faits (atrophie ou tumeurs). Baumel 
enfin a vu dans le service de Combal le diabète coïncider avec des 
calculs du pancréas; cette lésion a été retrouvée depuis par Lance­
reaux ; Lapierre, dans sa thèse en a rapporté plusieurs exemples. 

Disons, pour compléter ces notions d'étiologie encore bien impar­
faites, que la glycosurie expérimentale peut être provoquée : 1° par 
la piqûre du quatrième ventricule (Cl. Bernard); 2° par l'excitation 
du grand splanchnique, du pneumogastrique et de son bout central 
après sa section (Cl. Bernard, Schiff) ; 3° par la ligature de la veine 
porte (Cl. Bernard, Colrat et Couturier); 4° par la ligature d'un 
gros tronc vasculaire (Schiff, Pavy); 5° par injection d'une sub­
stance irritante dans la veine porte (Pavy, Harley, Kunlzel). 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Les altérations anatomiques qui 
caractérisent le diabète sucré sont de deux ordres : elles portent 
sur les liquides et sur les solides. Les altérations des liquides 
sont constantes; celles des solides sont variées et ne présentent rien 
de palhognomonique. 

1° Altérations des liquides. — Elles sont représentées surtout 
par des modifications dans la constitution chimique du sang et de l 'u­
rine. Ces dernières ont été exposées à propos de la symptomatologie, 
nous n'y reviendrons pas. Quant au sang, i l offre une augmentation 
très notable des proportions de sucre qu'il contient à l'état normal. 
Ce caractère, qui se traduit par une augmentation de densité (1036), 

(de Vierzon) et Verneuil. De la discussion de l'Académie de médecine, 
en 1881, il semble ressortir que la glycosurie temporaire est une complication 
fréquente de la fièvre intermittente; que parfois, mais dans des cas beaucoup 
plus rares, la glycosurie deviendrait persistante, au fur et à mesure de la 
répétition des accidents paludéens ; qu'enfin le vrai diabète serait une consé­
quence exceptionnelle de la malaria; du reste, le diabète serait infiniment 
rare dans les pays où la fièvre intermittente est endémique (Le Roy de 
Méricourt). 
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soupçonné seulement par Mathew Dobson (1774), a été démont ré 
d'une façon irréfragable par les célèbres expériences de CL Bernard. 
Il constitue la glycémie. 

\ côté de cela, il faut citer une augmentation des matières grasses 
(ini peut constituer un véritable état de l ipémie, susceptible de pro­
duire ees embolies graisseuses généralisé es, constatées par Sanders 
ci Ilamilton, par L . Slarr, et auxquelles certains auteurs ont cru 
pouvoir attribuer le coma dyspnéique des diabétiques. En pareil 
cas, le sang qui a une odeur toute spéciale de bière aigre, 
se busse séparer par le repos en deux couches distinctes : l ' i n ­
férieure d'apparence laiteuse et la supér ieure d'une coloration rose 
foncée. 

Les autres humeurs de l 'économie peuvent aussi contenir du sucre 
(larmes, sueurs, sérosités pleurale, pé r ica rd ique , péri tonéale). On 
n'en a pas rencontré dans le suc gastrique ni dans le suc intestinal 
Dans la salive, la glycose subit facilement la transformation lac­
tique. 

2" Altérations des solides.—Certains organes, à l'exemple des 
humeurs, peuvent être imprégnés de mat iè re sucrée , voire m ê m e 
de matière glycogène (Grohe, Tingel) : tels sont le poumon, le foie, 
le rein, la rate (Wagner, K û h n e ) ; ils peuvent m ê m e être altérés 
dans leur structure anatomique; mais les lésions notées dans les 
nécropsies sont si inconstantes et si variées, qu ' i l est impossible d'en 
regarder aucune comme caractéristique. 

Le foie a été trouvé hypertrophié par les uns (Hiller, Bernard, 
Amiral, Lecorché); les cellules étaient plus volumineuses et infiltrées 
de noyaux (Stokwis, Frerichs) ; les autres (Griesinger, Benoît , 
Bayer, Pavy) l'ont trouvé d iminué de volume. Peur Durand-Fardel, 
il est souvent absolument indemne. Andral a noté dans un cas l 'o­
blitération de la veine porte. 

On a rencontré quelquefois des altérations du système nerveux, 
soit central, soit pér iphér ique, et en première ligne le ramollisse­
ment gélatiniforme du plancher du quat r ième ventricule (Lance-
reaux, Teissier) et des tumeurs au même niveau (Levrat-Perroton, 
Luys). 

On a cité des cas de compression du pneumogastrique par des 
concrétions calcaires, l 'hypertrophie du système nerveux périphé­
rique, l'atrophie du ganglion semi-lunaire (Munk) , du plexus rénal 
(Rayer). 

Rappelons l'atrophie du pancréas , que nous avons déjà signalée, 
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et les altérations pul monaires et brightiques qui ont été mentionnées 
à propos des complications. 

PATHOGÉNIE. —Assurément ce n'est pas dans la diversité de pa­
reilles lésions que nous pouvons trouver les éléments nécessaires pour 
nous élever à la conception de la nature delà maladie. L'examen des 
théories fourni esjusqu'ici pour l'expliquer, et que nous devons main­
tenant énumérer aussi succinctement que possible, ne nous laisse 
pas daus un moindre embarras. On peut les diviser en deux grands 
groupes, suivant que la glycosurie y est rattachée à une pro­
duction exagérée ou à un défaut de destruction du sucre dans 
Vorganisme. 

Premier groupe. Théorie de Bouchardat, 1846.—Le diabète 
y est rapporté à un trouble des fonctions digestives, favorisant une 
transformation trop rapide des féculents en sucre. Celte théorie, 
basée sur ce fait, que chez certains diabétiques le sucre disparaît 
dans les urines après suppression des aliments féculents, ne rend 
pas compte des cas où la glycosurie persiste même après le change­
ment de régime. 

M. Bouchardat, du reste, a admis depuis deux nouvelles catégories 
de diabète : la première dépendant de la transformation des aliments 
azotés en sucre, l'autre d'origine hépatique. 

Théorie de Cl. Bernard.—La découverte des fonctions glycogé-
niques du foie devait naturellement conduire l'illustre physiologiste 
à une théorie pathogénique du diabète sucré, Pour Cl. Bernard, le 
diabète tient à une suractivité fonctionnelle de la glande hépatique, 
et cette suractivité peut être le résultat d'une excitation portant direc­
tement sur le parenchyme hépatique ou transmise indirectement par 
l'intermédiaire du système nerveux. Cette manière de voir explique 
assurément un certain nombre de faits : mais elle ne satisfait pas 
absolument l'esprit, quand il s'agit de rendre compte des cas de 
diabète sucré à forme consomptive, du vrai diabète cachectique. 
Nous aurons du resie l'occasion d'y revenir bientôt. 

Théories de Schiff et Pavy.— Pour ces auteurs, le sucre n'existe 
pas dans le sang : sa présence est le fait d'un état pathologique. 
La matière glycogène, résultat de la transformation des féculents, 
est détournée de sa véritable destination qui serait de donner nais­
sance aux graisses; grâce à un ferment spécial qui se développerait 
sous des influences morbides encore indéterminées, la trausforma-
t i on de la matière glycogène en matériaux sucrés pourrait se pro­
duire. Le point de départ de cette théorie (absence du sucre à l'état 
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normal dans le sang) étant absolument er roné , i l est inutile de la 
discuter longuement. 

Théorie de Poppcr. — Ici c'est le pancréas qui est mis en cause. 
Quelques acides gras, produit de la décomposition des graisses, ont 
la propriété de s'unir à certains dérivés de la matière glycogène pour 
former des sels biliaires et en particulier l'acide cholalique; si pa­
reille décomposition ne se produit pas, la matière glycogène est 
t ransformée en sucre el un état nouveau de glycémie se trouve 
ainsi rnnMilue L'exactitude des faits avancés par Popper reste encore 
à démontrer . 

Théorie de Jaccoud.—Pour Jaccoud, la glycosurie est la consé­
quence d'un excès de sucre dans le torrent circulatoire, et cet excès 
de substance sucrée peut dépendre d'une absorption intestinale trop 
active (glycosurie simple), ou bien d'une désassimilation des tissus 
à matière glycogène (tissus à zoamyline de Rouget, muscles, carti­
lages, etc. ), qui caractérise le diabète cachectisant et qui se produit 
sous l'influence d'un ferment diastasique qui n'a pu être déterminé. 
Pour Jaccoud, le diabète vrai devient ainsi une maladie essentielle-
menl constitutionnelle, une maladie totius substantiœ. 

Celle théorie ne répond pas d'une façon absolument exacte aux 
données de la physiologie pathologique, car elle "relègue au second 
plan l'influence hépat ique, et d'autre part elle repose sur une notion 
encore hypothétique : la désassimilation des tissus à zoamyline. Les 
analyses des physiologistes ont prouvé que le sang veineux contient 
chez les diabétiques moins de sucre que le sang artériel. 

Deuxième groupe. Théorie de Reynoso et de Dechambre 
(théorie pulmonaire). — Le sucre n'est pas brûlé dans le poumon 
el passe en excès dans le torrent circulatoire. Basée sur un fait d'ob-
servalion vrai : la glycosurie consécutive à l'action des substances 
aneslhésiques ou de certains troubles respiratoires, celte théorie 
tombe devant un autre fait d'observation : la disparition de la gly­
cosurie chez les diabétiques au moment où la tuberculisation pul ­
monaire diminue la surface d'oxydation. 

Théorie de Mialhe. —El le repose sur une hypothèse absolument 
fausse, l'acidité du sang, et sur un fait clinique presque généralement 
admis, l'utilité des alcalins dans le traitement du diabète. 

L'acidité du sang, qui est incompatible avec la vie, était, dans 
l'esprit de M. Mialhe, une conséquence de la suppression des sueurs 
que l'on note presque constamment dans le diabète. 

Théorie de Pettenkofer el Voit—Les diabétiques, disent ces 
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auteurs (et ils le démontrent), absorbent moins d'oxygène et 
rendent moins d'acide carbonique. I l y a ralentissement des com­
bustions, et ce ralentissement doit tenir à une altération particulière 
du globule rouge, qui est le vecteur unique de l'oxygène et l'agent 
essentiel des combustions. Le sucre, qui n'est pas brûlé au fur et 
à mesure de sa formation, s'accumule dans le sang. 

Théorie de C antani.—Pour G. Cantani, l'accumulation du sucre 
est la conséquence d'une altération de la substance sucrée elle-
même : c'est une glycose imparfaite qui est un peu oxydable et qui 
passe dans les urines avant d'avoir subi l'action réductrice de l'oxy­
gène; celui-ci, non utilisé, va brûleries graisses et les albuminoïdes, 
d'où l'émaciation. 

Mentionnons aussi pour mémoire la nouvelle théorie de Mialhe 
et celle de Dickinson, qui considèrent le diabète comme une névro-
pathie générale, une affection primitive du système nerveux. 

Dans ces derniers temps, M. Lecorché a insisté sur les deux 
formes cliniques les mieux tranchées du diabète sucré : la forme 
sans azoturie (glycosurie simple) et la forme avec azoturie pro­
noncée (le diabète cachectique, la phthisurie sucrée). Pour lui, la 
première forme est sous la dépendance d'une exagération fonction­
nelle du foie; la seconde est l'expression d'une destruction des ma­
tériaux albuminoïdes qui utilisent pour se comburer l'oxygène du 
sang, lequel n'est plus en proportion suffisante pour détruire le 
sucre qui y circule. 

Les théories récentes de Seegen, de Forster, de "Weiss et Dock 
(théorie de l'épargne), de Senator, n'apportent aucun élément nou­
veau dans la question et ne représentent, à proprement parler, que 
des combinaisons des théories que nous venons d'exposer. 

Le sucre qui existe constamment dans le sang peut avoir une 
double origine, ou bien i l provient de l'alimentation, ou bien il 
résulte d'une production spontanée, intra-organique et qui a son 
siège dans le foie. Mais le foie ne fabrique pas le sucre de toutes 
pièces; il donne naissance d'abord à une matière spéciale définie et 
isolable, la matière glycogène, qui est emmagasinée et qui est 
transformée plus tard en sucre par un ferment existant aussi dans 
le foie, au fure t à mesure que les besoins de l'organisme le néces­
sitent. Cette transformation se fait, comme l'a montré Bernard, sous 
l'influence d'un réflexe qui a pour voie centripète le pneumogas­
trique (branches pulmonaires seulement), pour centre de réflexion 
le plancher du quatrième ventricule, pour voie centrifuge le sym-
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pai bique. De celte sorte une cause d'irri tation quelconque, portant 
sur uu point de cet arc réflexe, sera susceptible de provoquer de la 
• \\ osurie. \insi agissent les tumeurs exerçant une compression sur 
le bulbe ou sur un des troncs nerveu:: que non- venons de men-
! iojin'T 

l.e su* ,c introduit par l'aiuneaiaîiGu suoil auosi i u uanslorma-
lion en matière glycogène avant de pénétrer dans les veines sus-
iiépatiques; de sorte que le foie semble jouer le rôle de barr ière ou 
d'organe régulateur dans la distribution des matér iaux sucrés . L'ex-
y r i eu re de Bernard, qui consiste à démon t re r que le sucre directe­
ment injecté dans la veine jugulaire passe dans les urines, tandis 
que l'injection faite dans la veine porte ne dé te rmine pas la glyco­
surie, suffit à confirmer cette manière de voir. 

Lue lois introduit dans la circulation le sucre y progresse libre­
ment, cl loin de se transformer dans le poumon en eau et en acide 
carbonique, comme le pensait Liebig, i l pénètre jusqu'aux confins 
de l'appareil artériel pou; aller se fixer dans les muscles (Chauveau, 
Hcrnard, Harley), ou i l se détruira plus tard, et peut-être aussi 
pour constituer des matières grasses. 

11 est donc aisé de comprendre que la glycémie pourra avoir une 
double origine : 1° elle pourra résulter d'un trouble fonctionne! du 
foie, d'une suractivité sécrétoire (diabète par excès de recelte), la 
dépense resiant la m ê m e ; 2° elle pourra dépendre d 'un défaut de 
destruction de la matière sucrée (diabète par défaut de dépense) , la 
recelte élant la même . 

Les conditions qui peuvent s'opposer à la destruction du sucre 
dans l'organisme nous échappent encore en partie; celles qui en­
traînent une suractivité fonctionnelle du foie sont moins obscures. 

La glyeogénie hépatique nous suffit, en effet, pour nous rendre 
compte des faits de diabète, suite d'alcoolisme (irri tat ion directe du 
foie) ou d'altération nerveuse (tumeur cérébra le , traumatisme c r â ­
nien, etc.). Elle nous permet aussi d'entrevoir, dans une certaine 
mesure, le mécanisme du diabète gras, non consomptif. Les conges­
tions si variées auxquelles le goutteux est exposé peuvent, en effet, 
être la cause d'une suractivité hépat ique, soit que la congestion 
porte sur le foie lui-même, soit qu elle s'effectue sur la portion des 
centres nerveux qui retentit sur sa sécrétion (B. Teissier). Celte 
façon de penser trouve un appui sérieux dans la clinique, qui nous 
montre souvent chez ces malades, pourvus généra lement d'embon­
point, la glycosurie alternant ou marchant de pair avec l'azoturie. 

file:///insi
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la phosphaturie, l'albuminurie, etc., et dans la physiologie qui a 
montré le rôle important joué par le foie dans la production de 
l'urée (Meissner, Brouardel) et de la graisse (de Sinéty). Mais là 
s'arrêtent les prévisions que nous pouvons formuler, car la glyco-
génie hépatique, comme le reconnaît du reste Cl. Bernard, ne nous 
révèle aucunement la nature du diabète consomptif, qui est 
évidemment une altération primitive et inconnue de la nutrition 
générale. « Les causes du diabète sont plus profondes que celles de 
la glycémie (1). » 

TRAITEMENT. — L'expérience a démontré que le régime diété­
tique institué par Bouchardat, combiné avec les alcalins, consti­
tue la médication la plus efficace que l'on puisse opposer au diabète 
sucré. 

On supprimera de l'alimentation les féculents, les aliments sucrés 
et les liqueurs fermentées (vins blancs, bière, cidre, etc.), et l'on 
nourrira le malade surtout avec des viandes grillées, de la croûte de 
pain rôtie ou de pain de gluten. On prescrira en même temps les 
alcalins ; les eaux de Vichy donnent d'excellents résultats, surtout 
lorsqu'elles sont prises à la source. Ces moyens suffisent souvent 
pour faire disparaître le sucre des urines chez les malades présen­
tant cette forme de diabète que nous avons caractérisée de diabète 
gras ou goutteux. 

Mais chez ceux qui sont affectés de la forme à évolution plus 
rapide, qui constitue le diabète vrai ou diabète cachectique, une 
médication plus active est nécessaire. 

(1) On lira avec le plus vif intérêt, à ce sujet, les pages consacrées par 
Cl. Bernard, dans ses leçons sur le Diabète, au rôle de la glycémie dans le 
diabète consomptif. Dans ces cas-là, la glycémie ne serait point la cause 
première du diabète, elle n'interviendrait, au contraire, que d'une façon se­
condaire et pour réparer les pertes causées par le désordre inconnu qui en­
gendre la maladie. De cette sorte, la glycémie serait un phénomène salu­
taire, un effort de l'organisme pour se régénérer; tant que l'alimentation, 
féculente d'abord, azotée ensuite, suffit à l'entretenir, la période de cachexie 
recule; dès que la glycémie se produit aux dépens des tissus du diabétique, 
la cachexie apparaît, quand la glycémie cesse, c'est la vitalité qui s'éteint. 

« La glycémie normale correspond à l'équilibre le plus parfait entre les 
phénomènes nutritifs d'assimilation et de désassimilation. Mais dès que cet 
équilibre nutritif est rompu, il tend à se rétablir, la glycémie augmente, le 
foie fonctionne plus activement et fournit plus de sucre. Cette glycémie 
persiste exagérée jusqu'à ce que l'état normal soit restauré, ou bien elle 
s'épuise, si la cause qui a rompu l'équilibre nutritif persiste, et alors sa sup­
pression coïncide avec une terminaison fatale de l'évolution morbide. » 
(CL Bernard,Leçons sur le diabète et laglycogénèse animale, 1877,p. 413-417.) 
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Ouïr, le traitement hygiénique 'régime alimeulaire, exercice mu>-
rulaire, u f\moustique, etc.;, il faudra instituer une médication propre 
;i relever les forces et à compenser les perles incessantes de l'orga­
nisme en pi incipes azotés et salins. 

I, 'opium, qui fait tomber sensiblement l 'excrétion de l 'u rée , des 
pb« spbat es et des sulfates, a été conseillé par Rollon, Bouchardat, 
Péeholi"!' et becorebé. La morphine a été adminis t rée aussi avec 
succès sous forme d'injections hypodermiques (Pécholier, Ord). La 
valériane diminue la polyurie et l 'excrét ion de l 'urée (Bouchard). 
Le carbonate d'ammoniaque, le quinquina, les préparat ions de noix 
vomique seront administrés avec avantage. 

Les inhalations d'oxygène ont donné parfois de bons résultats. 
Le lait el l'arsenic, proscrits, peu t - ê t r e à tort, du traitement du 

diabète, peuvent, dans certains cas, trouver un légitime emploi. 
On évitera avec soin l'application de révulsifs cutanés et toute 

opération non urgente qu i , en raison des tendances aux inflammations 
diffuses et aux gangrènes, pourraient avoir de très grands inconvé­
nients. 

Dans ces derniers temps on a préconisé l'emploi des matières 
grasses et surtout de l'huile de poisson, l'acide lactique (Cantani), la 
glycérine (Schultzen), la créosote, l'acide salycilique (Kamen, 
Schcclzke, Lalham) ; mais toutes ces médications reposent sur des 
idées théoriques. 

DIABÈTE INSIPIDE. 

Le mol, de diabète insipide devait naturellement entrer dans la 
nosologie, le jour où il fu t reconnu que les urines de tous les dia­
bétiques n'étaient pas des urines sucrées . Dès l'origine, ce fut une 
vaste acception s 'élendant à toutes les maladies à urines abondantes 
ne présentant pas les réactions caractéristiques de la glycose. Ce 
mot fut seul employé tant que les recherches chimiques ne permirent 
pas de faire des distinctions importantes dans les urines diabétiques 
en dehors de l'absence ou de la présence du sucre. Avec les progrès 
de la chimie, de nouvelles dénominations furent introduites dans la 
science; elles étaient basées sur la quanti té de principes organiques 
ou minéraux contenus dans l'excrétion urinaire. Robert Willis 
décrivit trois espèces de diabète insipide : Ylitfdrurie, Vazoturie 
et Vunazoturie; Prout, le diabète arec excès d'urée; Golding 
Bird, Yoxalurie avec excès iïurée. Pour Vogel, Kien, Kiener, 
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i l y a une hydrurie ou polyurie bénigne, caractérisée par des 
urines à faible densité, el un diabète insipide on polyurie grave, 
constitué par une augmentation des principes fixes de l'urine. 

D'autres auteurs ont cherché à caractériser la maladie par son 
symptôme dominant; ainsi se sont produites les expressions de 
polypissuria et de polydiluturia (Falk), àepolydisie (Lacombe), 
déforme nouvelle de consomption (Bouchardat). 

Nous avons tenu à rapporter ces dénominations diverses, afin de 
faire ressortir, dès le début, la nécessité où se sont trouvés tous 
ceux qui ont étudié la polyurie d'établir des catégories, pour ne pas 
ranger sous un seul et même chef des faits évidemment distincts. 
Aussi cette idée s'impose-t-elle à nous dès l'abord ; que le diabète 
insipide ri est pas une affection une et bien déterminée, et que 
cette expression ne répond pas à une entité morbide ayant des 
symptômes constants, une évolution fixe et une même origine. 

ÉTIOLOGIE . — Lancereaux, dans sa thèse sur la polyurie, 
rapporte 74 faits de diabète insipide et les range ainsi qu'il suit: 
traumatisme sur la tête, 5; contusion périphérique, 3; lésion de 
l'encéphale, 7 ; hystérie, névropalhie, 7 ; émotion vive, 2 ; excès 
alcoolique, ivresse, 7; refroidissement subit, 3; insolation, 1; ma­
ladies aiguës fébriles, 5; hérédité, 11 ; causes inconnues, 21. 

I l faut citer, à côté de cela, la goutte et l'arthritisme, dont on ne 
saurait nier la part dans la production du diabète insipide, n'eût-on 
en vue que la polyurie qui accompagne le début de la néphrite in­
terstitielle (voy. Néphrites). 

Plus que le diabète sucré, le diabète insipide est soumis à l'in­
fluence héréditaire. Le fait déjà mis en relief par Lacombe, ressort 
avec toute évidence des dernières observations de G. Sée, qui ren­
contra dans une même famille la polyurie, même congénitale, pen­
dant quatre générations successives. 

DESCRIPTION. — On est à peu près d'accord au sujet des grands 
symptômes de l'affection : polydipsie, sécheresse de la bouche et de 
la peau, anémie et affaiblissement général; mais les divergences 
apparaissent quand i l s'agit d'attribuer à la maladie sa véritable 
valeur pronostique et de spécifier l'ordre des complications auxquelles 
elle expose. 

C'est une maladie bénigne pour les uns (Grisolle), une névrose 
du pneumogastrique entraînant la polydipsie et la polyurie à sa 
suite (Lacombe, 1841); c'est une maladie grave pour les autres; 
elle alterne avec le diabète sucré et doit se confondre avec lui (Bouil-
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laud, Klliotson, Traube, Jones, Trousseau); elle peut être une affec­
tion convomplive iProut, Bostock, Bouchardat), elle peut conduire à 
la philusie pulmonaire (Kiener), elle y aboutit lot ou tard (Ker th) . 
Mêmes divergences en ce qui concerne les symptômes accessoires. 
M. Lancereaux nie les iroubles visuels et la cataracte, ainsi que les 
altérations de la peau et du tissu cellulaire. Galezowski a noté 
des taches apoplectiques de la rétine, el l 'un de nous a rapporté des 
faits certains concernant des troubles oculaires et la production de 
la cataracte; nous avons signalé aussi les furoncles généralisés. 

Slraugc a noté une sensation incommode de chaleur, Kiener croit 
avoir observé un abaissement thermique. 

En présence de dissidences aussi marquées el de faits aussi dis­
parates, i l est impossible de ne pas diviser en plusieurs classes les 
faits connus de diabète insipide ou de polyurie, et comme l'anato­
mie pathologique ne peut nous prêter aucun secours à cet égard f 1 ), 
c'est à l 'étude clinique que nous devrons nous adresser. Les don­
nées véritablement sérieuses que nous possédons à ce sujet ne sont 
pas encore très complètes ; néanmoins nous croyons devoir les expo­
ser ici, bien persuadés qu'i l y a là une voie d'exploration féconde, car 
la polyurie n'est qu'un symptôme, un épiphénomène qui n'explique 
rien : sa raison d'être doit être recherchée plus p r o f o n d é m e n t 
Elle peut dépendre, eu effet, soit d'un trouble d'innervation, soit 
d'une altération du sang, laquelle est e l le-même sous la dépendance 
d'une modification des phénomènes intimes de la nutri t ion, soit 
enfin d'une altération de l'appareil excrétoire de l 'urine. 

Dans l'état actuel de nos connaissances, les fails de diabète i n ­
sipide, classés d 'après le caractère le plus saillant de l 'excrétion 
urinaire, peuvent se diviser ainsi qu ' i l suit (2) : 

1° Diabète insipide vrai (diabète de Cullen, de Lister et 

(1) Les autopsies, fort rares du reste, ont donné des résultats assez dissem­
blables. Les lésions du rein, rapportées dans les six cas de Roberls, sont 
très variables. Beale a noté tantôt l'atrophie, tantôt l'hypertrophie ; Magnant 
cite le cas de Ncuffer, où l'on trouva une dégénérescence graisseuse de 
l'épithélium. Les trois ou quatre autopsies que nous avons pratiquées ne sont 
pas plus concluantes. 

ri) Inutile de répéter ici ce que nous avons dit pour la glycosurie temporaire 
et la glycosurie permanente. Nous n'avons en vue dans ce chapitre que les 
faits de polyurie persistante, laissant absolument de côté la polyurie passa­
gère, celle, par exemple, qui accompagne les cris :s, qui suit une attaque 
d'hystérie, nue période d'asystolie, ou encore l'ingestion de certaines sub­
stances médicamenteuses. 

!.. et T. — Path. et clin. méd. i . _ 20 
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d'Andral) ou hydrurie. Pas d'augmentation des matériaux solides 
contenus dans les urines; 2° diabète albumineux ; 8° diabète 
azoturique ou avec excrétion surabondante des matériaux orga­
niques; 4° diabète avec élimination exagérée de substances 
salines. C'est que chacun de ces grands groupes correspond à un 
ensemble de faits similaires et forme un tout assez bien défini pour 
permettre d'ébaucher l'histoire de ces quatre formes principales, 
qui du reste peuvent se combiner ou se montrer simultanément 
chez le même individu. 

Diabète insipide vrai, hydrurie. — Cette forme, encore mal 
connue, semble être surtout le fait des affections dites fonctionnelles 
du système nerveux (hystérie et hypochondrieV C'est à elle que 
nous croyons pouvoir rattacher les faits de Lacombe et de Grisolle, 
d'origine vraisemblablement héréditaire. Sa durée oscille entre des 
limites très étendues; Grisolle l'a vue persister toute la vie sans 
entraîner de troubles bien apparents dans l'état général. 

Chez les hystériques, la polyurie peut disparaître d une façon défi­
nitive; d'autres fois la guérison n'est qu'apparente et la maladie 
récidive, sous l'influence de causes considérées comme futiles. 

La soif est vive, l'appétit à peu près normal. Les urines sont 
neutres, décolorées; leur densité varie habituellement de 1001 à 
1009. Les matériaux fixes n'y sont pas augmentés (1) Sauf un cer­
tain degré de faiblesse et de tendance à la fatigue, la santé ne paraît 
pas sérieusement altérée. 

Diabète albumineux. —Le diabète albumineux constitue évi­
demment une forme plus grave du diabète insipide. 11 peut exister 
en dehors d'une altération du rein ou bien être consécutif à une 
maladie primitive de cet organe. On peut l'observer dans la goutte 
ou à la suite d'une affection organique des centres encéphaliques 
(Gubler, Teissier, de Lyon). I l y a là alors quelque chose qui rappelle 
cliniquement les faits relatés par Claude Bernard à propos de la 
piqûre du plancher du quatrième ventricule. L'intermittence des 

(1) Kiener a de la tendance à rejeter l'hydrurie simple. Il pense que toute 
polyurie doit entraîner après elle une élimination plus abondante de prin­
cipes salins5 une circulation plus active et le passage d une plus grande 
quantité d'eau h travers l'organisme devant opérer un lavage plus complet 
des détritus ae ia désassimil ition. Cette assertion est trop absolue. Chose 
intéressante à remarquer, une polyurie excessive peut s'opposer à l'élimi­
nation de l'urée. La plupart du temps les matières extraclives augmentent 
considérablement de proportion; mais d'autres fois on peut observer des 
phénomènes urémiques (Kiener). Toutefois, les dernières expériences de 
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p h ' n o m è n e , morbides chez certains malade frappés d'artbritisme 
scmMe exclure l'origine rénale de celte forme d'à buminune. 

Ou oui la nolynrie albuminease est liée à une aliération du 
r c i n rVsl le plus souvent à une néphrite interstitielle qu'elle se rat­
tache Cette partie de la question trouvera sa place dans le chapttre 
réservé aux néphrites. Disons pourtant dès à présent que la consta­
tation du bmil de galop pourra servir à établir l 'origine et la nature 

de la maladie (Tolain). ^ 
Diabète azoturique (1) . — Cette variété de diabète, mise en 

relief pour la première fois par Wil l i s , étudiée principalement par 
Proul bouchardat, et surtout par M. Bouchard, est sérieuse, car 
elle indique une grande activité dans les processus de désassimi­
lation Ce qui la caractérise, ce sont des urines abondantes (25 litres 
cbez un malade de M Bouchard) à densité relativement trop 
élevée en proportion des quantités rendues en vingt-quatre heures. 
Les urines de la journée sont plus piuvres que celles de la nuit en 
substancesorganiques. Celles-ci peuvent atteindre j u squ ' à 170 gram. , 
tant d 'urée que de matières extractives. 

Symptomatiquement le diabète azoturique ressemble beaucoup 
au diabète sucré : soif très vive, polyurie, polyphagie, sécheresse de 
la peau, impuissance, perte des forces, troubles cérébraux, modi­
fications de la sensibilité générale (anesthé^ie, Lasègue ; hyperes-
thésie, Hebra), etc.; mais outre que le sucre n'existe pas dans l ' u ­
rine on peut signaler comme phénomènes distinctifs : l 'humidi té de 
la langue qui persiste (Bouchard) et une polyurie moins marquée 
par rapport à la quantité des boissons ingérées . 

Pour M. Bouchardat, la marche de la maladie est é m i n e m m e n t con-
somptive. M. Bouchard croit la guérison possible dans certains cas; il l'a 
vue du reste survenir à la suite d'une fièvre intermittente ou é rup l ive . 

Riclict et de Moutard-Martin semblent devoir remettre le fait en question. 
La polyurie, pour ces observateurs, entraînerait toujours une élimination d'urée 
plus abondante. 

(1) Parmi les diabètes tenant à une élimination exagérée des matériaux 
organiques, nous n'avons pas cru devoir décrire encore le diabète inosurique 
de Gallois, Harley, etc. Outre que l'histoire de cette forme clinique est 
encore complètement à faire, on ne connaît qu'imparfaitement les conditions 
qui président à l'élimination de l'inosite. Néanmoins, il n'est pas irrationnel 
d'admettre dès aujourd'hui que le sucre musculaire peut apparaître dans les 
urines sous l'influence d'un désordre spécial de la nutrition, et que sa pré­
sence dans le sang peut être la cause de la polyurie, au même titre que la 
glycémie ou que l'azotémie. 
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Le diabèie azoturique dénote une altération profonde de la nutri­
tion dont la cause première e>t encore inconnue. Quand l'azoturie 
vient compliquer le diabète sucré, elle implique un pronostic tou­
jours grave. 

Diabète avec élimination exagérée de substances salines. — 
Les diabètes minéraux sont encore à l 'élude; G. Bud a décrit le 
diabète oxalurique, el l'un de nous a rapporté un certain nombre 
d'observations de diabète phosphatique, qui peuvent être classés 
ainsi : 

1° Certains faits tiennent à un état de névropathie généralisée qui 
suffit à expliquer la polyurie et la déperdition exagérée des sels 
phosphatés à base alcalin.1, qui s'observe du reste dans les principales 
maladies du sys'.ème rer eux. Celte forme peut s'amender. 

2° D'autres observations concernent des malades qui ont passé 
successivement par loutes les phases de la consomption et qui sont 
morts tuberculeux. U nous semble hors de doute qu'il existe une 
relation étroite entre la phthisie pulmonaire et la polyurie avec 
phosphaturic. Les travaux de Marcel (de Londres), de G. Daremberg 
sur l'expectoration dans la tuberculose, et nos propres recherches sur 
les sels du poumon des phthisiques paraissent autoriser celle con­
clusion. 

3° Enfin, i l y a des individus affectés de polyurie phosphatique 
qui ont été ou qui sont devenus glycosuriques. Chez ceux-là on a 
pu noter les principaux symptômes du diabète sucré (troubles de 
la vue, amblyopie, cataracte, altérations cutanées, etc.). Nous nous 
sommes appuyés sur ces faits pour considérer clans certains cas le 
diabète phosphatique comme un diabète sucré latent. 

Le pronosiic de ces deux dernières formes esl naturellement des 
plus sérieux. 

TRAITEMCNT. — Le trailement sera en grande partie subordonné 
à l'état de l'excrétion urinait e, mais on recherchera aussi avec soin 
à quel état constitutionnel probable semble se rattacher la manifes­
tation morbide, afin de remplir autant que possible l'indication 
causale. 

En cas dliydrurie simple, c'est à la polyurie et à la névropa­
thie générale, qui lui est si souvent associée, qu'on s'adressera spé­
cialement. Dans ce but la valériane (Trousseau, Bouchard), la 
belladone (Guéneau de Mussy), les antispasmodiques et les bromures 
seront administrés avec avantage. 

En présence d'un diabète insipide à marche consomptive, comme 
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par exemple le diabète uzolurique ou phosphaturique, etc., de 
pareils moyens ne sauraient suffire : c'est contre le mouvement de 
désassimilation qu'il f.iudra lutter pour l'enrayer si possible, et en 
tout cas pour le modérer avec ce qu'on est convenu d'appeler les 
médicaments d'épargne : le café, l'alcool, l'arsenic et surtout avec 
une alimentation tonique et réparatrice. 

I n fait bien mis en relief par Ch. Bouchard, c'est qu ' i l ne faut pas 
supprimer les boissons aux diabétiques azoturiques. Notablement 
restreintes, elles exaspèrent les accidents; données au contraire 
en quantité raisonnable, elles opèrent une lessive du sang qui est 
bientôt suivie d'une diminution de l 'urée et à sa suite d'une a m é ­
lioration générale. ï layem a guéri un de ses malades par l 'admi­
nistration prolongée de l'opium. 

Dans le diabète phosphaturique, c'est la noix vomique, l'arsenic, 
et le phosphore qui ont donné jusqu'ici les résultats les plus satis­
faisants. Ou n'oubliera pas que cette dernière modalité du diabète 
insipide marque souvent le début de l'évolution de la tuberculose, 

d'où l'indication de \eiller avec grande attention à l'état des voies 
respiratoires. Enfin, si l 'on a pu acquérir la conviction que cet é ta t 
morbide alterne avec le diabète sucré , et qu ' i l dépend par consé­
quent d'une afl\clion générale analogue, sinon identique, le traite­
ment rationnel du diabète sucré et la médication par les alcalins 
pourront être appliqués. 

Diabète sucré. — WILLIS. Pharmac. rations, Oxford, 1674.— MATHEWDOBSON Expér'm. 
ond observ. on the urine in a diab+tes, 1775. — ROLLO. Diabeles meditus, Lond., 
171)7. — Pilou i . An inquiry into Ihe nature and treatment of Diabètes. London,, 
[H'i:>. — CO.N ouit. Thèse, 18iô. — BOCCIIAUDAT. Diabète sucré (Annuaire de théra-
peuurju *, IHil—1870). — CL BERNA..D. Leçons de physiologie expérimeieale, 1. 55. 
— MIVLIIE. Chimie appliquée à la médecine, 1856. —JOHDAÔ Thèse. Paris, 1857. 
G1 I I SINGKU. Arch. f. Hcilkundc, 1859-62 — LEVRAT-PERUOTON Thèse. Paris, 
4.X.VJ. — HoUGi-.T. Des substances amjloïdes (Journ 0 de phys., 1859). — FAUCON-
M'.vil-DuncsNK. Guide du diabétique, 1861. — LECQRCHÉ. Cataracte diabétique. 
Amblyopie diabolique (Arch. gén. et Gaz b. bd., 1861).— MARCHAL. Recherches sur 
tes accidents diabétiques, 1864. — P. T'IENKOFER et VOIT. Akad. der Wissenschaf-
ten in Mumhcn, 1865. — PoPl'ER. Ocslcr. Zeits. f. prakt. tDilkunde — DURAND-
F.V..DKL. Traite du diabète, 1869. — J CCOUD. Art. Diabète (Nouv Dict., 1869). — 
P\\ Y. Ou diabètes. Lond., 1869. - FORSTER. Contributions to the Therap. of Dia­
bètes méditas (Brit. and. for. med. c. r., 187-2).— CANTANI. Le diabè e sucré et son 
Irai! aient ihcMiquc, Irud. H. Ckarvel, 1876. — S&.NATOR. Art. Diabètes mellitus, 
in Xh msseii's Uandb., 1876. — PICOT. Les grands processus me bides Paris, 1876. 
- Boi CIURDVT. Traité du diabète, 1876. — LECORCHÉ Traité du diabète, 1876. 
— Boih.G.wu:. Phimosis diabétique (Assoc. fr. Cleriuont, 1876).—REDON. Le diabète 
cluv. l'enfant, Thèse. Paris, 1877. — CL BERNARD. Leçons sur le diabète, Paris. 
1877. — Y'BuNkuiL. Aleoolo-diabélisme (Assoc. franç , le Havre, 1877). — LANCE-
REUX Lésions du pancréas dans le di. bète (Bull, de l'Ac. d. de méd., 1877). — 
BAYM.L. Coulrib. ù l'élude drs œdèmes chez les diabétiques, th. Paris, 1877. — 
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— PÉOHOLIER. Traitement du diabète par l'opium et les injections de chlorhydrate de 
morphine (Montpellier médical, 1878). — J. CYR. Étiologie et pronostic de la gly­
cosurie et du diabète. Paris, 1879 —KlEN. Contribution à l'histoire de l'acélonéinie 
(Gaz. rmd. de Sirasb.), 1878. — L\PIERRE. Affections du pancréas dans leurs rap­
ports avec le diabète, th. Paris, 1879. — S \NDERS ET HAMILTON. Lipémie et em­
bolies graisseuses dans le cas de corna diabétique (Journal de méd. d'Edimbourg. 
1879). — L. STAAR. Lipémie et embolies graisseuses (Med. Record, New-York, 1880). 
— LANCERE UX. Diabète gras, diabète maigre (Un. med., 1880). — JAOKS. Coma dia­
bétique. (Prag. med. Wuo, 18S0). — HEUBEL. Action des substances desséchantes sur 
le cristallin. (Arch. fur gesam. Phys. XXXI, p. 153). — MARC LAFFONT. Rech. exp. 
sur la glycosurie, th. Paris, 1880. — LATHAM. Traité du diabète par l'acide salycilique. 
{Lancet, 1881). — LEROUX. Diabète sucré chez l'enfant, th. Paris, 1881. — BAUMEL. Dia­
bète sucré et calculs du pancréas (Montpcl med., 1881). — VERNEUIL LE ROY DE MÉRI-
COURT, BUHDEL. Paludisme etglycosui-ie, in Bull. Acad. méd., 1881.— DREYFUS-BRISSAC. 
Pathogénie du coma diabétique, in Gaz. hebd., décembre 1x81.— EBSTEIN, Deutsch. 
Arch. fur clinis. Med. Nov. 1881). — LÉCORCHÉ. Endocardite diabétique (Acad. des 
sciences, 1882).— CLÉMENT. Mal perforant chez les diabétiques, th. Paris, 1881. — 
GIRONDE. De la lymphangite chez les diabétiques. Lyon, th. 1881.— CH. BOUCHARD. 
Leçons sur les maladies par ralentissement de la nutrition, Paris, 1882. 

Diabète insipide. — ROBERT WILLIS. Urinary Diseases and their treatment. London, 
1838. — LACOMBE. Thèse. Paris, 1841. — GRISOLLE. Gazette hebdomadaire, 1860, 
et Traité path. int. — G. BlRD L'urine, trad. 0'RORKE,1861. — BOUCHARDAT. Forme 
nouvelle de consomption, 1862. — GALLOIS. De 1 inosuric. Thèse, Paris, 1864. — 
Kl N. De la polyurie. Thèse, Stms., 1865. — KIENER. Polyurie. Thèse, Slras., 
1866. — BOUCHARD. Leçons cliniques de la Charité (Tnb. méd., 1872-73). — BOU­
CHARD. Leçons inédites sur les diabètes, professées en 1874a la Faculté de médecine 
de Paris. — A. OLLIVIER. De la polyurie dans l'hémorrhaiOe cérébrale (Arch. phy­
siol , 1876). — HARLEY. L'urine, trnd. Hahn, 1875. — L co .CHÉ. Traité du diabète, 
1876. — J. TEISSIER. Diabète phosphatique. Thèse, Paris, 1876. — B. TE SSIER. 
Origine nerveuse de l'albuminurie (Asso<\ franç. Le Havre, 1877). - E. DÉMANGE. 
De l'azoturie, thèse de concours, l->78. — ZIMMNER. Deutsch. med. Wochens., 1878. 
Diabète musculaire. — RICHET ET MOUTARD-MARTIN Comp. rend. Acad. des scien­
ces, 1879. — CUFFER. Art. Polyurie, in Nouv. Dict. médic. et chirurg., 1880. — PAIN. 
Notes à propos de quelques observations de po'yurie chronique. Thèse, Paris, 1879. 

C I N Q U I È M E S E C T I O N 

DYSCRASIES ET CACHEXIES DE CAUSE INCONNUE 

ANÉMIE. 

Dans les fièvres graves et dans l'état cachectique qui est l'abou­
tissant d'un grand nombre d'étals morbides, la crase du sang est 
altérée; mais le nom de maladies dyscrasiques ne supplique 
qu'aux cas où l'altération du sang et des organes hémalopoiétiques 
est, sinon primitive, au moins dominante, telles sont l'anémie et la 
leucémie ; le scorbut nous paraît pouvoir aussi rentrer dans cette 
catégorie. Sous le nom de cachexies de cause inconnue, nous décri­
rons la maladie d'Addison, la pellagre et la cachexie pach y dermique. 
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F/anémie Me « privatif et aï*a, sang) est caractérisée par une 
diminution notable du nombre des globules rouges du sang et sou­
vent aussi par une altération qualitative de ces éléments. 

Quelques auteurs ont distingué : l 'anémie par diminution totale 
de la masse du sang, ou oligaimie, spanémie; — l 'anémie globu­
laire, (m aglobalic; — l 'anémie par augmentation de la masse sé­
reuse fin san«, ou hydrëmie, etc. ; ces divisions ne sont jamais 
sorties du domaine théorique. 

L'anémie est presque toujours consécutive à d'autres maladies ; 
c'est probablement pour cela qu'on a négligé si longtemps de l u i 
faire une place dans le cadre nosologique; bien que le mot anémie 
(«v, v'v>j.v) se retrouve plusieurs fois dans les livres Hippocratiques, 
il faut arriver jusqu 'à Piorry et Bouillaud pour trouver une des­
cription complète de l 'anémie. 

É T I O L O G I E . — L'anémie se produit toutes les fois que l'organisme 
subit des pertes qu ' i l ne peut plus répare r ; la plupart des anémies 
rentrent datis les deux catégories suivantes : 

i° Anémies par dépense exagérée provenant d 'hémorrhagies 
abondantes ou répétées, de grossesses multiples, de la lactation 
prolongée, de maladies fébriles et en particulier des fièvres inter­
mittentes et du rhumatisme aigu, d'excès de travail physique ou 
intellectuel. A celte classe se rattache la chlorose, qui est une 
anémie résultant des dépenses exagérées auxquelles donnent lieu les 
fonctions d'accroissement ou de reproduction. La chlorose est par­
ticulièrement f réquente chez les jeunes filles. 

La chlorose peut être occasionnée par fankylostome duodénal . 
Bilharz et Griesinger ont montré que telle était la cause de la chlo­
rose égyptienne. Dans ces dernières années, le D r Perroncito a coû« 
s t a léque l'ankylostome (dochmius duodenalis) était très commun 
chez les ouvriers travaillant an tunnel du Saint-Golhard et chez les 
ouvriers mineurs de Saint-Etienne, et qu ' i l produisait souvent chez 
eux des symptômes graves, analogues à ceux de l 'anémie pernicieuse 
progressive. I l est possible que bon nombre de faits décrits jusqu ' ic i 
sous le nom de chlorose, d 'anémie pernicieuse, d 'anémies essen­
tielles, ne soient que des cas d'anémies symptomatiques de l 'anky­
lostome duodénal. Celte pathogénie de l 'anémie, qui repose déjà sur 
un grand nombre de faits, mérite d 'être sérieusement discutée dans 
tous les cas de chlorose ou d'anémie dite essentielle. 

2° Anémies par réparation insuffisante: telles sont les a n é ­
mies des individus soumis à une alimentation défectueuse, insuffisante 
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ou chez lesquels une affection des voies digestives s'oppose h l 'utili­
sation des aliments ingérés. 

La viciationde l'air parla présence de l'oxyde de carboue produit 
les mêmes effets que la diminution du nombre des globules rouges 
du sang; l'oxyde de carbone, en déplaçant l'oxygène et en se com­
binant fortement à l'hémoglobine, met les globules rouges dans 
l'impossibilité de remplir leurs fonctions physiologiques. Celte 
anémie par empoisonnement lent, à l'aide de l'oxyde de carbone, 
n'est pas rare chez les cuisinières. 

Toutes les conditions hygiéniques mauvaises : l'air confiné, l'en­
combrement, l'habitation dans les endroits sombres, où ne pénètrent 
pas les rayons du soleil, doivent être rangées aussi parmi les causes 
des anémies. 

DESCRIPTION.— La pâleur des tissus est le principal caractère 
clinique de l'anémie ; dans les cas légers, la pâleur est appréciable, 
surtout au niveau des muqueuses (lèvres, conjonctives); dans les 
cas graves, chez les malades qui ont subi des pertes de sang abon­
dantes, la peau prend une teinte d'un blanc mat, cireux, toute parti­
culière. Dans la chlorose, la teinte de la peau est souvent un peu 
verdâtre. 

Le pouls est fréquent, tantôt pelit et filiforme, tantôt large et 
mou, la tension est faible dans les artères, les battements du cœur 
sont précipités, souvent irréguliers, les malades sont pris de palpi­
tations au moindre effort, à la moindre émotion. La température 
est normale ou même au-dessous de la normale, les malades sont 
très sensibles au froid. 

L'auscultation du cœur et des vaisseaux du cou révè'e l'existence 
de bruits ou souffles anémiques. Dans la région précordiale on 
trouve un bruit de souffle doux qui a son maximum au premier 
temps et à la base. En appliquant le stéthoscope sur les v aisseaux du 
cou, on entend tantôt un bruit de souffle systolique, tantôt un mur­
mure continu simple qui a été comparé par Laennec au bruit de la 
mer ou au bruit que l'on perçoit lorsqu'on approche de son oreille 
un gros coquillage; tantôt un murmure continu avec renforcements 
connu sous le nom de bruit de diable, à cause de l'analogie qu'il 
présente avec le bruit que fait le jouet appelé diable; tantôt enfin 
c'est un bruit musical ou chant des artères ; le chant des ar­
tères roule sur deux ou trois notes seulement, i l a été comparé au 
bourdonnement d'une mouche ; en général i l s'associe aux bruits 
précédents. 



I.* s bruits vasrulaircs s'enlendent mieux à droite qu 'à gauche, 
peut-rire parce que l 'écoulement du sang de la jugulaire droite se 
fut plus directement dans le cœur (pie celui du sang de la jugulaire 
i r iur l i r Harth et Hoger) ; l eçon doit être un peu tendu, le menton 
ri la trie relevés; on applique le stéthoscope dans la fosse sus-cla-
\iculaire droite en exerçant une légère pression. 

D'après Andral, le bruit de souille est constant quand le poids des 
'J undei rouges du sang tombe au-dessous de 80 pour 1000. 

f a principale cause des souffles anémiques est l 'altération du 
s.Mig; la vitesse de la circulation est une circonstance adjuvante, 
l intensité des bruits de souffle augmente lorsque, pour une raison 
quelconque, la circulation s 'accélère; le rétrécissement artificiel des 
vaisseaux produit par la pression du stéthoscope joue aussi un cer­
tain rôle Suivant Baith et Roger, le souffle continu est un brui t 
v< mrux, le souffle intermittent un bruit artériel ; quant au souffle 
à double courant, i l résulte du souffle continu des veines auquel 
viennent s'ajouter les renforcements intermittents produits dans les 
artères. 

D'après les recherches de Constantin Paul, le bruit de souffle 
anémique qui correspond à la base du cœur se produit au niveau 
de l'a; 1ère pulmonaire, et c'est généralement dans le deuxième espace 
intercostal, à gauche du sternum, qu ' i l présente son maximum d ' in ­
tensité ( l ) ; d'autres foyers de bruits anémiques se trouvent dans les 
jugulaires el au niveau de la valvule mitrale. D'après le même au­
teur, l 'anémie seule ne serait pas suffisante pour donner lieu à ces 
bruits anormaux; il faudrait un spasme des vaisseaux (C. Paul, 
Communie, à la Soc. méd. des hôp . , 1878). C Paul nous paraît 
avoir été un peu trop exclusif en localisant dans les veines jugulaires 
et dans l 'artère pulmonaire les bruits anémiques qui s'entendent au 
cou et à la base du c œ u r ; le souffle systolique de la base du c œ u r 
se propage souvent à droite du sternum aussi bien, sinon mieux, 
qu'a gauche, et i l est bien probable qu ' i l prend naissance dans l'aorte 
comme dans l 'artère pulmonaire. Comment expliquer le bruit de 
souffle à double courant des vaisseaux du cou s'il s'agit seulement 
d'un bruit veineux; ajoutons que l'existence d'un spasme vascu-
laiie n'est rien moins que démontrée et ne paraît même pas probable 
pour l'ai tère pulmonaire. 

(I) Cette opinion avait déjà été soutenue par Guéneau de Mussy, mais 
non d'une manière exclusive. 
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D'après Parrot, le souffle cardiaque se produirait à l'orifice tricus-
pide sous l'influence de l'atonie du cœur ; cette opinion est confirmée 
par l'existence assez fréquente chez les anémiques du pouls veineux, 
caractéristique de l'insuffisance tricuspidienne. 

Les souffles vasculaires sont parfois si forts, qu'ils donnent nais­
sance à des bourdonnements d'oreille; les malades auscultent con­
tinuellement leurs propres vaisseaux, leurs oreilles étant appliquées 
sur les carotides internes et sur le golfe de la jugulaire, là précisé­
ment où un changement de calibre du vaisseau favorise la production 
des souffles. 

La pauvreté du sang met toutes les fonctions en souffrance, niais 
ce sont surtout les troubles du système nerveux qui attirent l'atten­
tion; ces troubles, qui se produisent du côté de l'intelligence, delà 
sensibilité et du mouvement, sont caractérisés à la fois par la fai­
blesse et par Yirritabilité. On sait depuis longtemps qu'un sang 
de bonne qualité est le meilleur modérateur du système nerveux : 
sanguis moderator nervorum. 

Les malades sont apathiques, incapables d'un travail manuel ou 
intellectuel prolongé; ils sont sujets aux migraines, à la céphalalgie; 
les vaisseaux de la peau se dilatent facilement, les malades rougis­
sent à la moindre émotion : i l est probable que les vaisseaux des 
parties profondes de l'encéphale et des méninges subissent les 
mêmes alternatives de dilatation el de contraction ; la céphalalgie a 
quelquefois son siège non dans les parties profondes, mais dans 
les muscles occipito-frontaux. Les malades ont des vertiges, des 
éblouissements, surtout lorsque, après s'être baissés, ils se relèvent 
brusquement. On trouve assez souvent sur les téguments des 
plaques d'anesthésie plus ou moins étendues; les névralgies sont 
communes, principalement la névralgie intercostale. Les muscles 
se fatiguent vile, ils sont parfois le siège de contractures doulou­
reuses. 

Dans les cas d'anémie profonde, on observe du délire générale­
ment calme el accompagné d'hallucinations, une grande tendance à 
la syncope el aux convulsions épileptiformes. Lorsqu'on tue des 
animaux par hémorrhagie rapide, on sait que la mort est précédée 
de phénomènes convulsifs; Kussmaul et Tenner se sont appuyés sur 
ce fait pour attribuer l'épilepsie à l'anémie cérébrale. 

L'anémie se complique souvent, chez la femme, d'hystérie. 
La pauvreté du sang explique la dyspnée des anémiques qui, 

ayant moins de globules rouges à leur service, sont obligés de les 
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nu'llro plus souvent en rapport avec l'air pour se procurer la quan­
tité d'oxygène dont ils ont besoin. 

Du ciiié dos \oies digestives, les troubles les plus f réquents occa­
sionnés par l'anémie sont : l'anorexie, le dégoût pour certains ali­
ments da viande en particulier), la dyspepsie, les vomissements, la 
constipation, la tympanile. 

ï/vs urines sont très pâles, la proportion d 'urée et d'acide urique 
est diminuée. Le chiffre des phosphates tombe au-dessous de la 
moyenne, contrairement à ce qui arrive dans la tuberculose com­
mençante, qm s'accompagne constamment d'une élimination exagérée 
des phosphates: c'est là un fait d'autant plus intéressant, que l'on a 
souvent à faire le diagnostic différentiel de la chlorose et de la tuber­
culose au début . Chez la femme, les règles se suppriment et l 'on 
observe souvent la leucorrhée. 

La chlorose ne se distingue guère des autres anémies que par sa 
cause; elle se rattache aux besoins nutritifs créés par les fonctions 
de reproduction ou d'accroissement; elle est beaucoup plus com­
mune chez la femme que chez l'homme. La chlorose disparaît plus 
ou moins rapidement avec les crises qui l'ont fait naître ; dans que l ­
ques cas, cependant, elle fait de rapides progrès et peut aboutir à 
la mort. 

L'anémie dite pernicieuse progressive a été décri te pour la 
première fois par Gusserow et Biermer en 1871. Immermann 
résume ainsi les caractères de cette maladie : 1° absence totale de 
données étiologiques, 2° pauvreté excessive du sang, accompagnée 
de modifications considérables de l'appareil circulatoire, débilité 
rapidement croissante; 3° mouvements fébriles inexplicables par 
l'étal anatomique des organes ; 4° caractère progressif de cette ané­
mie el marche essentiellement pernicieuse; 5° absence d'atrophie 
des organes; conservation du panicule adipeux; absence de leu­
cémie et d'accroissement de la rate ou des ganglions lymphatiques. 

Parmi les symptô nés inconstants, Immermann note ; les vertiges, 
les palpitations du cœur, des hémorrhagies pouvant se produire 
dans tous les organes, particulièrement dans la rét ine. 

L'absence de données étiologiques est loin d 'ê t re aussi f r é ­
quente que le dit Immermann; dans la plupart des fails d 'anémie 
pernicieuse progressive qui ont été publiés, on constate au contraire 
des causes anémiantes dans les antécédents des malades : grossesses 
répétées, privations et fatigues nombreuses, diarrhée chronique, etc. 
Dans quelques cas, on peut se demander si l'absence de données 
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étiologiques ne lient pas surtout aux observateurs, qui ne fournis­
sent en particulier aucun renseignement sur le régime des malades, 
omission d'autant plus regret!able que le scorbut peut très bien être 
confondu avec l'anémie pernicieuse progressive. D'autre part, on a 
cité des faits de guérison dans des cas d'anémie pernicieuse, et il est 
démontré que la fièvre peut manquer pendant tout le cours de la 
maladie. Les caractères anatomiques n'établissent pas mieux que 
les caractères cliniques l'existence de cette espèce morbide; la 
dégénérescence granulo-graisseuse du cœur et les variations de 
volume des globules rongés signalées par quelques auteurs ne sont 
pas spéciales à cette forme d'anémie. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — L'altération du sang dans l'anémie 
est caractérisée par la diminution du poids des globules rouges : 
d'après les recherches d'Andral, le poids des globules rouges, qui 
est de 128 sur 1000 parties de sang à l'état normal, tombe à 109 en 
moyenne dans l'anémie commençante et à 65 dans l'anémie confir­
mée, le minimum trouvé par Amiral est de 28 grammes. Le chiffre 
du fer diminue naturellement dans la même proportion que celui 
des globules. Le nombre des leucocytes n'est pas augmenté, mais 
les globules rouges sont souvent altérés dans leurs dimensions : 
tantôt on trouve une proportion considérable de globules rouges 
beaucoup plus petits que les globules normaux, globules nains; 
tantôt au contraire les hématies ont un diamètre supérieur de beau­
coup au chiffre normal, globules géants fflayem). Les limites dans 
lesquelles \arie lediamètie des hématies sont très étendues, les plus 
petits des globules nains tic mesurent que 2 à 5 millièmes de milli­
mètre, tandis (pie les plus giands des globules géants ont souvent 
10 ou 12 milhèmes de millimètre de diamètre. 

Quelques auteurs ont voulu voir dans la prédominance des héma­
ties de petit volume (microcylhémie), ou des hématie.^ de gros vo­
lume (macrocythémie), le signe de telle ou telle forme d'anémie. 
Les règles qui ont été tracées a ce suj< t ne résistent pas à l'examen 
des laits; dans une même maladie, chez un même malade, on ob­
serve des modifications incessantes. < m peut dire repemlani qu'en 
règle générale le sang des chloroiiques renferme des globules géants 
en assez grand nombre. « Dans mule anémie quelle (pi elle soit, dit 
Hayem, le trouble apporté à la formation et au développement 
des globules fait apparaître des formes anormales d'hétn ties, rappe­
lant plus ou moins nettement l'état fœtal des éléments. » {Rech. sur 
Vanatomie normale et pathol. du sang. Paris, 1878, p. 92.) 
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Les recherches de Maiassez et de Hayem ont fait faire un nouveau 
progrès à l'hématologie. Grâce au compte-globules (J), on peut 
apprécier aujourd'hui bien plus exactement qu'autrefois les varia­
tions de r/nanti té que subissent les globules rouges du sang, et au 
moyen du colorimètre on peut reconnaître leurs variations de 
qualité. \ l'état sain, le chiffre des globules rouges du sang est de 
i .VJD 000 en moyenne par millimètre cube de sang; dans des cas 

d'anémie extrême, i l peut tomber à 500 000 et même à 300 000 
dans les derniers jours de l'existence. Dans certains cas de chlorose, 
on ne trouve pas de diminution considérable du chiffre des globules, 
ce qui pouvait faire prévoir que l'altération portait sur la qualité 
des globules plus encore que sur leur quant i té , c'est eu effet ce que 
le colorimètre démon t re ; la puissance colorante d'un sang et sa 
richesse en hémoglobine ne sont pas en rapport direct avec le nom­
bre des globules rouges qu ' i l renferme. Ce résultat est particulière­
ment frappant dans la chlorose. 

Chez les chloroliques le nombre des hématies est souvent normal 
ou peu inférieur à la normale, mais la richesse en hémoglobine de 
chaque globule pris en particulier est très diminuée (Gubler, Ma-
lassez, Hayem). La teinte verte des chloroliques dépend de la faible 
quantité d'hémoglobine contenue dans le sang; l'analyse spectrale 
du sang montre qu'eu solution concentrée l 'hémoglobine absorbe 
tous les rayons du spectre excepté les rouges, et qu'eu solution plus 
étendue elle laisse passer les rayons verts (Hoppe -Seyler). Chez cer­
tains chloroliques, le sang qui circule dans la peau est assez pauvre 
en hémoglobine pour laisser passer les rayons verts du spectre. 
Plusieurs observateurs ont noté dans la chlorose une angustie con­
génitale de l'aorte, de telle sorte que chez un adulte cette ar tère 
a les dimensions de l'aorte d'un enfant (Virchow) ; les tuniques arté­
rielles sont aussi plus minces qu'à l'état normal. 

L'altération du sang donne lieu, chez les anémiques , à des lésions 
de nutrition des tissus qui ne sont pas sans analogie avec celles qui 
se produisent dans les fièvres graves ; ces lésions ne sont pas par t i ­
culières à telle ou telle forme d'anémie, elles se produisent dans 
toutes les anémies très prononcées ; on peut même les provoquer à 
volonté chez des animaux que l'on soumet à des saignées abondantes 

(I) Outre le compte-globules île M. Malasscz qui est le premier en date 
il faut signaler les compte-globules de MM. Hayem, Gowers et Zciss. 
l/appareil de Zeiss présente d'incontestables avantages sur les autres et 
simplifie notablement l'opération de la numération des globules du sang. 
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et répétées, ainsi que cela ressort des expériences de Perl. La dégé­
nérescence granulo-graisseuse s'observe dans les fibres musculaires 
et, en particulier, dans les fibres du cœur, dans les cellules du foie, 
dans l'épithélium rénal, dans les petits vaisseaux, etc. 

Dans tous les cas de chlorose ou d'anémie pernicieuse qui se 
termineront par la mort on recherchera avec soin s'il n'existe pas 
d'ankylostomes dans le duodénum. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Le diagnostic de l'anémie est facile; 
mais le clinicien, après avoir constaté la pâleur de la peau et des 
muqueuses, les palpitations de cœur, les souffles vasculaires, la 
dyspnée, ne doit pas se contenter de ce diagnostic nominal, i l doit 
mettre tous ses soins à rechercher quelles sont les causes de l'ané­
mie; i l doit se demander si l'anémie est la maladie principale, ou 
bien si une autre maladie plus grave, plus importante au point de 
vue du pronostic et du traitement, ne se cache pas sous l'état ané­
mique qu'il constate. 

Parmi les maladies qui simulent l'anémie essentielle, i l faut citer 
en première ligne la tuberculose commençante : la faiblesse, l'inap­
pétence, les troubles nerveux, sont les mêmes dans ces deux états ; 
l'existence d'un mouvement fébrile, revenant le soir, devra faire 
pencher la balance en faveur de la tuberculose. L'anémie pernicieuse 
s'accompagne quelquefois, i l est vrai, de mouvements fébriles; dans 
une observation de Schumann, la température monta à plusieurs 
reprises à 39 degrés et même 40°,4 en l'absence de toute complica­
tion apparente. 

L'anémie à marche rapide ou anémie pernicieuse peut être con­
fondue avec la leucémie et surtout avec les pseu do-leucémies ; dans 
un cas de Pepper, i l y avait une altération de la moelle des os ana­
logue à celle observée dans certains cas de pseudo-leucémie. 

La confusion peut être faite également avec le scorbut, et nous 
sommes surpris que les auteurs qui décrivent l'anémie pernicieuse 
et qui signalent quelques-uns des principaux symptômes du scorbut,. 
tels que la teinte cireuse de la peau, la lassitude générale, les hydro-
pisies et les hémorrhagies, n'aient pas même discuté cette hypothèse. 

Des faits nombreux déjà démontrent que l'ankylostome duodénal 
peut être la cause d'anémies graves, i l importe donc de rechercher 
dans tous les cas de chlorose ou d'anémie essentielle si le malade 
n'est pas atteint d'ankylostome. L'examen des matières fécales sera 
fait avec soin ; lorsqu'il existe des ankylostomes dans l'intestin on 
observe fréquemment des hémorrhagies intestinales, de plu« i'exa-
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mon hislologique peut révéler l'existence des œufs de l'ankvlostome; 
ces œufs sont ovoïdes, ils mesurent en moyenne 0 n l"\0G0 de long sur 
()""",()il) de lar^e. Les troubles digestifs, les vomissements, la 
diarrhée, l'hvdropisie sont f réquents chez ces malades. 

Le pronostic de l 'anémie dépend de la nature de sa cause; si 
l'anémie a succédé à une maladie aiguë, à une perte de sang acci­
dentelle, l'organisme répare vite les pertes qu ' i l a subies; si au 
contraire l'anémie dépend d'une maladie qui persiste et qu ' i l est 
impossible de supprimer, elle va s'aggravant de plus en plus, et tous 
les moyens mis en usage pour la guérir ne peuvent que ralentir sa 
marche. 

I l n'existe pas d'anémie fatalement progressive, mais le clinicien 
doit savoir que l'anémie a parfois une marche aiguë et qu'elle peut 
entraîner la mort par e l le-même. 

T R A I T E M E N T . — Les indications sont de deux sortes; i l faut : 
l " supprimer autant que possible les causes qui ont donné naissance 
à l'anémie ; 2° traiter l 'anémie elle-même. La première indication 
est sans contredit la principale; on s'acharnerait vainement à traiter 
l'anémie chez un malade qui , atteint de dyspepsie ou de d iar rhée 
chronique, ne pourrait pas se nour r i r : c'est évidemment à guér i r la 
dyspepsie ou la diarrhée que doivent tendre, dans ces exemples, 
les premiers efforts du médecin. Ces indications causales sont ex t rê ­
mement variables suivant les cas et nous ne pouvons pas songer à les 
passer en revue. 

Les ferrugineux constituent la médication rationnelle de l 'anémie^ 
mais leur action, pour être efficace, a besoin d'adjuvants nombreux. 
A ce point de vue elle n'est pas comparable à celle du sulfate de q u i ­
nine, par exemple, dans les fièvres palustres ; si un malade anémique 
se trouve dans de mauvaises conditions hygiéniques , si son alimen­
tation est insuffisante, si l'air qu ' i l respire est vicié, si la lumière du 
jour et les rayons du soleil n'arrivent pas jusqu ' à lu i , on aura beau . 
lui administrer des ferrugineux sous toutes les formes, on ne guérira 
pas son anémie ; en un mot, le fer ne fabrique pas du sang de toutes 
pièces, i l aide à sa fabrication, et lorsque l'organisme n'est pas placé 
dans de bonnes conditions d 'hygiène, i l ne peut pas mettre en œuvre 
les matériaux mis à sa disposition. 

Les préparations ferrugineuses les plus employées sont : le fer 
réduit p ir l 'hydrogène (Og',20 à 0s r ,50 de poudre à prendre chaque 
jour dans un peu de vin ou dans la soupe) ; l'eau ferrée que l'on 
prépare en versant sur une poignée de vieux clous un litre d'eau 
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bouillante et en laissant en contact pendant vingt-quatre heurts 
(2 à 4 verres dans la journée) ; les pilules de Vallet au protocarbo­
nate de fer (i à 6 pilules par jour) ; les pilules de citrate ou de 
lactate de fer ; le sirop au lactate de fer, etc. 

I l e.5t bon d'employer en même temps les amers, le quinquina, le 
quassia, afin de combattre l'anorexie, ou de petites doses de rhu­
barbe, qui sont d'autant mieux indiquées qu'il existe en général de 
la constipation. 

L'hydrothérapie, les bains de. mer, la gymnastique, l'exercice au 
grand air, les voyages, sont également d'excellents moyens à opposer 
à l'état anémique lorsque des maladies concomitantes n'en contre-
indiquent pas l'emploi. 
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LEUCÉMIE. 

LEUCÉMIE. 

La leucémie ou leucocythémie est une maladie générale carac­
térisée par un excès notable et permanent de globules blancs dans 
le sang et par la formation de tissu adénoïde dans un certain nombre 
d'organes. 

Les mots leucémie el leucocythémie proposés, le premier par 
Virchow, le deuxième par Bennett, peuvent être considérés comme 
synonymes; si nous préférons le mot leucémie, c'est uniquement à 
cause de sa brièveté. 

Le mot leucocytose désigne un excès passager de leucocytes du 
sang qui se rencontre dans certains états physiologiques (digestion, 
lactation) ou pathologiques (fièvre typhoïde, fièvre puerpérale, pyo-
hémic, etc.). Pour qu' i l y ait leucémie, i l faut que la proportion des 
globules blancs aux globules rouges s'élève à 1 sur 20 au minimum 
et (pie celle altération du sang soit persistante. 

Donné, le premier, a décrit l'état du sang chez les leucémiques 
(18 i4) . En 1845, Bennett et Virchow publièrent ehacun une obser­
vation de leucémie, mais Virchow eut le méri te de saisir les frap­
pons qui existaient entre l 'état du sang et l'hypertrophie de la rate 
et des ganglions lymphatiques, tandis que Bennett admettait la for­
mation de pus dans l ' intérieur des vaisseaux, interprétation évidem­
ment erronée. 

En 1817, Virchow édifia une théorie séduisante par sa simplicité 
et par ses tendances physiologiques; i l admit qu ' i l existait deux 
espèces de leucémie : la leucémie splénique, caractérisée par l'hy­
pertrophie de la rate et l'existence dans le sang d'un excès de leuco­
cytes véritables ; la leucémie ganglionnaire, caractérisée par l 'hy­
pertrophie des ganglions lymphatiques et par l'existence dans le sang 
d'un grand nombre de globules blancs ou globulins plus petits que 
les leucocytes normaux. 

Les faits ne t a rdè ren t pas à ruiner cette théorie en montrant que 
la présence des globulins dans le sang pouvait coïncider avec l 'hy­
pertrophie de la rate, et celle des leucocytes avec l'hypertrophie des 
ganglions ; on constata, en outre, que les lésions ne se limitaient pas 
à la rate et aux ganglions, mais qu'elles s 'étendaient à un grand 
nombre d'autres organes : à l'intestin (on essaya même de fonder 
une troisième espèce de leucémie, sous le nom de leucémie intes­
tinale), au foie, aux reins, à la moelle des os, à la rét ine, etc, % enfin 
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Trousseau décrivit sous le nom d'adénie des cas dans lesquels l'hy­
pertrophie ganglionnaire ne s'accompagnait d'aucune altération du 
sang. Nous adopterons le mot de pseudo-leucémie, proposé par 
Wunderlich, pour désigner l'adénie, et nous l'appliquerons à tous 
les cas dans lesquels les altérations sont celles de la leucémie, l'aug­
mentation de leucocytes dans le sang faisant seule défaut. 

ÉTIOLOGIE. — Les causes de la leucémie sont inconnues; les 
hommes paraissent plus prédisposés que les femmes; c'est une ma­
ladie de lage adulte. On a accusé les excès alcooliques et l'infection 
palustre sans preuves suffisantes. 

DESCRIPTION. — Le début de la leucémie est lent, insidieux; les 
malades éprouvent de la faiblesse générale, ils pâlissent; le plus sou­
vent on croit à une anémie simple; l'examen du sang peut seul ré­
véler la nature de la maladie. 

L'hypertrophie de la rate ou des ganglions lymphatiques est en 
générai le symptôme qui met sur la voie du diagnostic; lorsqu'un 
malade affaibli, anémié, présente une rate volumineuse, en l'absence 
d'antécédents palustres, l'idée de leucémie s'impose; l'examen du 
sang lève tous les doutes. 

La rate peut prendre un volume considérable ; i l n'est pas très 
rare de la voir descendre jusque dans la fosse iliaque gauche; son 
bord antérieur est dur, tranchant, facile à sentir par la palpation; 
à la percursion, on constate souvent, sur la ligne qui va du bord 
antérieur de l'aisselle à l'épine iliaque antéro-supérieure, une malité 
de 30 à 35 centimètres; en avant et en haut, la malité de la rate se 
confond avec celle du foie. L'hypocondre gauche est parfois le siège 
de douleurs spontanées ou provoquées par la pression, douleurs qui 
dépendent de la périsplénile et des adhérences que la rate contracte 
avec les parties voisines, le diaphragme en particulier. 

L'hypertrophie du foie porte sur toute la masse de l'organe, dont 
le bord antérieur dépasse les fausses côtes de plusieurs travers de 
doigt. Les douleurs sont plus rares dans l'hypocondre droit que dans 
l'hypocondre gauche. 

Les adénopathies leucémiques siègent dans les ganglions lympha­
tiques profonds, ganglions mésentériques, ganglions bronchiques, 
ou dans les ganglions superficiels, dont l'hypertrophie donne lieu à 
la formation de tumeurs sur différents points du corps, en particu­
lier sur les parties latérales du cou, aux aisselles et aux aines. Ces 
tumeurs sont indolentes, les ganglions restent distincts les uns des 
autres ; i l est très rare qu'ils s'enflamment et qu'ils suppurent. 
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Les ganglions bronchiques hypertrophiés peuvent comprimer les 
bronches, ce qui ent ra îne des troubles graves de la respiration. 

Tandis que ces symptômes locaux s'accusent, l'état général s'ag-
gia\e de plus en plus; ia pâleur de la face, la perte des forces, la 
prosttation, le découragement , les vertiges, la céphalalgie, la ten­
dance aux syncopes, rappellent les symptômes des anémies graves. 
L'amaigrissement ne se prononce, en général, qu 'à une période 
assez awmcée. Le pouls est faible, dépressible; des souffles anémi­
ques se produisent au cœur et dans les vaisseaux du cou. La dyspnée, 
souvent considérable, tient à la pauvreté du sang en globules rouges 
et au refoulement du diaphragme par la rate et le foie hyper t rophiés ; 
dans quelques cas elle prend une gravité exceptionnelle par suite de 
l'hypertrophie des ganglions bronchiques. 

b u côté des voies digestives, i l faut noter surtout la f r équence de 
la diarrhée. La soif est vive, la langue humide, l 'appétit conservé ; 
il existe parfois des nausées et des vomissements. 

Les urines, normales le plus souvent, deviennent quelquefois albu-
mineuses à la dernière période. 

Les troubles de la vue sont assez communs, l 'acuité et le champ 
visuels sont diminués ; l'examen ophlhalmoscopique permet de con­
stater ce qui suit ; à la première période le fond de l'œil a une teinte 
jaune orangé, les contours de la papille et des vaisseaux sont mal 
limités, on dirait qu'un crêpe est é t endu sur !a ré t ine ; à une p é ­
riode plus avancée, on distingue de nombreuses taches hémor rha ­
giques disposées le long des vaisseaux et abondantes surtout au pôle 
postérieur. 11 existe également des taches blanchâtres exsudatives,. 
mais pas de taches graisseuses, brillantes, comme dans la rétinite 
albuminurique. 

L'aggravation des symptômes précédents conduit h la période ca­
chectique de la leucémie, caractérisée par la tendance aux h é m o r ­
rhagies, aux œdèmes , à l'anasarque, enfin dans bon nombre de cas 
par une véritable fièvre hectique. 

Les épistaxis, les enlérorrhagies, les hémorrhagies gingivales, le 
purpura se montrent avec une grande f r é q u e n c e ; viennent ensuite 
l'hémorrhagie cérébrale , l 'hémalémèse, l 'hématur ie , l 'hémoptysie 
et les métrorrhagies. Ces hémorrhagies contribuent par leur abon­
dance à précipiter la marche de la maladie. On a noté quelquefois 
une tuméfaction des gencives analogue à celle des scorbutiques. 

L'ascite, l 'œdème des membres inférieurs, Panasarque sont 
signalés dans un grand nombre d'observations; le sang chargé de 
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leucocytes circule difficilement dans les capillaires qui s'obstruent; 
la pression sanguine augmente et le sérum transsude ou bien les 
vaisseaux se rompent : ainsi s'explique la tendance aux œdèmes et 
aux hémorrhagies. 

La mort arrive brusquement à la suite d'une syncope on d'une 
hémorrhagie cérébrale, ou bien les malades s'éteignent progressive­
ment ; i l existe en général du délire par anémie cérébrale à la pé­
riode ultime. 

La durée moyenne est de treize à quatorze mois. Durée minima, 
trois mois; maxima, quatre ans (Isambert). Dans tous les cas connus 
la maladie s'est terminée par la mort. 

FORMES IRRÉGULIÈRES. PSEUDO-LEUCÉMIES. — La leucémie ne 
se présente pas toujours sous la forme classique que nous venons 
de décrire; elle a, comme la plupart des maladies, ses formes irré­
gulières, dont on a voulu faire quelquefois des espèces morbides 
distinctes. La tuméfaction de la rate et celle du foie peuvent man­
quer ; les altérations se concentrent sur les ganglions lymphatiques, 
sur l'intestin ou sur la moelle des os, enfin on ne constate pas tou­
jours un excès de leucocytes dans le sang. 

La pseudo-leucémie ganglionnaire ou aclénie (Trousseau) est 
caractérisée par la formation sur différents points du corps de 
tumeurs ducs à l'hypertrophie simple des ganglions lymphatiques 
sans altération du sang. Ces tumeurs, qui prennent souvent un 
volume considérable se développent surtout dans les régions sous-
maxillaires et cervicales, dans les aisselles et aux aines; elles don­
nent lieu à des déformations caractéristiques; la tête, qui repose sur 
une masse ganglionnaire considérable, semble petite, les tumeurs 
des aisselles envahissent les régions pectorales et simulent chez 
quelques malades des mamelles volumineuses. Les tumeurs sont 
indolentes; on sent facilement par la palpation qu'elles sont consti­
tuées par une agglomération de ganglions, dont quelques-uns ont le 
volume de grosses noix ou d'œufs de poule ; elles ne suppurent 
jamais. Les ganglions profonds se prennent aussi, les ganglions 
bronchiques hypertrophiés compriment la trachée et les bronches 
et déterminent des accès de suffocation. Les tumeurs situées sur le 
trajet des gros vaisseaux donnent lieu à des œdèmes, particulière­
ment aux membres inférieurs. 

Dans ces cas d'adénie i l n'y a pas d'excès de leucocytes dans le 
sang, i l existe seulement de l'anémie. 

Plusieurs observateurs ont noté que l'adénie semblait parfois se 
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rattacher à une lésion locale, à une otite, par exemple, qui donnait 
lieu d'abord à une hypertrophie des ganglions correspondants, la 
lésion se généralisait ensuite peu à peu; les irritations locales jouent 
sans doute ici , comme dans la plupart des maladies générales, le 
i oie de cause prédisposante, elles déterminent la localisation sur tel 
ou tel point, mais i l est difficile de croire qu'elles suffisent à elles 
seules à provoquer l 'adénie; dans bon nombre de cas, les hypertro­
phies ganglionnaires sont évidemment primitives et elles éclatent en 
même temps sur un grand nombre de points. 

Les pseudo-leucémies caractérisées par des lésions de ln moelle 
des os ou de l'intestin sans altération de la rate ni des ganglions 
périphériques ont une marche insidieuse; elles se traduisent seule­
ment par les symptômes des anémies graves ; à la dernière période 
il survient assez souvent de la fièvre. 

On pourrait encore rattacher aux pseudo-leucémies les lympha-
dénomes qui se produisent sur différents points du corps, dans les 
médiastins en particulier^ sans augmentation du nombre des leuco­
cytes du sang. 

A N A T O M I E PATHOLOGIQUE. — Le sang perd sa couleur rutilante, 
il prend une nuance violette, lie de vin, chocolat dans les cas très 
avancés; dans le cœur ou dans les gros vaisseaux, i l présente sou­
vent l'aspect du pus avec lequel on l'a confondu quelquefois. Lors­
qu'on abandonne une certaine quanti té de sang leucémique dans 
une éprouvette, après l'avoir défibriné, le liquide se sépare en trois 
couches bien distinctes : les globules rouges qui sont les plus lourds 
tombent au fond du vase, les leucocytes forment une deuxième 
courbe plus ou moins épaisse, suivant leur abondance, le sé rum 
surnage (Donné). 

A l'état normal le chiffre des globules blancs est à celui d< s glo­
bules rouges, comme 1 à 400 ou 500; dans la leucémie on a vu la 
proportion s'élever à 1 pour 20, 1 pour 10, 1 pour 5; parfois m ê m e 
les leucocytes sont aussi nombreux que les globules rouges. Les 
globulins prédominent chez quelques malades ; dans une observation 
de Blache, Robin et Isambert, les globulins étaient aux leucocytes 
vrais comme 80 à 1. 

L'examen chimique du sang a démontré une diminution notable 
des globules rouges, de l'albumine et de la fibrine, une augmentation 
de l'eau et des matières grasses. 

Les organes lymphatiques, comme la rate et les ganglions, subis­
sent une hypertrophie simple qui porte sur tous les é léments ; les 
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autres organes, le foie et les reins par exemple, subissent les alté­
rations suivantes : les leucocytes s'accumulent d'abord dans les vais­
seaux, qui en sont comme injectés, puis ils sortent des vaisseaux 
soit par diapédèse, soit par rupture des parois vasculaires et i l se 
forme alors, à côté des éléments normaux plus ou moins altérés, 
du tissu adénoïde (His) constitué par des leucocytes en grand 
nombre et par un réticulum délicat analogue à celui des ganglions 
lymphatiques normaux; pour voir le réticulum, i l est nécessaire 
d'enlever les leucocytes à l'aide du pinceau sur quelques points des 
préparations. Le tissu adénoïde peut être réuni sous forme de tu­
meurs blanchâtres, visibles à l'œil nu, qui ont été confondues plus 
d'une fois avec le cancer, ou bien infiltré entre les éléments nor­
maux. 

La rate est altérée dix-neuf fois sur vingt, son poids varie de 1 ki­
logramme à 3 k i l °s r - ,500 , sa consistance est augmentée; elle conserve 
sa forme, et ne s'affaisse pas surla table de l'amphithéâtre ; le paren­
chyme splénique présente une coloration d'un rose violet ou d'un 
rouge brun ; d'autres fois, les corpuscules de Malpighi, hypertro­
phiés, apparaissent sous la forme de taches blanchâtres, arrondies. 
Les infarctus ne sont pas très rares. 

La capsule de la rate est souvent enflammée (périsplénite) el 
adhérente aux parties voisines. 

Les ganglions lymphatiques hypertrophiés forment quelquefois 
sur un même point, dans faisselle par exemple, des masses qui 
pèsent 400 à 500 grammes, voire même 1 kilogramme; les gan­
glions les plus gros ont le volume d'œufs de poule; leur aspect est 
normal sur la coupe ; cependant il peut arriver qu'ils soient caséeux 
et semblables, à l'œil nu, à des ganglions tuberculeux. 

Le foie est hypertrophié 12 à 14 fois sur 20 ; tantôt sa coloration 
est plus ou moins altérée, mais uniforme, tantôt on constate une 
série de tumeurs blanchâtres. Ces deux aspects correspondent 
aux altérations décrites plus haut : dans le premier cas, il y a seule­
ment réplétion des vaisseaux par les globules blancs; dans le 
deuxième, des amas de tissu adénoïde se sont formés sur différents 
points. 

L'hypertrophie des reins, moins fréquente que celle du foie, est 
également caractérisée, clans les cas avancés, par l'existence d'un 
tissu adénoïde, véritable néoplasme qui dissocie les tubuli et qui in­
filtre toute la substance rénale ou qui est distribué sous forme de 
tumeurs. 
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Les follicules isolés de l'intestin et les glandes de Peyer s'hyper-
trophient; l'altération peut même s 'é tendre en dehors des follicules 
à une grande partie de la muqueuse intestinale. Dans un cas publié 
par le docteur Kelsch, l ' infil tration h m p h o ï d e était générale, elle 
prédominait même en dehors des follicules. Les tumeurs leucémi­
ques de l'intestin s 'ulcèrent quelquefois. 

L'hypertrophie des amygdales et des follicules clos de la base de 
la langue est signalée dans quelques observations. 

Les fibres musculaires du cœur sont infiltrées et comme dissociées 
par des accumulations de leucocytes ou par des traînées de tissu 
adénoïde bien caractérisé. Les pou morts sont engoués, œdémat iés , 
ou bien i l existe des infarctus hémorrhagiques et des ecchymoses 
sous-pleurales. 

Le tissu spongieux des os est raréfié, surtout dans les ver tèbres 
et le sternum; la moelle des os présente des teintes variables, qu i , 
sur la coupe, donnent lieu à des marbrures rouges, grises ou jau­
nâtres , la coloration grise est quelquefois uniforme. Le microscope 
démontre l'existence, sur les points malades, de nombreux éléments 
analogues à ceux de la lymphe et du ré t iculum caractérist ique du 
tissu adénoïde. 

La réline est le siège d'un grand nombre de petits foyers h é m o r ­
rhagiques présentant quelquefois des points blancs centraux ; ces 
hémorrhagies, composées en grande partie de leucocytes, se font 
soit en arrière de la lame criblée, soit dans la papille, soit dans 
l 'épanouissement des fibres. Les éléments normaux de la rétine ne 
sont pas altérés (Poncet). On n'a pas trouvé jusqu'ici de tissu l y m -
phoïde véritable dans la rét ine. 

D I A G N O S T I C . — Le diagnostic de la leucémie, à la période d 'état , 
est assez facile ; l'hypertrophie de la rate el du foie, les tumeurs 
ganglionnaires, la pâleur, la débilité générale font songer nécessaire­
ment à la leucémie ; l'examen histologique du sang est toujours n é ­
cessaire pour confirmer le diagnostic. Gel examen se fait de la ma­
nière suivante : Après avoir préparé un verre porte-objet et un verre 
couvre-objet, on pique la pulpe d'un des doigts du malade avec une 
épingle propre, on met une goutte du sang sur la lame porte-objet, 
puis, après avoir déposé sur la lamelle couvre-objet une légère buée , 
on l'applique sur la goutte de sang qui s'étale ; afin d'éviter Péva-
poration, on borde à la paraffine. Lorsqu'on examine ainsi une 
préparation de sang normal et qu'on fait usage d'un grossissement de 
170 dhm. environ (oculaire I et objectif V I de Verick, par exempte), 
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on ne voit, dans le champ du microscope, que trois à quatre glo­
bules blancs à la fois; sur les préparations de sang leucémique, on 
reconnaît au premier coup d'œil une augmentaiion considérable 
du nombre des leucocytes. S'il y en a quatre-vingts, en moyenne, 
dans le champ de la préparation, on peut en conclure qu'ils sont 
vingt fois plus nombreux qu'à l'état normal; par la numération suc­
cessive des globules rouges et des globules blancs on arrive à des 
chiffres plus exacts. 

I l faut se rappeler qu'il existe des leucocytoses physiologiques 
(allaitement) ou pathologiques (pyohémie, fièvre puerpérale, etc.) ; 
i l est rare, du reste, que l'excès des globules blancs atteigne alors 
les chiffres qu'on observe dans la leucémie ; on devra s'assurer par 
des examens successifs que l'augmentation de nombre des leuco­
cytes est un phénomène persistant et non passager. Dans certains 
cas, ce sont les globulins qui dominent. 

A ses débuts, la leucémie peut être confondue avec toutes les 
maladies qui s'accompagnent de débilité générale et d'anémie sans 
localisations appréciables : telles sont l'anémie, la maladie bronzée 
d'Addison, certaines formes de tuberculose. L'augmentation du 
nombre des leucocytes n'est pas toujours assez considérable au dé­
but pour caractériser l'étal morbide; on est obligé d'attendre pour 
formuler un diagnostic précis. 

L'adénie, avec ses tumeurs ganglionnaires multiples, se reconnaît 
facilement; on ne la confondra pas avec les adénites des scrofuleux, 
qui ont de la tendance à suppurer et qui n'ont ni le volume, ni la 
marche rapidement progressive des adénopathies de la pseudo-lencé-
mie ganglionnaire. Les autres espèces de pseudo-leucémies, celles 
qui se localisent, par exemple, sur la moelle des os ou sur l'intestin, 
sont au contraire d'un diagnostic très difficile, sinon impossible ; on 
les confond surtout avec la tuberculose, avec l'anémie à forme ra­
pide et parfois avec la fièvre typhoïde à forme ambulatoire; nous 
avons vu que certains faits décrits sous le nom d'anémie pernicieuse 
devaient rentrer dans l'histoire des pseudo-leucémies. 

La leucémie peut simuler aussi le scorbut, surtout lorsque les 
gencives sont tuméfiées et saignantes; l'examen attentif des causes 
qui ont présidé au développement de la maladie et l'absence, chez 
les scorbutiques, d'un excès de globules blancs dans le sang, per­
mettront d'établir le diagnostic différentiel. 

La leucémie a été probablement décrite plus d'une fols sous le 
nom d'hémophilie. ' 
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Le pronostic est ex t rêmement grave, puisque dans tous les cas 
connus la maladie s'est te rminée par la mort. Parmi les symptômes 
les plus fâcheux, i l faut noter la tendance aux hémorrhagies et les 
troubles de la respiration annonçant une compression des bronches. 
La gravité est en rapport avec l'excès des leucocytes du sang. 

T R A I T E M E N T . — Aucun médicament n'a de prise sur la leucémie. 
On doit conseiller seulement une médication tonique et reconsti 
tuante; le vin, le quinquina, l'arsenic à petite dose, peuvent rendre 
des services et ralentir la marche de la maladie. Les malades seront 
placés dans de bonnes conditions hygiéniques et l'on traitera avec 
soin les complications, on s'efforcera en particulier d 'ar rê ter , par le 
tamponnement des fosses nasales, les épistaxis qui entra înent sou­
vent la mort par leur abondance et qui affaiblissent en tous cas les 
malades. 

Dans l'adénie, lorsque des tumeurs cervicales volumineuses com­
priment la trachée et menacent d 'entra îner l'asphyxie, l'indication 
de la trachéotomie se pose quelquefois ; cette opération n'apporte 
pas un grand soulagement aux malades, car les tumeurs s'enfoncent 
derrière le sternum et vont comprimer la partie inférieure de la 
trachée 

VIRCHOW. Die Leukàmie (Archiv fiir path. Anat. 4847, et Pathologie cellulaire, trad. 
de Picard, p. 139. — BENNET . On Lcucocythemia. 1852. — LEUDET. Etude des 
lésions viscérales de la leucémie (Gaz. méd. de Paris, 48ô8). —J. SlMOv.Dcla 
leucocythémie. Thèse, Paris, iS61. — L. LAVERAN. Note sur un cas d'hémophilie 
avec Icucocyllicniic el altération de la raie iGaz. hebd., 1857.)— TROUSSEAU. Clini­
que. Leçons sur la leucocythémie et sur l'adénie.— FELTZ. Mémoire sur la leucémie 
(Gaz. med de Strasbourg, 1805.) — OLLIVIER ET RANVIER. Obst-rv. pour servir à 
l'Iiist. de la leucocythémie (Gaz. méd. de Paris, 18(37.) — BÉHIER. Union méd., 
1809. — VID\L. Delà leucocylhé'iiic splénique. Paris, 1856. — WUNDEKLICH. Arch. 
der Heitkunde, 1866. — ISAMRERT. Art. Leucocythémie, in Dict. cncycl. des se. 
méd., 1869. — CORNIL KT RANVIER. Manuel d'histologie pathologique, 1876. — 
KELSCH. Note pour servir à t'hist. .le la lympbadéuie (Bull, de la Soc. anat., 1873), 
— PONOET. Rétinite leucocylhémique (Arch. de physiol., 1874). — R. AURERT. Des 
lyu.phadénomes du médiastin. Thèse, Paris, 1877). — E. DÉMANGE. Sur la lympiia-
dénie. Th. de Paris, 1877. 

SCORBUT. 

Si nous avions fait une classe des maladies d'alimentation, 
le scorbut y aurait trouvé sa place, car il paraît démontré que la 
privation de végétaux et de fruits frais joue le principal rôle dans 
sa pathogénie; mais les maladies d'alimentation rentrent soit dans 
es empoisonnements (ergotisme, alcoolisme), soit dans les dys-
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crasies (scorhut), soil dans les maladies parasitaires (trichinose, la-
drerie), et l'introduction de ce nouveau groupe dans la classification 
des maladies ferait double emploi. 

Les conditions d'alimentation étant souvent les mêmes pour un 
grand nombre d'hommes, i l en résulte que les maladies d'alimen­
tation et le scorbut en particulier prennent souvent la forme épidé-
miqae. L'histoire des épidémies de scorbut est très intéressante; 
elle montre que la maladie s'est toujours développée dans des con­
ditions identiques, et par suite elle est le préambule nécessaire du 
chapitre étiologie. Dans toutes les épidémies scorbutiques connues, 
il s'agit d'armées mal ravitaillées, d'équipages tenant la mer depuis 
longtemps, de villes assiégées, de populations souffrant de la disette 
ou de la famine, de prisonniers mal nourris. 

En 1218 et 1249 le scorbut règne en É^ypte sur les armées des 
croisés; le sire de Joinville fait un tableau navrant de l'armée et 
des souffrances des malheureux scorbutiques, auxquels les barbiers, 
chirurgiens du temps, tailladaient les gencives. Aux quinzième et 
seizième siècles, le sccrbut est endémique dans le nord rte l'Europe 
et il constitue le fléau des navigateurs qui entreprennent les grands 
voyages de découvertes. Parmi les faits les plus connus, nous citer 
rons l'épidémie qui atteignit les compagnons de Vasco de Gama sur 
la côte d'Afrique, en 1498; l'épidémie de 1535 sur les équipages 
de J. Cariier, dans la rivière du Canada ; l'épidémie de 1552, dans 
l'armée de Charles-Quint devant Metz ; celles des sièges de Bréda 
(1625), de Nuremberg (1631), de fhorn (1703), des équipages 
d'Elhs, dans la baie d'Hndson (1746), de la flotte de l'amiral An-son. 
Le scorbut était alors confondu avec d'autres maladies, en parti­
culier avec le typhus péléchial, ce qui explique comment beaucoup 
de médecins et Boerhaave lui-même croyaient à sa contagion; on 
distinguait un scorbut de mer et un scorbut de terre, un srorbut 
alcalin, etc. C'est à Lind que revient le mérite d'avoir écarté de 
la description du scorbut toutes les maladies étrangères qu'on y 
rattachait, et d'avoir prouvé, dans son admirable monographie 
(1735), que toutes les variétés de scorbut, décrites par les auteurs, 
n'avaient pas leur raison d 'ê t re ; à lui aussi et à Bachstrom l'hon­
neur d'avoir compris quelles étaient les causes du scorbut et d'avoir 
préconisé le seul traitement rationnel. 

En 1801, le scorbut sé\it sur l'armée française d'Égypte, bloquée 
à Alexandrie ; en 1807 et 1808, il règne dans les garnisons françai­
ses des villes de Prusse; en 1828 et 1840, dans l'armée russe; en 
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I 8 i 7 , à la suile d'une année de disette, en Angleterre, en Belgique 
et même en France; pendant la guerre de Crimée (1854-1856), le 
scorbut a eu une grande part dans l'effrayante mortalité de nos sol­
dats ; il a régné, mais smis une forme assez bénigne , pendant le 
siège de Paris (1870-1871). 

En dehors de ces épidémies, le scorbut a donné lieu à des mani­
festations moins importantes, au point de vue du nombre et de la 
gravité des cas, dans les prisons, dans les pénitenciers, dans les 
bagnes ; i l a été observé à diverses reprises dans des petites gar­
nisons de l'Algérie et des Indes, et aujourd'hui encore i l est endé ­
mique dans les pénitenciers militaires ainsi que dans les ateliers de 
travaux publics de l 'Algérie; enfin i l a continué à se montrer avec 
une assez grande fréquence sur les navires qui font de longs voyages 
et qui ne sont pas pourvus de vivres frais en quanti té suffisante. 

ETIOLOGIE. —Bachstrom attribue le scorbut à la privation de 
végétaux fiais; pour Lind, le froid humide et la privation de végé­
taux frais sont les principales causes de la maladie. Bien que l'au­
teur anglais donne au froid humide le premier rang dans le chapitre 
rclatifà l'étiologie du scorbut, i l est facile de voir, dans les pages 
qu' i l consacre au traitement, que la principale indication thé rapeu ­
tique consiste, pour lui comme pour Bachstrom, dans l'administra­
tion aux malades de fruits et de végétaux frais ; i l n'y a donc pas 
contradiction entre les opinions soutenues par Bachstrom et L ind , 
les analogies sont, au contraire, évidentes, indiscutables. Le f ro id 
humide est seulement une cause adjuvante du scorbut qui s'est 
développé maintes fois dans les zones interlropicales ; la chaleur 
lorridea pour effet, comme los froids extrêmes et prolongés, d 'em­
pêcher toute végétation et de donner lieu à une pénurie de légumes 
et de fruits frais qui engendre le scorbut. L'analyse de toutes 
les épidémies scorbutiques connues démontre que la maladie s'est 
toujours développée sur des hommes privés depuis un certain temps 
de végétaux frais ou n'eu recevant qu'une quanti té insuffisante, et 
qu'elle a toujours disparu dès que les conditions d'alimentation ont 
été modifiées. I l n'y a pas d'exemple d'une épidémie scorbutique 
sévissant sur la population d'une ville assiégée et continuant à s 'é­
tendre après le ravitaillement de cette ville. 

Lorsqu'on fait une enquête sur les causes d'une épidémie de 
scorbut qui règne, par exemple, dansune prison, i l ne faut pas se con­
tenter de cette assertion que les prisonniers reçoivent des vivres 
frais ; sous ce nom de vivres frais on peut n'avoir en vue que la 
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viande fraîche, fa viande fraîche ne suffit pas à prévenir le scorbut; 
on ne doit pas non plus se contenter de voir si les légumes frais 
figurent dans le régime réglementaire, i l faut s'assurer si pendant 
quelque temps les légumes frais n'ont pas été supprimés et rempla­
cés par des légumes secs, si les légumes frais sont de bonne qua­
lité et en quantité suffisanie; il faut rechercher enfin si les hommes 
atteints de scorbut n'ont pas été mis à un régime particulier, privés 
par mesure disciplinaire d'une partie de leurs aliments ; dans les 
pénitenciers de l'Algérie le scorbut s'observe presque exclusivement 
chez les hommes qui sont mis en cellule et qui ne reçoivent pour 
toute alimentation que du pain et de l'eau. C'est parce qu'ils ont 
négligé de se livrer à ces investigations que quelques observateurs 
ont pu soutenir que le scorbut se développait quelquefois chez des 
individus bien nourris et recevant des vivres frais. Souvent aussi 
on a confondu le scorbut avec d'autres affections dans l'étiologie 
desquelles la privation de végétaux frais ne joue en effet aucun 
rôle. 

DIAGNOSTIC. — Le scorbut se prépare toujours lentement ; il n'a 
pas une période d'incubation régulière comme 1rs maladies mias­
matiques ou virulentes. 

La plupart des auteurs s'accordent à reconnaître trois périodes 
dans l'évolution du scorbut: une période initiale, une période 
d'état, une période terminale ou cachectique. 

La première période est caractérisée surtout par l'abattement, 
la mélancolie et par des douleurs qui augmentent pendant les 
mouvements. Le visage pâlit, la peau prend une teinte terreuse, se 
dessèche et se couvre, particulièrement aux membres inférieurs, de 
petites élevures facilement appréciables au loucher, qui ont fait 
comparer la peau des scorbutiques à celle des individus saisis par 
le froid et ayant la choir de poule; ces élevures ou pétéchies 
folliculaires ont une coloration d'un bleu lilasou d'un rouge sale; 
lorsqu'on écarte avec une épingle les cellules épidermiques, on 
découvre le plus souvent un poil enroulé au centre de chaque 
élevure. 

Les douleurs siègent soit dans les membres, surtout au niveau des 
articulations, soit dans les lombes cl à la base de la poitrine; fexa-
gériilion de ces douleurs pendant les contractions musculaires in­
spire aux scorbutiques une véritable horreur pour le mouvement; le 
besoin invincible de repos qu'ils manifestent est un excellent sym­
ptôme du début. 
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L'esprit est abattu, peu sensible aux impressions du dehors. 
La respiration e.a d i f f ic i le ; le pouls petit. Les urines sont peu 

abondantes et sédimenteuses ; la constipation est la règle . I l n'y a 
pas de fièvre. 

La période d'état est caractérisée par l'aggravation des sym­
ptômes précédents, par des hémorrhagies qui se produisent, soit à la 
surface des muqueuses, des gencives en particulier, soit dans le 
tissu cellulaire sous-cutané ou profond et par des œdèmes durs. Les 
gencives se tuméfient et deviennent d'un rouge foncé presque ec-
chymotique, parfois la tuméfaction est (elle, que les dents sont com­
plètement cachées par le boursouflement de la muqueuse ; ces f o n -
gosités saignent au moindre contact et rendent la mastication 
impossible, ou du moins très pénible. La muqueuse de la voûte et 
du voile du palais se recouvre assez souvent aussi de larges ecchy­
moses ; l'haleine des malades est fé t ide; la mat ière colorante du 
sang, mélangée à du tartre, recouvre les dents et une partie de la 
muqueuse buccale d'un enduit noirâtre ; des bulles remplies de 
sang liquide, extravasé, soulèvent ça et là l 'épithélium et leur rup ­
ture est suivie d'hémorrhagies. 

Ou côté de la peau, les hémorrhagies ou ecchymoses se pro­
duisent d'abord aux membres infér ieurs ; au début , elles ont la lar­
geur dune pièce d'un franc ou de cinquante centimes, mais elles 
ne tardent pas à s'accroître et l'on en voit qui ont la largeur de la 
main ou qui sont même plus étendues (Und) . La peau prend suc­
cessivement, au niveau de ces ecchymoses, une coloration d'un 
rouge foncé, noirâtre, puis des teintes verdâtres et j aunâ t res , 
comme dans les ecchymoses qui succèdent à des traumatismes. Les 
moindres contusions donnent lieu, chez les scorbutiques, à des 
ecchymoses, et c'est probablement parce que les membres infér ieurs 
sont très exposés aux contusions, que les ecchymoses y sont plus 
fréquentes que partout ailleurs. I l se forme assez souvent, au niveau 
des ecchymoses, des espèces de furoncles qui , en s'ouvrant, don­
nent naissance à des ulcères scorbutiques ; la surface de ces ulcères 
se recouvre d'une sanie brunâ t re et de fongosités qui s'accroissent 
avec une grande rapidité. 

I)'auti\ s hémorrhagies se produisent plus profondément soit dans 
le tissu cellulaire, soit dans l ' intérieur des muscles; les sièges d ' é ­
lection de ces foyers hémorrhagiques sont : le creux poplilé, le 
mollet^ la cuisse et le pli de l'aine. Les hémorrhagies interstitielles 
des muscles fléchisseurs de la jambe sur la cuisse amènent des ré-
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tractions très douloureuses ; les muscles des mollets, infiltrés de 
sang, ont la dureté du bois. La peau des membres inférieurs et le 
tissu cellulaire sous-jacent sont en outre le siège d'un œdème dur 
qui commence, chez beaucoup de malades, par le tissu cellulaire 
situé entre le tibia et le tendon d'Achille. 

Les malades restent immobiles, les membres inférieurs sont sou­
vent rétractés ; les douleurs ont pour principaux sièges la tête et les 
reins. La respiration est difficile ; i l existe une sensation très pénible 
d'oppression et de constriction à la base de la poitrine ; parfois les 
accès de dyspnée sont extrêmement pénibles et les malades sont 
menacés d'asphyxie sans que l'auscultation ni la percussion de la, 
poitrine rendent compte de ces symptômes. 

La peau de la face présente une pâleur verdâtre ; i l existe plutôt 
de la bouffissure que de l'amaigrissement. 

Dans les cas, assez rares aujourd'hui, où la maladie passe à la 
troisième période, tous les symptômes précédents s'aggravent, les 
ecchymoses se multiplient et peuvent s'étendre à tout un membre; 
la tuméfaction des gencives est portée à son plus haut degré, les-
dents deviennent branlantes et leur chute s'accompagne d'hémor-
rhagies difficiles à arrêter. Chez les jeunes gens, les épiphyses se 
séparent du corps des os longs. L'abattement est extrême, i l se pro­
duit des accès fébriles irréguliers, la peau a une teinte blanche, 
cireuse, elle se couvre de sueurs froides et visqueuses qui lut 
donnent un aspect brillant. Les sphincters se relâchent et des éva­
cuations sanguinolentes simulent parfois la dysenterie. La dyspnée 
devient extrême, le pouls est filiforme ; les malades succombent 
lentement dans une adynamie profonde, ou bien ils sont enlevés 
brusquement par une syncope. 

FORMES IRRÉGULIÈKES. COMPLICATIONS. — Le scorbut ne se 
présente pas toujours avec le cortège des symptômes classiques énu-
mérés plus haut; les formes frustes et les formes compliquées sont 
nombreuses. En Crimée, la tuméfaction des gencives manquait chez 
un grand nombre de malades; le scorbut peut se traduire seule­
ment par des douleurs musculaires, par un affaiblissement général 
ivec horreur du mouvement, par un œdème dur des membres infé­
rieurs avec formation de tumeurs dans les creux poplités. L'hémé-
ralopie épidémique a été observée souvent en même temps que le 
scorbut et elle a été décrite par quelques auteurs comme une forme 
fruste du scorbut. L'héméralopie semble en effet se rattacher, 
comme le scorbut, à un vice d'alimentation ; mais, tandis que la 
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privation de végétaux frais joue le principal rôle dans l'étiologie du 
scorbut, c'est la privation de certaines matières grasses d'origine 
animale qui semble être la cause des épidémies d 'héméra lopie . 
(A. Laveran, Traité des maladies des armées, p. 518 ) 

Le s. 01 but se complique souvent d'autres maladies et les types 
morbides qui naissent de ces unions ne sont pas toujours faciles à 
reconnaître. Lind a cité avec raison la fièvre pétéchiale parmi les 
complications les plus terribles du scorbut. En Grimée, le scorbut 
se compliquait chez nos soldats de d ia r rhée , de dysenterie, de typhus, 
de congélations, etc., si bien qu ' i l devenait difficile de faire ia part 
de chacune de ces maladies. 

Dans quelques épidémies, les complications thoraciques domi­
nent : la pneumonie scorbutique a une marche analogue à celle de 
la pneumonie de la cachexie palustre; le début est insidieux; i l y a 
une splénisation du poumon plutôt qu'une hépatisation véritable. 
La pleurésie et la péricardite hémorrhagiques peuvent se montrer 
aussi avec une assez grande fréquence. 

A N A T O M I L PATHOLOGIQUE. — Fendant longtemps, on a répé té , 
avec Scudamore, qu' i l y avait une dissolution du ^ang chez les 
scorbutiques ; on expliquait ainsi la tendance aux hémorrhagies . 
Magendie, Andral et Gavarret croyaient encore qu ' i l y avait une 
diminution notable du chiffre de la fibrine dans le sang des scorbu­
tiques. Les recherches de L. Laveran et Millon, de Becquerel et 
Kodier, de Ghalvet, ont démontré que la quanti té de fibrine était , 
au contraire, supérieure au chiffre normal dans la majorité des cas. 
Ghalvet a constaté dans ses analyses du sang scorbutique; 1° un 
excès de fibrine, 3 ( J , ,50 à \ grammes au lieu de 2 grammes pour 
1000 ; 2° une diminution du chiffre des globules : minimum, 60 

i pour 1000 au lieu de 128 ; 3° une augmentation légère du chiffre 
de l'albumine. D'après Ghalvet, l'hypoglobulie est due à l ' insuffi­
sance des sels à base de potasse dans l'alimentation ; comme ces sels 
sont fournis à l'état normal par les végétaux, au moins pour la 
meilleure pari, et qu'ils entrent dans la composition des globules 
du sang, on comprend que cette théorie chimique de la pathogénie 
du scorbut ait tenté plusieurs observateurs ; elle a été défendue 
avec talent par Garrod et Ghalvet, mais les objections qu'on peut 
lui adresser sont nombreuses, et de nouvelles recherches sont indis­
pensables à ce sujet. 

Lorsqu'on pratique des incisions au niveau des ecchymoses 
sous-cutanées, on constate que le sang est infiltré dans la peau et 
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dans le lissu conjonctif sons-jacent ; i l n'existe nulle part de collec­
tions sanguines, rien ne s'écoule sur la coupe. L'examen micro­
scopique de la peau montre que l'épiderme est épaissi, notamment 
au niveau des poils ; les poils sont souvent contournés, pelotonnés 
sur eux-mêmes, el les cellules épidermiques forment au-dessus 
d'eux une espèce d'opercule. Au niveau des ecchymoses récentes le. 
tissu conjonctif sous-cutané est infiltré de globules rouges qui ont 
conservé leur forme caractéristique et leur aspect normal ; les héma­
ties dissocient les faisceaux du tissu conjonctif et se répandent jus­
que dans le panicule graisseux sous-cutané. Lorsque les ecchymoses 
sont anciennes, les hématies sont altérées plus ou moins profondément, 
et au milieu des hématies on distingue les leucocytes qui renferment 
de la matière pigmentaire. Les petits vaisseaux cutanés ne sont pas 
altérés en général. 

Lorsqu'il existe des hémorrhagies intra-musculaires, le lissu mus­
culaire pris au niveau des foyers hémorrhagiques est profondément 
altéré. Les fibres musculaires, dissociées par le sang qui infiltre le 
muscle, sont atrophiées et l'on constate les altérations ordinaires de 
la myosite à des degrés qui varient avec l'ancienneté des lésions mus­
culaires. Les muscles qui n'ont pas subi l'infiltration sanguine sont 
rarement altérés ; i l en est de même du myocarde. 

I l existe souvent des épanchements séreux ou sanguinolents dans 
les plèvres et dans le péricarde. Les ecchymoses sous-pleurales et 
sous-péricardiques sont très communes. 

Les poumons sont souvent altérés ; on y constate des noyaux in­
durés, hémorrhagiques et des lésions inflammatoires plus ou moins 
étendues. Lorsqu'on examine au microscope un foyer d'hémorrha-
gie pulmonaire en voie de résorption, on constate au centre un 
magma jaunâtre d'aspect colloïde, formé par les hématies altérées et 
de la fibrine ; tout autour de ce magma on dislingue des hématies 
déformées remplissant les alvéoles pulmonaires; les leucocytes mé­
langés aux hématies et les cellules endothéliales des cloisons inter­
alvéolaires sont chargés de matière pigmentaire. 

Le îoie présente d'ordinaire les altérations de la dégénérescence 
graisseuse ; la dégénérescence porte principaiement sur la périphérie 
des lobules, comme dans le foie des phthisiques. 

La rate est assez souvent augmentée de volume et ramollie. 
Les reins sont d'ordinaire à l'état sain. On n'a noté aucune alté­

ration constante du tube digestif, ni des centres nerveux. 
Chez les jeunes gens, les épiphyses des os longs sont séparées de 
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la diapliyse ; les côtes, des cartilages costaux. La moelle des os pa-
raît altérée, ainsi (pie la substance spongieuse ; lorsqu'on pressait 
entre les doigts l 'extrémité des côtes qui commençai t à se séparer 
des cartilages, on en faisait sortir, dit Poupart (f i lé par Lind) , une 
grande quantité de matière corrompue, et après l'avoir exprimée i l 
ne restait plus que les deux lames osseuses de la côte. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Le diagnostic est difficile au début 
des épidémies, lorsque les malades ne présentent encore ni les 
ecchymoses, ni les œdèmes durs, ni la tuméfact ion des gencives ; i l 
importe cependant de reconnaître la maladie de bonne heure afin de 
prendre les mesures propres à ar rê ter ses progrès . Les symptômes 
initiaux les plus importants sont : l'affaiblissement général sans 
cause apparente, la pâleur de la face, les douleurs dans les mem­
bres et le besoin irrésistible de repos qui se traduit par la manière 
d 'être et par les altitudes des malades. Le piqueté scorbutique avec 
sécheresse delà peau se montre de bonne heure et facilite le dia­
gnostic. Les conditions générales d 'hygiène et d'alimentation dans 
lesquelles se trouvent les malades fournissent aussi des indications 
utiles. I l est clair que l'attention sera toujours en éveil si l'on est 
appelé à soigner des marins embarqués depuis longtemps ou des 
prisonniers mal nourris. I l faut bien savoir cependant que le scor­
but peut se présenter à l'état sporadique chez des personnes qu i , 
par goût ou pour toute autre cause, ne font pas entrer les légumes 
frais, non plus que les frui ts , dans leur alimentation. 

Les douleurs scorbutiques peuvent ê t re confondues avec des 
douleurs rhumatismales ; le rhumatisme musculaire ne s'accom­
pagne pas des symptômes généraux : abattement, besoin de repos, 
anémie, qui s'observent chez les scorbutiques; les hémorrhagies , les 
indurations des muscles et du tissu cellulaire principalement au 
cou-de-pied cl au creux poplité viennent bientôt lever tous les doutes. 

Certains cas d 'anémie pernicieuse et de pseudo leucémie ont une 
grande analogie avec le scorbut. I l n'y a pas chez les scorbutiques 
d'excès de leucocytes dans le sang; par suite, le diagnostic d i f fé­
rentiel avec la leucémie est facile, bien que la tuméfact ion des gen­
cives puisse se produire sous le même aspect dans les deux 
maladies. 

On ne confondra pas avec le scorbut le purpura, maladie fébr i le , 
sporadique, qui se développe en dehors des conditions étiologi­
ques particulières au scorbut et qui ne s'accompagne pas de t u m é ­
faction des gencives. 

I . et T. — Palli. et clin. méd. I . — 22 
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Lorsque le .scorbut se combine à d'autres maladies, au typhus, à 
la dysenterie, etc., i l peut passer inaperçu, l'attention étant dis­
traite par la maladie la plus bruyante. On est en général guidé par 
l'épidémicité du scorbut; les cas dans lesquels la maladie se présente 
isolée, avec sa symptomatologie classique, éclairent ceux dans les­
quels l'état scorbutique est à un plan secondaire et ne se traduit que 
par des symptômes obscurs. 

Le pronostic n'est pas grave lorsque le scorbut n'est pas 
arrivé à la période cachectique et qu'on peut soustraire les ma­
lades aux causes qui l'ont fait naître ; si, au contraire, les scorbu­
tiques sont condamnés à la même alimentation, s'ils restent privés 
de végétaux et de fruits frais, leur état va s'aggravant de jour 
en jour et la mort survient fatalement. L'influence du scorbut est 
surtout désastreuse lorsque, en même temps que lui , régnent 
d'autres maladies épidémiques, la dysenterie, le typhus par exemple. 

Les végétaux et les fruits frais améliorent rapidement l'état des 
malades. Ils arrêtent l'épidémie dans sa marche. Mais il ne faudrait 
pas croire qu'il suffit de modifier ainsi le régime pour voir les scorbu­
tiques se rétablir en quelques jours ; chez quelques-uns la cachexie 
est si profonde, que la réparation est impossible ; d'autres conservent 
pendant longtemps des traces du scorbut, telles que : douleurs 
névralgiques, faiblesse, atrophie de quelques muscles, induration de 
la région poplitée ou des muscles du mollet, etc. 

PROPHYLAXIE. TRAITEMENT. — Le scorbut est une maladie que 
l'on peut prévenir; les mesures prophylactiques ont donc ici une 
importance exceptionnelle. Tous les fruits, tous les végétaux frais, 
sont d'excellents antiscorbutiques; i l n'est pas nécessaire de les 
donner en grande abondance; au bagne de Brest, il a suffi d'un 
repas de viande et de légumes frais par semaine pour faire disparaître 
le scorbut qui y était endémique. Une fois la maladie développée, il 
faut user plus largement des fruits et des végétaux pour la guérir; 
aussi tel moyen qui réussit comme prophylactique est-il un moven 
curalif assez médiocre. Les légumes secs ou conservés après ébulli-
tion n'ont plus de propriétés antisce>rbutiques. 

Dans la marine anglaise on a adopté depuis longtemps, pour pré­
venir le scorbut, un mélange de jus de citron et d'alcool (lime 
juice), que les règlements prescrivent de distribuer à tous les équi­
pages des navires qui sont en mer depuis quatorze jours. Cette pra­
tique a eu d'excellents résultats ; le scorbut, autrefois si commun 
dans la marine anglaise, y est devenu très rare. 
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L'usage de la viande fraîche ne peut pas remplacei celui des végé­
taux et des fruits frais; il est certain cependant que la viande f ra îche 
est préférable aux salaisons. 

Le manque de variété dans l'alimentation, l'habitation de locaux 
froids et humides, les fatigues excessives, l'inaction absolue, les 
impressions tristes, la nostalgie, sont des causes prédisposantes, dont 
la prophylaxie doit tenir grand compte. 

Lorsque le scorbut est déclaré, les frui ts et les végétaux frais 
forment encore la base du traitement. Le cresson, la moutarde, le 
raifort, le cochléaria ont reçu plus spécia lement le nom d'antiscor-
buliques; mais la plupart des plantes et des fruits pouvant entrer 
dans l'alimentation jouissent de propriétés analogues. Les oranges, 
les citrons sont les meilleurs médicaments à opposer au scorbut, 
ainsi que Lind l'a démontré . 

Le bitarlrate et le chlorate de potasse peuvent, en l'absence 
de végétaux frais, rendre quelques services. I l en est de môme 
du vin bouilli qui renferme une grande quan t i t é de bitarlrate de 
potasse. 

Les scorbutiques seront transportés dans un endroit sec et bien 
aéré, on leur donnera une alimentation appropr iée à l'état de la 
muqueuse buccale dont la tuméfaction gêne la mastication; le v in , 
le fer, le quinquina sont d'excellents adjuvants. 

Contre les ulcérations des gencives on emploiera des lotions 
astringentes avec une solution de sulfate de fer ou de quinquina, ou 
bien ou passera sur les gencives un pinceau t r e m p é dans l'acide 
chlorhydrique. 

Les bains tièdes, les frictions avec les liniments opiacés ou chlo­
roformés, le massage, les mouvements passifs impr imés aux mem­
bres diminuent les douleurs et empêchen t les ré t ract ions . 

LIND. Traité du scorbut, 1753. Tradu-fc. in Eneyelop. des sciences méd. — LARREY. 
Mémoires de chirurgie milit., t. I I , p. iti-i. — L. LAVERAN. Considérations sur le 
scorbut(Travaux de la Soc. des se. méd. d" la Moselle, Metz, 1848.)— TIIOLOZ\N. Gaz. 
méd. de Parts, 1855. — DELPEGH. Le scorbut pendant le siège de Paris (Oaz 
hebdom , 1871). — LASÈÏUE I.T L:-; G ROUX. Arch. gén. de méd. 187!. — lîitOUVRDEL. 
Revue descours se, 1872, \>. 1105. — Discussion sur la nature du scorbut h l'Acad. 
de méd., 1871. Discours de MAI. Villeniift, Le Roy de Mcriouurt et Bouchardat. — 
CUALXET. Communie, à la Soc. méd. des hôpitaux, 1871, et Gaz. hebdom., 1871,, 
ne 13. — A. LAVERAN. Traité des maladies des armées, p. 478. Paris, 1875. — Ro-
CHEFOier. L'expédition arctique anglaise et le scorbut (Arch. de méd. navale, 1877). 
— J. M.-viiÉ.Art. Scorbut,in Dict. Gucycl. des se. méd. — REY, Scorbut, in Nouv. Dict, 
de méd. et de chir. prat., t. XXXII, 1882. 
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MALADIE D'ADDISON. 

La maladie décrite en 1855 par Addison, et rattachée par lui à 
une altération des capsules surrénales, est caractérisée au point de 
vue clinique : par une asthénie générale, par des troubles gastriques 
et des douleurs siégeant à l'épigastre et aux lombes, enfin par une 
coloration bronzée de la peau avec des taches pigmentaires sur les 
muqueuses. 

Le nom de maladie d'Addison doit être préféré à celui de ma­
ladie bronzée, attendu que la pigmentation de la peau peut faire 
défaut. 

ÉTIOLOGIE. — La maladie d'Addison est tantôt primitive, tantôt 
consécutive; la tuberculose lui est souvent associée, quelques obser­
vateurs ont même prétendu qu'il s'agissait d'une forme de la tuber­
culose et non d'une espèce morbide distincte. 

La maladie, plus commune chez l'homme que chez la femme, 
présente son maximum de fréquence de vingt à quarante ans. 

DESCRIPTION. — On peut reconnaître deux formes principales : 
une forme rapide, une forme lente; cette dernière étant la plus 
fréquente, c'est par elle que nous commencerons. 

La maladie d'Addison à forme lente débute d'une façon insidieuse^ 
elle ne se manifeste tout d'abord que par une fatigue insolite, par un 
accablement dont les causes échappent et qui au gmente d'une façon 
progressive. 

La maladie confirmée est caractérisée par : des douleurs, des 
troubles gastriques, une teinte bronzée de la peau et une 
asthénie profonde; ces symptômes ne se succèdent pas toujours 
dans le même ordre. 

Les douleurs siègent à l'épigastre et aux lombes, quelquefois dans 
les membres ou dans l'hypocondre droit; elles ont souvent le carac­
tère des névralgies. Les troubles gastro-intestinaux se produisent 
tantôt dès le début, tantôt à une période assez avancée, alors que la 
mélanodermie est déjà manifeste. I l existe de l'anorexie, un dégoût 
profond pour certains aliments, des vomissements alimentaires ou 
bilieux, de la constipation ou de la diarrhée. 

La coloration bronzée est générale, elle est plus marquée seule­
ment sur les parties qui, à l'état sain, sont riches en pigment : 
aréoles des mamelons, peau des parties génitales, du visage, du cou 
et des mains. La teinte de la peau est uniforme, elle ressemble à celle 
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du hàle ; mais elle ne se limite pas comme cette dernière aux parties 
découvertes. Wilks a comparé avec raison la physionomie des ma­
lades atteints de maladie d'Addison à celle des mulâ t r e s ; la blan­
cheur nacrée des sclérotiques ressort vivement sur le fond sombre 
de la face. 

La pigmentation se produit également sur les muqueuses ; des 
taches brunâtres apparaissent surla muqueuse des lèvres ou à la face 
interne des joues; elles rappellent l'aspect de la muqueuse buccale 
chez certains chiens de race (Trousseau). Les muqueuses gingivale 
et linguale, celles des petites lèvres et du gland peuvent aussi ê t re le 
siège de dépôts pigmentaires. 

La dépression générale qui caractérise le début de la maladie 
s'accroît pendant la période d ' é ta t ; les mouvements sont alanguis, 
pénibles, l'esprit est paresseux ; i l existe souvent de l'amaigrisse­
ment el de l 'anémie, mais la prostration des forces n'est pas en rap 
port avec le degré d'anémie présenté par les malades. 

Les symptômes de la période d'état vont s'aggravant et donnent 
lieu, au bout d'un temps variable, à l 'état cachectique; la débilité 
est extrême, les malades ont des vertiges, des syncopes ; le pouls est 
petit, misérable; les extrémités se refroidissent; l'intelligence per­
siste souvent jusqu ' à la f in . La mort a lieu brusquement, par syn­
cope, ou à la suite de convulsions violentes; d'autres fois les malades 
s'éteignent après une longue agonie que caractérise l 'état adynamique. 

La durée de cette forme à marche lente est de deux ans en 
moyenne. 

La forme rapide de la maladie d'Addison peut évoluer en quelques 
semaines, sa durée moyenne est de trois mois. Les symptômes sont 
les mêmes que dans la forme lente, seulement leur acuité est beau­
coup plus grande-, c'e^t ainsi que les accidents gastro-intestinaux, 
liés à la maladie d'Addison à marche rapide, ont pu simuler des acci­
dents cholériformes ou des empoisonnements. La mort peut arriver 
avant que la pigmentation de la peau et des muqueuses ait eu le 
temps de se produire. Tandis que la forme lente est apyré t ique , la 
forme rapide, aiguë, s'accompagne parfois de mouvements fébr i les , 
voire même de frissons violents. 

Dans quelques cas, on voit se produire des œdèmes , de l'ascite, 
de l 'albuminurie; mais la complication la plus commune de la mala­
die d'Addison est sans contredit la tuberculose, qui est notée dans 
plus du tiers des cas (B. Bail). 

AÎNATOMIE PATHOLOGIQUE. — Les altérations des capsules su r r é -
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nales, bien qu'elles ne soient pas constantes dans la maladie d'Addi­
son, présentent, sans contredit, un très grand intérêt, et leur fré­
quente coexistence avec les symptômes qui caractérisent cette 
maladie est aujourd'hui un fait démontré. Dans bon nombre de cas, 
les lésions des capsules ne peinent pas être rattachées à la tubercu­
lose. Les capsules surrénales hypertrophiées atteignent assez souvent 
le volume d'un gros œuf de poule, elles adhèrent aux organes voi­
sins, particulièrement aux reins et, à droite, à la face inférieure du 
foie. Les deux substances, qui à l'étal normal composent les cap­
sules, sont méconnaissables; elles sont remplacées par un tissu d'un 
blanc grisâlre, dur, lardacé; au centre, on trouve soit de petils 
abcès, soit des foyers de matière caséeuse ou crétacée. 

L'examen histologique révèle des altérations différentes suivant 
que la marche de la maladie a été rapide ou lente; dans le premier 
cas, ce qui domine c'est une infiltration du tissu par des éléments 
embryonnaires qui çà et là sont collectés sous forme de petits abcès; 
dans le second cas, l'altération prend les caractères de l'inflamma­
tion chronique ; une trame fibreuse très épaisse s'organise, les élé­
ments normaux des capsules sont détruits, et il se forme des foyers 
caséeux qui peuvent s'imprégner de sels calcaires. En somme, les 
lésions des capsules surrénales sont celles de l'inflammation en. 
général. Lorsque la maladie d'Addison est unie à la tuberculose, les 
lésions des capsules sont de même ordre que celles des autres 
organes, et l'on y trouve de véritables granulations tuberculeuses avec 
des masses caséeuses. 

Le pigment se dépose surtout dans la couche de Malpighi comme 
chez les nègres et les mulâtres ; il est rare d'en rencontrer dans le 
sang. Le nombre des leucocytes est souvent augmenté. 

Dans quelques autopsies, on a noté l'hypertrophie delà rate, des 
ganglions mésentériques et des follicules clos isolés ou agminés de 

l'intestin. 
Des altérations des ganglions semi-lunaires et du plexus solaire 

ont été signalées dans dix-neuf cas (Rosenthal) ; d'après Schmidt, 
Jaccoud, Rosenthal, Semmola, ce sont les lésions du grand sympa­
thique et de la moelle épinière qui jouent le principal rôle dans la 
pathogénie de la maladie d'Addison, et les altérations des capsules 
surrénales ne provoquent si souvent la maladie que par suite du 
voisinage de ganglions nerveux importants. Cette théorie permet de 
comprendre pourquoi l'altération des capsules surrénales n'est pas-
constante, les lésions du grand sympathique pouvant être primi-
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ti\os. Rosenthal place la maladie d'Addison parmi les névroses 
vaso-motrices et trophiques; nous pensons qu' i l est p rématuré de 
loi assigner une pince parmi les maladies du système nerveux et que 
de nouvelles recherches sont nécessaires, d autant plus qu'aux faits 
positifs d altérations du grand sympathique on peut opposer des faits 
négatifs en assez grand nombie. 

DIAGNOSTIC. PKONOSTIC. — Dans les cas où la maladie d 'Addi­
son présente une marche rapide qui ne donne pas à la pigmentation 
de la peau et des muqueuses le temps de se produire, on peut la 
confondre avec l 'anémie, avec la tuberculose ou avec la leucémie. 
Généralement, le nombre des globules rouges est beaucoup moins 
diminué que dans l 'anémie et celui des leucocytes beaucoup moins 
augmenté que dans la leucémie. L'asthénie, les symptômes gastro-
intestinaux, les douleurs épigastriques et lombaires permettraient 
certainement de diagnostiquer la maladie d'Addison à forme rapide, 
s'il s'agissait d'une maladie plus commune; mais la rareté de ses 
coups fait qu'elle vient presque1 toujours surprendre le praticien. 

Lorsque la pigmentation de la peau et des muqueuses est bien 
marquée, le diagnostic est facile, l'esprit du médecin est mis i m m é ­
diatement en éveil. La teinte iclérique est facile a distinguer de la 
mélanodermie de la maladie d'Addison ; i l suffit d'examiner les sclé­
rotiques ; on peut aussi rechercher la présence du pigment biliaire 
dans l'urine. Chez les phthisiques, la peau prend assez souvent une 
teinte terreuse, mais celte pigmentation se limite à quelques parties 
du corps, à la face en particulier, et les taches pigmentaires des 
muqueuses font défaut. Dans l 'entérite chronique, chez des indi­
vidus misérables, mal nourris, couverts de crasse et de vermine, 
les téguments prennent une teinte ardoisée, surtout à la face, au 
cou, aux mains et aux avant-bras; la peau est alors sèche, rude, 
squameuse, tandis que dans la maladie d'Addison elle reste souple 
et lisse. 

Dans la cachexie palustre, l 'anémie domine la scène, la pigmen­
tation de la peau est peu marquée , les taches font défaut sur les 
muqueuses; enfin, les antécédents et l'hypertrophie de la rate ne 
laissent pas place au doute. 

Les malades qui ont pris pendant longtemps du nitrate d'argent 
peuvent présenter une teinte brunâ t re assez foncée, surtout s'ils ont 
l'imprudence de prendre des bains sulfureux; l'interrogatoire per­
mettra d'éviter facilement cette cause d'erreur. 

Une fois le diagnostic posé, i l faut se demander si la maladie est 
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simple ou compliquée ; i l faut rechercher en particulier s'il n'existe 
pas de signes de tuberculose. 

La maladie d'Addison a une marche progressive ; elle aboutit 
presque fatalement à la mort au bout d'un temps qui varie de quel­
ques semaines à sept ou huit ans. Les faits de guérison qui ont été 
cités ne sont pas probants ; les malades n'ont pas été suivis assez 
longtemps pour qu'on puisse affirmer qu'il s'agissait de guérisons 
véritables et non de simples rémissions ; il n'est pas très rare, dans 
la maladie qui nous occupe, d'observer des paroxysmes caractérisés 
par l'augmentation des douleurs et des symptômes gastro-intesti­
naux; au bout de quelques jours ou de quelques semaines, l'état 
des malades s'améliore, les vomissements cessent, les forces revien­
nent ; on peut croire à une guérison ; ce n'est, en général, qu'une 
amélioration passagère, une halte dans l'évolution progressive du 
mal. 

Les cas dans lesquels les symptômes gastro-intestinaux prennent, 
dès le début, une grande intensité et qui s'accompagnent d'une 
asthénie profonde sont les plus défavorables au point de vue du 
pronostic. 

TRAITEMENT. —Les principales indications consistent: 1° à com­
battre, à l'aide d'une médication générale tonique et reconstituante, 
la tendance si marquée à l'affaiblissement ; 2° à traiter les princi­
paux symptômes : les troubles gastro-intestinaux, les douleurs, etc. 

Pour remplir la première de res indications, il faut d'abord pla­
cer les malades dans des conditions hygiéniques aussi bonnes que 
possible ; une bonne nourriture, une existence tranquille à l'abri des 
fatigues et des inquiétudes, sont indispensables. Le vin de quin­
quina, le fer, l'huile de morue, lorsqu'elle est tolérée, rendent dis 
services en ralentissant la dénutrition et en prévenant la tubercu­
lose, cette redoutable complication de la maladie d'Addison. L'hy­
drothérapie doit être conseillée au début seulement, lorsque la 
réaction est facile. 

Contre les douleurs, on emploiera les vésicatoires, les injections 
hypodermiques de chlorhydrate de morphine; contre les vomisse­
ments, la glace, les boissons effervescentes, le régime lacté. Les 
purgatifs produisent facilement des diarrhées profuses qui affai­
blissent les malades et qui sont parfois difficiles à arrêter ; on sera 
donc très sobre de purgatifs. 

ADDISON. Des effets généraux et locaux des maladies des capsules surrénales. London, 
1855. — MARTINEAU. De la maladie d'Addison, Thèse, Paris, 1863. — JACCÛJD. 
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Art. Maladie bronzée, in Nouv. Dict. de méd. et de chir. prat., 1866. — GHEENHOW. 
On Addivjn's Discale. London, 1866. — SIUEDEY. Union médicale, 1867. — TROUS­
SEAU. Clinique méd , 6e édition. — B. HALL. Art. Maladie bronzée, in Dict. 
enrvrl. df> se méd., 1870. — EULENBURO ET GUTTMANN. Pathologie der Sympa-
lhicu.>. Berlin, 1873. —A. LAVEIUN. Deux observations de maladie d'Addison sans 
coloration bronzée (Gaz. hebd., 1873). — GHAKRIN. Maladie bronzée hématique des 
enfants nouveau-nés. Thèse, Paris, 1873.— GUERMONPREZ. Contribution à l'étude 
de la maladif bronzée d'Addison. Thèse. Paris, 1876. — COBNIL et RANVIER. Ma­
nuel d'histologie pathologique. Paris, 1876, p. lOOi. — ROSENTHAL. Traité clinique 
des malailics du système nerveux, trad. franç. de Lubanski, 1877, p. 811. — DE-
MONTHOND. Étude sur la maladie d'Addison. Thèse, Paris, 1878. — BOCHEFONTAINE. 
Sur quelques altérations des capsules surrénales (Acad. des se., séance du 5 avril 
J-"80./— Si MMOLA. De la pathogénie nerveuse de la maladie d'Addison. Communie. 
au Congrès de Londres 1881, et Gaz. hebd., 1881, p. 540. 

PELLAGRE. 

La pellagre est une maladie générale caractérisée par des érythè-
mes qui apparaissent exclusivement sur les parties découvertes , par 
des (roubles gastro-intestinaux et neneux, enf in , à la dernière 
période, par un état cachectique et souvent par l 'aliénation mentale. 

La pellagre paraît avoir été inconnue en Europe avant 1720; 
c'est en Espagne, dans le district d 'Oviédo, qu'elle fit sa première 
apparition; en 1760, elle envahit l'Italie, où elle pri t Une grande 
extension; aujourd'hui encore, elle est endémique à des degrés 
divers dans les provinces de Pérouse, d 'Urbin et de Pesare, de 
Ravenne, dans une partie de la Toscane et du Piémont, dans la 
Vénétie et le Milanais. En 1820, la pellagre s 'étendit en France, 
dans le bassin d'Arcachon et dans celui de l 'Adour, dans la Gironde 
el les Landes. Plusieurs cas de pellagre furent observés à Paris en 
1812 et 1843 par Th. Roussel. D'après les recherches de Lan-
douz\, la Champagne serait depuis 1863 le siège d'un foyer e n d é ­
mique de la pellagre, foyer beaucoup moins important que celui des 
Landes. Enfin, on a signalé sur un grand nombre de points des 
cas sporadiques de pellagre. 

É T I O L O G I E . — Quelques auleurs ont voulu faire de la pellagre 
une intoxication par le maïs altéré ; l'apparition de la pellagre en 
Europe avait coïncidé avec l'introduction de la culture du maïs et 
la maladi sévissait principalement sur les populations qui font de 
la farine de maïs leur nourriture habituelle: c'en était assez pour 
justifier celle hypothèse D'après Balardini, c'est le verdet ou ver-
deramr, champignon qui se développe sur le maïs de mauvaise 
qualité après les saisons pluvieuses, qui constituerait le principe 
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toxique. Malheureusement pour cette théorie, la pellagre a été ren­
contrée dans des pays, comme la Champagne, où le maïs n'est pa& 
cultivé, chez des personnes qui n'avaient jamais mangé un grain de 
maïs, et, pour concilier ces faits avec la théorie de Balardini, il 
faudrait admettre que le verdel peut se développer sur d'autres 
céréales que le maïs (Constantin Paul). La plupart des auteurs sont 
aujourd'hui d'accord pour dire que la pellagre n'est pas une intoxi­
cation par le verdet, mais une maladie générale dont les causes sont 
complexes; l'alimentation par la fatine de maïs, très pauvre en 
principes azotés, joue un rôle important, mais i l faut aussi faire une 
large place dans l'étiologie de la pellagre à ce syndrome social: la 
misère. C'est en effet sur les populations pauvres, dans les villages 
éloignés des grands centres de population, que règne la pellagre. 
On l'observe sur les deux sexes ; les parents atteints de pellagre 
transmettent à leurs enfants une évidente prédisposition pour celte 
maladie (Boudin). 

DESCRIPTION. — La pellagre débute en général au printemps, 
elle se manifeste tout d'abord par des érythèmes qui se localisent 
sur les parties découvertes et exposées aux rayons du soleil ; c'est 
ainsi que la face, le cou et les mains sont presque toujours le siège 
des érythèmes pellagreux. Chez les individus qui marchent nu-pieds 
ou dont la poitrine n'est pas exactement recouverte par la chemise, 
l'érythème peut se produire aux pieds ou au niveau du sternum. 
Lorsqu'un vêlement est déchiré et laisse voir la peau dans une petite 
étendue, l'érythème pellagreux se développe sur ce point et respecte 
les parties voisines. C'est donc bien l'action des rayons solaires sur 
la peau des pellagrenx et très probablement celle des rayons chi­
miques qui donnent lieu à l 'érythème. 

Les malades éprouvent au niveau des plaques érythémateuses une 
sensation de prurit ou de cuisson. Ces plaques se recouvrent assez 
souvent de vésicules ou de bulles remplies d'une sérosité roussâtre ; 
au bout d'un certain temps l'épiderme se dessèche et i l se produit 
une desquamation. 

Les accidents peuvent rester localisés, mais le plus souvent des 
symptômes généraux accompagnent l'apparition de l 'érythème; les 
malades ressentent une fatigue générale, ils deviennent nonchalants 
et tristes, ils ont des douleurs le long du dos et dans les membres, 
des vertiges, des bourdonnements d'oreille; les fonctions diges-
tives se troublent, i l existe de l'anorexie, des nausées et souvent de 
la diarrhée. 
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Au mois de juillet et d 'août , l'état des malades s'améliore et, au 
commencement de l'hiver, tous les symptômes disparaissent. On 
pourrait croire la guérison complète, si l'on ne savait par expérience 
(pie ces rémissions sont de courte d u r é e ; on peut prévoir presque 
à coup sûr que le printemps suivant ramènera les (roubles mor­
bides et que d'année en année l 'état des malades ira en s'aggra-
vant. 

Après un ou plusieurs de ces paroxysmes estivaux, les altérations 
de la peau deviennent permanentes: la peau est dure, sèche, fen­
dillée, recouverte de squames ou de c roû tes ; à la face elle a parfois 
une coloration brunâtre comme dans la maladie d'Addison. 

Les symptômes nerveux et gastro-intestinaux prennent une i m ­
portance croissante. Des vomissements f réquents , une diarrhée opi ­
niâtre affaiblissent de plus en plus les malades. Des douleurs vives 
se font sentir le long du rachisel dans les membres, l'affaiblissement 
musculaire rend la marche vacillante et les mouvements des mains 
maladroits; la démarche ressemble à celle des ataxiques; la langue 
et la mâchoire inférieure sont agitées par un tremblement analogue 
a celui des paralytiques généraux ; les sens sont émoussés. L ' in te l ­
ligence n'est pas épargnée ; on a décrit souvent une forme de dél i re 
avec mélancolie et tendance au suicide par submersio i qui serait 
propre aux pellagreux; les médecins qui ont observé dans les asiles 
d'aliénés un grand nombre de pellagreux ont établi que chez ces 
malades on rencontrait toutes les formes d'aliénation mentale : la 
manie, la lypémanie, la monomanie, la stupidité (Billod). 

Les symptômes nerveux présentent en somme dans la pellagre 
une grande analogie avec ceux de la paralysie générale . La parole 
s'embarrasse, la paralysie augmente; la démence et le marasme 
caractérisent la période terminale. 

La durée de la pellagre est toujours assez longue, i l est rare que 
la mort arrive avant la troisième a n n é e ; quelques malades p r é s e n ­
tent pendant quinze ou vingt ans l 'érythème pellagreux sans troubles 
profonds de l'état général. 

A N A T O M I E PATHOLOGIQUE. — Dans les cas qui évoluent rapide­
ment, il peut se faire que l'autopsie ne révèle aucune lésion macro-
scopirpie importante; lorsque la maladie a suivi la marche décri te 
plus haut, et qu'elle s'est terminée, comme c'est la règle, par l 'a­
liénation mentale et la démence , on constate presque toujours des 
lésions des centres nerveux ; les couches superficielles de l 'encé-
phale et la moelle sont ramollies; les méninges cérébrales adhèren 
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aux circonvolutions ; i l est probable qu'une étude histologique des 
centres nerveux montrerait des lésions analogues à celles de la para­
lysie générale. 

Les lésions de l'appareil digestif sont variables, la muqueuse in­
testinale est tantôt pale, amincie, tantôt rouge, injectée ou même 
ulcérée sur quelques points, 

DIAGINOSTIC. — L'érylhème pellagreux peut être confondu avec 
le coup de soleil qui, comme lui , se développe de préférence au 
printemps et n'occupe que les parties découvertes ; le coup de soleil 
a une marche beaucoup plus rapide que l'érythème pellagreux, il 
évolue en quelques jours ; on est guidé, du reste, par la connais­
sance de Pendémicité de la pellagre dans la localité où l'on observe, 
et par les conditions d'existence des malades, la pellagre ne s'obser-
vant que dans les classes les plus misérables de la société. 

L'eczéma, le lichen, l'ichihvosc, le pityriasis versicolor ne se 
limitent pas aux parties découvertes et leur marche n'obéit pas, 
comme celle de l'érythème pellagreux, aux influences saisonnières, 
l'ichthyose est une difformité de la peau presque toujours congé­
nitale. 

Les troubles gastro-intestinaux ou nerveux, lorsqu'ils sont très 
marqués, peuvent attirer toute l'attention et induire en erreur, l.a 
nature véritable des accidents passe inaperçue, on diagnostique une 
diarrhée chronique, l'aliénation mentale, la paralysie générale pro­
gressive, on ne voit pas que ce sont là les symptômes d'une maladie 
générale, la pellagre. Un interrogatoire plus attentif des malades ou 
des personnes qui les entourent et l'examen des parties découvertes 
qui, dans les cas avancés, présentent presque toujours des lésions 
permanentes, mettront le médecin à môme d'éviter cette erreur. Le 
diagnostic est surtout difficile pour la pellagre sporadique ; dans les 
foyers d'endémicilé l'attention est tenue en éveil et les médecins 
apprennent de bonne heure à reconnaître les caractères de la 
maladie. 

Le pronostic de la pellagre est très grave, lorsqu'on ne peut pas 
soustraire de bonne heure les malades à leurs misérables conditions 
d'existence; la gravité du pronostic croît naturellement en raison de 
l'importance des désordres gastro-intestinaux et nerveux. 

Lorsque les symptômes d'alîaiblissemeut ou d'ataxie des mouve­
ments se sont produits, la maladie est tout à fait incurable, à plus 
forte raison en est-il ainsi lorsqu'il existe des signes d'aliénation 
mentale. Les asiles d'aliénés de la haute Italie renferment un grand 
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nombre de pellagreux, dont la folie, variable de forme au débu t , 
aboutit plus ou moins rapidement à la démence et à la mort. 

I R A n EM LIS r. — L e traitement est surtout hyg ién ique ; la mei l -
leuie mesure à prendre serait d 'éloigner les pellagreux des localités 
ou la maladie est endémique, dès l'apparition de l ' é ry thème ; mal­
heureusement on en est rédui t , dans l'immense major i té des cas, à 
soigner sur place et dans des conditions déplorables d'alimentation, 
une maladie qui n'est pas justiciable de la thérapeut ique propre­
ment dite, car aucun médicament ne réussit à a r rê ter son évolution. 

Afin d'éviter le retour de l ' é ry thème, on recommandera aux 
malades qui ont déjà subi une première atteinte de se couvrir les 
mains el la figure, surtout au printemps, et d 'éviter le soleil. 

On prescrira une alimentation substantielle dont on exclura au­
tant (pie possible la farine de maïs, Le régime lacté peut rendre des 
services pendant les paroxysmes. 

Les bains tièdes ont élé vivement recommandés par les médecins 
italiens; ils modifient l'état de la peau, calment les symptômes ner­
veux et apportent au malade un soulagement notable. 

Les ferrugineux, les amers, le quinquina, l 'hydrothérapie , doivent 
èlre mis en usage pour combattre l'affaiblissement progressif. 

l!\ILLAUGEH. De la paralysie pellagrcuse (Mém. de l'Acad. de méd., 1848). — BOUDIN. 
Traité de géogr. et de statist. méd. Paris, 1858. — LANDOUZY. De la pellagre spora-
dique (Arch. gén. de méd., 1859, et Paris, 1860, 1 vol. gr. in-8°). — HURST. Études 
str la pellagre (Rec, mém. méd. milit., 1862). — LANUOUZY. Leçons sur la pellagre 
(Gax. des hôpit. et Union médicale, 1860-1863). — HARDY. Leçons sur la pellagre 
(Caz. des hôpit., 1863). — H. GINTRAC. De la pellagre dans le département de la 
Gironde. Rapport de M. Hillairel (Soc. méd. des hôpitaux, 1863). — LEUDET. Note 
surla pellagre sporadique à Rouen (Acad. des sciences, 1864). — Th. ROUSSEL. De 
la pellagre et des pseudo-pellagres. Paris, 1866. — BILLOD. Traité de la pellagre. 
Paiis, 1870. — DÉJEANNE. De quelques pseudo-pellagres. Thèse, Paris, 1871. — 
WI\TEI!NITZ. Étude clinique sur la pellagre (Viertelj. fiir Derinat., 1876). — CH. 
BOUCHARD. Expériences relatives à la production de l'érythème solaire et plus par­
ticulièrement de l'éryllième pellagreux (Soc. de biologie, 26 mai 1877). — BONNAN. 
Oe la pellagre dans les Landes. Thèse, Paris, 1878. 

CACHEXIE PAC H Y DERMIQUE. 

Synonymie : myxœdème, œdème, crétinoïde. 

En 1874, W. Gull signalait à la Société clinique de Londres une 
maladie nouvelle ou qui du moins avait été confondue jusque- là avec 
d'autres états pathologiques. Depuis cette époque on a publié, tant 
en France qu'en Angleterre, un certain nombre d'observations qu; 
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se rapportent évidemment au type morbide décrit par les auteurs 
anglais sous le nom de myxœdème; en France on a généralement 
adopté l'expression de cachexie pachydermique proposée par 
Charcot pour désigner la même maladie. 

ÉTtorOGiE. — C'est chez la femme adulte qu'on a le plus souvent 
l'occasion de rencontrer la cachexie pachydermique, Gull croyait 
même qu'il s'agissait d'une maladie spéciale à la femme. Charcot a 
observé cette maladie chez l'homme, Bourneville et d'Olier en ont 
cité un exemple chez l'enfant. Le sexe féminin n'en reste pas moins 
une cause prédisposante très évidente. 

Parmi les causes occasionnelles les moins douteuses i l faut noter: 
le froid humide, puis les influences morales dépressives: les chagrins, 
les tracas domestiques. 

DESCRIPTION. — Le symptôme fondamental de la maladie consiste 
dans on œdème dur des téguments de toute la surface du corps; 
cet œdème dur, qui prédomine à la face et aux extrémités, donne aux 
malades un aspect très caractéristique rappelant au premier abord 
celui des brightiques à la période d'anasarque. 

La physionomie a perdu toute expression; on dirait que la face 
est recouverte d'un masque; les traits sont bouffis comme dans 
l'anasarque, mais la peau résiste au doigt et ne garde pas son em­
preinte. Les paupières inférieures sont tuméfiées, ridées, le nez est 
épaté, les lèvres sont épaissies, cyanosées; la bouche, qui est élargie 
transversalement, ne s'ouvre que difficilement. 

Les extrémités inférieures sont luméfiées, déformées, comme dans 
l'éléphantiasis, d'où le nom de cachexie pachyderm ique. La peau 
est rugueuse, sèche, squameuse; elle résiste à la pression du doigt 
et n'en garde pas l'empreinte, contrairement à ce qui arrive dans 
l'anasarque. 

Les mains sont épaisses, larges et, suivant l'expression de Gull, 
elles ont une forme de bêche; les doigts se fléchissent difficilement 
et par suite les malades ne peuvent plus exécuter les ouvrages qui 
exigent un peu de précision dans les mouvements des mains. 

Dans les cas avancés, l'œdème dur envahit le tronc; les saillies et 
les dépressions normales disparaissent. 

La sécrétion des glandes sébacées et des glandes sudoripares est 
supprimée presque complètement. Les poils et les cheveux tombent 
et l'on observe quelquefois des altérations des ongles. ' 

Les muqueuses participent souvent aux altérations de la peau : 
les gencives sont tuméfiées et saignantes; la langue est épaisse, ce 
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qui donne à la parole un caractère particulier, le malade parle len­
tement, avec peine, il nasonne comme au début de l'amygdalite 
(Ord); l 'infiltration œdémateuse s'étend quelquefois au voile du 
palais et au larynx ; la voix est alors voilée, é te inte . 

Les malades sont toujours fortement anémiés et très apathiques; 
les mouvements sont lents, la force musculaire est d iminuée bien 
qu'il n'existe pas de paralysie proprement dite. Tous les mouve­
ments s'exécutent lentement et amènen t vile la fatigue. 

Les malades accusent d'ordinaire une sensation de froid et en 
réalité leur température est souvent un peu infér ieure à la normale. 
Les échanges organiques se font év idemment avec peu d'activité. La 
quantité d'urée éliminée avec les urines dans les vingt-quatre heures 
est notablement inférieure à la normale (fladden). 

L'intelligence est presque toujours affaiblie ; la torpeur intellec­
tuelle peut aller jusqu'au crétinisme, surtout lorsque la maladie se 
développe chez des enfants. Certains malades sont somnolents, 
d'autres ont du délire et tombent quelquefois dans un état d'aliéna­
tion incurable. 

Le corps thyroïde serait souvent atrophié, au dire de Hadden, 
mais l'étal du corps thyroïde est très difficile à apprécier à travers 
des tissus atteints d'oedème dur et les autopsies sont encore très 
rares. 

Les urines ne sont pas albumineuses; la cachexie pachydermique 
peut cependant, surtout à sa dern ière période, se compliquer de 
néphrite chronique; on constate alors de l'albuminurie et l 'œdème 
vrai vient s'ajoutera l 'œdème dur préexistant. 

Le plus souvent i l n'existe aucun signe d'une affection organique 
du cœur. La respiration est généralement diffici le. 

Quelques malades se plaignent de dysphagie, de dyspepsie; la 
constipation est la règle. 

Les règles sont souvent absentes ou peu abondantes, quelques 
malades atteintes de cachexie pachydermique ont eu des grossesses 
régulières. 

Le début de la maladie est en général insidieux, cependant chez 
un malade de M. le professeur Gharcot l'apparition de l 'œdème dur 
fut précédée par des frissons violents. La marche de la maladie est 
toujours lente. 

A N A T O M I E ET PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUES. — Ord a eu deux 
lois l'occasion d'étudier les lésions de la cachexie pachydermique 
sur le cadavre ; les principales altérations étaient les suivantes: 



352 DYSCRASIES ET CACHEXIES. 

œdème généralisé de la peau ne donnant que peu de sérosité à la 
pression ; épanchements dans les grandes cavités séreuses; athérome 
artériel prononcé surtout dans les artères de la base du cerveau; 
néphrite interstitielle avec hypertrophie du cœur ; œdème dur du 
voile du palais, du larynx, de l'estomac et des autres viscères; dimi­
nution considérable du corps thyroïde. 

L'examen histologique montre que le tissu conjonctif a subi, non 
seulement dans la peau, mais dans la plupart des organes : foie, 
reins, cœur, muscles, etc., une dégénérescence mucoïde gélatini-
forme. Les éléments normaux enserrés au milieu du lissu de nou­
velle formation s'atrophient souvent; c'est ce qui a lieu par exemple 
pour les glandes sudoripares. 

Ord a fait remarquer avec raison que plusieurs symptômes de la 
cachexie pachydermique s'expliquent par ce fait que les terminai­
sons nerveuses plongées au milieu d'une substance isolante, subis­
sent plus difficilement el plus faiblement qu'à l'état normal les exci­
tations extérieures; l'apathie, la lenteur des mouvements, l'ohtusion 
des sensations ne paraissent pas avoir d'autres causes que cet enca-
puchonnement des terminaisons nerveuses. L'affaiblissement de 
l'intelligence qui est presque constant, et le crétinisme qui a été 
observé dans quelques cas, ne peuvent pas s'expliquer de la même 
manière, sauf peut-être chez les enfants; chez l'adulte, lorsque 
l'éducaiion du système nerveux est parfaite la perte d'un ou de 
plusieurs sens n'amène pas l'affaiblissement de l'intelligence. 

Goodhart a émis l'opinion que les symptômes cérébraux étaient 
dus à une altération du lissu conjonctif de l'encéphale analogue à 
celle qu'on rencontre dans les autres organes. Cette opinion paraît 
assez vraisemblable, cependant Ord n'a pas réussi à constater de 
lésions cérébrales dans les deux autopsies qu'i l a faites. 

D'après Gull la cachexie pachydermique devrait être considérée 
comme un état voisin du crétinisme. 

M. le docteur Morvan, quia eu souvent l'occasion d'observer la 
cachexie pachydermique dans la basse Bretagne, pense qu'il s'agit 
d'un œdème névro-paralytique; mais i l y a là plus que de l'œdème, 

y a une altération du tissu conjonctif qui ne paraît pas pouvoir 
s'expliquer par une simple paralysie des vaso-moteurs. 

Avant de conclure i l faut attendre de nouveaux faits et surtout des 
recherches anatomo-pathologiques plus complètes et plus précises. 

TRAITEMENT. — On conseillera aux malades les toniques et le 
séjour dans un climat doux et tempéré. 



INTOXICATIONS. 353 

M. Charcot a signalé une amélioration chez un de ses malades 
sous l'influence de la diète lactée, des bains sulfureux, du massage 
et du séjour dans un climat sec et tempéré. 

S. YV. GULL. Sur un état crétinoïde survenant chez la femme à l'âge adulte (Trans. 
of tïie Clin. Soc, 1874). — Dr VV. ORD. DU myxœdème (Medico-ehirurg. Trans., 
1878;.— Du môme. Clinical lecture on myxœdème (British med. Journ., 1878). — 
OLIVE. Sur le myxœdème (Arch. gén. de méd., 1870). — HADDEN. DU myxœdème 
(Progr. med., 1880, p. 603 et 625). — G. BALLET. Cachexie pachydermique iProgr. 
med , 1880, p. 605). — THAON. De la chachexie pachydermique (Rev. mens, de méd. 
. t de chir.,'10 août 1880). - W. HAMMOND, On myxœdème (Saint-Louis Clin. Re­
cord, u° i, D80). — BOUHNEVILLE ET D'OLIER. Note sur un cas de crétinisme avec 
myxœ dèrne (Progr. méd., 1880, p. 709). 

S I X I È M E S E C T I O N 

INTOXICATIONS 

Sous le nom d'intoxications ou empoisonnements, on désigne 
les états morbides qui résultent de l 'introduction, dans l 'économie, 
de substances autres que les miasmes, les virus ou les parasites 
capables de détruire la santé ou d'amener la mort , sans agir toute­
fois d'une façon mécanique. Les différences qui existent entre les 
empoisonnements et les maladies miasmatiques ou virulentes sont 
nombreuses, et c'est par une extension abusive et condamnable 
qu'on emploie quelquefois les mots intoxication, empoisonne­
ment, pour désigner les maladies produites par les miasmes ou les 
virus. L'action des poisons est d'autant plus redoutable que la dose 
introduite dans l'économie est plus forte; les effets ne varient pas 
d'un homme à l'autre, à moins d'une assuétude progressive et pro­
longée ou de particularités individuelles (idiosyncrasies) ; un pre­
mier empoisonnement ne donne aucune immuni té pour la substance 
toxique qui en a été la cause. L'action des poisons est immédiate , 
au moins lorsque les substances toxiques ont été ingérées à forte 
dose; les troubles morbides éclatent dès que l'absorption a eu l ieu, 
dès que l'agent toxique est arrivé en contact avec les éléments de 
nos tissus; i l n'y a pas, comme dans les maladies miasmatiques ou 
virulentes, une période d'incubation. 

Le mode d'action des poisons est très variable; on peut distinguer, 
avec Ta i dieu : 

1° Les poisons irritants et corrosifs, leur action locale i r r i -
L. et T. — Path. et clin. méd. I , — -23 
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tative peut aller jusqu'à l'inflammation la plus violente, jusqu'à la 
mortification et la destruction des tissus ; les organes digestifs sont 
presque exclusivement atteints Dans cette classe rentrent les acides, 
les alcalis, le chlore, Yiode, le brome, les sulfures alcalins, 
les purgatifs drastiques. 

2° Les poisons hyposthénisants, qui donnent lieu à une irri­
tation locale faible et à des accidenis généraux caractérisés par une 
dépression rapide et profonde des forces vitales; tels sont Y arsenic, 
le phosphore, le mercure, la digitale, la ciguë. 

3° Les poisons stupéfiants, qui agissent directement sur le sys­
tème nerveux et qui produisent facilement la stupeur : plomb. 
acide carbonique, oxyde de carbone, hydrogène sulfuré, éther, 
chloroforme, belladone, tabac. 

4° Les poisons narcotiques : opium et ses alcaloïdes. 
5° Les poisons névrosthéniques, qui déterminent une exci­

tation violente des centres nerveux : noix vomique, acide prus-
sique, aconit, sulfate de quinine, cantharides, alcool. 

Si nous voulions passer en revue lous les empoisonnements, nous 
sortirions du domaine classique de la pathologie interne pour faire 
une incursion fort longue sur celui de la toxicologie et de la méde­
cine légale. Nous renverrons donc le lecteur, pour l'étude des em­
poisonnements, aux livres qui s'en occupent d'une manière spéciale 
et en particulier à l'excellent Traité des empoisonnements de 
A. Tardieu; nous ne traiterons que de Y alcoolisme et du 
saturnisme. Les deux intoxications, par leur fréquence, par les 
symptômes variés, par les lésions mulliples auxquels elles donnent 
lieu, méritent en effet d'attirer tout spécialement l'attention du 
médecin. 

ALCOOLISME. 

L'alcool pris à pelite dose, sous forme de boissons fermentées 
(vin, bière), est un tonique extrêmement précieux, nous croyons 
même qu'on ne peut pas lui refuser sans injustice le nom d'aliment; 
pris à forte dose ou à doses très répétées, l'alcool produit des acci­
denis aigus ou chroniques qui sont compris sous le nom (Yalcoo­
lisme. 

L'alcoolisme esl beaucoup plus fréquent dans les pays froids que 
dans les pays chauds ou tempérés; c'est en Suède, en Angleterre, 
en Russie, en Allemagne, qu'on abuse le plus des boissons alcoo-
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liques; dans ces climats, l'homme éprouve le besoin de se tonifier. 
cl l 'expérience de tous les jours démontre que les boissons alcoo­
liques prises à doses modérées sont fort utiles dans la lutle contre 
le froid. L'usage amène l'abus. 

Toutes les boissons alcooliques peuvent produire l'intoxication, 
les plus dangereuses sont celles qui renferment de grandes quantités 
d'alcool, surtout s'il s'agit non de vins ou de liqueurs naturels, 
mais de produits fabriqués avec des alcools de grain ou de bette­
raves. Parmi les boissons les plus nuisibles, i l faut cher également 
l'absinthe, qui renferme une essence dont les effets toxiques s'ajou-
lent à ceux de l'alcool. 

Les boissons alcooliques sont nuisibles surtout lorsqu'elles sont 
prises à jeun, le matin par exemple, comme beaucoup d'ouvriers 
et de soldats ont malheureusement l'habitude de le fa i re ; au mo­
ment des repas, elles se mélangent avec les aliments el leur action 
irritante sur les organes est beaucoup moins vive; l'orgasme des 
muqueuses stomacale et intestinale pendant la digestion rend ces 
muqueuses inoins vulnérables; d'autre 1 part, l'activité de la circu­
lation el des sécrétions pendant cette jpériode fait que l'alcool est 
éliminé rapidement. 

DESCRIPTION. — Alcoolisme [aigu. — L'alcool, à l'instar d'un 
grand nombre de poisons, détermine d'abord des phénomènes d'ex­
citation du système nerveux cérébro-spinal, puis des phénomènes 
de dépression, la paralysie, l'anesthésie, le coma. 

La période d'excitation de l'alcoolisme aigu est bien connue sous 
les noms d'ébriété ou d'ivresse; la physionomie du buveur s'anime, 
ses yeux brillent; les plus moroses deviennent bavardset bruyants; 
le besoin de mouvement se traduit par des actions excentriques 
les mouvements deviennent incertains, i r régul iers ; la démarche de 
l'homme ivre est caractéristique, i l existe une espèce d'ataxie, et 
alors même que le malade veut dissimuler son état , i l n'arrive pas 
à régulariser ses mouvements. La sensibilité [est exaltée, tous les 
sentiments sont poussés à l 'extrême et les passions n'ont plus dans 
la raison leur frein naturel; la colère, la joie immodérée , la tristesse 
> emparent de l'esprit pour les motifs les aplus futiles et quelquefois 
sois motif apparent. La vue s'obscurcit, les oreilles bourdonnent; 
l'homme ivre a le vertige, i l voit tourner autour de lu i les objets 
qui l'entourent, et cette sensation vertigineuse contribue avec la 
réplétion de l'estomac à produire le vomissement qui est précédé 
d'un malaise épigastrique considérable. La face pâlit et secouvie 
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de sueurs froides, puis l'estomac se vide. Lorsque les vomissements 
se produisent rapidement et qu'ils sont abondants, l'intoxication 
s'arrête, le malaise disparaît et, après quelques heures de sommeil 
tous les troubles nerveux sont dissipés, i l ne reste que de la fatigue 
et de l'embarras gastrique. 

Les symptômes d'excitation varient du reste avec la nature des 
boissons alcooliques et avec le caractère des buveurs; le Champagne 
produit une ivresse gaie, bruyante; l'eau-de-vie, surtout l'eau-de-vie 
de grain et l'absinthe, excitent aux passions violentes et poussent 
souvent à des actes criminels ; la bière donne lieu à des symptômes 
gastriques particulièrement pénibles. En étudiant l'alcoolisme chro­
nique, nous verrons que ses symptômes varient également avec la 
nature de la boisson préférée de l'ivrogne. Quant aux modifications 
que le caractère de chaque individu apporte dans le tableau de 
l'ivresse, elles se traduisent par la prédominance des idées gaies 
chez les uns, des idées tristes chez les autres, etc. 

L'alcoolisme aigu peut s'accompagner d'attaques épileptiformes. 
Ces convulsions violentes sont surtout produites par l'abus des eaux-
de-vie de mauvaise qualité, des eaux-de-vie de grain par exemple, 
et de l'absinthe. Magnan, en donnant à des animaux de l'essence 
d'absinthe à haute dose, a réussi à provoquer chez eux des convul­
sions, toniques d'abord, puis cloniques comme dans l'épilepsie. 
D'après E. Lancereaux, les phénomènes de l'absinthisme aigu se 
rapprocheraient de l'hystérie plutôt que de l'épilepsie. 

Pendant la période d'excitation de l'alcoolisme aigu, la respiration 
et la circulation s'accélèrent, les sécrétions sont activées, principale­
ment la sécrétion urinaire, l'organisme s'efforce d'éliminer l'alcool 
qui se retrouve en grande quantité dans les urines et dans l'air 
expiré. 

Lorsque les boissons alcooliques ont été ingérées en plus grande 
quantité ou lorsque le vomissement n'a pas rejeté une partie de 
l'alcool non encore absorbé, l'ivresse, après une période d'excita­
tion de durée variable, passe à la deuxième période ou, si l'on veut, 
au deuxième degré. La paralysie remplace l'excitation, la parole 
s'embarrasse de plus en plus, l'intelligence s'anéantit, les malades 
tombent sans connaissance el les excitations les plus vives ne réus­
sissent pas à les tirer de cet é tat ; la résolution musculaire et l'anes-
thésie sont complètes, la respiration est stertoreuse, en un mot, 
c'est le coma; on peut comparer cet état à celui qu'on provoque à 
l'aide des inhalations chloroformiques. Avant la découverte du chlo-
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roforme, quelques rebouteurs avaient imaginé de plonger les patients 
dans le coma alcoolique afin d'obtenir la résolution musculaire et de 
réduire plus facilement les luxations. 

Le coma alcoolique se dissipe souvent de lu i -même au bout d'un 
icmps variable, mais i l peut se terminer par la mort. Les conges­
tions pulmonaires se produisent facilement, surtout si les malades 
restent exposés à l'air froid du dehors; dans d'autres cas, la mort 
est la conséquence d'accidents cérébraux, d 'hémorrhagies m é n i n ­

gées par exemple. 
Lorsque l'ingestion de l'alcool a lieu très rapidement et à forte 

dose, la mort est très prompte. Tardieu rapporte l'histoire d'un 
homme qui, après avoir bu d'un seul trait un litre d'eau-de-vie, 
tomba comme foudroyé et expira sans avoir repris connaissance 
après une agonie de seize heures. 

Alcoolisme chronique. — L'alcoolisme chronique se produit sou­
vent sans avoir été précédé par les accidents de l'alcoolisme aigu. 
C'est là un fait important au point de vue du diagnostic Le soupçon 
d'alcoolisme ne doit pas tomber devant cette assertion, que les 
malades ne se sont jamais enivrés, on peut même dire que les troubles 
graves et les lésions de l'alcoolisme chronique sont plus f réquents 
chez les buveurs qui abusent journellement des alcooliques sans 
s'enivrer jamais, que chez ceux qui de temps en temps font des excès 
copieux, mais passagers. 

C'est du côté des voies digestives et du système nerveux 
que se produisent les principaux symptômes de l'alcoolisme 
chronique. 

I l est naturel que l'alcool exerce d'abord son action irritante sur 
l'estomac; la gastrite alcoolique a survécu au naufrage des gastrites 
auxquelles Broussais avait fait une part trop large, mais dont l'exis­
tence ne saurait être contestée. Les ivrognes perdent l 'appétit, ils 
éprouvent une sensation de brûlure à l 'épigastre, ou pyrosis, et le 
long de l'œsophage, ils vomissent le matin une matière glaireuse ou 
pituite; au bout d'un certain temps la muqueuse stomacale peut 
s'ulcérer et les symptômes de l 'ulcère rond de l'estomac viennent 
alors s'ajouter à ceux de l'alcoolisme. 

L'alcool absorbé par les branches de la veine porte se rend dans 
le foie et s'y accumule, d'où la f réquence des altérations de ce vis­
cère chez les ivrognes. La cirrhose du foie est le plus souvent 
d'origine alcoolique; dans quelques cas, i l se produit une atrophie 
jaune aiguë du foie avec accidents nerveux relevant de l'acholie. 
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Nous n'avons pas à faire ici l'histoire de ces complications (voy. Ma­
ladies du foie). 

Les troubles du système nerveux qui se rattachent à l'alcoolisme 
chronique sont nombreux, ils portent à la fois sur les mouvements, 
sur la sensibilité el sur l'intelligence. 

Le tremblement est un des symptômes les plus constants et les 
plus précoces ; c'est aux membres supérieurs qu'il est le plus facile 
à constater, parce que les mouvements des mains exigent une pré­
cision beaucoup plus grande pour la préhension des petits objets, 
l'action d'écrire, etc., que ceux des membres inférieurs pour la 
station debout ou pour la marche. Le tremblement alcoolique est 
•surtout marqué le malin, à jeun; dans la journée i l se dissipe com­
plètement, les libations matinales contribuent à le faire disparaître, 
ce qui encourage les malades à de nouveaux excès ou, du moins, ce 
<qui leur en fournit le prétexte. Les crampes, les soubresauts des 
muscles, la parésie, sont des phénomènes moins constants et, en 
général, plus tardifs. 

La sensibilité est souvent pervertie ou abolie ; les malades accu­
sent des fourmillements dans les membres inférieurs, i l existe de 
i'hypereslhésie ou de i'anesthésie qui peut se limiter exactement à 
l'une des moiliés du corps, hémianesthésie de nature alcoolique 
(Magnau) Le goût, l'ouïe, la vue s'affaiblissent, ou bien leurs fonc­
tions perverties sont le point de départ des hallucinations qui tour­
mentent la plupart de ces malades. 

Parmi les désordres nerveux les plus fréquents i l faut citer les 
accès de délire aigu, les attaques épilepti formes, la lypémanie et la 
paralysie générale. 

Le sommeil est troublé par des rêvasseries continuelles ; les ma­
lades ont le cauchemar, ils sont tourmentés par des hallucinations 
de la vue ou de l'ouïe ; ils voient des animaux, des rats, des souris 
qui traversent leur chambre et se promènent sur leur lit ; ils croient 
entendre des propos malveillants, des injures à leur adresse. Des 
accès de délire peuvent se produire brusquement sans avoir élé 
précédés d'aucun trouble de l'intelligence ; les malades, dont les 
hallucinations redoublent, se croient poursuivis, menacés, ils cher­
chent par tous les moyens possibles à se délivrer de la persécution 
dont ils sont l'objet. La tendance au suicide est souvent une con­
séquence de cet élat. 

Les convulsions épileptiformes des alcooliques simulent complè­
tement l'épilepsie essentielle ; elles se dissipent lorsque les malades 



UXOOLISME. 

^ont assujettis à la sobriété forcée qu'impose le rég ime hospitalier, 
pour reparaître dès que, abandonnés à eux-mêmes , ils commettent 
de nouveaux excès. Ces attaques épileptiformes ne sont pas parti­
culières aux buveurs d'absinthe. 

D'après E. Lancereaux, l'absinthisme chronique pourrait donner 
naissance à des accidents analogues à ceux de l 'hystérie, et un cer­
tain nombre des faits publiés sous le nom d'hystérie chez l 'homme, 
ne seraient que des cas d'absinthisme chronique ; nous pensons que 
l'hystérie peut se produire chez l'homme en dehors de l'absinthisme, 
et dans les cas où elle se produit chez des sujets adonnés du reste 
aux boissons alcooliques, i l est bien difficile de faire la part de l'al­
coolisme ou de l'absinthisme et des autres causes. 

Lorsque le délire alcoolique est violent et agité, on lu i donne le 
nom de delirium tremens. Cet état peut se produire à la suite 
d'excès aigus entés sur des excès chroniques; d'autres fois, au con­
traire, i l est la conséquence de la suppression brusque des excitants 
alcooliques; le delirium tremens éclate souvent aussi à l'occasion 
de traumatismes graves. L'excitation est si violente, qu'on a de la 
peine à se rendre maître des malades et à les empêcher de nuire 
à eux-mêmes ou aux autres. 

Les hallucinations de l'ouïe ont souvent pour conséquence le 
délire de persécution et la hjpémanie : les malades se croient 
poursuivis par des ennemis invisibles qui murmurent sans cesse à 
leurs oreilles des menaces ou des injures, on en voit qu i se bouchent 
les oreilles pour échapper à cette persécution, mais c'est en vain, 
les voix continuent à se faire entendre ; les malades, tristes, soup­
çonneux, taciturnes, prennent l'aspect et les allures des lypéma-
niaques. 

L'alcoolisme aboutit f réquemment à la paralysie générale : 
sur 62 cas de paralysie générale terminés par la mort , Calmeil a 
trouvé que dix-sept fois la maladie relevait de l'alcoolisme. On a 
cherché à distinguer la folie alcoolique de la paralysie générale ou 
périencéphalite dilfuse ; le plus souvent le diagnostic différentiel est 
impossible. 

La nature des boissons imprime un cachet spécial à l'alcoolisme 
chronique : le buveur d'eau-de-vie est amaigri, eff lanqué, bilieux ; 
il ne mange plus, sa physionomie morose, son caractère empor té 
et difficile, reflètent l 'état de sa muqueuse stomacale enflammée et de 
son fuie cirrhotique ; le buveur de bière , au contraire, est gras et 
t'ose, l'estomac est dilaté pour emmagasiner la grande quant i té de 
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bière qui s'y accumule journellement, mais la muqueuse n'est pas 
enflammée, et le buveur de bière, ayant un bon estomac, a le plus 
souvent un bon caractère ; les reins, dont le travail est considéra­
blement augmenté, ont, au contraire, chez lui , une prédisposition 
morbide évidente, qui se traduit par la fréquence de l'albuminurie ^ 
l'absinthisme chronique donne lieu à des accès de délire furieux, 
i l aboutit rapidement à l'aliénation mentale et à la paralysie 
générale. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Chez les individus qui succom­
bent à l'alcoolisme aigu on trouve une congestion intense des pou­
mons, du cerveau et des méninges ; le cœur droit et les grosses 
veines sont remplis d'un sang noir, liquide ; la muqueuse stomacale 
est vivement injectée et présente des taches ecchymotiques. Sur 
sept autopsies de sujets morts en état d'ivresse, Tardieu a 
constaté : 1° Une congestion constante des poumons, des méninges 
et du cerveau ; 2° deux fois une apoplexie pulmonaire, cinq fois 
une hémorrhagie méningée; dans deux de ces cas, outre l'épanche-
ment sanguin des méninges, i l s'était formé un épanchement abon­
dant dans les ventricules latéraux. On retrouve de l'alcool dans le 
sang, dans le foie et dans le cerveau ; tous les tissus dégagent une 
odeur d'alcool ou d'aldéhyde. 

Les lésions de l'alcoolisme chronique sont très variées au point 
de vue de leur siège; au point de vue de leur nature, on peut dire 
qu'il s'agit presque toujours d'une inflammation du tissu con­
jonctif interstitiel des organes, ou d'une dégénérescence grais­
seuse des éléments propres des tissus. 

L'estomac est dilaté chez les buveurs de bière, rétréci chez les 
buveurs d'eau-de-vie, la muqueuse est injectée ou marbrée de 
taches brunâtres ; on y rencontre assez souvent des érosions ou de 
véritables ulcères ronds. Quand les excès ont été très répétés, i l 
peut arriver que la couche celluleuse de l'estomac participe à l'in­
flammation de la muqueuse ; l'abondance du tissu fibreux de nou­
velle formation donne aux parois de l'estomac une consistance toute 
particulière, l'estomac ne s'affaisse plus quand on le pose sur 
la table de l'amphithéâtre, i l ressemble à une poche en caoutchouc. 
Brinton a décrit cette altération sous le nom de linitis plastique. 

Des ulcérations peuvent se rencontrer aussi dans le duodénum. 
Le foie est presque toujours altéré chez les ivrognes, et ses lésions 

correspondent exactement aux deux types des lésions alcooliques 
signalées plus haut : inflammation chronique ou cirrhose, et dégé-
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nérescence graisseuse ou stéatose. La cirrhose atrophique a reçu 
en VnjuVierre le nom significalif de gin drinlefs liver. La dégé­
nérescence graisseuse accompagne toujours la cirrhose; mais, en 
dehors des cas où elle joue un rôle secondaire, où elle est produite 
en quelque sorte mécaniquement par la pression du tissu fibreux 
qui enserre les lobules hépatiques, la stéatose aiguë du foie entra îne 
quelquefois la mort par elle-même, en donnant lieu à des symptô­
me- analogues à ceux de l'ictère grave; à l'autopsie, on trouve une 
cirrhose commençante et une dégénérescence granulo-graisseuse des 
cellules du foie qui ne sont pas détruites comme dans l'atrophie 
jaune aiguë du foie ou hépatite parenchymateuse. 

La capsule du foie, épaissie, enflammée, peut être le point de 
départ d'une péritonite chronique partielle ou générale. 

La muqueuse du larynx est épaissie, injectée. Chez les malades 
qui succombent au delirium tremens, il existe une congestion 
vive des poumons. 

L'endartérite et l 'athérome sont des altérations très communes 
dans l'alcoolisme chronique ; le cœur est souvent graisseux. P lu­
sieurs observateurs ont constaté, après Magnus Huss, l'existence 
de globules graisseux dans le sang des ivrognes. 

Les altérations du système nerveux varient suivant la période à 
laquelle les malades ont succombé et suivant la nature des acci­
dents qui ont entraîné la mort. Les lésions des méninges cérébrales 
sont fréquentes chez les vieux ivrognes: pachyméningite, inf lam­
mation de l'arachnoïde et de la pie-mère. Chez les malades qui 
meurent après avoir présenté les symptômes de la paralysie g é n é ­
rale, on trouve les lésions ordinaires de la périencéphalite diffuse. 

I es reins sont souvent malades, ils peuvent être le siège d'une 
néphrite interstitielle ou d'une dégénérescence graisseuse qui porte 
sur l épithélium des tubuli. 

Les muscles et les os offrent presque toujours un état graisseux 
plus ou moins prononcé. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Le diagnostic de l'alcoolisme aigu 
est facile, sauf dans les cas où les malades sont plongés dans le coma 
cl où l'on manque de renseignements sur les débuts des accidents ; 
le coma alcoolique peut être confondu en particulier avec la congés-
l'on ou l 'hémorrhagie cérébrale , et, dans les pays chauds, avec le 
coup de chaleur ou bien avec les accidents pernicieux de l ' impalu­
disme. 

L'haleine des malades répand le plus souvent une odeur caracté-
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l'inique; en cas de doute, i l faut admettre l'hypothèse de la maladie 
qui fournit les indications thérapeutiques les plus urgentes. 

L'anorexie avec pyrosis, le tremblement des mains, l'insomnie, 
les hallucinations terrifiantes, sont les principaux signes de l'alcoo­
lisme chronique; pour constater le tremblement, il faut avoir soin 
de faire étendre la main dans la posture du serment. Nous ne nous 
arrêterons pas au diagnostic différentiel des nombreuses manifesta­
tions de l'alcoolisme, telles que cirrhose du foie, ulcère rond de l'es­
tomac, néphrite, délire aigu, lypémanie, paralysie générale^ etc.; le 
plus souvent, la nature des accidents est établie par une enquête sur 
les habitudes du sujet ; cette enquête doit être faite avec soin. 
L'alcoolisme chronique s'observe souvent chez des personnes qui, à 
priori, ne paraissent pas devoir être soupçonnées et qui nient éner-
giquement tout excès alcoolique, parce que, dans le langage du 
monde, ce nom ne s'applique guère qu'à l'alcoolisme aigu. 

Le pronostic de l'alcoolisme aigu n'est pas grave en général ; 
cependant la mort peut se produire par congestion pulmonaire ou 
par congestion cérébrale, surtout si les individus en état d'ivresse 
restent exposés au froid. 

L'alcoolisme chronique est souvent l'origine de lésions organiques 
très graves, comme la cirrhose du foie, la néphrite chronique, la 
paralysie générale, etc. ; i l aboutit fréquemment au suicide et à 
l'aliénation mentale ; ce qui aggrave encore son pronostic, c'est qu'il 
imprime un caractère de malignité à toutes les maladies acciden­
telles ; la pneumonie des alcooliques s'accompagne presque toujours 
de délice et se termine souvent par la mort; les traumalismes ont 
chez les ivrognes une gravité exceptionnelle. L'influence désastreuse 
de l'alcoolisme est plus apparente encore dans les pays chauds que 
dans nos climats ; les accidents pernicieux, la fièvre jaune, les abcès 
du foie sévissent principalement sur les personnes qui abusent des 
boissons alcooliques. 

Lorsque les malades renoncent à temps à leurs funestes habitudes, 
la guérison est possible ; malheureusement les conversions sont très 
rares et peu de proverbes sont plus vrais que celui qui dit : qui a bu 
boira. 

TRAITEMENT. — La répression des abus alcooliques est une ques­
tion de morale et de police dont nous n'avons pas à nous occu­
per ici. 

Dans le traitement de l'ivresse, la première indication est de 
favoriser l'élimination de l'alcool qui se trouve encore dans l'estomac 
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ou (|iu a déjà pénétré dans la circulation ; les vomitifs, la titillation 
de la luette, l'ammoniaque (15 à 20 gouttes dans un verre d'eau), 
sont des moyens excellents pour arrêter l'empoisonnement; le café 
rend au-si des services ; il agit surtout comme d iuré t ique . Dans la 
forme comateuse de l'ivresse, lorsque les accidents ont de la ten­
dance à s'aggraver, on doit prescrire le traitement de la congestion 
cérébrale, ou de la congestion pulmonaire suivant les indications; 
les sangsues aux apophyses mastoïdes, la glace en permanence sur 
la tôle, les sinapismes ou les vésicatoires aux mollets, les ventouses 
sèches appliquées en grand nombre, etc. 

Il est dangereux de mettre la camisole de force aux malades 
atleinis de delirium tremens ; ce moyen de contention favorise 
l'asphyxie; les malades seront placés clans un cabinet installé de 
façon qu'ils ne puissent pas se blesser et on les surveillera avec 
soin. L'opium, la digitale, le chloroforme, ont été préconisés suc-
assivemeni dans le traitement du delirium tremens, mais i l n'est 
pas démontré que l'expectation pure et simple, aidée seulement de 
quelques boissons diurétiques, ne soit pas préférable . M . Féréol a 
appliqué avec succès le traitement par les bains froids au délire 
alcoolique aigu (Soc. méd. des hôp., 8 ju in 1877). Le bromure 
de potassium et l'hydrate de chloral peuvent rendre des services. 
Les malades ne seront pas privés tout d'un coup de leur excitant 
habituel. 

Le traitement de l'alcoolisme chronique doit avoir pour principal 
but de supprimer la cause du mal, i l faut montrer aux malades 
qu'ils courent à leur perte en s'abandoimani à leur goût pour la 
boisson. Les indications symptomatiques sont très variables. Les 
chapitres relatifs à la gastrite, à Y ulcère rond de V estomac, à la 
cirrhose du foie, à la néphrite, à la paralysie générale, com­
pléteront naturellement celui-ci. 
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Ides digestifs dus à l'alcoolisme (Union méd., 1869). — ARON. De l'ictère grave de 
cause alcoolique. (Gaz. hebdom., 18-9.) — BRINTON. Traité des malad. de l'estomac. 
— MAGNVN. De l'hémiauesthésie dans l'alcoolisme chronique (Gaz. hebdom., 1873). — 
Du même. Des diverses formes de délire alcoolique (Gaz. hebd., 1874). — LEUDET 
Oc l'alcoolisme dans les classes aisées (Gaz. des hôp., 1874). — A. LAVERAN. Traité 
des maladies des années, 1875, p. 533. — Du même. Contribution à l'étude de la 
gastrite et de l'ulcère rond de l'estomac (Arch. de physiol., 1875). — P. GRODVOLLE 
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Des altérations du foie dans l'alcoolisme, thèse. Paris, 1875. — DUJAP.DIN-BE\UMETZ 
Er AUDIGK. Rech. expér. sur la puissance toxique des alcools. Paris, 1879, — 
LANCEREAUX. De l'absinthisme aig-u (Acad. do. méd., 7 septembre 1880). — Du même. 
L'absinthisme chronique et l'absinlhisme héréditaire (Acad. de méd., 19 octobre 1880), 
— Du même. De la paralysie alcoolique (Gaz. hebd., 1881, p. 119). 

INTOXICATION SATURNINE. 

On désigne sous le nom- d'intoxication saturnine l'ensemble 
des phénomènes morbides qoi résultent de l'introduction du plomb 
dans l'organisme et de son action prolongée sur les tissus de notre 
économie. 

Ces accidents ont été connus et décrits dès la plus haute anti­
quité (Nicandre, Gelse, Dioscoride). Galieu, Arétée, Paul d'Égine, 
ont donné la relation de certaines épidémies de coliques, accom­
pagnées de paralysie et à'épilepsie, dont l'origine plombique paraît 
incontestable. Touiefois, la description symptomatique a précédé de 
longtemps la notion étiologique, puisqu'il faut venir jusqu'en 1616 
pourvoir rapportera sa véritable cause la colique végétale, comme 
on disait alors (Citais, Gahagnasius). 

Bientôt après, Stockhuseu (1656) signale les accidents auxquels 
sont exposés les ouvriers qui travaillent dans les mines de plomb; 
Wepfer montre le danger qu'entraîne l'usage des vins falsifiés par 
la litharge (1671) et l'on ne larde pas à reconnaître l'analegie de 
la colique végétale et de la colique métallique 'Combalusier, 
Réflexions sur la colique de Poitou et des peintres). 

A la fin du dix-huiiième siècle, de Haen et Stoll publient des 
éludes cliniques d'une merveilleuse exactitude, qui ont été com­
plétées dans ce siècle par les remarquables travaux de Tanquerel 
des Planches, de Grisolle, de Duchenne (de Boulogne), et plus près 
de nous, d'Auguste Ollivier et de J. [tenant. 

ÉTIOLOGIE. — Les causes de l'intoxication saturnine sont mul­
tiples et des plus variées; nous ne pouvons que signaler ici les prin­
cipales. 

C'est, en première ligne, l'ensemble des professions où l'on manie 
le métal pur ou ses combinaisons diverses : travail dans les mines, 
dans les fabriques de céruse, de minium; peintres en bâtiment 
(ponçage) ; vitriers (mastic au blanc de céruse) ; faïenciers, coloristes, 
restaurateurs de tableaux, ouvriers en papier peint, imprimeurs, 
brosseurs de caractères, chaudronniers, ferblantiers, lapidaires, 
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tisserands (Lyon et Rouen), potiers de terre, émailleurs de télégraphe, 
polisseurs fie ramées (Proust), blanchisseuses de dentelles, fabricants 
de \erre mousseline (Nillairct, Gaillard), fabricants de plomb de 
chasse, fabricants de mèches de briquets de poche (colorées au chro­
ma te de plomb, Lancereaux), dessinateurs en broderie, fabricants 
de cartes glacées, etc., etc. 

L'usage de boissons frelatées avec de la litharge ou qui ont sé journé 
dans des \ases ou des conduites de plomb, figure f r équemment 
parmi les causes des accidents saturnins (accident de Glaremont 
rapporté par M . H. Guéneau de Mussy). 

L'emploi des cosmétiques, dont le blanc de céruse constitue une 
des bases importantes, est aussi une cause d'intoxication plombique. 

Disons enfin que ni l'âge, ni le sexe ne mettent à l 'abri de l ' i n ­
toxication qui semble être favorisée par une tempéra ture élevée 
(Tanquerel). D'après Dutroulau et Delaunay, l'intoxication satur­
nine, inconnue chez les nègres, serait plus spécialement l'apanage 
des races supérieures. 

Le plomb peut pénétrer dans notre organisme par plusieurs voies 
différentes. Les muqueuses gastrique et pulmonaire sont les portes 
d 'entrée les plus habituelles; mais l'absorption pér iphér ique n'est 
pas rare. On a vu la colique saturnine à la suite d'application d'eau 
blanche sur des piqûres de sangsues (Béhier ) , ou d'injections vaginales. 
L'absorption cutanée paraît évidente à M . Manouvriez qui , de plus, 
a cru pouvoir admettre une intoxication pér iphér ique locale, témoin 
l'observation fameuse de ce cacheteur de bouteilles, qui n'eut 
d'autre manifestation de l'empoisonnement saturnin qu'une para­
lysie du pouce qui lui servait à revêtir le bouchon avec la lame 
métall ique. 

Quoi qu' i l en soit, le métal semble pénét rer dans le sang sous 
forme d'albuminate de plomb ; i l circule a l'état soluble, puis i l 
peut suivre deux voies différentes : ou bien i l est éliminé par le rein, 
ce qui arrive généralement pour la majeure partie du métal absorbé, 
ou bien il se fixe dans les tissus et la portion ainsi fixée constitue 
comme ou fonds de i éserve qu i , à un moment donné, rentre dans 
la circulation générale et devient le point de départ de nouveaux 
accidents, \ ins i s'expliquent les paroxysmes ou recrudescences 
qui s'observent parfois dans le cours de l'intoxication chronique en 
dehors d'une nouvelle infection. Une fois parvenu dans l'orga­
nisme, le poison semble porter son action principalement sur le 
globule sanguin, la libre musculaire striée et les éléments nerveux. 
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DESCRIPTION. — Parmi les manifestations symptomaliqu.es de 
l'intoxication saturnine, les unes, la colique par exemple, peuvent 
saisir l'individu au milieu des apparences de la santé, et sans que 
l'organisme porte l'empreinte préalable d'une altération générale; 
elles offrent, dans leur apparition et dans leur durée, un certain 
degré de soudaineté et d'acuilé qui leur a mérité le nom d'intoxi­
cation saturnine aiguë; les autres, au contraire, nécessitent pour 
se produire une dégradation spéciale de l'économie et comme une 
imprégnation de molécules plombiques ayant adultéré auparavant 
les tissus et l'ensemble de la constitution; à celles-ci s'applique le 
nom d'intoxication saturnine chronique. Tandis que les pre­
mières, malgré toute leur intensité, laquelle dépend uniquement de 
la quantité de poison absorbée et de la réceptivité de l'individu, 
peuvent rester isolées, si la matière nocive s'est totalement éliminée 
et si l'organisme a été soustrait à la cause de l'intoxication; les 
secondes, traduisant un élat de détérioration qui s'est installé lente­
ment, progressivement, grâce à l'action permanente du poison, con­
duisent, si elles ne sont pas enrayées à temps, à la cachexie satur­
nine, terme ultime de tous les accidents. 

Intoxication aiguë.—La colique de plomb, qui constitue le 
type de l'intoxication saturnine aiguë, peut aussi se rencontrer dans 
le cours de l'intoxication saturnine chronique; elle résulte alors 
de l'introduction de nouvelles particules plombiques dans un orga­
nisme déjà saturé ou de la rentrée dans le torrent circulatoire, sous 
l'influence d'un excès de régime ou de toute autre cause, de, celles 
qui étaient fixées dans les tissus. 

La colique peut débuter brusquement, sans phénomène prémo­
nitoire; ce sont les douleurs abdominales accompagnées de consti­
pation qui ouvrent la scène : ceci s'observe principalement dans les 
cas d'intoxication accidentelle. D'autres fois l'entéralgie est précédée, 
et cela même pendant plusieurs jours, de troubles des fonctions 
digestives. 11 est rare que les choses ne se passent pas ainsi chez les 
ouvriers des fabriques de céruse ou chez ceux qui sont journelle­
ment en contact avec les préparations plombiques. On observe de la 
céphalalgie, presque toujours une constipation opiniâtre, du dégoût 
pour les aliments; la langue est large, étalée, saburrale; puis après 
trente-six ou quarante-huit heures au plus, la colique éclate avec 
son appareil symptomalique caractéristique. 

L'habitus du malade présente quelque chose de tout spécial, fa 
figure est pâle, les traits tirés portent l'empreinte d'une inexprimable 
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souffrance. Indifférent à tout ce qui se passe autour de lui et absorbé 
par la douleur, le malade pousse par intervalle des gémissements 
plaintifs et appelle un soulagement ; i l se lord dans son l i t , se couche 
sur le sentre; en un mol il n'est pas de situation qu ' i l ne prenne 
dans l'espoir d'apaiser ses toi tures. Les douleurs qu ' i l ressent et 
qu'il localise bien dans le creux épigastrique sont continues, mais 
elles présentent des paroxysmes atroces qui les rendent presque tofé-
rables dans leurs intervalles. Une palpation superficielle les exagère, 
car souvent il existe une byperesthésie des parois, tandis qu'une pres­
sion large et profonde les at ténue le plus habituellement; c'est 
là un caractère essentiel qui a été noté depuis longtemps par Fernel. 
En même temps, la constipation est absolue, opiniâ t re ; elle ne 
cède quelquefois qu'après plusieurs jours d'un traitement plus 
énergique. Le ventre est dur, déprimé; on y perçoit les saillies 
musculaires des grands droits énergiquement contractés. 

Il existe encore d'autres phénomènes importants à noter du côté 
des voies digeslives. C'est d'abord au niveau de la sertissure des 
dents et principalement des incisives el des canines, un liséré 
Idcudtre (liséré de Burton) qui manque rarement et qui est vrai ­
semblablement occasionné par le dépôt de particules métall iques 
(sulfure de plomb) sur le rebord des gencives, soit qu'elles provien­
nent directement du dehors, soit qu'elles résultent d'une él imina­
tion par les conduits saiivaires (1). Des taches de coloration ana­
logue, sortes de tatouages, peuvent s'observer encore à la face 
interne des joues (Bubler). La langue reste sale; i l y a des nausées, 
quelquefois des vomissements; assez souvent un léger degré d ' ic tère , 
lequel peut exister dès le début de la colique. Sur 15 cas de colique 
des peintres que nous avons observés en ju in et jui l let 1876, ce 
symptôme n'a pas fait défaut une seule fois. Cet ictère doit être 
distingué de l'ictère cachectique de l'intoxication saturnine chro­
nique (icière hépaphéique de Gubler). Polaiu a démont ré que 
la rétraction du foie était presque constante pendant toute la durée 
de la colique; peut-être est-ce là l'origine de l 'ictère que nous venons 
de signaler. 

(I) D'après le D1 Cras, le liséré de Burton tiendrait à de petites embolies 
de sulliuv de plomb oblitérant les bouquets vasculaires de la muqueuse gin­
givale < Archives de méd. nav.). J. Renaut n'a pas retrouvé les lésions dé­
crites par le Dr Cras, mais il a constaté que le pigment pouvait être déposé 
dans les mailles du derme par les leucocytes qui ont traversé les parois des 
capillaires. 
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L'appareil de la circulation offre des particularités intéressantes. 
On perçoit fréquemment un souffle systolique à la base du cœur. Ce 
bruit de souffle peut être simplement l'indice d'une anémie aiguë 
que la numération des globules fait aisément reconnaître, ou bien 
i l est l'expression d'une sorte de rétrécissement que l'état de spasme 
auquel participe tout le système artériel ne rend pojnt invraisem­
blable. 

Le pouls, en effet, est dur el lent; on dirait d'un fil de fer 
fortement tendu (Stoll). Si l'on applique le sphygmographe sur 
l'artère radiale, on obtient un tracé qui dénote une tension exagérée. 

FIG. 27.— Colique de plomb. Tracé recueilli trois jours après le début des accidents" 

Ce tracé (fig. 27) est caractérisé par une pulsation très longue, 
offrant une ligne ascensionnelle courte, légèrement inclinée, el un 
sommet avec deux, quelquefois trois rebondissements; le second, 
généralement plus accentué que le premier, constitue le sommet 
de la pulsation. Les rebondissements forment comme une espèce 
de plateau qui précède immédiatement le dicrotisme normal ; une 
ligne de descente rectiligne, sans accidents, termine la pulsation. 

Ce tracé est pathognomonique, car, ainsi que nous croyons 
l'avoir démontré, i l ne se présente dans aucune autre intoxi­
cation. 

Quand la colique est passée, la tension artérielle s'abaisse 
brusquement et le tracé sphygmograpbique peut ressembler à un 
tracé d'insuffisance aortique. i l arrive même parfois que l'analogie 
ne s'arrête pas au tracé; comme dans l'insuffisance aortique véri­
table, le malade peut présenter en ce cas un souffle diastolique de 
la base el le double souffle de la fémorale (Putain); mais la d.spa-
rition de ces signes à l'approche de la convalescence prouve leur 
origine purement fonctionnelle. 

L'état du ang a été soigneusement étudié par Malassez. Le 
chiffre des globules peut tomber jusqu'à 2 300000 par millimètre 
cube. Ceux-ci sont altérés, plus volumineux qu'à l'état normal; ils 
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éprouvent une certaine difficulté à traverser le réseau capillaire. 
Sous l'influence des purgatifs on voit ce chiffre s'élever rapidement; 
mais ce fait est loin d'appartenir en propre à la colique de plomb, il 
s'observe à la suite de toute spoliation séreuse (Brouardel). 

Ces accidents, qui durent en général de trois à six jours, p ré ­
sentent des paroxysmes el des rémissions des plus variables, au point 
de vue de l'intensité et de la d u r é e ; ils peuvent reparaî tre brusque­
ment sous l'influence d'une cause insignifiante, alors que la g u é r i ­
son semblait assurée. Après eux persiste toujours un certain degré 
de pâleur et d'affaiblissement qui peut se prolonger pendant quel­
que temps. 

Diverses opinions ont été émises sur la nature de la colique satur­
nine. Les uns en ont fait une simple név ralgie de l'intestin ; Briquet 
la localisait dans les muscles des parois de l'abdomen; Kussmaul a 
pensé pouvoir la rattacher à une altération du plexus lombaire ; 
Harnack a une irritation des ganglions contenus dans les parois de 
l'intestin. Franz Riegel fait de la douleur un phénomène secondaire 
à l'augmentation générale de la tension artérielle, due elle-même à 
l'action primitive du plomb sur les vaso-moteurs. Nous inclinons, 
pour noire part, à l'attribuer à l'action du plomb sur les fibres lisses 
de l'intestin ; l'état de spasme qui s'observe en même temps dans 
d'autres systèmes ou appareils (système artér iel , foie, etc.) vient à 
l'appui de celte manière de voir. 

Intoxication saturnine chronique. — On peut presque dire 
qu ' i l n'existe pas d'appareil ou de système organique dont les fonc­
tions et la structure elle-même ne puissent être compromises dans 
le cours de l'intoxication saturnine chronique; mais tandis que, 
dans certains cas, ces altérations se localisent sur un appareil ou un 
organe, d'autres fois elles en frappent plusieurs s imul tanément ; alors 
ne tarde pas à se prononcer un état de détérioration générale que 
nous aurons à décrire sous le nom de cachexie saturnine. 

Nous passerons sommairement en revue les principaux accidents, 
en commençant par les plus importants, qui sont aussi les plus f r é ­
quents et qui intéressent surtout le système nerveux, le systè-n^ 
musculaire, Y appareil circulatoire et le rein. 

A. Système nerveux. — I l peut être atteint dans ses différents 
départements et dans ses différents modes de fonctionnement. 

1° Troubles de fa sensibilité. — Ce sont des anesthésies ou des 
hv peresthésies. 

Vanesthésie peut être partielle ou totale, limitée aux sen-3-
L. et T. — Palh. et clin. méd. B. — 1\ 
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tions tactiles ou étendues aux sensations douloureuses (analgésie) ou 
thermiques (thermanesthésie). Elle affecte, dans sa distribution, les 
dispositions les plus irrégulières ; représentée parfois par quelques 
plaques diffuses sur les parties externes du mollet ou de la cuisss 
(Gubler), elle revêt dans d'autres cas les caractères de l'hémianes-
thésie (Vulpian, Raymond) et de l'hémianesthésie avec ses modalités 
diverses, hémianesthésie partielle, cérébrale ou hystérique (fla­
mant); elle peut alors être accompagnée d'hémiplégie. 

M. Brouardel a signalé un fait intéressant qui dénote bien une 
altération dans la conductibilité des cordons nerveux cutanés : le 
retard dans la perception des sensations (dysesthésie). 

Hyperesthésie. — On note souvent une sensibilité exagérée de 
certaines parties de tégument externe, principalement au niveau des 
parois abdominales. I l suffit parfois d'un attouchement léger pour 
provoquer la douleur. 

A cette catégorie de symptômes appartiennent aussi les arthralgies, 
myosalgies, névralgies intercostales ou autres, qui sont si communes 
dans l'intoxication saturnine chronique. Les arthralgies doivent être 
différenciées de l'arthrite saturnine. Elles ne sont accompagnées ni 
de rougeur à la peau, ni de gonflement articulaire; leur point de 
départ semble être dans Fhyperesthésie du réseau nerveux si 
abondant que M. Sappey a décrit autour des tendons muscu­
laires. 

La névralgie intercostale s'observe surtout à une période avancée 
de l'intoxication; aussi est-il difficile de spécifier si c'est à l'anémie 
ou à l'action propre du poison qu'elle doit être rapportée (Jaccoud). 

2° Troubles de la motilité.—Les paralysies saturnines repré­
sentent, sans contredit, une des manifestations les plus fréquentes 
de l'intoxication plombique. Elles sont le plus souvent partielles et 
portent surtout sur les extenseurs de la main et des doigts. 
Duchenne (de Boulogne) les a étudiées et décrites avec la plus scru­
puleuse exactitude. 

La paralysie des extenseurs débute ordinairement avec une cer­
taine brusquerie; une maladresse inaccoutumée apprend au malade 
que ses doigts ne sont plus aptes à le servir. D'autres fois c'est après 
quelques jours de malaise que les accidents surviennent; mais quel 
3ue soit le mode de début, la paralysie s'établit sans fièvre, sans 
douleur. Ce sont les deux doigts du milieu de la main (médius et 
annulaire) qui sont les premiers frappés et qui restent fléchis dans 
la main, constituant ainsi une disposition toute particulière des 
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doiRis qu'on désigne vulgairement par celte expression : faire les 
ronJ puis arrive le tour de l'index et du petit doigt qui , ayant 
leurs extenseurs propres, peuvent résister plus longtemps. 
' la naralvsie semble donc suivre un ordre méthodique : elle 

frappe d'abord l'extenseur commun des doigts, les extenseurs de 
l'index du petit doigt, puis elle peut s 'étendre aux deux radiaux, 
ce qui rend la flexion de la main sur l'avant-bras beaucoup plus 
complète; Duchenne l'a vue, dans quelques cas, gagner les muscles 
de leminence thénar, ou encore suivre une marche ascendante et 
affecter le triceps brachial ou le deltoïde. Plus rarement la paralysie 
peut suivre un ordre inverse et débuter par le pouce ou le peti 
doigt (Vulpian, Raymond). 

On a observé quelquefois la paralysie du court supinateur et des 
interosseux. Par contre, le long supinateur n'est jamais touché. 

La paralysie des extenseurs, quelquefois unilatérale, atteint le 
plus souvent les deux bras à la fois; elle peut présenter toute une 
série de degrés, depuis la simple parésie jusqu 'à l'impotence fonc­
tionnelle complète. Avec un traitement approprié elle peut guér i r 
assez rapidement (dix, quinze jours); mais les récidives sont f r é ­
quentes et la paralysie se complique au bout d'un certain temps 
A'atrophie musculaire. 

Un lailqui a été bien mis en lumière par Ducbenne (deBoulogne) 
el sur lequel, dans ces dernières années, Erb et Eulenburg sont 
revenus avec beaucoup de soin, c'est l'importance que l'on peut 
tirer de l'exploration électrique au point de vue du diagnostic et du 
pronostic (1). 

On sait bien aujourd'hui que le plus souvent, dans les paralysies 
saturnines, la contractilité électrique s'efface avant la contrac-
tilité volontaire, et que lorsque les deux espèces de contractilités 

([) Erb et Eulenburg ont particulièrement insisté sur la façon dont les 
nerfs répondent aux excitants galvaniques, sous l'influence de l'intoxication 
plombiqtie. Ils ont constaté d'importantes modifications : suivant les lois de 
Pfluger, à l'état normal, un courant ascendant de faible intensité ne produit 
qu'imc seule contraction à la fermeture du courant (excitation au pôle 
négatif ou katode); la contraction à l'ouverture (ou par excitation du pôle 
positif, anode) nécessite pour se produire un courant de plus forte intensité. 
Or, quand les nerfs sont modifiés par le plomb, la contraction d'ouverture 
se produit sous l'influence d'un courant très faible, plus faible même que 
relui qui,dans l'état de santé, est nécessaire pour déterminer la contraction 
de fermeture. En d'autres termes, l'excitabilité des nerfs serait notablement 
augmentée. 
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ont été perdues, la contractilité volontaire revient la première. Lors­
que la contractilité musculaire a complètement disparu, l'atrophie 
apparaît presque faïalement. I l y a là un signe de la plus haute 
valeur, pour faire reconnaître la paralysie saturnine de la paralysie 
du radkd a frigore, dans laquelle la contractilité électro-musculaire 
est habituellement conservée. 

A côté de la paralysie des extenseurs signalons la tumeur dor­
sale du poignet, étudiée surtout par M. Gubler. C'est une tumé­
faction le plus souvent indolente, qui s'observe sur le dos du poignet 
entre les tendons des extenseurs, et qui semble liée à l'inflammation 
des gaines synoviales des tendons de la région; elle disparaît géné­
ralement quand la paralysie est guérie (1). 

La nature de la paralysie saturnine est loin d'être absolument 
élucidée. On a successivement incriminé les muscles (Duchenne), 
les nerfs ou les centres nerveux (Westphal, Kussmaul). 

Lancereaux, en 1863, a trouvé une altération des extrémités ner­
veuses. En 1869, Charcot et Gombault ont rencontré dans un cas 
une altération du tronc du nerf radial avec dégénérescence des 
muscles; la moelle était saine; mais depuis, M. Raymond a pu con­
stater une atrophie des grandes cellules nerveuses des cornes anté­
rieures de la moelle dans un cas de paralysie saturnine, et Déjerine 
a rencontré deux fois sur cinq des lésions des racines cervicales. Il 
est vrai que pour Friedlander ces altérations peuvent être attribuées 
à une névrite ascendante. De nouvelles recherches sont donc néces­
saires. Quoi qu'il en soit, i l est permis de penser dès maintenant 
que l'origine absolument nerveuse de la paralysie ne saurait être 
acceptée sans réserve. Comment admettre, en effet, qu'une altéra-
lion du radial ne s'étende pas à toutes ses branches? Les conditions 
d'irrigation musculaire doivent peut-être entrer en ligne de compte. 
Hitzig a déjà ébauché une théorie à ce sujet; il a cherché à établir 
que le long supinateur qui, au point de vue physiologique, fait 
déjà partie des muscles fléchisseurs, se sépare encore des exten­
seurs au point de vue de sa circulation veineuse. 

Nous avons insisté avec complaisance sur la paralysie des exten­
seurs, parce qu'elle est extrêmement commune dans l'intoxication 

(l)La tumeur dorsale du poignet n'appartient point exclusivement au 
syndrome de l'intoxication saturnine chronique; elle peut se rencontrer 
dans un certain nombre d'affections cérébro-spinales ; l'un de nous en a 
observé un fait très remarquable dans le cours d'une sclérose latérale 
amyotrophique. 
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saturnine, mais les phénomènes paralytiques se présentent encore 
sous beaucoup d'autres formes. Nous ne faisons que les énumére r : 
forme hémiplégique (Vulpian et Raymond), forme paraplégique ( très 
rare, Jaccoud), paralysies localisées des muscles extenseurs du pied 
et dès péroniers latéraux (Manouvriez); celte forme peut avoir une 
marche ascendante et s 'étendre aux quatre membres, paralysies des 
muscles du tronc, du larynx, du diaphragme(Grancher). Chez les che-
vaux, lapai a lys iedesaryténoïdienses t f réquente(Brelonneau,Bouley) . 

Tremblement saturnin. —Il est assez f réquent dans l ' intoxi­
cation saturnine chronique et peut aiïecter toutes les formes possibles 
(Raymond), depuis celle du tremblement chronique jusqu ' à celle 
de l'ataxie. Tantôt, et le plus habituellement, ce sont de simples 
trémulations musculaires qu'on peut enregistrer au sphygmographe; 
elles peuvent se montrer après la colique. D'autres fois le tremble­
ment est aussi accusé que le tremblement mercuriel. Sa nalure 
saturnine a été niée, et plusieurs auteurs n'ont voulu voir dans ce 
tremblement qu'un tremblement occasionné par l'alcool, dont les 
peintres et les ouvriers des grandes usines abusent si souvent; i l 
n'apparaît qu'à une période avancée de l'intoxication. 

M . Gublcr a décrit une troisième forme de tremblement satur­
nin, à laquelle il a appliqué le nom à'astasie mtisculaire. Ce trem­
blement serait souvent un signe précurseur de la paralysie. 

3° Encéphalopalhie saturnine.—Cet accident, bien mis en 
lumière par les travaux de Grisolle, de Tanquerel, d'Empis et de 
Robinet, est, en somme, une manifestation peu commune de l ' i n ­
toxication saturnine (sepl fois sur soixante malades, Grisolle); i l 
survient après quelques jours de malaise vague ou bien i l éclate 
brusquement. I l peut revêtir trois formes principales : 

La forme délirante : le plus habituellement c'est un délire 
calme, tranquille. Dans quelques cas exceptionnels le malade, en 
proie à des hallucinations terrifiantes, est pris de délire furieux. 

La forme convulsive, préseniant elle-même deux variétés : ou 
bien les convulsions sont partielles, localisées à un membre ou a 
un groupe musculaire, ou bien elles sont générales; dans ce cas 
il y a le plus souvent perte de connaissance (la crise est dite épilep-
tifoi me). 

On a cherché à distinguer cette altaque épileptiforme de la véri­
table épilepsie, on a noté dans quelques cas l'absence de cr i et 
d'aura ; mais i l n'y a encore rien de certain à cet égard. Les attaques 
peuvent se rapprocher et simuler un véritable état de mal. L 'état 
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de la température n'a pas été suffisamment étudié (une observation 
de Lépine avec abaissement thermique). Les urines peuvent être 
albnmineuses (Tanquerel). 

Forme comateuse: elle peut exister d'emblée : le plus souvent 
elle succède à la form'3 précédente. Le coma peut persister de deux 
à huit jours (Jaccoud). 

Le malade succombe parfois au milieu d'un de ces accès, d'autres 
fois les accidents se dissipent progressivement; l'encéphalopathie 
constitue en tout cas un avertissement sévère, qui dénote un degré 
prononcé de l'intoxication. 

La présence du plomb dans le cerveau, constatée par plusieurs 
observateurs (Daremberg, Heubel), a conduit à penser que les 
accidents cérébraux pouvaient dépendre de l'action directe des mo­
lécules de plomb sur la pulpe cérébrale. Les recherches plus ré­
centes de Malassez ont montré que le plomb n'existe que dans les 
vaisseaux du cerveau, et qu'il suffit d'un lavage préalable pour le 
faire disparaître (1), aussi a-t-on de la tendance aujourd'hui à 
regarder l'encéphalopathie saturnine comme de nature anémique et 
à la placer sous l'influence d'une ischémie cérébrale, pouvant tenir 
elle-même soit à l'hypoglobulie, soit à la conslriction spasmodique 
des artérioles du cerveau (Rosenstein). 

Nous ne citons que pour mémoire l'opinion de Tanquerel, qui 
faisait de l'encéphalopathie saturnine un accident d'origine sympa­
thique et la décrivait comme une névrose spéciale, et la théorie 
nrémique exposée dans la thèse de Danjoy, que les faits, du reste, 
contredisent chaque jour. 

4° Troubles rares du système nerveux. — Ils comprennent 
les altérations des organes des sens et quelques manifestations excep­
tionnelles du côté du système cérébro-spinal. 

L'amaurose saturnine a été étudiée par Duplay en 1834-, et plus-
récemment, par Hutchinson. Elle est purement fonctionnelle (para­
lysie des muscles de l'accommodation), ou bien elle dépend d'altéra­
tions du fond de l'œil, qui ressemblent beaucoup à celles de la rétinite 
albuminurique. On a rencontré aussi dans un certain nombre 
de cas une véritable névrite du nerf optique. Tanquerel a plusieurs 
fois observé de la surdité. 

(1) Disons cependant que dans le cas de l'homme aux balles de plomb, de • 
Potain, Esbach, après avoir pris toutes les précautions nécessaires a pu re­
tirer O01',006 de plomb de l'encéphale: le foie en contenait 0gr,036. 
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Disons enfin que dans quelques circonstances, absolument rares, 
on a noté de l 'héinichorée (Louis). Vulpian et Fournier ont décrit 
l'ataxie saturnine. Duchenne (de Boulogne) a cité un fait d'atrophie 
musculaire progressive, et Devouges plusieurs cas de paralysie gé­
nérale, (pu semblent pouvoir ê t re imputés au saturnisme chro­
nique 

B. Système musculaire.—Ce que nous avons di t au sujet des 
paralvsics saturnines nous dispense d'entrer ici dans de grands déve­
loppements; nous indiquerons simplement les altérations anato­
miques qui se traduisent cliniquement par l'atrophie musculaire. 
Ces altérations ont été étudiées et classées par M. Gombault comme 
il suit : 1° atrophie simple totale de la fibre musculaire; 2° atrophie 
par prolifération nucléaire segmentant la fibre en plusieurs portions 
(caractéristique, d'après J. Renaul) ; i l peut y avoir en outre i n f i l ­
tration graisseuse; 3° atrophie par prolifération conjonctive. 

Les atrophies d'origine saturnine doivent être soigneusement dis-. 
tinguées des atrophies d'origine cérébrale ou médul la i re ; on trou­
vera les éléments du diagnostic dans le chapitre qui traite des mala­
dies du système nerveux. 

C. Appareil circulatoire. —Les lésions peuvent atteindre l'ap­
pareil périphérique ou l'organe central de la circulation (Durozier, 
Ollivier, Potain, Garrod). Ce sont les lésions de l 'a thérome (voy. ce 
chapitre) qui se décèlent à l'exploration digitale et à l'exploration par 
le sphygmographe; le tracé présente le plateau caractéris t ique, avec 
de fines trémulations à la ligne de descente dues au tremblement 
musculaire. 

Le muscle cardiaque peut être in té ressé ; i l présente de l'hyper­
trophie avec dilatation des cavités, ou bien une dégénérescence de la 
fibre musculaire. Sur vingt-quatre autopsies de saturnins, Leudet a 
trouvé le cœur malade dix-sept fois. 

Les valvules peuvent être altérées, mais c'est là un fait rare. Le 
lésion porte alors sur les valvules aortiques (Leudet). 

M. Leudet, qui a trouvé en m ê m e temps les lésions propres au 
foie cardiaque, considère ces altérations comme habituellement p r i ­
mitives. Aug. Ollivier les rattache, au contraire, aux altérations r é ­
nales que nous allons décr i re . 

D. Rein.—L'albuminurie n'est pas rare dans le cours du satur­
nisme chronique (Mém. d Ollivier, 1853). Les autopsies ont révélé, 
en outre, l'existence relativement f réquente d'une véritable néphr i te 
interstitielle. Si l 'on rapproche ces altérations de celles que nous 
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avons mentionnées plus haut (alhérome artériel généralisé, hyper­
trophie du cœur, amaurose par atrophie papillaire ou rélinite hé­
morrhagique), on reconnaîtra facilement le tableau de la néphrite 
interstitielle commune. L'analogie est encore plus frappante 
quand on analyse les faits de goutte saturnine, aujourd'hui parfai­
tement démontrés el dont nous sommes entraînés à dire quelques 
mots. 

Goutte saturnine. — La goutte saturnine avait été déjà signalée 
par Mursgrave et Falconer (1772), à la suite de la colique de 
Poitou. Parry et Barlow, au commencement de notre siècle, l'avaient 
également décrite succinctement; mais c'est surtout depuis les 
travaux de Garrod, de Bence Jones, de Charcot, A. Ollivier, 
Lancereaux, Potain, etc., que ces accidents singuliers nous sont 
bien connus. 

La goutte saturnine, comme la goutte d'origine héréditaire, 
peut se présenter sous la forme aiguë ou sous la forme chro­
nique; mais elle évolue avec des caractères spéciaux qui la dis­
tinguent dans une certaine mesure de la goutte commune et qui 
peuvent se résumer ainsi : 1° tendance à la généralisation; 2° pro­
duction rapide des tophus (Bucquoy); 3° déformations articulaires 
précoces qui conduisent à l'impotence dans un laps de temps res­
treint. 

Disons, en outre, qu'elle semble être le résultat d'une intoxica­
tion lente et à petites doses (elle peut exister sans coliques anté­
rieures), et que sa marche paraît être influencée par l'évolution 
des saisons (retour au printemps et à l'automne). 

D'autres appareils organiques peuvent encore être altérés par 
l'intoxication saturnine chronique. Du côté du système digestif, 
outre des phénomènes scorbutiques, quelquefois observés du côté 
des gencives, on note des troubles dyspeptiques tenant soit k l'ané­
mie, soit à une altération des glaudules mêmes de l'estomac; nous 
ne parlerons pas de la colique qui nous a déjà longuement arrêté. 
Du côté de l'appareil respiratoire, c'est une dyspnée spéciale 
déjà vue par Grisolle, mais décrite principalement par Lewy et 
C. Paul (asthme saturnin); du côté du système tendineux, des 
synovites auxquelles on a cru pouvoir rattacher la tumeur dorsale 
du poignet; du côté du système osseux, de véritables nécroses 
(Lewy). 

DIAGNOSTIC. — I l est important de reconnaître dès l'origine la 
colique saturnine et de la distinguer des autres maladies où les dou-
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leurs abdominales violentes et la constipation peuvent se rencontrer, 
principalement des coliques hépatiques ou néphrét iques et de I é t ran­
glement interne. Le plus souvent le diagnostic se fera sans difficulté; 
il faut bien savoir cependant que la douleur, dans la colique de 
plomb, peut affecter Je siège spécial et présenter les irradiations 
propres à la douleur qui accompagne généralement ces d i f fé ren ts 
étals morbides (phénomène lié probablement à un étal spasmodique 
des conduits biliaires ou des canaux excréteurs de l 'urine). I l faudra 
alors insister tout spécialement sur les anamnestiques, la profession 
du malade, l'état des gencives, du foie, etc., l'examen du pouls sera 
aussi d'un précieux secours. 

L existence constante du ballonnement du ventre, en cas d'ob­
struction intestinale, est un signe important au point de vue du dia­
gnostic différentiel. 

On évitera aussi de confondre la colique de plomb avec des acci­
dents de péritonite ou d'empoisonnement, qui se distinguent ordi­
nairement par des vomissements de nature spéciale et par une diar­
rhée plus ou moins intense. 

Nous avons insisté assez longuement sur les caractères des para­
lysies saturnines : localisation fréquente dans les extenseurs, perte 
rapide de la contractilité électrique, etc., pour qu ' i l soit superflu 
d'y revenir ici. Les paralysies périphériques du nerf radial ont une 
grande analogie avec les paralysies saturnines des extrémités supé ­
rieures; nous nous occupons plus loin (voy. Maladies des nerfs) de 
ce diagnostic différentiel. Quant aux autres accidents du saturnisme 
chronique, leur diagnostic est en général facilité par la connais­
sance qu'on a de la profession el des antécédents morbides des 
malades. 

PRONOSTIC. — L'intoxication saturnine chronique, bien que pou­
vant guérir , même après ses manifestations graves, doit être toujours 
considérée comme des plus sérieuses. La multiplicité des lésions 
qu'elle provoque et l'action stéatosante du plomb sur les tissus 
conduisent presque fatalement à cet état de détérioration générale 
qui a reçu le nom de cachexie saturnine. 

L'individu, pâle et amaigri, présente une coloration terreuse des 
téguments; il mange peu et digère mal ; ses forces s'amoindrissent 
progressivement; i l est marqué au cachet d'une anémie profonde. 
On constate chez lui l'existence de souilles cardio-vasculaires, par­
fois de l 'œdème malléolaire et cette teinte subictér ique, tenant 
probablement h la destruction des globules rouges du sang qui 
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constitue l'ictère hémaphéique (Gubler). I l peut mourir au 
milieu de cet amoindrissement total des actes nutritifs, ou bien 
(fait plus rare) i l est enlevé par une hémorrhagie cérébrale (Tan­
querel, Grisolle), ou telle autre Complication tenant aux altérations 
spéciales que nous avons signalées (embolie, thrombose artérielle, 
éclampsie, etc.). 

Le saturnisme chronique ne se transmet pas aux descendants, 
mais il est prouvé qu'il favorise l'avortement (G. Paul) et que la 
mortalité est grande parmi les enfants des saturnins. 

Quant au prétendu antagonisme entre le saturnisme chronique 
et la tuberculose (Tanquerel, Pidoux), i l ne saurait être plus long­
temps admis (Leudet) ; chaque jour de nouveaux faits viennent le 
contredire. L'un de nous a observé chez un saturnin, outre les lésions 
d'une tuberculose pulmonaire avancée, un tubercule cérébral qui 
avait rendu le diagnostic des accidents cérébraux des plus difficiles 
et fait croire à de l'encéphalopathie saturnine. 

T R A I T E M E N T . — L e traitement de la colique de plomb comporte 
deux grandes indications : combattre la douleur et faire cesser 
la constipation. Ce résultat une fois obtenu, on cherchera à favo­
riser l'élimination du plomb. 

Contre la douleur on prescrira les applications calmantes : cata­
plasmes laudanisés, compresses chloroformées, etc. ; on pourra don­
ner la belladone ( t ) ou l'opium à l ' intérieur; mais on aura recours 
surtout aux injections hypodermiques de morphine ou d'atropine 
en cas d'insuccès des premières; ces dernières toutefois ne doivent 
être employées qu'avec une extrême prudence. L'électricité, dans 
quelques cas, semble avoir rendu des services (Roth). La constipa­
tion sera combattue par les purgatifs, séné, sulfate de soude, etc. 

Plus tard on cherchera à faciliter l'élimination du poison. Dans 
ce but, on conseillera les bains (bains de vapeur, bains sulfureux), 
on donnera à l'intérieur l'iodure de potassium qui, d'après Gubkr, 
a la propriété de favoriser la désassimilation des albuminates métal­
liques fixés dans les tissus. Les recherches récentes et plus spéciale­
ment celles de Pouchet semblent prouver l'heureuse influence de 
l'iodure de potassium sur l'élimination du plomb par les urines. 

(1) Dans ces derniers temps, le traitement exclusif par la belladone a pris 
les proportions d'une véritable méthode thérapeutique. Dans les hôpitaux de 
Lyon, cet agent médicamenteux est journellement employé; i l a donné des 
succès remarquables : i l soulage le malade presque constamment et abrège 
la durée de la maladie (Bondet). 
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].v traitement de l'intoxication saturnine chronique est naturelle­
ment aussi variable que sont nombreuses les manifestations cliniques 
de cet empoisonnement. Les paralysies seront combattues par Pé-
lec'ririié (courants constants). Les bromures seront adminis t rés 
contre certains des accidents nerveux (accidents convulsifs, trem­
blement) ; ce dernier est principalement justiciable du phosphure 
de/nie Guéneau de Mussy). La dyspepsie sera traitée par les moyens 
appropiiés (en particulier les amers et la noix vomique). La consti­
pation scia soigneusement évitée. 

Ou cherchera par-dessus tout à favoriser l 'élimination du plomb 
par toutes les voies qui peuvent être utilisées : tube digestif, rein, 
peau. Dans ce but on prescrira les purgatifs, les d iu ré t iques et 
principalement les bains. L'iodure de potassium à l ' in tér ieur , les 
sulfureux ont aussi donné parfois de bons résultats. Les toniques 
seront largement employés. 

On n'oubliera pas non plus le traitement prophylactique ; 
on conseillera aux ouvriers qui manient directement le plomb de 
travailler avec des gants, de ne prendre leurs repas qu ' ap rès s 'ê t re 
soigneusement lavés; aux peintres de ne pas tenir leurs pinceaux 
a la bouche, etc. \^ 
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D E U X I È M E P A R T I E 

M A L A D I E S L O C A L E S 

M A L A D I E S D U S Y S T È M E N E R V E U X 

Afin tic procéder du simple au composé, nous commencerons 
l'élude des maladies du système nerveux par celle des maladies des 
nerfs; puis viendront les maladies de la moelle, du bulbe et de la 
protubérance, du cerveau et du cervelet. 

Certaines maladies, comme la sclérose en plaques disséminées et 
la paraissie géuéra'e, portent à la fois sur la moelle et sur l 'encéphale, 
et Ton serait tenté d'en former une classe spéciale ; nous nous confor­
me rons à l'usage en plaçant ces maladies parmi celles de la moelle 
ou celles de l'encéphale, suivant que les symptômes spinaux ou c é r é ­
braux seront prédominants . 

Nous étudierons en dernier lieu les maladies des méninges c é r é ­
brales et les névroses. Pour les maladies mentales, nous renverrons 
le lecteur aux traités spéciaux. 

MALADIES DES .NERFS 

NÉVRITE. 

La névrite ou inflammation des nerfs est une maladie très com­
mune, bien que la plupart des traités de pathologie interne et d'ana­
tomie pathologique la passent sous silence ou lu i assignent du moins 
un rôle des plus modestes; l 'élude de la névrite a fait depuis quel­
ques années de grands progrès, et l'on peut prévoir que ce chapitre 
de la pathologie prendra une importance de plus en plus grande. 

ETIOLOGIE. — La névrite est spontanée ou bien elle est provoquée 
par un traumatisme, par la compression due à une tumeur, on par 
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l'inflammation d'an organe, voisin. La névrite est commune dans le 
saturnisme ; elle se produit aussi assez souvent à la suite de maladies 
générales, comme la variole, la fièvre typhoïde, la diphthérite, etc. 
Nous n'avons pas à nous occuper ici des névrites traumatiques; 
néanmoins, comme ces névrites, bien étudiées par W . Mitcliell, 
sont les mieux connues, nous aurons plus d'une fois à comparer les 

- effets de la névrite spontanée à ceux de la névrite trau ma tique, qui 
a, pour ainsi dire, la valeur d'une maladie expérimentale. 

Les nerfs qui sont placés au voisinage d'organes enflammés ou qui 
traversent des foyers de suppuration sont souvent atteints de névrite. 
C'est ainsi que les maladies de la plèvre se compliquent souvent de 
névrite intercostale, et que le psoïtis s'accompagne presque toujours 
d'une inflammation de quelques-unes des branches du plexus lom­
baire. Chez la plupart des phthisiques, i l existe de la névrite des 
premiers nerfs intercostaux; ce qui tient à la fréquence, chez ces 
malades, de la pleurésie du sommet. 

Parmi les causes de la névrite spontanée, i l faut citer en première 
ligne les refroidissements. 

DESCRIPTION. — La névrite peut être aiguë ou chronique. 
La névrite aiguë spontanée est rare, le nerf malade est le siège 

de douleurs extrêmement vives, généralement continues avec des 
exaccrbations; la pression est douloureuse sur tout son trajet, prin­
cipalement au niveau des points où le nerf est superficiel et par suite 
moins bien protégé par les parties molles. Quelquefois le trajet du 
nerf se dessine sur la peau par une traînée rougeâtre, comme dans 
la lymphangite, ce qui lient à l'injection vive du névrilemme et du 
tissu conjonctif ambiant; les douleurs s'irradient dans les nerfs voi­
sins; enfin on voit se produire des lésions de nutrition dont nous 
parlerons plus loin à propos des névrites subaiguës et chroniques. 

La névrite aiguë se termine par résolution ou bien elle passe à 
l'état chronique, elle peut aussi devenir ascendante et provoquer 
une myélite aiguë. 

Dans la névrite chronique les nerfs malades sont augmentés de 
volume; lorsqu'ils sont gros et superficiels, comme le sciatique, on 
peut les sentir à la palpation sous forme de cordons plus ou moins 
durs. 

Les troubles de la sensibilité sont ceux qui attirent en général 
le plus l'attention. La pression est douloureuse sur tout le trajet des 
nerfs, tandis que, dans les névralgies, i l existe des points plus spécia­
lement douloureux. Les douleurs spontanées suivent le trajet des 
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ne l i s elles peuvent être intermittentes même dans des cas de 
névrite traumatique (W. Milchel l ) , le plus souvent elles sont conti­
nues avec des exacerbations ; les douleurs sont ou lancinantes ou 
cuisantes. Chez quelques malades, à la suite des vives souffrances 
occasionnées par la névrite, la totalité du corps s 'byperesthésie , 
toute sensation se transforme en douleur (W Milchel l ) . 

I/aneslhésie, qui succède souvent à l 'hyperesthésie, peut porter 
à la fois sur la sensibilité tactile, sur la sensibilité générale ou à la 
douleur et sur le sens de la tempéra ture . Comme i l est question pour 
la première fois de ces différentes espèces de sensibilités, nous de­
vons nous y arrêter un peu et indiquer les moyens de les explorer. 

Sensibilité tactile.— Après avoir bandé les yeux du malade, on 
louche la surface de la peau avec la pointe d'un crayon mousse ou 
bien on opère une légère traction sur les poils de la région qu'on 
veut explorer ; si la sensibilité est conservée le malade apprécie par­
faitement les moindres impressions du crayon, les plus légères 
tractions sur les poils; si elle est diminuée, la pression et la traction, 
pour être perçues, ont besoin d'être faites avec plus de force ; enfin 
quand la sensibilité tactile est abolie le malade ne sent plus rien, i l 
ne peut plus dire quelle est la région touchée. Ce sont là des approxi­
mations qui suffisent d'ordinaire dans la pratique; quand on veut 
mesurer exactement la sensibilité tactile i l faut se servir d'un instru­
ment spécial, Yœsthésiomètre ; c'est un compas à pointes mousses, 
qui porte une échelle permettant d'apprécier Técartement des 
branches; après avoir bandé les yeux du malade, on cherche la 
moindre distance à laquelle les pointes du compas donnent deux 
impressions distinctes. Cette distance varie beaucoup à l'état nor­
mal suivant les régions; à la joue et à la paume de la main, elle est 
de 5 millimètres seulement, tandis qu 'à la cuisse elle est de 50 mi l ­
limètres environ. I l existe des tables, dressées par Weber et par 
M . Manouvricz, qui donnent les distances limites normales; les 
variations individuelles sont assez grandes, de sorte qu'i l faut autant 
que possible opérer sur les régions saines, puis sur les régions ma­
lades chez le même individu ; les pointes du compas doivent ê t re 
appliquées en même temps, el leur température doit ê t re à peu près 
égale à celle de la peau ; M . Manouvriez a conseillé de construire des 
aesthésiomètres à pointes isolantes d'ivoire; la partie qu'on examine 
doit être dans l 'immobilité complète. 

Sensibilité générale ou sensibilité à la douleur.— Pour l 'ap­
précier, on se sert d'une aiguille que l'on pique plus ou moins pro-
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fondémenl suivant que l'aneslhésie est plus ou moins complète. On 
peut employer aussi la brosse électrique, qui fournit quelquefois des 
sensations, alors que les piqûres d'aiguille ne sont plus perçues. 

Sens de la température. — On l'apprécie en mettant en contact 
avec la peau des objets froids ou chauds, un morceau de glace par 
exemple, et un objet métallique quelconque préalablement chauffé à 
40 ou 50 degrés. Celte sensibilité à la température est quelquefois 
pervertie, les corps froids donnent une sensation de brûlure, et, 
réciproquement, les corps chauds une sensation de froid. En général, 
la sensibilité à la température subit les mêmes variations que la sen­
sibilité à la douleur. 

Les troubles de la motilité, dans la névrite chronique, consistent 
en contractures spasmodiques, en spasmes douloureux qui, dans la 
névrite traumatique, peuvent se produire au moment de la blessure, 
sous l'influence d'une excitation réflexe, ou bien à une époque éloi­
gnée, comme conséquence de l'altération progressive des nerfs; 
quand cette altération a envahi la plupart des faisceaux nerveux, la 
paralysie succède à la contracture. 

Si l'inflammation siègedans un nerf exclusivement moteur, comme 
le facial, ou exclusivement sensitif comme la grosse branche du tri­
jumeau, les troubles de sensibilité font défaut dans le premier cas, 
les troubles de motililé dans le deuxième. 

Dans les nerfs mixtes, l'inflammation (névrite parenchymateuse) 
paraît pouvoir se localiser sur les filets moteurs en respectant les filets 
sensitifs; d'où l'absence de douleur que l'on observe dans certaines 
névrites chroniques parenchymateuses (Joffroy). 

Les troubles de nutrition ou troubles trophiques portent prin­
cipalement sur la peau. On voit se produire des éruptions vésicu-
leuses ou huileuses, la peau prend un aspect lisse et rougeâtre, les 
ongles s'incurvent, ils sont épaissis, desséchés, squameux ; les poils, 
les cheveux changent de couleur ou tombent, le tissu conjonctif 
sous-cutané est quelquefois le siège d'un œdème local dur. Parmi 
les troubles trophiques les plus communs, i l faut citer : 1° les groupes 
d'herpès qui se développent sur le trajet des nerfs enflammés et qui 
constituent le zona ; 2° une altération de la peau qui a été décrite 
sous les noms de glossy skin (peau lisse), de causalgie (W. Mitchell) 
et dêrythème (Mougeot); la peau est d'un rouge vif ou marbrée de 
taches rouges et blanches; elle présente une surface tendue, luisante 
comme si elle avait été revêtue d'une couche de vernis. Paget a 
comparé très justement cet aspect à celui des engelures; i l existe des 
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douleurs plus ou moins vives et en particulier une sensation de 
cuisson; des vésicules ou de petites bulles apparaissent souvent sur 
les surfaces érythémateuses. 

La peau est sèche ou bien, au contraire, i l se produit des sueurs 
locales. 

La névrite parenchymateuse primitive se traduit quelquefois par 
des plaques gangreneuses sur un ou plusieurs points du tégument 
externe; elle paraît jouer un rôle important dans les lésions de la 
lèpre. 

En dehors des altérations de la peau et de ses annexes on peut 
observer l'atrophie rapide des muscles innervés par le nerf en­
flammé et des arthrites analogues aux arthrites rhumatismales. La 
névrite parenchymateuse généralisée peut simuler les atrophies mus­
culaires d'origine spinale. (Yoy. Maladies de la moelle. Atrophie 
musculaire progressive. ) 

Le zona opluhalmique se complique souvent de kératite et i l peut 
en résulter une fonte de l'œil. 

Variétés. Complications.—La clinique démontre clairement que 
certaines sciatiques et certaines paralysies périphériques des nerfs 
circonflexe et cubital doivent rentrer dans les névri tes ; on peut pré­
voir que ces maladies, ainsi que la plupart des paralysies pér iphé­
riques du radial et du facial, seront décrites un jour sous les noms de 
névrite sciatique, névrite circonflexe, névrite cubitale, névrite 
radiale, névrite faciale; mais les preuves anatomiques faisant 
défaut, nous ne nous croyons pas encore autorisés à tenter cette 
innovation. Nous nous conformerons donc à l'usage en décrivant à 
part les paralysies périphériques. 

La maladie décrite sous le nom de trophonévrose faciale est très 
probablement aussi occasionnée par une névr i te ; ic i encore i l faut 
attendre les révélations de l'anatomie pathologique. 

La névrite et la périnévrite optique sont assez communes; i l s'agit 
presque toujours d'altérations secondaires à des maladies de l ' encé­
phale. 

La névrite a de la tendance à se propager vers les centres. C'est 
ainsi qu'on peut voir une névrite du plexus brachial se compliquer 
au bout de quelque temps d'une paralysie et d'une atrophie du 
membre du côté opposé, puis de tous les symptômes d'une mvélite 
aiguë ou chronique. Leyden, Charcot, Poiicet ont publié des" faits 
très probants à cet égard. Leudet a vu une névrite développée socs 
l'influence de l'asphyxie par la vapeur de charbon se compliquer de 

L. et T. — Path. et clin. méd. f . ç>5 
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myélite huit jours après son début. Les altérations des nerfs de la 
queue de cheval peuvent déterminer une sclérose secondaire des 
faisceaux spinaux postérieurs. 

Les expériences de Tiesler et de Hayem sur des animaux dé­
montrent la réalité des névrites ascendantes qui, dans certains cas, 
paraissent être la cause du tétanos. 

Graves a émis i l y a longtemps l'opinion que certaines paraplégies 
a frigore étaient produites par une névrite ascendante, et cette 
explication est aujourd'hui adoptée par un grand nombre d'auteurs 
pour les myélites qui succèdent à des inflammations des organes 
génito-urinaires. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Un nerf se compose d'une série 
de faisceaux de tubes nerveux réunis par du tissu conjonctif qui se 
condense autour de chaque faisceau de tubes nerveux (gaines la-
melleuses) et autour du nerf lui-même (névrilème). Chaque tube 
nerveux présente à considérer : 1° un filament central ou cylindre-
axe qui paraît être la partie la plus importante du tube nerveux au 
point de vue fonctionnel; 2° une gaine de myéline qui entoure le 
cylindre-axe; 3° une enveloppe très mince ou gaine de Schwann. 
Ranvier a démontré qu'il existe de distance en distance sur le trajet 
des tubes nerveux, des étranglements annulaires au niveau desquels 
le manchon de myéline qui entoure le cylindre-axe se trouve inter­
rompu. Chaque segment compris entre deux étranglements ou an­
neaux (segment interannulaire) contient un noyau accolé à la face 
profonde de la gaine de Schwann ; ces noyaux paraissent jouer un 
rôle important dans les altérations qui caractérisent certaines formes 
de névrite. 

L'inflammation des nerfs porte tantôt sur le tissu conjonctif situé 
entre les faisceaux de tubes nerveux (tissu conjonctif interfascicu-
laire) et sur le névrilème, tantôt sur les faisceaux de tubes ner­
veux, de là deux espèces de névrites : la névrite interstitielle à la­
quelle se rattache la périnévrite, et la névrite parenchymateuse. 
La névrite interstitielle et la névrite parenchymateuse peuvent du 
reste coïncider et s'associer de différentes manières. 

Dans la névrite interstitielle les altérations des nerfs enflammés 
sont très appréciables même à l'œil nu : les nerfs sont augmentés de 
volume, ils forment des cordons durs, rigides, le névrilème et le 
tissu conjonctif interfasciculaire sont épaissis, finement injectés, in­
filtrés d'éléments embryonnaires s'il s'agit d'une névrite aiguë. Les 
ubes nerveux ne sont pas altérés dans la névrite interstitielle pure, 
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ils subissent seulement la compression qui résulte de l 'épaississement 
du tissu conjonctif. 

Dans la névrite parenchymateuse i l arrive souvent que le nerf 
enflammé ne présente pas d'altérations macroscopiques bien appa­
rentes; cest seulement lorsque la névrite est ancienne et qu'elle a 
envahi la plupart des tubes nerveux qu'on peut la reconnaî t re à 
l'œil nu ; les nerfs sont d iminués de volume, non indurés ; ils p r é ­
sentent souvent une teinte grisâtre. L'examen histologique montre 
que le tissu conjonctif est intact et que les altérations portent sur 
les tubes nerveux. La myéline se segmente d'abord, i l en résulte que 
les tubes nerveux se renflent sur certains points et s 'étranglent sur 
d'autres (disposition en chapelet); les noyaux des segments inter­
annulaires se tuméfient et compriment les cylindres d'axe puis les 
noyaux prolifèrent; les cylindres d'axe subissent aussi des al téra-
lions, ils deviennent inégaux et finissent par disparaître. A une der­
nière phase la myéline et les cylindres d'axe ont disparu, i l ne reste 
que des gaines vides renfermant de distance en distance des noyaux. 

Au point de vue du pronostic, on peut établir deux degrés dans 
les altérations de la névrite parenchymateuse. Premier degré : les 
nerfs malades ne sont altérés que dans une partie de leur é t e n d u e ; 
les cylindres d'axe ne sont pas détruits mais simplement comprimés 
par la tuméfaction des noyaux des gaines et par leur prol iférat ion. 
Dans ce cas la réparation peut se faire très rapidement. Deuxième 
degré : les cylindres d'axe sont détrui ts , et la destruction de 
ces cylindres clans un segment même très l imité d'un nerf 
détermine dans toute la partie périphérique les altérations connues 
sous le nom de dégénérescence wallerienne. Dans ce cas la r é ­
paration est impossible, la maladie incurable. 

Ces altérations des nerfs expliquent facilement les troubles de la 
sensibilité ou du mouvement qu'on observe dans les névr i tes ; i l est 
facile de comprendre que la compression des tubes nerveux setisitifs 
ou moteurs par les éléments de nouvelle formation dé termine des 
troubles de la sensibilité ou du mouvement, nous croyons inutile 
d'insister; les troubles trophiques symptomatiques des névri tes sont 
d une interprétation plus délicate. Les troubles vaso-moteurs exer­
cent sans contredit une certaine influence, mais on ne peut guère 
leur assigner que la valeur d'une cause prédisposante ; quelques 
auteurs ont admis sans preuves suffisantes l'existence de fibres ner­
veuses trophiques; enfin on a supposé que les centres nerveux exer­
çaient sur la nutrition des tissus par l ' intermédiaire des nerfs une 



388 MALADIES DES NERFS. 

influence excitante selon les uns (Waller, Vulpian), modératrice 
suivant les autres (Cl. Bernard, Ranvier), et que cette influence 
venant à disparaître par suite des altérations des nerfs, i l en résultait 
des troubles trophiques. Malheureusement pour celte théorie i l ne 
suffit pas de couper les nerfs qui se rendent à une partie du corps 
pour voir apparaître des troubles trophiques dans cette partie, il est 
même très rare que les troubles trophiques se produisent à la suite 
de la section simple d'un nerf, tandis qu'ils sont presque constants 
dans la névrite. 

Nous aurons l'occasion de revenir sur cette question lorsque nous 
nous occuperons des troubles trophiques qui s'observent dans les 
maladies de la moelle. 

Des faits rapportés par O. "Wiss et Weidner, i l résulte que l'inflam­
mation qui aboutit au zona ophthalmique peut occuper le ganglion 
de Gasser. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — L e caractère des douleurs sponta­
nées qui sont en général continues, avec exacerbations, et qui sui­
vent le trajet des nerfs malades, les douleurs à la pression qui ne se 
limitent pas à certains points comme dans les névralgies, enfin les 
lésions trophiques constituent les principaux caractères des névrites. 
I l faut toujours rechercher s'il n'existe pas sur le trajet des nerfs 
malades quelque cause d'irritation ou de compression ; la névrite du 
sciatique, par exemple, est souvent produite par des tumeurs du 
bassin. On doit également interroger avec soin les centres nerveux, 
car i l arrive souvent que des maladies qui paraissaient se rattacher 
à des lésions nerveuses périphériques se compliquent au bout de 
quelque temps de symptômes qui ne laissent pas de doutes sur leur 
origine centrale. 

La névrite menace rarement la vie des malades ; mais, par l'acuité 
et la persistance des douleurs, par les altérations trophiques qu'elle 
ne tarde pas à déterminer, elle constitue une maladie très sérieuse ; 
on doit toujours craindre sa marche ascendante. 

Des lésions dénutrition, des contractures-lrès prononcées et persis­
tantes, une anesthésie ou une paralysie complète, sont généralement 
des symptômes de mauvais augure. ïl faut interroger la contractilité 
musculaire à l'aide de l'électricité; tant que les muscles se contrac­
tent si peu que ce soit, i l y a espoir (Duchenne, W. Mitchell). 

TRAITEMENT. — Dans la névrite aiguë, on emploiera les émis­
sions sanguines locales, ventouses scarifiées ou sangsues sur le tra­
jet du nerf, puis les révulsifs et en particulier les vésicatoires. Dès 
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k- début, il faut calmer les douleurs vives, et le meilleur moyen 
d'atteindre rapidement ce but consiste dans l'emploi des injections 
hypodermiques de chlorhydrate de morphine; on peut aussi faire 
absorber la morphine à la surface des vésicatoires. On cherchera, 
bien entendu, à écarter toutes les causes d'irritation qui ont pu agir 
sur le nerf. 

Dans la névrite chronique, ce sont les révulsifs, les vésicatoires 
appliqués sur le trajet du nerf malade, qui rendent le plus de ser­
vices, avec les injections hypodermiques destinées à soulager les 
douleurs. Lorsqu'il y a lieu de penser que le processus inflammatoire 
est en voie de décroissance, on doit faire usage de l 'électricité pour 
faciliter le retour des fonctions nerveuses, et principalement pour em­
pêcher l'atrophie des muscles en attendant que les fonctions du nerf 
malade se rétablissent complètement. On a conseillé tour à tour les 
courants continus et la faradisation localisée; c'est ce dernier pro­
cédé qui nous paraît le plus efficace. Les frictions et le massage 
sont utiles pour rétablir les fonctions de la peau. 

BEAU. De la névrite et de la névralgie intercostales (Arch. gén. de méd., 1847). — Du 
m-'inc. Oc la névrite intercostale dans la phthisie pulmonaire (Union méd., 1849). — 
W. MITCIIELL, MOREHOUSE ET KEEN. Recherches sur les lésions traumatiques des 
nerfs. Philadelphie, 1864. — LEUDET. Arch. gén. de méd., 1865. — DUMÉNIL. Né­
vrite chronique ascendante (Gaz. hebdom., 1866). — JACCOUD. Atrophie nerveuse 
progressive (Leçons de clin, méd., 1867). — MOUGEOT. Recherches sur quelques 
trouldes de nutrition consécutifs aux affections des nerfs. Thèse, Paris, 1877. — 
COUYDA. Des troubles trophiques consécutifs aux lésions traumatiques de la moelle 
cl dos nerfs. Thèse, Paris, 1871. — 0. Wiss. Beitrage. Kenntniss der Herpès zos-
ter (Arch. der Hcilkunde, 1871).— HYBORD, Du zona ophthalmique. Thèse, Paris, 1872. 
— CHARCOT. Leçons sur les malad. du syst. nerveux, 1872. — Pc-RSON. Thèse, Paris, 
\Hij). — PIERRET. Plusieurs cas de névrite parenchymateuse (Arch. de physiol., 
1874). KLEMN. Ueber neuritis migrans. Thèse, Strasbourg, 1874. — W. MlT-
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do biot. el Gaz. méd., 1875. — RENDU. Des anesthésies spontanées, thèse d'agréga­
tion. Paris, 1N75. — LANDOUZY. De la scialique et de l'atrophie musculaire qui peut 
la compliquer (Arch. gén. de méd., 1875). — MANOUVRIEZ. Nouvel œsthésiomètre à 
pointes isolantes (Arch. de physiol., 1876). — LABADIE-LAGRAVE. Art. Nerfs (pathol. 
un.), m Nouv.̂  Dicl. de méd. et de chir. prat., 1877, t. XXIII. — J. RENAUT. Art-
Nerfs (anatomie), in Dict. encycl. des se. méd. — H. EICHORST. Un cas de névrite 
aiguë progressive (Arch. fur path. Anat. de Virchow, 1877).—A. LAVERAN. Contrib. 
a lsuial. pathol. du tétanos et de la névrite ascendante aiguë (Arch. de physiol., 
1S//). _ j \ o s l . : N i H V L _ traité clin, des malad. du syst. nerveux, traduct. de Lubanski. 
Pans, 1877. — FOURNIER-BEUGEHOW Contribution à l'étude de la névrite ascen­
dant. Thèse, Paris, 1878. — CH. FERNET. De la sciatique et de sa nature (Arch. 
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Jahrbùcher, 1880). — GOMBAULT. Note sur le rôle, des lésions segmentaires dans 

l'évolution de la névrite parenchymateuse (Progrès médical, 1881, p. 318). — REY-
BARREAU. Contribution à l'étude de la névrite traumatique. Thèse, Paris, 1881. — 
DEJERINE etLELOiR. Rech. anatomo-path. et clin, sur les altér. nerveuses dans 
certains cas de gangrène et dans la lèpre (Arch. de physiol., 1881, p. 988). — OLLIER. 
Contrib. à l'étude de la névrite ascendante. Thèse, Paris, 1882. 

NÉVRALGIES. 

Chaussiera proposé, en 1801, le mot névralgies pour désigner 
les affections douloureuses ayant leur siège dans les nerfs cérébro" 
spinaux. Quelques auteurs, Valleix et Grisolle en particulier, ont fait 
rentrer dans la définition de la névralgie l'absence de toute lésion 
matérielle des nerfs qui sont le siège des douleurs. I l est impossible 
d'affirmer que la névralgie est une maladie purement fonctionnelle, 
sine materiâ; i l est bien probable, au contraire, que quand un nerf 
périphérique devient douloureux sous l'influence du froid par 
exemple, c'est qu'il y a eu quelque modification apportée dans sa 
structure; nous ignorons la véritable nature de cette altération, ce 
n'est pas une raison pour la nier. Dans l'état actuel de la science, le 
mieux est de se contenter d'une définition purement symptomatique 
et de dire : la névralgie est une maladie du système nerveux péri­
phérique, caractérisée par des douleurs paroxystiques, rémittentes 
ou intermittentes, qui suivent exactement le trajet des nerfs et qui 
ne s'accompagnent pas, comme dans la névrite, de troubles trophi­
ques. I l est certain que cette définition ne trace pas exactement la 
limite de la névrite et de la névralgie; mais, puisque cette incerti­
tude existe dans les faits, i l serait absurde de vouloir la supprimer 
entièrement dans les mots. 

Les névralgies peuvent siéger dans les nerfs du grand sympathique 
qui se distribuent aux organes internes ; c'est ainsi qu'il existe une 
gastralgie, une entéralgie, etc.; nous ne nous occuperons pas ici des 
névralgies viscérales, dont la description viendra plus naturellement 
à propos des maladies de chaque organe en particulier. 

ÉTIOLOGIE . — Au point de vue étiologique, on peut diviser les 
névralgies ainsi qu'il suit : 1° névralgies de cause directe pro­
duites le plus souvent par le froid, par la compression ou la contusion 
des nerfs; la carie dentaire est une des causes les plus communes de 
la névralgie faciale, qui, d'abord localisée à une des branches du 
trijumeau, finit par donner lieu à des douleurs irradiées dans la plu-
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part des autres branches de ce nerf; 2° névralgies de cause 
réfh'.i e, telles sont les névralgies qui se produisent à la suite d'af­
fections viscérales, la névralgie lombo-abdominale par exemple, qui 
est si commune à la suite des maladies de l ' u t é rus ; 3° névralgies 
qui se rattachent à des maladies générales, anémie , fièvres 
palustres, saturnisme. Nousavons eu déjà l'occasion de nous occuper 
de cette dernière classe de névralgies, notamment des névralgies 
intermittentes, qui constituent une des variétés les plus communes 
des fièvres larvées ; nous n'aurons à y revenir ic i qu'au point de vue 
du diagnostic différentiel. 

DESCRIPTION. — Caractères généraux. — Les symptômes des 
névralgies sont naturellement assez variables suivant que tel ou tel 
nerf est atteint; mais avant de nous occuper des différences qu i 
résultent de telle ou telle localisation, i l est nécessaire d'indiquer 
les caractères généraux des névralgies, afin d'éviter des redites à 
propos de chaque névralgie en particulier. 

Les névralgies siègent généralement d'un seul côté du corps; 
elles sont unilatérales, et on les observe plus souvent à gauche 
qu'à droite. 

La douleur est le symptôme fondamental des névralgies; i l y a 
lieu de distinguer la douleur spontanée et la douleur provoquée. 

Les malades accusent une douleur sourde, contusive, dans la 
région innervée par le nerf malade et des élancements, des éclairs 
de douleurs, suivant l'expression dont ils se servent souvent; ces 
élancements se reproduisent avec une fréquence très variable ; dans 
quelques cas et en dehors de toute influence palustre, les douleurs 
prennent une forme intermittente; les malades ont, chaque jour , à 
peu près à la même heure, des accès douloureux qui durent plus ou 
moins longtemps, et dans l'intervalle de ces accès ils ne se ressentent 
pas de leur névralgie. 

I l n'est pas rare de voir une névralgie d'abord localisée dans une 
branche d'un nerf ou d'un plexus nerveux s 'étendre peu à peu à 
toutes les branches du nerf ou du plexus, 

La peau est souvent hypereslhésiée au niveau des expansions ter­
minales du nerf malade, le moindre attouchement dé te rmine une 
sensation désagréable ; plus f réquemment i l est nécessaire d'exercer 
une pression un peu forte pour provoquer des douleurs, et l'on con­
state facilement que le nerf n'est pas également sensible sur tout son 
i n j e t ; il existe des points douloureux qui ont été étudiés avec 
beaucoup de soin par Valleix. 
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Les points douloureux névralgiques ne sont pas disposés au 
hasard, on les trouve : 1° aux points d'émergence des troncs ner­
veux (points sus-orbitaire, sous-orbitaire et mentonnier dans la né­
vralgie faciale) ; 2° dans les points où un nerf traverse un muscle 
pour se rapprocher de la peau et s'y distribuer (telles sont les bran­
ches postérieures des nerfs spinaux qui donnent lieu au point dou­
loureux postérieur dans la névralgie intercostale); 3°dans les points 
où les rameaux terminaux d'un nerf viennent s'épuiser dans les 
téguments; 4° aux endroits où les troncs nerveux, par suite du tra­
jet qu'ils ont à parcourir, deviennent très superficiels. 

Trousseau attribuait une grande importance à un point doulou­
reux apophysaire qui, d'après lui , existerait toujours au niveau 
des apophyses épineuses des vertèbres dans le point où le nerf dou­
loureux s'engage dans les trous de conjugaison. 

La recherche des points douloureux est facile quand on connaît 
bien la disposition des nerfs; lorsque les nerfs sont superficiels et 
que les douleurs sont très vives, la pression doit être légère; si, au 
contraire, on cherche les points douloureux là où les nerfs sont bien 
protégés (partie supérieure du scialique, branches postérieures des 
nerfs dorsaux), la pression doit être forte. 

Lorsqu'un point douloureux a été comprimé à plusieurs reprises 
i l peut se faire que la douleur disparaisse momentanément fValleix, 
Bassereau). 

Les organes dans lesquels se rendent les nerfs peuvent être trou­
blés dans leurs fonctions, les muscles sont agités quelquefois par des 
contractions involontaires ; la sécrétion des larmes est augmentée 
pendant les paroxysmes de la névralgie faciale. Dans les névralgies 
invétérées, i l peut y avoir une légère atrophie des muscles condam­
nés au repos par la persistance des douleurs ; lorsque les troubles 
trophiques sont bien marqués, et surtout lorsqu'ils se produisent de 
bonne heure, on doit en conclure à l'existence d'une névrite. 

Nous allons maintenant passer en revue les variétés les plus com­
munes des névralgies, en signalant les caractères particuliers à cha­
cune d'elles; nous nous occuperons* ensuite du traitement des 
névralgies en général. 

Névralgie de la cinquième paire ou névralgie faciale. — Les 
points douloureux principaux correspondent exactement aux points 
d'émergence des branches du trijumeau : point sus-orbitaire, 
point sous-orbitaire, point mentonnier ; en outre, on trouve 
sjuvent un point douloureux nasal à l'union de l'os nasal avec le car-
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lilair de l'aile (lu nez et d'autres points douloureux au niveau des 
bosses frontale et pariétale. D 'après Trousseau, les apophyses épi­
neuses des premières vertèbres cervicales seraient douloureuses a la 
pression; c'est là un symptôme au moins inconstant de la névralgie 
faciale. L'une des branches du trijumeau peut être atteinte isolé­
ment, la branche sus-orbitaire par exemple; alors on ne trouve que 
le point douloureux correspondant à cette branche, lorsque le nerf 
buccal est pris, i l en résulte des douleurs intolérables pendant la 
mastication. 

Les muscles de la face sont agités, chez quelques malades, de 
mouvements convulsifs qui constituent le tic douloureux de la 
face; au moment des paroxysmes l 'œil du côté correspondant à la 
névralgie devient souvent rouge et larmoyant, i l peut y avoir hyper­
sécrétion du mucus nasal. Les dents et les bulbes des cheveux sont 
le siège d'une hvperesthésie très douloureuse. 

Trousseau a décrit sous le nom de névralgie épileptiforme 
une variété extrêmement douloureuse et rebelle de la névralgie 
faciale ; le nom de « névralgie épileptiforme » a été cr i t iqué avec r a i ­
son, car cette affection ne paraît avoir aucune parenté avec l 'épi­
lepsie. Cette forme grave de la névralgie faciale se caractérise par 
des douleurs très v ives, paroxystiques, dans une ou plusieurs branches 
du trijumeau ; le malade ressent tout à coup une horrible douleur 
dans un des côtés de la face, i l porte vivement ses mains à la région 
douloureuse qu ' i l frictionne violemment ; s'il était assis, i l se lève et 
se promène en poussant des gémissements , ou bien i l se répand en 
imprécat ions; la figure grimace sous l 'é t re inte de la souffrance, par­
fois tous les muscles d'un côté de la face sont agités de mouvements 
convulsifs. Ces accès durent dix, quinze secondes, une minute au 
plus; mais ils peuvent se reproduire un grand nombre de fois dans 
les vingt-quatre heures, et l'on conçoit que l'existence devienne 
intolérable; l'imminence d'un nouvel accès empoisonne même les 
moments de répit, les malades n'osent plus ni parler, ni même man­
ger, car les mouvements nécessaires à ces actes réveillent les dou­
leurs; les moindres alternatives de chaud ou de f ro id donnent lieu 
aussi à des paroxysmes (Trousseau). La guérison est exceptionnelle, 
et c'est à grand' peine que l'on procure aux malades un soulagement 
temporaire. 

Cette forme grave est heureusement rare; le plus souvent les dou­
leurs de la névralgie faciale cèdent à un traitement appropr ié , mais 
les rechutes sont communes. 



3 9 4 MALADIES DES NERFS. 

La névralgie faciale est sauvent confondue avec Vodontalgie; les 
malades se font enlever successivement plusieurs dents qui ne sont 
pas cariées et dont l'avulsion ne met pas fin aux douleurs. Lorsque 
la carie dentaire est le point de départ de la névralgie, l avulsion des 
dents malades est au contraire indiquée. 

Les névralgies intermittentes d'origine palustre se localisent sou­
vent dans les branches du trijumeau, en particulier dans le nerf sus-
orbitaire. Le retour franchement intermittent des douleurs et la faci­
lité avec laquelle elles cèdent au sulfate de quinine sont les meilleurs 
caractères de la névralgie palustre 

Quelques auteurs ont admis sans preuves suffisantes une névral­
gie du nerf facial : le nerf facial est un nerf moteur, et rien ne 
démontre qu'il puisse devenir le siège de sensations douloureuses. 

Névralgie cervico-occipitale. —Bien décrite pour la première 
fois par Valleix, la névralgie cervico-occipitale a son siège dans les 
branches postérieures des quatre premiers nerfs cervicaux et prin­
cipalement dans le nerf sous-occipital. 

Les malades éprouvent dans l'une des moitiés des régions occipi­
tale et cervicale postérieures une douleur continue et gravative, 
puis des élancements douloureux intermittents, qui partent toujours 
au-dessous de l'occiput et vont retentir à la partie supérieure du 
crâne. Les points douloureux principaux sont : le point occipital, 
qui correspond à l'émergence du grand nerf occipital; le point 
cervical superficiel, situé sur le bord postérieur du sterno-mastoï-
dien, que contournent les branches du plexus cervical; les points 
pariétal, mastoïdien et auriculaire. 

On ne confondra la névralgie cervico-occipitale ni avec le torti­
colis, qui a son siège dans les muscles, lesquels sont contracturés et 
douloureux àla pression, ni avec la céphalalgie occipitale qui accom­
pagne les tumeurs du cervelet ou qui se montre dans le cours de la 
syphilis: dans ces derniers cas, les douleurs sont bilatérales; tandis 
que la névralgie cervico-occipitale, comme toutes les névralgies, ne' 
siège en général que d'un côté. 

Névralgie cevvico-brachiale. — La plupart des branches du 
plexus brachial peuvent être le siège des douleurs; le nerf cubital 
est le plus fréquemment pris; les principaux points douloureux 
sont le point axillaire, le point épitrochléen et le point cubito-
carpien. Les règles générales, formulées plus haut au sujet des 
points douloureux névralgiques, nous dispensent d'insister longue­
ment sur les motifs de ces localisations; chacun sait que le plexus 
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brachial occupe dans l'aisselle une position superficielle et que le 
nerf cubital, à son passage dans la goutt ière épitrochléenne, n'est re­
cous ert que par la peau ; le point cubito-carpien est situé à l'endroit 
où le nerf cubital passe au devant du carpe pour se porter dans la 
paume de la main. 

D'autres points douloureux peuvent se rencontrer à l'endroit où 
le nerf radial contourne l 'humérus , à la partie infér ieure du radius, 
au niveau des apophyses épineuses des vertèbres cervicales et en de­
hors de ces apophyses, dans les points qui correspondent à l ' é m e r ­
gence des branches postérieures des nerfs cervicaux. 

La névralgie cervico-brachiale ne peut guère ê t re confondue 
qu'avec un rhumatisme musculaire. La nature paroxystique des dou­
leurs, l'existence des points douloureux sur le trajet des nerfs, l ' i n ­
sensibilité à la pression des masses musculaires permettent d'exclure 
l'idée de rhumatisme musculaire. 

Les douleurs se localisent parfois dans le nerf circonflexe; i l en 
résulte des douleurs vives dans l 'épaule, douleurs qui se compli­
quent souvent d'atrophie et de paralysie du deltoïde. A propos des 
paralysies locales, nous reviendrons sur cette forme clinique qui 
vraisemblablement doit être rattachée à une névrite du nerf c i r ­
conflexe. 

Névralgie diaphragmatique ou phrénique.— La névralgie du 
nerf phrénique a été très bien décrite par M . Peler ; elle peut ê t re 
primitive, idiopathique, et alors elle siège en général à gauche, ou 
bien elle relève d'une pleurésie diaphragmatique* d'une péricardite 
ou encore d'affections de la rate ou du foie. 

Les malades accusent des douleurs plus ou moins vives à la base 
de la poitrine d'un côté et dans l'épaule correspondante. 

Les foyers de douleur à la pression sont : l ° l e s insertions an­
térieures du diaphragme aux septième, hui t ième, neuvième et 
dixième côtes; 2° les insertions postérieures, surtout celle de la 
dernière côte ; 3° la partie latéialc du cou au devant du scalène 
antérieur; on sait que le nerf phrénique est, en ce point, très su­
perficiel ; quelquefois i l existe aussi une douleur stcrnale au niveau 
du deuxième ou du troisième espace intercostal; 4° les apophyses 
é p me uses qui correspondent aux origines du plexus cervical, sur­
tout celles des troisième et quatr ième vertèbres cervicales. 

Des douleurs irradiées se font sentir à la partie interne de la cla­
vicule, dans la région latérale du cou, à la mâchoire infér ieure , dans 
l'épaule, enfin dans le bras et la main du côté correspondant. 
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Parmi les troubles fonctionnels occasionnés par la névralgie du 
phrénique, i l faut citer en première ligne ceux de la respiration ; 
tous les mouvements du thorax sont douloureux ; les malades, qui 
craignent de réveiller ces douleurs, font des inspirations courtes, 
ils disent que la douleur « coupe la respiration » ; l'effort, la toux, 
le rire, donnent lieu à des souffrances encore plus vives; la masti­
cation est gênée; le bras est engourdi et raffaiblissement peut aller 
jusqu'à la paralysie. 

I l n'existe pas en général de troubles du côté du cœur dépendant 
de la névralgie, mais il y a souvent une affection organique du cœur 
concomitante. 

On peut confondre la névralgie du phrénique avec une pleurésie 
diaphragmatique, avec une péricardite, une hépatite, enfin avec 
l'angine de poitrine ; ces maladies se compliquent du reste souvent 
de névralgie du phrénique, et lorsqu'on a constaté l'existence de la 
névralgie, on doit rechercher avec soin s'il n'existe pas dans les 
organes profonds quelque altération qui l'explique. La pleurésie 
diaphragmatique et la péricardite donnent à l'auscultation et à la 
percussion des symptômes assez faciles à interpréter dans la plupart 
des cas ; l'hépatite ne se présente guère que dans les pays chauds 
et elle s'accompagne d'augmentation de volume du foie, de 
fièvre, etc. ; quant à l'angine de poitrine, elle donne lieu à des accès 
extrêmement douloureux, caractérisés par une sensation d'oppression 
et d'angoisse qui fait défaut dans la névralgie phrénique. 

Névralgie intercostale. — La névralgie intercostale est très com­
mune, particulièrement chez les sujets nerveux et anémiques, elle 
siège presque toujours à gauche et occupe en même temps plusieurs 
nerfs intercostaux. Un grand nombre de maladies des organes tho­
raciques ou abdominaux se compliquent de névralgie intercostale : 
telles sont la pleurésie, la phthisie pulmonaire, les maladies du foie, 
des reins et de l'utérus. 

La névralgie intercostale se traduit par une douleur sourde, con-
tusive, au niveau d'un ou plusieurs espaces intercostaux voisins, et 
par des élancements douloureux qui se produisent de temps à autre, 
principalement à l'occasion des mouvements respiratoires ou de ceux 
qui accompagnent la toux et l 'éternuement. 

Les points douloureux à la pression sont au nombre de trois et 
se répartissent en général ainsi qu'il suit (Valleix) : 1° point posté­
rieur situé au niveau de la gouttière vertébrale, en dehors des 
apophyses épineuses; 2° point moyen latéral, correspondant à 
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la partie moyenne de l'espace intercostal; 3° point antérieur, 
correspondant à l'expansion terminale des nerfs malades et situé 
un peu en dehors du sternum, s'il s'agit des nerfs intercostaux su­
périeurs, à l 'épigastre, s'il s'agit des nerfs inférieurs . Dans la re­
cherche de ces points douloureux, i l faut tenir compte de l'obliquité 
des côtes et des nerfs intercostaux qui suivent leur bord in fé r i eu r ; 
le point névralgique antér ieur n'est pas situé sur le m ê m e plan ho­
rizontal que le point postérieur, mais beaucoup plus bas ; i l est du 
reste facile de suivre les espaces intercostaux avec le doigt. L'ana­
tomie explique la répartit ion de ces points douloureux : 1° les nerfs 
dorsaux, en sortant des trous de conjugaison, fournissent des ra­
meaux qui se rendent à la peau du dos en traversant les muscles des 
gouttières vertébrales, d'où le point postérieur ; 2° les nerfs inter­
costaux, arrivés sur les parties latérales à distance à peu près égale 
du sternum et du rachis, envoient dans la peau une branche qui 
devient superficielle, d'où le point douloureux la téra l ; enfin, 3° à la 
partie antérieure, le nerf intercostal l u i - m ê m e se divise dans la 
peau, d'où le point antérieur ou d'expansion terminale suivant 
l'expression employée par Trousseau. Les trois points douloureux 
n'existent pas toujours, le point moyen en particulier manque assez 
souvent. D'après Trousseau, le point postérieur ne siégerait pas 
dans la gouttière vertébrale, mais au niveau des apophyses épineuses, 
d'où le nom de point apophysaire proposé par l u i . Dans certains 
cas, i l n'existe pas de points douloureux bien limités, la douleur 
à la pression se retrouve dans tout l'espace intercostal correspon­
dant au nerf malade; des irradiations douloureuses peuvent se pro­
duire dans le cou, dans le bras et dans la glande mammaire (mas-
todynie). 

La névralgie intercostale donne lieu à de f réquentes erreurs de 
diagnostic; elle est confondue avec des maladies des organes pro­
fonds, ou, inversement, des maladies des organes profonds qui s'ac­
compagnent de douleurs plus ou moins semblables à celles de la 
névralgie intercostale sont prises pour de simples névralgies. 

l es mouvements de la respiration et les battements du cœur 
exagérant les douleurs névralgiques, certains malades affectés de 
simples névralgies intercostales se figurent qu'ils sont atteints d'af­
fections très graves des poumons et du c œ u r ; ils deviennent hypo­
condriaques, se condamnent à un repos absolu et se figurent qu'ils 
vont succomber à la rupture d'un anévrysme par exemple. Lorsque 
la névralgie siège au niveau des quat r ième, c inquième ou sixième 
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nerfs intercostaux du côté gauche, l'ébranlement de la paroi tho-
racique qui accompagne le choc du cœur augmente les douleurs 
comme fait la pression du doigt. L'auscultation et la percussion 
de la poitrine permettront de distinguer facilement la névralgie 
intercostale de la pleurésie et de la péricardite; l'existence d'un 
mouvement fébrile doit faire écarter l'idée d'une névralgie inter­
costale simple. 

La périhépatite et la périsplénite donnent lieu fréquemment à des 
douleurs analogues aux douleurs névralgiques ou même à des 
névralgies véritables; mais les symptômes concomitants, les chan­
gements de volume du foie ou de la rate, la douleur à la pression 
profonde, fournissent presque toujours les éléments d'un diagnostic 
exact. 

La pleurodynie ou rhumatisme des muscles de la paroi thoracique 
se distingue de la névralgie intercostale par l'absence de points dou­
loureux limités ; la douleur est diffuse, elle ne suit pas exactement 
les nerfs, et elle augmente lorsqu'on pince les muscles ou qu'on 
exerce une pression au niveau de leurs insertions. 

Le diagnostic différentiel de la névralgie intercostale et de la né­
vrite intercostale est impossible dans beaucoup de cas; lorsque les 
douleurs se rattachent à une affection locale : pleurésie chronique, 
carie costale, etc. ; lorsqu'elles sont continues et non plus paroxys­
tiques, comme dans les névralgies, et que la pression est doulou­
reuse sur tout le trajet des nerfs, lorsque enfin i l existe des troubles 
trophiques comme dans le zona, on peut admettre qu'il s'agit d'une 
névrite. 

Les douleurs extrêmement vives qui surviennent dans la carie 
ou le cancer des vertèbres, par suite de la compression des nerfs 
intercostaux dans les trous de conjugaison, sont souvent confondues 
avec la névralgie intercostale ; ces douleurs siègent, en général, des 
deux côtés et elles ont un caractère de gravité et de ténacité très 
rare dans les névralgies simples ; l'existence de tumeurs, de défor­
mations de la colonne vertébrale, les phénomènes de compression 
delà moelle.épinière, lèvent bientôt tous les doutes. La confusion 
est encore plus facile à éviter avec les douleurs en ceinture de la 
myélite. 

Névralgie lombo-abdominale.—La névralgie lombo-abdominale 
a son siège dans les branches supérieures du plexus lombaire; les 
principaux points douloureux sont : le point lombaire, en dehors 
des premières vertèbres lombaires; le point iliaque moyen, un 
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peu au-dessus du milieu de la crête de l'os des iles ; le point 
dingue antérieur, enire les épines iliaques antérieures où s'en­
gage le nerf fémoro-cutané ; les points h g pog as tri que, inguinal 
et scrotaf; chez la femme, le point scrotal est remplacé par des 
points douloureux au niveau de la grande lèvre et du col de l ' u t é ­
rus (Valleix). 

Les douleurs se limitent parfois à quelques branches du plexus, 
à celles qui se rendent au scrotum et au testicule par exemple ( n é ­
vralgie ilio-scrolale). 

La confusion peut avoir lieu surtout avec le lumbago. Dans cette 
dernière affection, les douleurs ne se montrent guère que dans les 
mouvements; elles sont le plus souvent bi latérales; on ne trouve 
pas les points douloureux névralgiques, la sensibilité à la pression 
est également répartie dans tout l'espace qui correspond aux masses 
sacro-lombaires. La colique néphrét ique présente une certaine ana­
logie avec la névralgie ilio-scrotale ; la rétraction du testicule vers 
l'anneau et l'absence de points névralgiques caractérisent la pre­
mière de ces affections ; la présence de petits graviers dans les urines 
lève tous les doutes. 

Névralgie crurale. — Décrite par Cotugno,sous le nom iïischias 
nervosa antica, et par Chaussier, sous celui de névralgie fémoro-
prétibiale, cette névralgie siège, comme son nom l'indique, dans 
le nerf crural. Les douleurs se produisent à la partie anléro-interne 
de la cuisse et du genou, rarement elles s 'étendent le long du saphène 
interne à la malléole interne, au bord interne et au dos du pied jus­
qu'aux premiers orteils. Les principaux points douloureux sont, 
d'après Valleix, le point inguinal, le point crural moyen, le 
point condylo-rotulien interne, le point malléolaire interne 
et le poiut plantaire interne. Ces dénominations sont assez claires 
pour se passer de commentaires. La névralgie crurale est beaucoup 
plus rare que la névralgie sciatique. 

Ilombcrg a décrit comme une forme spéciale la névralgie du nerf 
obturateur, dont les signes sont du reste assez obscurs. 

Névralgie sciatique.— Elle a été décrite sous les noms à'ischias 
nervosa postica (Cotugno), de névralgie fémoro-poplitée 
(Chaussier), de goutte sciatique; généralement on la désigne du 
seul mot de sciatique. C'est une des névralgies les plus communes; 
elle est rare chez les enfants, c'est de vingt à soixante ans qu'elle 
présente son maximum de f réquence ; l'homme y est plus prédisposé 
que la femme, probablement parce que sa vie extérieure l'expose 
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davantage aux variations brusques de température, au froid humide, 
qui sont les causes les plus communes de la sciatique. 

Les malades ressentent tout d'abord une sensation de lourdeur, 
d'engourdissement, de froid ou de chaleur brûlante dans l'un des 
membres inférieurs; bientôt des élancements douloureux se produi­
sent et, par la direction qu'ils suivent, ces élancements permettent 
de reconnaître rapidement la sciatique; lorsqu'on dit au malade de 
tracer avec le doigt le trajet que suivent les douleurs, i l marque 
sur sa peau la direction du nerf sciatique, comme ferait le meilleur 
analomiste (Gotugno); généralement les élancements vont du centre 
à la périphérie, ils s'arrêtent au niveau du creux poplité ou bien ils 
gagnent la face externe de la jambe et de la plante du pied. Les 
mouvements, la marche, la toux, les inspirations profondes exagè­
rent les douleurs. 

Les principaux points douloureux sont : le point fessier, qui 
correspond au sommet de l'échancrure sciatique, lieu d'émergence 
du nerf; les points trochantérien, fémoraux sur le trajet du 
sciatique à la partie postérieure de la cuisse; les points poplité, 
péronier (au-dessous de la tête du péroné, là où le nerf sciatique 
poplité externe contourne l'os), malléolaire externe et plantaires. 
Les douleurs sont quelquefois localisées à la plante du pied, ce qui 
a conduit à décrire une névralgie plantaire. 

Pour peu que la névralgie soit intense, les malades sont condamnés 
à l'immobilité ; les douleurs se calment plus ou moins rapidement, 
mais les récidives sont fréquentes. 

Les névralgies sciatiques simples ne s'accompagnent pas de 
troubles trophiques, tout au plus observe-t-on un peu d'atrophie 
du membre, comme conséquence de l'immobilité prolongée; dans 
les sciatiques névrites, au contraire, l'atrophie des muscles se montre 
de bonne heure, les douleurs existent sur tout le trajet du nerf qui 
est induré, et dans quelques cas on voit apparaître des groupes 
d'herpès ou des œdèmes partiels ; ces différences entre la névralgie 
sciatique et la névrite sciatique ont été bien indiquées par M. Lan-
douzy ; mais i l faut avouer que, dans la pratique, i l est souvent 
difficile de se prononcer. I l n'est pas démontré que la névralgie 
sciatique ne puisse pas aboutir au bout d'un certain temps à la né­
vrite chronique. 

La sciatique une fois reconnue i l faut se demander si elle n'est pas 
symptomatique; la compression produite par des tumeurs du petit 
bassin est une cause commune de névralgie ou de névrite sciatique. 
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On ne confondra avec la scialique ni les douleurs rhumatismales, 
qui se localisent en général dans les articulations et qui ne sont pas 
limitées à l'un des membres infér ieurs , ni les douleurs provoquées 
par les différentes espèces de myélites, douleurs qui s 'étendent le 
plus souvent aux deux membres inférieurs et qui s'accompagnent 
de paralvsie ou d'ataxie des mouvements. La coxalgie à la première 
période donne lieu à des douleurs à la partie supér ieure de la cuisse 
et dans le genou qui pourraient faire croire à la sciatique, i l suffit 
de signaler la possibilité de cette erreur. 

T R A I T E M E N T DES NÉVRALGIES. — Lorsqu'on a constaté l'exis­
tence d'une névralgie, i l faut naturellement se demander quelle en 
est la cause; comme l'a dit Trousseau, les névralgies sont souvent 
s\ diplomatiques. I l est clair que les indications thérapeut iques 
seront très différentes, suivant que la névralgie se rattachera à une 
maladie générale, par exemple, ou à un état purement local. I c i , 
comme toujours en pathologie, i l faut chercher à remplir l ' indica­
tion causale avant les indications symptomaliques. Si les malades 
sont anémiques, on traitera l 'anémie en m ê m e temps que la névralgie ; 
si les douleurs sont intermittentes et si Ton est en pays palustre, 
on prescrira le sulfate de quinine; si une cause locale d'irritation 
provoque les douleurs, on cherchera à la faire disparaître. 

Les injections hypodermiques de chlorhydrate de morphine con­
stituent un des meilleurs moyens de soulager les douleurs névral­
giques ; on injecte loco dolenti 1 centigramme de chlorhydrate de 
morphine en solution s'il s'agit d'un homme adulte; chez la femme 
la dose doit être plus faible. Les vésicatoires pansés à la morphine 
permettent de réuni r l'action révulsive éminemment utile dans la 
curalion des névralgies à l'action calmante des sels de morphine. On 
a conseillé également les frictions avec le Uniment chloroformé, l'acu­
puncture, les injections hypodermiques avec un liquide irritant sur 
le trajet du nerf malade, la cautérisation ponctuée et l 'électrisation 
cutanée dont Duchenne (de Boulogne) vante les effets; afin dé l imi te r 
l'action de l'électricité à la peau, on la dessèche avec de la poudre 
d'amidon, puis on L'électrise à l'aide du balai é lec t r ique; i l faut que 
l'impression soit vive et subite. A la suite de l'électrisation cutanée 
on voit se produire des taches éry thémateuses ; les douleurs peuvent 
disparaître après une seule séance, i l faut en général de six à huit 
séances ; même dans les cas si rebelles de névralgie épileptiforme, 
on peut obtenir à l'aide de ce procédé des améliorations (Duchenne). 
S. Féréol a employé avec succès dans les névralgies rebelles le sul-

L. et T. — Path. et clin. méd. B. — 20 
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fate de cuivre ammoniacal, O g r,10 à 0 g r ,15 par jour dans une 
potion. 

Le sulfate de quinine réussit quelquefois dans des névralgies qui, 
sans être d'origine palustre, affectent une tendance à l'intermittence. 
Trousseau recommande l'opium à haute dose à l'intérieur dans le 
traitement de la névralgie épileptiforme. On a conseillé encore la 
section ou la résection des nerfs douloureux; ces opérations appor­
tent généralement un soulagement momentané, mais les douleurs 
ne tardent pas à reparaître, soit que le nerf se régénère, soit que 
les douleurs qui ne se produisent plus que dans le bout central 
soient rapportées, par une illusion nerveuse très fréquente, à la 
périphérie. 
BASSEHEAU. Essai sur la névralgie des nerfs intercostaux. Thèse, Paris, 1840. — 

VALLEIX. Traité des névralgies, Paris, 1841. — GRISOLLE. Journ. des conn. médico-
chirurg., 1845. — BEAU. Delà névrite et de la névralgie intercostales (Arch. gén. 
de méd., 1847).— MARROTTE. SU? les névralgies périodiques (Arch. gén. de méd., 
1852). — NOTTA. Sur les lésions fonctionnelles qtu sont sous la dépendance des né­
vralgies (Arch. gén. de méd.,18l54). — ROMBERG. Lehrb. der Nervenkrankh., 3e édit., 
Berlin, 1857. — LABOULBÉNE. Des névralgies viscérales, thèse pour l'agrégation. 
Paris, 1860. — TROUSSEAU. Clinique, 3e édit., t. I l , p. 150 et 376. — LASÈGUE. 
Consid. sur la sciatique (Arch. gén. de méd., 1864). —LAGRELETTE. De la sciatique. 
Thèse, Paris, 1869. — M. PETER. Des points de côté (Gaz. des hôp., 1869). — Du 
même. De la névralgie diaphragmatique (Arch. gén. de méd., 1871). — HUBERT-
VALLEROUX. Des altérations delà sensibilité cutanée dans la sciatique. Thèse,Paris, 
1870.— DUCHENNE. De l'électris. local., 3e édit., Paris, 1872, p. 798. — TESTAUD. 
Névralgie diaphragmatique. Thèse, Paris, 1873. — LANDOUZY. Op. cit. —BOISSON. 
Névralgie trifaciale, troubles trophiques. Thèse, Paris, 1876. — POUEY. Essai sur 
le diagnostic différentiel de la névrite et de la névralgie. Thèse, Paris, 1877. — 
M. ROSENTHAL. Op. cit. — HALLOPEAU. Art. Névralgies, du Nouv. Diction, de méd. 
et de chirurg. pratiques, 1877, t. XXIII. — HOMOLLE. Art. Sciatique (id., t. XXXII). 

PARALYSIES PÉRIPHÉRIQUES. 
Les plus intéressantes des paralysies périphériques sont celles 
du facial, du radial, du circonflexe (paralysie du deltoïde), du 
cubital el certaines paralysies du plexus brachial sur lesquelles 
Erb el Remak ont appelé l'attention. La dénomination de para­
lysies a frigore, employée par quelques auteurs, doit être rejetée, 
car s'il est prouvé que le froid joue un rôle important dans la patho-
génie de ces affections, i l n'est pas moins certain qu'elles relèvent 
souvent d'autres causes. Nous ne parlerons pas ici des paralysies 
des nerfs oculo-moteurs, parce qu'elles sont presque toujours sym-
ptomatiques d'affections des centres nerveux. Les paralysies satur­
nines et les paralysies diphthéritiques rentrent dans l'histoire du sa­
turnisme et de la diphthérite. 
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V A K A L Y S 1 E I>0 .NERF FACIAL. 

Synonymie : Pmahjsie faciale, paralysie de la septième paire, 
hémiplégie faciale. 

l'vnoi.oc.iE. — Le refroidissement est une des causes les plus 
communes de l'hémiplégie faciale; l'effet suit si rapidement la cause, 
dans bon nombre de cas, qu ' i l est impossible de contester l'étiologie 
a fn'yon: Tantôt c'est un voyageur qui , en hiver, reste exposé 
dans un wagon à l'air froid d'une fenêtre ouverte ou mal f e r m é e ; 
tantôt il s'agit d'une personne qui, chez elle et pendant son sommeil, 
reçoit sur la figure un courant d'air f r o i d ; la paralysie survient t rès 
vite, les malades s'aperçoivent avec étonuement que leurs traits sont 
déviés, ils n'éprouvent en général aucune douleur, mais seulement 
une gène plus ou moins notable dans tous les mouvements q u i n é ­
cessitent l'intervention des muscles faciaux. 

La paralysie faciale peut être une suite de l'otite moyenne ; chez 
les nouveau-nés elle est produite quelquefois par la compression 
des branches du forceps. 

DESCRIPTION. — Ce qui frappe tout d'abord quand on examine 
un malade atteint d'hémiplégie faciale, c'est l 'asymétrie du visage; 
l'irrégularité des traits dépend à la fois de la perte de tonicité des 
muscles du côté malade et de la prédominance d'action des muscles 
du côté sain qui n'ont plus d'antagonistes. La commissure labiale 
du côlé sain est tirée en haut et en arr ière , tandis que celle du côté 
malade est abaissée, la lèvre de ce côté ne retient plus la salive qui 
s'écoule au dehors; le sillou naso-labial du côté malade est effacé 
ainsi que les rides transversales du f ront ; l'aile du nez suit passive­
ment les mouvements d'inspiration et d'expiration; enfin, par suite 
do la paralysie du muscle de Horner, le grand angle de l'œil du côlé 
de l'hémiplégie est déformé, les points lacrymaux sont portés en 
avant el les larmes s'écoulent le long des joues (Duchenne). 

L'asv mélric de la face devient plus apparente encore lorsque le 
malade parle ou rit : la commissure labiale du côté sain est alors 
( utraînée fortement en arrière et en haut, et la différence entre les 
sillons naso-labiaux devient bien plus nette qu 'à l'état de repos. 

La prononciation des labiales est défectueuse; lorsque le malade 
parle ou qu'i l respire un peu fortement, la joue du côlé paralysé est 
soulevée à chaque expiration^ puis retombe comme un voile inerte; 
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on a indiqué quelquefois ce phénomène en disant que le malade 
fume la pipe. 11 est impossible au malade de siffler, el lorsqu'on 
lui commande de gonfler ses joues comme s'il s'apprêtait à souffler, 
l'air s'échappe entre les lèvres paralysées, les joues se dégonflent 
immédiatement comme un ballon crevé. Pendant la mastication une 
partie des aliments s'accumule entre la joue et l'arcade dentaire 
du côlé de l'hémiplégie, le malade est obligé de se servir de son 
doigt pour obvier à cet inconvénient; enfin par suite de la prédo­
minance d'action du releveur de la paupière supérieure innervé par 
le moteur oculaire commun, l'occlusion de l'œil est incomplète ou 
impossible, ce qui gêne beaucoup les malades, principalement 
pour le sommeil. La sensibilité est intacte et en général i l n'y a pas 
de douleurs. 

Les symptômes de l'hémiplégie faciale ne sont pas toujours aussi 
accentués ; dans la description qui précède nous avons eu en vue une 
paralysie faciale complète. 

Lorsque l'hémiplégie dépend d'une lésion du nerf à son passage 
dans le rocher, comme i l arrive dans certains cas d'otite, quelques 
symptômes nouveaux viennent s'ajouter à ceux qui précèdent; les 
rameaux nerveux qui se séparent du facial dans son trajet à l'intérieur 
du canal de Fallope et qui échappent à la paralysie a frigore sont, 
en effet, atteints dans ce cas; la luette est déviée du côté sain, le 
voile du palais présente du côté malade une flaccidité qui contraste 
avec la courbure régulière du côté sain (paralysie du grand nerf 
pétreux superficiel); la pointe de la langue est déviée du côté ma­
lade (paralysie du digastrique et du slylo-glosse) ; enfin on note dans 
quelques cas une diminution du goût, qui a été expliquée par la para­
lysie des muscles érecteurs des papilles de la langue, une diminution 
de la sécrétion salivaire (paralysie de la corde du tympan) et des 
troubles de l'ouïe qui paraissent dépendre de la paralysie des muscles 
moteurs des osselets. 

Dans l'hémiplégie faciale a frigore la contractilité électrique est 
toujours diminuée ; elle disparaît quelquefois dès le troisième ou le 
quatrième jour (Duchenne). L'état de la contractilité électro-mus­
culaire a, comme nous le verrons, une grande importance au point 
de vue du pronostic. D'après Erb, quand le gonflement du nerf 
facial reste limité à la portion extrapétreuse, l'électricité peut encore 
produire des contractions; dans le cas contraire, la compression du 
nerf étant plus forte, la contractilité électrique est perdue en même 
temps que la contractilité volontaire. Cette explication nous paraît 
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1res vraisemblable, mais la démonstration anatomo-pathologique 
fait encore défaut. Lorsque l'hémiplégie faciale dépend d'une lésion 
du m rf dans le rocher, la contractilité musculaire disparaît éga­
lement. 

La paralysie faciale peut être double, diplégie faciale : on ne 
constate plus alors l 'asymétrie de la face, mais seulement la dispa­
rition des sillons naso-labiaux et des rides du f ron t ; l ' immobilité des 
traits donne à !a physionomie une apparence caractéris t ique, i l 
semble que le malade ait un masque surla figure; les troubles fonc­
tionnels, difficulté de prononcer certaines lettres, gêne de la déglu­
tition, impossibilité de siffler, etc., sont naturellement beaucoup plus 
marqués que dans l'hémiplégie. 

A la suite de la paralysie faciale a frigore on voit assez souvent 
se produire de la contracture des muscles primitivement paralysés; 
il en résulte que la déviation de la commissure labiale se fait non 
plus du côlé sain, mais du côlé malade; un examen superficiel 
pourrait faire supposer alors que la paralysie siège du côté 
sain; en interrogeant avec soin ces malades, en faisant exécuter 
des mouvements des lèvres, on évitera facilement cette cause 
d'erreur. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Le diagnostic de l 'hémiplégie faciale 
ne présente pas en général de difficultés ; la déviation des traits, l ' im­
possibilité de siffler ou de gonfler les joues sont des signes carac té­
ristiques qui se retrouvent même dans les cas légers; nous avons 
indiqué plus haut les causes d'erreur qui dépendent d'une paralysie 
faciale double ou d'une contracture secondaire des muscles paralysés. 
Mais le clinicien ne doit pas se contenter du diagnostic d'hémiplégie 
faciale, il doit se demander de quelle nature est cette paralysie : 
s'agit il d'une hémiplégie a frigore? le nerf facial est-il compr imé 
dans le canal de Fallope? ou bien la paralysie est-elle de cause cen­
trale? On sait, en effet, que les maladies de l 'encéphale et de la 
protubérance annulaire donnent souvent lieu, entre autres sym­
ptômes, à l'hémiplégie faciale. 

Les lésions cérébrales ne donnent presque jamais naissance à la 
paralysie faciale sans provoquer, en même temps, une paralysie des 
membres qui siège du même côté ; les paralysies faciales d'origine 
cérébrale sont incomplètes, elles n'atteignent que les muscles inner­
vés par les branches inférieures du facial ou facial inférieur , par 
suite le mouvement d'occlusion des paupières est conservé; enfin 
la contractilité électrique persiste pendant très longtemps dans les 



406 MALADIES DES NERFS. 

muscles paralysés, contrairement à ce qui a lieu dans les hémiplé­
gies faciales d'origine périphérique. 

Lorsque l'hémiplégie est sous la dépendance d'une lésion protubé-
rantielle, la contractilité électrique disparaît assez rapidement, ce 
qui pourrait faire croire à une paralysie périphérique; mais on ob­
serve alors, soit une hémiplégie des membres du côté opposé à la 
paralysie faciale (hémiplégie alterne), soit une paralysie des nerfs 
dont les noyaux d'origine sont voisins de ceux du facial sous le plan­
cher du quatrième ventricule, tels que les nerfs oculo-moteurs ou le 
trijumeau ; s'il existe, par exemple, une hémianesthésie faciale chez 
un malade porteur d'une hémiplégie faciale, i l faudra écarter l'idée 
d'une affection d'origine périphérique. 

Le D r Straus a recommandé l'emploi de la pilocarpine dans le 
diagnostic différentiel des hémiplégies faciales. Si chez un malade 
atteint d'hémiplégie faciale d'origine cérébrale on fait une injection 
hypodermique de nitrate de pilocarpine (1 centigramme à 1 centi­
gramme 1/2) au niveau du sternum, la sudation s'établit en même 
temps du côté sain et du côté malade de la face. Lorsqu'on fait la 
même expérience chez un malade atteint de paralysie faciale d'ori­
gine périphérique à forme grave, avec perte complète de la contrac­
tilité faradique des muscles, on constate presque toujours que la 
sudation du côlé paralysé se produit avec un retard d'une ou deux 
minutes sur celle du côté sain. 

Nous avons indiqué plus haut quelques-uns des caractères qui 
distinguent l'hémiplégie faciale a frigore de celle qui est due à la 
compression du nerf dans le canal de Fallope; dans ce dernier cas, 
on constate le plus souvent d'autres signes d'une affection du rocher 
ou de l'oreille moyenne, tels que : surdité, douleurs, écoulement 
purulent par l'oreille, polype, etc. 

L'hémiplégie faciale a frigore dure rarement moins de deux 
septénaires; elle peut se prolonger bien davantage, soit que les 
muscles restent à l'état de flaccidité, soit qu'ils se contracturent, 
L'exploralion à l'aide de l'électricité fournit, au point de vue du 
pronostic, des renseignements précieux; on peut, avec Duchenne, 
distinguer deux degrés dans la paralysie faciale a frigore : les 
paralysies du premier degré se caractérisent par une simple dimi­
nution de la contractilité électro-musculaire, celles du deuxième 
degré par une diminution considérable ou une disparition de cette 
propriété ; les premières sont d'un pronostic bien moins grave que 
les dernières. 
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La graxilé des paralysies par compression ou destruction du nerf 
facial dans l'aqueduc de Fallope dépend de la nature des altérations 

primitives. 
T R W T E M È N T . — La médication révulsive et l 'électrisation loca­

lisée sont les principaux moyens de traitement applicables à la para­
lysie du nerf facial. Les frictions avec le Uniment ammoniacal, avec 
le baume opodeldocb, avec l'huile de crolon, les vésicatoires appli­
qués en avant de l'oreille, donnent de bons résultats. 

Lorsque la contractilité électr ique a en t iè rement disparu, i l est 
inutile d'électriser les muscles, i l faut employer les révulsifs et 
attendre que la contractilité commence à reparaître pour faire usage 
de I électricité. Lorsque la contractilité électrique est seulement d i ­
minuée, on peut employer tout de suite l 'électricité ; on évitera de 
provoquer des contractures en ayant soin de ne faire usage que de 
courants faibles et à intermittences éloignées (Duchenne). La con­
tracture est annoncée par des spasmes partiels des muscles de la face 
du côlé paralysé et par des douleurs musculaires ou névralgiques; 
lorsque des spasmes même partiels et passagers se produisent, i l faut 
cesser à l'instant l'application de l 'électricité. La contracture s'em­
pare presque toujours en premier lieu du grand zygomatique, la 
commissure labiale est alors plus élevée du côté malade que du côté 
sain à l'état de repos. 

On a conseillé l'emploi de la strychnine par la méthode ender-
mique ou hypodermique dans les cas d'hémiplégie faciale rebelle; 
on saupoudre, par exemple, un petit vésicatoire avec 5 milligrammes 
de strychnine ou de sulfate de strychnine ; on peut élever progressi­
vement la dose jusqu'à 25 milligrammes (Bouchardat). Cette appli­
cation est douloureuse. 
MONTAI i,r. Dissert, sur l'hémiplégie faciale, Paris, 1831. — ROMBERG. Casper's Wo-

< lirnscl)., 1835. — BÉRARD. Article Hémiplégie faciale du Diction, en 30 v. — 
LANDOUZY. Essai stir l'hémiplégie faciale chez les nouveau-nés. Paris, 1839. — Du 
même. De l'altération de l'ouïe dans la paralysie faciale (Gaz. méd. de Paris, 1851). 
— BERN ARD. De l'altération du goût dans la paralysie du nerf facial (Arch. gén. de méd., 
1813). — LIÉGEOIS. Physiol. du nerf facial. Thèse, Paris, 1858. — MARCHAL (de 
Calvi). Remarques et observ. sur les affect. névropatbiques (Rec. mém. méd. milit., 
f j - r [ c ' L I X ' p - 1 8 8 ) - ~" piEaRESON. De la diplégie faciale (Arch. gén. de méd., 
18G7, t. I I , p. 159).— DUCHENNE (de Boulogne). Op. cit., p. 852. — GÉRARD. Étude 
sur la paralysie double de la septième paire. Thèse, Paris, 1870. — ERB. De la para-
lysie faciale d'origine rhumatismale (Deutsch. Archiv f. ktin. Med., 1875). — Du 
mené. Maladies périphériques des nerfs cérébro-spinaux, in Handbuch der Pathologie 
de Zicmssen, Leipzig, 1875. - ROSENTHAL. Op. cit. - H. GINTRAG. Art. Face, du 
•Nouv. Dictionn. de méd. et de chirurg. prat. - AUGE. Thèse, Paris, 1878. -
I . U MI.TOU. Des troubles oculaires dans la paralysie faciale. Thèse, Paris 1879 — 
bTRAUS. Dos modifications dans la sudation de la face provoquées par l'a pilocar­
pine (Soc. de biol., 25 octobre 1879). r t e r 
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PARALYSIE DU NERF RADIAL. 

ÉTIOLOGIE. — De même que la paralysie du facial, celle du radia 
dépend en général du refroidissement; elle se produit souvent chez 
des ouvriers qui, après un travail pénible, se sont endormis dans un 
endroit humide, l'un des bras appliqué sur le sol; à leur réveil, les 
malades s'aperçoivent qu'ils ne peuvent plus relever le poignet ni 
étendre les doigts. 

La compression vient en seconde ligne parmi les causes de cette 
paralysie ; c'est par la compression qu'il faut expliquer la paralysie 
du radial chez les personnes qui s'endorment l'un des bras appuyé 
sur le dos d'une chaise, et probablement aussi celle qui a été décrite 
chez les porteurs d'eau de Rennes (Bacbon). 

DESCRIPTION. — L'invasion est le plus souvent brusque; on 
s'endort bien portant, on se réveille avec une paralysie des exten­
seurs de la main et des doigts; i l existe de l'engourdissement ou 
des fourmillements dans le membre malade ; du reste, pas de dou­
leurs vives. 

Voici, d'après Duchenne, les principaux caractères de la paralysie 
du nerf radial : 1° le poignet est constamment infléchi à angle droit; 
le malade ne peut ni le relever, ni le mouvoir latéralement lorsque 
l'avant-bras et la main reposent sur un plan horizontal (paralysie 
des radiaux et du cubital postérieur) ; 2° le bras étant dans l'exten­
sion et dans la pronation, la supination ne peut être obtenue qu'avec 
la flexion, ce qui s'explique par la paralysie du court supinateur et 
par Faction du biceps qui imprime un mouvement de supination à 
l'avant-bras en même temps qu'il le fléchit sur le bras; 3° i'avant-
bras étant dans la demi-flexion et dans la demi-pronation, si l'on 
engage le malade à continuer avec force le mouvement de flexion, 
et si l'on applique la main au niveau du bord externe de la face an­
térieure du coude, on ne sent pas le long supinateur se contracter; 
4° l'extension des premières phalanges est impossible par suite de 
la paralysie de l'extenseur commun ; 5° les interosseux, innervés par 
le cubital, ne sont pas atteints, aussi les mouvements de latéralité 
des doigts sont conservés et le malade les exécute facilement quand 
la main est placée sur un plan horizontal ; i l en est de même des 
mouvements d'extension des deux dernières phalanges, quand on a 
soin de maintenir les premières en extension sur les métacarpiens ; 
6° quand on se fait serrer la main par le malade, on constate que 
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le* mouvements de flexion ont moins de force du coté de In para­
lysie dn radial ; les muscles fléchisseurs, n'ayant plus d'antagonistes, 
sont dans un état de raccourcissement continuel qui diminue la 
forer de leurs contractions; lorsqu'on maintient artificiellement le 
poignet dans la position d'extension sur l'avant-hras, les mouve­
ments de flexion de la main et des doigts s 'exécutent avec autant do 
force qu'à l'état sain. 

Contrairement à ce qui a lieu dans l 'hémiplégie faciale, les 
muscles atteints dans la paralysie a frigore ou par compression 
mécanique du nerf radial conservent leur sensibilité électrique. 

Ta plupart des usages de la main sont perdus à la suite de la pa­
ralysie du nerf radial ; la guérison est heureusement la règle lorsqu'on 
met en usage un traitement rationnel. 

Dans les cas où la paralysie persiste longtemps, i l se produit de 
l'amaigrissement des muscles extenseurs; en général , on n'observe 
pas de véritables troubles trophiques. 

l a paralysie du nerf radial ne peut être confondue qu'avec la pa­
ralysie saturnine des extrémités supérieures qui , elle aussi, porte 
sur les extenseurs. La paralysie saturnine s'observe en général des 
deux côtés ; elle se produit lentement, progressivement, tandis que 
la paralysie du radial est unilatérale et s'établit très rapidement. 
Ainsi que Duchenne l'a fait remarquer, la contracli ' i té é lec t ro­
musculaire est considérablement affaiblie, sinon abolie, chez les 
saturnins, tandis qu'elle est conservée dans la paralysie du radial 
a frigore ou par compression; enfin le long supinateur est géné­
ralement épargné dans la paralysie saturnine, tandis qu ' i l est tou­
jours atteint dans la paralysie du nerf radial. Pour savoir si une 
paralysie des extenseurs est ou non d'origine saturnine, il suffit, 
d'après Duchenne, de faire fléchir l'avant-bras avec force et de 
chercher si l'on sent le relief du long supinateur ou si ce relief fait 
défaut ; dans le premier cas, on peut conclure à la paralysie satur­
nine. On trouvera du reste dans la marche de la maladie, dans les 
antécédents et dans la profession du malade, dans les autres signes 
de l'intoxication saturnine: liséré plombiquedes gencives, paralysies 
multiples, coliques sèches, etc., les éléments d'un diaguoslic diffé­
rentiel plus approfondi. 

Les moyens de ira itemen t sont les mêmes que dans la paralysie du 
nerf facial ; on emploiera les révulsifs, les vésicatoires en particulier 
et l'électrisation localisée, qui est d'un maniement plus facile que 
dans l'hémiplégie faciale, car i l est rare d'observer des contractures. 
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et Archives gén. de méd., 1873, t. I , p. 657. — BÀCHON. Paralysie du nerf radial chez 
les porteurs d'eau de Rennes (Rec. mém. méd. mre, 3e série, t. XI,p. 323).—TRANCHANT 
(J.) De la paralysie traumatique du nerf radial. Thèse, Paris, 1873.— CHAPOY. De la 
paralysie du nerf radial. Thèse, Paris, 1874.— VICENTE. Paralysie a frigore du nerf 
radial. Thèse, Paris, 1876. — DUPLAY. Paralysie du nerf radial de cause périphérique 
(Progrès méd., 1877). — ERB. Op. cit. — DIEULAFOY. Gaz. hebd., 1878, p. 341. — 
BATHIAT. Etude sur le pronostic et le traitement de la paralysie a frigore du nerf 
radial. Thèse, Paris, 1879. 

PARALYSIE DU DELTOÏDE. 

Sous le nom de rhumatisme deltoïdien on a confondu : 1° la 
névralgie du nerf circonflexe ; 2° la paralysie atrophique du deltoïde 
qui est occasionnée très probablement par une névrite du nerf cir­
conflexe; 3° le rhumatisme deltoïdien proprement dit. L'absence de 
données anatomo-pathologiques précises explique les divergences 
des auteurs à ce sujet. 

Les malades éprouvent des douleurs très vives dans l'épaule, 
douleurs qui suivent le trajet du nerf circonflexe et qui s'exagèrent 
par les mouvements ; cette période douloureuse, après avoir duré 
un certain temps, fait place à la période paralytique et atrophique; 
la paralysie peut se limiter à certains faisceaux du deltoïde, la con­
tractilité électro-musculaire est diminuée ou abolie et l'atrophie ne 
tarde pas à se produire. 

La paralysie atrophique du deltoïde peut être confondue avec le 
rhumatisme musculaire du deltoïde, avec l'arthrite de l'épaule, enfin 
avec la névralgie du circonflexe. La névralgie du circonflexe donne 
lieu à des douleurs identiques à celles qui précèdent la paralysie 
du deltoïde dans la névrite du circonflexe, mais ces douleurs dispa­
raissent assez facilement sous l'influence d'un traitement approprié; 
on ne voit survenir ni la paralysie, ni l'atrophie du muscle deltoïde, 
qui reprend ses fonctions dès que les douleurs ont disparu. I l est 
rare que le rhumatisme musculaire se localise dans le seul muscle 
deltoïde et qu'il donne lieu à des douleurs aussi vives que celles 
qui accompagnent la névrite du circonflexe ; ces douleurs en tout 
cas, ne suivent pas le trajet du nerf, elles siègent plus spécialement 
aux insertions musculaires. L'arthrite scapulo-humérale s'accom­
pagne de tuméfaction, ou, s'il s'agit d'une arthrite sèche, de craque­
ments dans les mouvements articulaires ; le diagnostic de la névrite 
du circonflexe et de l'arthrite scapulo-humérale présente du reste, 
i l faut l'avouer, de sérieuses difficultés. 
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Duchenne fait un grand éloge de l'électrisation cutanée dans ce 
qu'i l appelle le rhumatisme deltoïdien simple; i l est bien p ro ­
bable que les cas qui guérissent après quelques séances d 'é lec-
trisalion cutanée doivent être rapportés à des névralgies du nerf 
circonflexe. On se débarrasse moins facilement de la névr i t e ; l'élec-
trisat ion rend encore des services en empêchant l'atrophie du deltoïde, 
mais il faut surtout, à l'aide des révulsifs, s'efforcer d ' a r rê te r les 
progrès de la névrite. Le chlorhydrate de morphine, employé 
comme dans les névralgies par la méthode endermique ou hypo­
dermique, sert à calmer les douleurs. 

[tt'ClîENNF. Op. cit., p. COL 

PARALYSIE DU NERF CUBITAL. 

La paralysie a frigore du nerf cubital est très rare ; dans la plu­
part des faits publiés jusqu'à ce jour , cette paralysie était due à des 
lésions récentes ou anciennes de l'articulation du coude : fractures, 
loxalions, arthrites, etc., à des contusions ou à la compression du 
nerf cubital La névrite du nerf cubital a son siège d'élection au 
niveau de la gouttière épilrochlo-olécrânienne, c'est là en effet que 
le nerf est le plus superficiel, le plus vulnérable par conséquent . 

La paralysie du nerf cubital donne lieu à une déformation très 
caractéristique de l à main, connue sous le nom de main en griffe. 
La main, du côté où siège la paralysie, est décharnée ; les espaces 
intermétacarpiens se dessinent en creux (atrophie des muscles inter­
osseux) ; l 'éminence thénar est remplacée par un méplat ; les pre­
mières phalanges des quatre derniers doigts sont dans l'extension et 
les deux dernières dans la flexion (d 'où le nom de main en griffe). 
Celte déformation s'explique facilement par la paralysie et l'atrophie 
des interosseux qui sont innervés par des filets du cubital, les inter­
osseux sont en effet fléchisseurs des premières phalanges et exten­
seurs des deux dernières (Duchenne) ; la paralysie de ces muscles a 
naturellement pour effet de rendre permanente l'action de leurs 
antagonistes. La disposition en griffe est moins apparente à l'index 
et au médius qu'à l'annulaire et à l'auriculaire, ce qui tient à ce 
que les deux premiers lombricaux, qui sont innervés par le nerf 
médian, suppléent en partie les deux premiers interosseux. Les mou­
vements d'adduction du pouce et d'opposition aux autres doigts ne 
sont pas supprimés, mais ils s 'exécuteut plus difficilement qu 'à l 'état 
normal (paralysie de l'adducteur du pouce). 
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La paralysie du cubital antérieur est facile à constater : dans la 
flexion de la main sur l'avant-bras on ne sent plus le tendon de ce 
muscle se tendre sous la peau ; l'atrophie du cubital antérieur et 
celle des deux faisceaux internes du fléchisseur profond se traduisent 
par une diminution de volume de l'avant-bras qu'il est aisé de 
constater par la mensuration comparée des deux avant-bras. 

Les troubles de la .sensibilité sont assez variables suivant la nature 
des lésions du nerf cubital et suivant les phases de la maladie. La 
névrite du cubital s'accompagne de douleurs vives, névralgiques, 
qui suivent le trajet du nerf, et d'une sensation d'engourdissement et 
de fourmillements qui siège principalement sur les deux derniers 
doigts. I I existe souvent une zone d'anesthésie à la face interne de 
la main et de l'avant-bras, mais cette zone, alors même que la des­
truction du nerf est complète, est bien loin de correspondre à 
toutes les parties de la peau innervées par le nerf cubital, ce qui 
s'explique par les nombreuses anastomoses des nerfs de Favant-bras 
et de la main. 

L'atrophie des muscles innervés par le cubital est constante, on 
peut observer aussi d'autres troubles trophiques. 

L'atrophie musculaire progressive donne lieu à des déformations 
des mains analogues à celles que produit la paralysie du cubital, 
mais ces déformations sont rarement limitées à une seule main,; 
nous aurons du reste l'occasion de revenir sur ce diagnostic diffé­
rentiel (voy. Atrophie musculaire progressive). 

Lorsqu'on observe les signes de ia paralysie du cubital, i l faut 
explorer avec beaucoup de soin l'articulation du coude et le nerf 
cubital à son passage dans la gouttière épitrochlo-oléciânienne, il 
faut s'enquérir s'il n'y a pas eu autrefois une fracture ou une luxa­
tion du coude, s'il n'existe pas une exostose comprimant le 
nerf, etc. 

On cherchera tout d'abord à supprimer les causes de compression 
ou d'irritation du nerf, on combattra la névrite à l'aide des révulsifs, 
enfin on emploiera l'électricité (courants continus ou courants in­
termittents) qui rend dans ce cas de très grands services. 

GRAKGBR, Paralysies du cubital à la suite des fractures de l'épitrochlce (Journal d'Edim­
bourg, 1858). — DUCHENNE (de Boulogne). De l'électrisation localisée, 5e édit., 1872, 
p. 543. — PANAS. Sur une cause peu connue de paralysie du nerf cubital (Acrdemie 
de médecine, 1877, et Archives générales de médecine, 1878). — FÈVRE. Etude sur la 
paralysie du nerf cubital. Thèse, Paris, 1878. — CHARCOT, Article Cubital (neif), in 
Dictionnaire eneyelop. des se. méd. 
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I' \ Il \ I. V s I \. b 1)1 PLEXC* BRACHIAL. 

Les paralysies du plexus brachial ne sont pas très rares, mais le 
plus souvent ces paralysies, par leur origine, relèvent bien plutôt de 
la chirurgie que de la médecine. Telles sont les paralysies du plexus 
brachial qu'on observe à la suite des fractures de la tète de l ' humé­
rus ou des luxations scapulo-humérales , ou encore à la suite de la 
compression produite dans le creux axillaire par les béqui l les ; telles 
aussi les paralysies qui surviennent quelquefois chez le nouveau-né 
à la suite de certaines manœuvres nécessitées par un accouchement 
laborieux (paralysies obstétricales de Duchenne). 

Les paralysies que l'on peut appeler médicales sont rares pour le 
plexus brachial, i l existe cependant une variété de paralysie partielle 
de ce plexus qui mérite de nous a r rê te r . Erb et Remak ont fait 
connaître cette forme curieuse de paralysie partielle du plexus bra­
chial dans laquelle le deltoïde, le biceps, le coraco-brachial, le long 
supinateur et quelquefois le court supinateur sont seuls atteints de 
paralysie. On se rappelle que le deltoïde est innervé par le nerf cir­
conflexe, le biceps et le coraco-brachial par le musculo-cu tané , le 
long et le court supinateur par le nerf radial; i l paraît donc très 
difficile, au premier abord, d'expliquer comment ces muscles peu­
vent être atteints de paralysie, alors que les autres muscles innervés 
par le musculo-cutané et par le nerf radial conservent leurs mou­
vements. Le groupement des muscles paralysés signalé par Erb et 
par Remak se rencontre trop souvent pour qu'on puisse le considérer 
comme un effet du hasard. Erb a fourni , du reste, une explication 
1res rationnelle de cette paralysie partielle du plexus brachial. 

En excitant, à l'aide d'une fine électrode, un point dé terminé situé 
entre les scalènes et correspondant à l 'émergence des c inquième et 
sixième nerfs cervicaux^ on arrive à faire contracter simultané­
ment le deltoïde, le biceps, le coraco-brachial et le long supinateur, 
indépendamment de tous les autres muscles du membre s u p é r i e u r ; 
on peut donc admettre, avec Erb, que les filets moteurs des quatre 
muscles atteints dans la paralysie partielle du plexus brachial sur 
laquelle il a attiré l'attention, sont réunis en un point du plexus 
brachial avoisinanl les scalènes, et que ce sont les lésions portant 
sur ce point du plexus brachial qui donnent lieu à cette variété de 
paralysie. 

Fcrrier et Gerald Yeo ont fait sur des singes des expér iences q u i 
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démontrent que les plexus nerveux, et le plexus brachial en particu­
lier, jouent un rôle important dans la coordination des mouvements, 
et qu'ils ont pour principale fonction de distribuer les fibres ner­
veuses motrices, et de les associer pour ainsi dire en différents troncs 
nerveux qui se rendent aux muscles qui doivent agir simultanément 
pour exécuter tel ou tel mouvement. 

Les causes les plus ordinaires de ces paralysies sont le refroidisse­
ment ou la compression de cause externe ou de cause interne 
(tumeurs du cou, etc. ) . 

Les malades accusent d'ordinaire des douleurs plus ou moins vives 
dans le cou, dans l'épaule, et des irradiations douloureuses qui 
s'étendent dans le bras, l'avant-bras et la main ; i l existe souvent 
une sensation d'engourdissement et de fourmillements dans le pouce 
et dans l'index, enfin le bras s'affaiblit plus ou moins rapidement, 
et i l arrive un moment où le malade ne peut plus le soulever; 
l'exploration des muscles montre que le deltoïde, le biceps, le coraco-
brachial, le long supinateur et quelquefois le court supinateur sont 
paralysés. 

I l existe souvent des zones d'anesthésie plus ou moins complète 
dans les régions de la peau innervées par le musculo-cutané ou le 
radial, mais les fibres sensitives sont en général moins profondément 
atteintes que les fibres motrices. 

La paralysie partielle du plexus brachial peut prendre d'autres 
formes que celle qui a été décrite par Erb et Remak; Straus a 
publié une observation de paralysie du plexus brachial dans laquelle 
la paralysie portait sur toutes les branches du plexus brachial à 
l'exception du nerf médian, les fibres sensitives étaient atteintes 
comme les fibres motrices, la zone cutanée qui reçoit les filets ner­
veux du nerf médian avait seule conservé sa sensibilité. 

La paralysie obstétricale du plexus brachial porte d'ordinaire sur 
le deltoïde, le biceps, le coraco-brachial, et en outre, sur le sous-
épineux ; i l s'agit donc d'une paralysie de même nature que celle 
décrite par Erb et Remak; on conçoit que la pointe d'une des 
branches du forceps puisse comprimer le plexus brachial un peu en 
dehors des scalènes. 

Les paralysies partielles du plexus brachial d'origine péripliériqu e 
sont quelquefois assez difficiles à distinguer des monoplégies bra­
chiales d'origine centrale. Les circonstances dans lesquelles la para­
lysie est survenue, l'âge des malades, les symptômes concomitants 
fourniront des indications très utiles, la monoplégie de cause céré-
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brale se produit le plus souvent chez des individus âgés, qui p r é ­
sentent d'autres signes d'une affection cérébrale , qui ne se sont pas 
exposés au refroidissement en couchant, par exemple, sur la terre 
une el humi'ic, ou qui n'ont pas subi de compression au niveau du 
ph'xu« brachial. La monoplégie brachiale de cause cérébrale est 
distribuée d'ordinaire plus régulièrement sur les muscles du 
membre malade que la paralysie de cause pér iphér ique , elle ne 
s'accompagne d'aucun trouble de la sensibil i té, elle est souvent 
passagère et, si elle persiste, elle se complique souvent de contrac­
ture. 

L'électricité (courants continus ou interrompus) fournit ici 
comme pour les autres paralysies périphériques la médication la plus 
efficace. 

Euii Veiliamll. «les Hcidelb. Naturbist. med. Vereins, 1875, et Ccntralb. f. med. 
W i-ocnsch., ISTtl, p. 306. —RBMAK (fils). Zur Pathologie der Lâhinungen des plexus 
lir.u-.liiali-. it»iTliuv klin Wochenschr., 1877). — 1. STRAUS. Notesurun casde paralysie 
il u pUsus brailiial (Gaz. hebd., 1880). - • S \RRADii. Sur certain es formes rares de para-
Iv-n' du plexus brachial. Thèse, Paris, 1880. — LANNOIS. Contribution à l'étude des 
paralysies spontanées du plexus brachial (Revue de méd., 1881, p. 988). 

ATROPHIE UNILATÉRALE DE LA FACE. 

Synonymie: Trophonèvrose(ROMBERG).—Aplasielamineuseprogressive(L\m)E) 

plaçant ici la description de cette singulière maladie décrite 
pour la première fois par Romberg, nous n'entendons pas affirmer 
qu' i l s agit d'une maladie du système nerveux pér iphér ique ; on en 
est encore rédui t aux conjectures sur la nature véritable de cette 
maladie, mais ses analogies avec les lésions trophiques consécutives 
aux névrites sont assez nombreuses pour la faire admettre provisoi­
rement dans le cadre des maladies des nerfs. Nous ne discuterons 
pas les théories émises sur la nature de l'atrophie uni la térale de la 
lace: il faut laisser la parole aux faits qui bientôt, sans do ute, v ien­
dront juger la question ; i l est probable que s'il s'agissait d'une maladie 
plus commune, nous serions déjà édifiés sur la nature des altérations 
qui la produisent. 

DESCRIPTION. — Le premier phénomène morbide consiste d'or­
dinaire dans l'apparition d'une tache sur la peau du visage; cette 
tache est colorée en jaune ou en brun, ou bien elle résulte d'une 
décoloration avec atrophie de la peau ; elle apparaît presque toujours 
sur le trajet d'un nerf. 
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L'atrophie envahit lentement et de proche en proche tout un côté 
de la face sans jamais dépasser la ligne médiane. La peau amincie, 
rétractée comme un tissu de cicatrice, est accolée aux os ; le sys­
tème pileux est atteint de bonne heure, la barbe et les cheveux 
blanchissent-ou tombent du côté atrophié, ce qui donne aux ma­
lades un aspect caractéristique, surtout s'ils laissent croître leur 
barbe du côté sain. La transpiration cutanée et la sécrétion sébacée 
sont souvent diminuées ou abolies. La circulation se fait régulière­
ment, i l n*y a pas d'atrophie des artères ; les muscles amincis et 
en partie atrophiés, restent contractiles. I l existe souvent une légère 
déviation de la face du côté malade et des contractions fibrillaires 
des muscles. Dans presque toutes les observations on signale l'exis­
tence de douleurs névralgiques intenses du côté malade, sans anes-
thésie ni hyperesthésie. 

Les os, et en particulier le maxillaire supérieur, peuvent parti­
ciper à l'atrophie, ce qui augmente l'asymétrie de la face. 

I l n'existe, le plus souvent, aucun trouble des organes des sens. 
Charcot a insisté sur les analogies qui existent entre l'aplasie 

iamineuse et la sclérodermie. 
Dans un cas observé par Delamare chez un jeune officier, l'aplasie 

Iamineuse coïncidait avec des troubles intellectuels très prononcés. 
L'atrophie unilatérale de la face a une marche lentement pro­

gressive, elle ne paraît pas menacer directement la vie des malades. 
L'électrisation cutanée et les courants continus ont été employés 

sans beaucoup de succès. On traitera les douleurs comme celles des 
névralgies ordinaires. 
LANDE. Essai sur l'aplasie Iamineuse. Thèse, Paris, 1870. — H. FREMY. Étude critique 

de la trophonévrose faciale. Thèse, Paris, 1872.VULPIAN. Leçons sur les vaso-
moteurs. Paris, 1874, p. 427. — COURTET. Étude sur une observation nouvelle d'a­
trophie unilatérale de la face. Thèse, Paris, 1875. — WHITESIDE HiMé. De l'hémi-
atrophie progressive de la face (The British med. Journ., 1876). — ROSENTHAL. 0p. 
cit., p. 794. — H. GINTRAG. Art. Face, in Nouv. Dict. de me'd. et de chir. pratiques. 
— 0. BERGER (Deutsch Arch. f. Klin. Med. Band XXII, p. 432). — GRASSET. Le­
çons sur les maladies du système nerveux, t. I I , 1879. — DELAMARE. Contribution à 
l'histoire de l'aplasie Iamineuse progressive de la face (Rec. mém. med., mre, 1880, 
p. 484). — CHARCOT. Leçon clinique sur la sclérodermie e! l'hémiatrophio faciale 
(Progrès médical, 1880, p. 1050). 

MALADIES DE LA MOELLE 
CONSIDÉRATIONS ANATOMIQUES ET PHYSIOLOGIQUES. 

Avant d'aborder la description des maladies de la moelle, il nous 
paraît indispensable de rappeler les détails de structure de cet 
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organe et les lois de physiologie qui intéressent plus spécialement le 
pathologiste. 

La moelle présentant dans toute sa hauteur une structure à peu 
pics identique, i l nous suffira d 'é tudier une coupe histologique de 
la moelle colorée par le carmin et montée dans le baume du 
Canada. 

Sur cette coupe, on dislingue parfaitement à l'œil nu la sub­
stance grise, qui a une teinte rose, et la substance blanche, qu i a une 
teinte plus pâle; les sillons antér ieur et postérieur séparent la 
moelle en deux moitiés symétr iques. La substance grise se divise de 
chaque côté en corne antérieure et pos té r ieure ; la corne postér ieure 
est plus longue et plus effilée que l 'antér ieure ; les cornes an té ­
rieure et postérieure d'un côté, formant par leur réunion une es­
pèce de croissant, sont réunies à celles du côté opposé par une 
bandelette de substance grise au centre de laquelle se trouve le 
canal central de la moelle ou épendyme , la partie de la substance 
grise située en avant de l 'épendyme a reçu le nom de commissure 
grise antérieure ; celle située en ar r iè re , le nom de commis­
sure grise postérieure ; en avant des commissures grises on trouve 
la commissure blanche antérieure formant le fond du sillon an-
rieur. 

Les cornes antérieure et postérieure donnent naissance aux ra­
cines antérieures et postérieures des nerfs rachidiens et la substance 
blanche de la moelle se trouve ainsi divisée, dans chacune des moi ­
tiés de l'organe, en trois cordons: antérieur, latéral et poste-
rieur (fig. 28). 

La partie des cordons postérieurs, qui limite le sillon postér ieur 
se colore un peu plus fortement par le carmin que le reste de la 
substance blanche; nous verrons plus loin que ces faisceaux des 
cordons postérieurs qui ont reçu le nom de cordons de Goll, p r é ­
sentent une structure histologique un peu différente de celle de la 
substance blanche normale et qu'au point de vue pathologique ils 
jouissent aussi d'une certaine indépendance ; la substance blanche, 
qui dans chacun des cordons postérieurs est située entre le cordon 
de Goll en dedans el la corne postérieure en dehors, constitue la 
zone radiculaire postérieure. 

A la partie interne des cornes antér ieures , i l faut aussi noter 
deux petits faisceaux triangulaires que rien ne distingue à l 'état 
normal, mais dont l'anatomie pathologique démontre l ' indépen­
dance, ce sont les cordons de Turck. 

L et T. — Path. et clin. méd. I . — 27 
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Dans les cornes antérieures on distingue, même avec un faible 
grossissement, des cellules nerveuses volumineuses qui forment 
dans chacune des cornes trois groupes distincts. 

Pour montrer l'importance de ces notions anatomiques, i l nous 
suffira de dire que certaines maladies de la moelle se localisent 
exactement dans un cordon nerveux ou dans un groupe de cellules; 
exemples : l'ataxie locomotrice progressive est caractérisée au point 
de vue anatomique par une inflammation chronique ou sclérose des 
cordons postérieurs et plus spécialement des zones radiculaires 

S a 

FIG. 28. — Coupe de la moelle normale. — A. A' Cornes antérieures. — PP'. Cornes 
postérieures. — L. L'. Faisceaux pyramidaux croisés. — Ce, Ce'. Faisceaux cérébelleux 
directs. — T.T. Cordons de Tûrck ou faisceaux pyramidaux directs. —r,r'. Zones 
radiculaires antérieures.— R.R'. Zones radiculaires postérieures. — G. G'. Cordons de 
Goll. — e. Canal central ou épendyme.— c. a. Commissure blanche antérieure.— 
S. a. Sillon antérieur.— S. p. Sillon postérieur. 

postérieures ; la sclérose latérale amyotrophique par une sclérose 
des cordons latéraux avec atrophie secondaire des cellules nerveu­
ses des cornes antérieures ; la paralysie spinale infantile, par une 
myélite aiguë des cornes antérieures, et l'atrophie musculaire pro­
gressive par une myélite chronique localisée également dans les 
cornes antérieures. 

L'anatomie pathologique montre également que les cordons laté­
raux peuvent se décomposer en deux parties : une partie interne 
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qui ocrupe toute la partie postérieure el interne du cordon latéral, 
faisceau pyramidal croise• (Charcot), et une zone très étroite 
située en dehors de ce faisceau, à laquelle Flechsig a donné le nom 
de faisceau cérébelleux direct. 

Nous verrons en étudiant les maladies cérébrales que certaines 
lésions du cerveau s'accompagnent toujours d'altérations secon­
dait es du bulbe et de la moelle, ces altérations sont des scléroses 
systématiques qui portent : 1° sur le faisceau de Tiïrck du même 
côlé que la lésion cérébrale ; 2° sur la partie postérieure et interne 
du cordon latéral du côté opposé. I l est facile de constater sur une 
moelle ainsi altérée que le faisceau de Tiïrck et le faisceau latéra 
sclérosés se continuent avec l'une des pyramides antér ieures du 
bulbe, le premier directement, le second après s 'être entre-croisé 
sur la ligne médiane avec le faisceau du côté opposé d 'où les 
noms de faisceau pyramidal direct et faisceau pyramidal 
croisé. 

Les faisceaux pyramidaux se prolongent dans la protubérance 
annulaire, dans les pédoncules cérébraux et dans le cerveau l u i -
même (capsule interne, couronne rayonnante); ils vont aboutir 
en fin de compte dans les circonvolutions motrices. 

A la suite d'une lésion unilatérale du cerveau i l arrive quelquefois 
qu'on observe une sclérose descendante des deux faisceaux latéraux, 
incomplète d'un côté (Charcot, Pitres); ce qui tend à démontrer 
qu'un certain nombre de fibres des faisceaux pyramidaux s'entre­
croisent dans la moelle et subissent par conséquent un double entre­
croisement, le premier dans le bulbe, le deuxième dans la moelle 
à différentes hauteurs. 

Les faisceaux cérébelleux directs, qui ne sont pas atteints dans la 
sclérose descendante de cause cérébrale subissent dans d'autres cas 
des altérations systématiques indépendantes (voy. Compression de 
la moelle). 

Par leur extrémité supérieure les faisceaux cérébelleux aboutis­
sent au cervelet qu'ils mettent ainsi en rapport avec la moelle épi-
nière . 

Nous aurons souvent l'occasion de revenir sur ces scléroses se­
condaires, mais nous devions signaler tout d'abord le rôle impor­
tant qu'elles ont joué dans la délimitation des différents faisceaux de 
la substance blanche. 

La zone de substance blanche qui entoure les cornes antérieures 
a reçu les noms de zone radiculaire antérieure (Pierret) ou 
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de région fondamentale des faisceaux latéraux (Flechsig). 
Les éléments nerveux qui constituent la partie essentielle de la 

moelle sont soutenus par une gangue de tissu conjonctif qui se 
condense à la surface de la moelle en un anneau fibreux ; de là 
partent des cloisons qui vont se perdre dans le tissu conjonctif 
périépendymaire ; entre les éléments nerveux eux-mêmes, soit clans 
la substance blanche, soit dans la substance grise, on trouve des 
fibrilles très minces de tissu conjonctif avec des cellules plates de 
distance en distance. Cette gangue conjonctive des centres ner­
veux a été décrite par Virchow sous le nom de névroglie, elle joue 
dans l'histoire des myélites un rôle très important. Le tissu con­
jonctif est particulièrement abondant à la partie interne des cordons 
postérieurs, dans les cordons de GoU. 

La substance blanche présente sur la coupe une structure qui 
rappelle celle des nerfs, avec cette différence qu' i l n'y a ni gaines 
lamelleuses circonscrivant les faisceaux nerveux, ni gaines de 
Schwann entourant les tubes nerveux eux-mêmes, on distingue 
une série de petits disques juxtaposés avec un point central qui se 
colore par le carmin : ce sont les sections des tubes nerveux et de 
leurs cylindres d'axe ; les disques sont séparés par des fibrilles de 
tissu conjonctif que le carmin colore en rose, comme les cylindres 
d'axe. 

Les tubes nerveux, en pénétrant dans la substance grise, se dé­
pouillent de leur myéline et se réduisent aux cylindres d'axe; 
la disparition de la myéline et la pigmentation des cellules ner­
veuses expliquent la coloration grisâtre des parties centrales de la 
moelle. 

Chacune des cornes antérieures renferme, ainsi que nous l'avons 
déjà dit, trois groupes de grandes cellules très caractéristiques ; le 
diamètre de ces cellules est de 100 millièmes de millimètre environ, 
quelques-unes ont jusqu'à 120 ou 130 millièmes de millimètre ; leur 
forme est polygonale ; elles contiennent des granulations pigmen-
taires, un gros noyau et un nucléole. Des angles de ces cellules 
partent des prolongements dits prolongements de protoplasme 
qui vont en s'effilant et qui semblent s'anastomoser avec ceux des 
cellules voisines. Outre les prolongements protoplasmiques, chaque 
cellule nerveuse est pourvue, d'après les recherches de Deiters, 
d'un prolongement nerveux proprement dit, ou prolongement de 
Deiters, qui s'embranche sur un des prolongements protoplas­
miques et qui se dirige vers les racines antérieures; ce dernier 
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prolongement ne serait autre qu'un cylindre d'axe qu i se recou­
vrirait bientôt d'un manchon de myéline pour constituer un tube 

nerveux. 
Dans les racines postérieures, i l existe également des cellules 

nerveuses; mais la petitesse de ces é léments rend leur é tude plus 
difficile que celle des cellules des cornes antér ieures ou cellules 

motrices. 
Pendant longtemps la moelle a été considérée comme un simple 

appareil de transmission, comme un faisceau résultant de la réunion 
des nerfs périphériques ; tous les physiologistes sont aujourd 'hui 
d'accord pour reconnaître que la moelle est à la fois un centre et 
un conducteur nerveux. 

De la moelle comme organe conducteur. — Si l 'on coupe, 
chez un animal, les faisceaux postérieurs de la moelle transversa­
lement et dans toute leur épaisseur à la région dorsale, la sensibilité 
est conservée dans les membres postérieurs ; on y observe m ê m e 
une légère hyperesthésie ; si, chez un autre animal, on coupe toute 
la moelle en ne respectant que les faisceaux postér ieurs , on observe 
à la suite de cette opération une anesthésie complète des membres 
postérieurs. De ces deux expériences on peut conclure que les 
cordons postérieurs ne servent que fort peu à la transmission des 
impressions sensitives, qui se fait surtout par la substance grise. 
La clinique confirme ces faits expér imentaux; en effet, Tanesthésie 
des membres inférieurs indique toujours une altération de la sub­
stance grise, tandis que les cordons postérieurs peuvent être enflam­
més on comprimés par des tumeurs sans qu ' i l en résulte aucun 
trouble de la sensibilité. 

Les fibres des racines postérieures qui apportent les impressions 
sensitives (Magendie, Ch. Bell) paraissent s'entre-croiser peu de 
temps après leur entrée dans la moelle ; c'est là du moins la me i l ­
leure explication qui ait été donnée des faits suivants : Lorsqu'on 
pratique l'hémisection de la moelle dans la région dorsale, on sait, 
depuis Galien, qu ' i l se produit une paralysie motrice du côté corres­
pondant à celui de la section, mais la sensibilité ne disparaît pas de 
ce côté, on y observe au contraire de l 'hyperesthésie, tandis que 
le membre postérieur du côté opposé devient insensible *, en d'au­
tres termes, la paralysie motrice est directe, la paralysie sensitive 
est croisée. Les fibres motrices s'entre-croisant au niveau du bulbe, 
on comprend très bien, si l'on admet avec Brown-Séquard l 'entre­
croisement des racines postérieures à leur entrée dans la moelle, 
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qu'une hémisection intéresse les fibres motrices provenant du mem­
bre inférieur droit, par exemple, et les fibres sensitives provenant 
du membre inférieur gauche; quant à l'hyperesthésie qui survient 
du côté de l'hémisection, elle est due, soit à la paralysie des vaso-
moteurs (Brown-Séquard), soit à l'irritation mécanique (Vulpian). 
Dans un grand nombre de cas, on a pu constater que les trauma-
tismes et les compressions intéressant une moitié latérale de la 
moelle, chez l'homme, produisaient les mêmes effets que l'hémi­
section chez les animaux, c'est-à-dire : du côté lésé, une paralysie 
motrice avec hyperesthésie, et du côté opposé, une perte plus ou 
moins complète de la sensibilité. 

La section complète des faisceaux antéro-latéraux abolit la moti-
lité volontaire et la section de toute la moelle, à l'exception de ces 
faisceaux, ne fait pas disparaître cette motilité (Schiff, Vulpian) ; 
d'où l'on peut conclure que les faisceaux antéro-latéraux sont la 
voie véritable des incitations volontaires, ainsi que Magendie Fa 
soutenu le premier; mais la substance grise joue aussi un rôle im­
portant dans ces phénomènes de transmission ; les lésions étendues 
de cette substance dans la région dorsale produisent, chez les ani­
maux, une notable diminution de la motilité volontaire, et la myé­
lite antérieure aiguë, qui se localise exactement dans les cornes 
antérieures, détermine très rapidement des paralysies motrices. 

De la moelle comme centre nerveux. — Lorsque, après avoir 
décapité une grenouille, on vient à exciter d'une façon quelconque 
un point du corps de l'animal, on voit aussitôt se produire des 
mouvements qui varient suivant la nature de l'excitation; ces mou­
vements, qui ne sont pas voulus, puisqu'ils persistent après l'abla­
tion du cerveau, ont reçu le nom de mouvements réflexes et pen­
dant longtemps on a cru qu'ils avaient toujours leur point de départ 
dans la moelle ; on sait aujourd'hui que la réflexion des actions 
nerveuses peut se produire dans les ganglions du grand sympa­
thique aussi bien que dans la moelle. 

Les mouvements qui se produisent chez la grenouille décapitée 
peuvent être associés, coordonnés ; si on laisse tomber sur la peau 
du ventre une goutte d'acide sulfurique, l'animal exécute des mou­
vements pour se débarrasser t u caustique ; jetée dans un vase rempli 
d'eau, la grenouille se met à nager très régulièrement et ne s'arrête 
que devant un obstacle mécanique. 

La moelle peut, à elle seule et sans l'aide du cerveau, présider 
à l'accomplissement d'actes qui exigent une grande coordination, 
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une impression venue de la périphérie suffit à provoquer toute ur.e 
série de mouvements complexes ; Flourens a dit avec raison que la 
moelle était l'organe de dispersion des irritations. Cette disper­
sion se fait au moyen de la substance grise et des tubes nerveux 
qui mettent en rapport les différents centres nerveux médul la i res ; 
lorsque la substance grise a été détrui te dans une certaine hauteur, 
les réflexes ne se produisent plus dans la partie correspondante ; 
lorsque les zones radiculaires postérieures sont altérées dans une 
certaine étendue, les mouvements deviennent incoordonnés ; i l est 
probable que ces zones renferment la plupart des tubes nerveux 
destinés à mettre en communication les cellules nerveuses situées 
à toutes les hauteurs de la moelle. 

Non seulement, après l'ablation du cerveau ou la section du 
bulbe, la moelle conserve chez les animaux la propriété de présider 
aux mouvements réflexes, mais cette propriété est exaltée. De m ê m e 
chez l'homme, à la suite de blessures intéressant la totalité de la 
moelle ou de myélites partielles bien limitées, on observe dans les 
membres inférieurs une exagération des réflexes ; dans quelques cas 
l'excitabilité est telle qu' i l se produit des convulsions des membres 
inférieurs. Lorsque le segment de la moelle situé au-dessous de la 
partie détruite est lui-même désorganisé, les réflexes disparaissent 
complètement. 

On a insisté beaucoup, dans ces dernières années, sur l ' impor­
tance clinique des phénomènes réflexes, connus sous le nom de 
réflexes tendineux; le plus important de ces réflexes est celui qui 
a été décrit sous les noms de réflexe du tendon rotulien, de 
phénomène du genou, clonus du genou, réflexe' patellaire,elc. 
Soit un malade atteint d'hémiplégie avec contracture commen­
çante : si chez ce malade on soulève la jambe paralysée en pas­
sant une main sous le genou, et qu'on vienne alors frapper un coup 
brusque (en appliquant une chiquenaude par exemple) sur le ten­
don rolulien, presque immédiatement après le choc, et sans que la 
volonté du malade intervienne, on voit la jambe se redresser 
brusquement pour retomber bientôt après ; quelquefois un seul choc 
est suivi de deux ou trois oscillations successives. 

Ce phénomène réflexe existe à l'état normal et i l n'acquiert une 
signification pathologique que quand i l est notablement exagéré 
ou lorsqu'il disparaît. Les recherches de M M . Fûrbinger et Schultze 
(CentraIbl. f . d. Nervenlrankh. 1875), et celles plus précises en­
core de Tschirjew (Arch. f . Psych., 1878), montrent bien qu ' i l 



424 MALADIES DE LA MOELLE. 

s'agit d'un réflexe spinal. Ce mouvement réflexe existe à l'état 
normal chez le lapin el i l cesse de se produire lorsque la moelle épi-
nière est détruite entre les cinquième et sixième vertèbres lom­
baires; si l'on coupe des deux côtés les racines postérieures ou les 
racines antérieures de la sixième paire lombaire qui, chez le 
lapin, fournit presque entièrement le nerf crural, le réflexe cesse 
d'exister des deux côtés ; i l manque d'un seul côté si l'on sectionne 
la racine antérieure ou la racine postérieure de la sixième paire 
de ce côlé, en respectant les racines de la sixième paire du côté 
opposé. 

Les réflexes produits par la percussion des tendons du triceps 
brachial, du biceps, e l c , sont beaucoup moins marqués et ont 
beaucoup moins d'importance, au point de vue clinique, que le 
réflexe du tendon rotulien. 

Le phénomène du genou s'observe dans les myélites qui s'accom­
pagnent de sclérose des cordons latéraux et i l précède d'ordinaire 
l'apparition des contractures; i l fait défaut le plus souvent dans 
l'ataxie locomotrice et dans les myélites des cornes antérieures. 

Du réflexe du tendon rotulien on peut rapprocher, au point de 
vue physiologique, le phénomène connu sous le nom de phéno­
mène du pied, clonus du pied, trépidation provoquée, etc. 
Avec cette différence cependant qu'i l s'agit cette fois d'un symptôme 
morbide qui à l'état normal n'existe même pas à l'état rudimentaire. 
Le phénomène du pied se produit dans les mêmes conditions que le 
phénomène du genou, c'est-à-dire chez les malades qui sont atteints 
de sclérose des cordons latéraux et menacés de contractures. Voici 
en quoi il consiste : Si chez un hémiplégique menacé de contrac­
ture on soulève le membre inférieur paralysé, en plaçant une main 
sous le jarret de façon que la jambe soit ballante, et si à l'aide 
de l'autre main on fléchit brusquement, et à plusieurs reprises si cela 
est nécessaire, la pointe du pied, on provoque dans le pied une série 
de secousses, une trémulation en un mot, qui peut persister 
pendant plusieurs minutes. 

Un phénomène analogue se produit quelquefois lorsque chez un 
hémiplégique menacé de contractures on soulève brusquement la 
main par le bout des doigts. 

La trémulation provoquée de la main et du pied est un phéno­
mène du même ordre que les réflexes tendineux ; dans les deux cas 
c'est l'exagération du pouvoir réflexe de la moelle qui est en jeu; 
dans les deux cas i l s'agit d'une excitation purement dynamique de 
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!a substance grise ; lorsque celte excitation s'exagère encore davan­
tage on voit se produire les contractures. 

Les impressions sensitives colligées par la moelle sont transmises 
au cerveau et l 'encéphale juge du siège et de la nature des impres­
sions, d'après la manière dont ces impressions lui arrivent; « la 
porc optivilé encéphalique ne s'exerce que sur les impressions m é ­
dullaires •> (Vulpian). I l en résulte que l 'encéphale se trompe sou­
vent; il rapporte, par exemple, à la périphérie des douleurs qui ont 
leur point de départ dans la moelle. Les malades atteints de 
mw'litc accusent des douleurs en ceinture, des élancements et des 
fourmillements dans les extrémités ; on peut comparer ce p h é n o ­
mène à celui des blessés qui ressentent des douleurs dans un membre 
amputé. 

La moelle n'entre pas seulement en action, lorsqu'une excitation 
lui arrive de la périphérie ou de l 'encéphale, elle exerce une i n ­
fluence constante sur le système musculaire; c'est à elle en effet 
qu'il faut rapporter la tonicité des muscles. 

Le phénomène de la tonicité est surtout apparent pour les sphinc­
ters anal et vésicalqui, chez les malades atteints de paraplégie, lais­
sent écouler les matières fécales et les urines ; mais i l n'a pas moins 
d'importance dans le fonctionnement des muscles de la vie animale 
et dans celui des vaso-moteurs. Lorsqu'un muscle ou un groupe de 
muscles esl paralysé, les muscles antagonistes entraînent la partie à 
laquelle ils s'insèrent dans le sens de leur action normale; un grand 
nombre de pieds bols se développent par ce mécanisme ; i l en est de 
même pour le strabisme paralytique, pour les déviations de la face 
consécutives à l'hémiplégie faciale, etc. 

A la tonicité musculaire paraît se rattacher un symptôme qui se 
rencontre souvent dans l'histoire des maladies de la moelle : la 
contracture. Les muscles des parties contracturées sont durs, r i ­
gides, en état de contraction permanente; ils impriment aux mem­
bres des altitudes vicieuses très caractéristiques. Le tonus muscu­
laire paraît être sous la dépendance des cellules nerveuses des cornes 
antérieures de la moelle; les lésions médullaires qui provoquent la 
contracture ont leur siège d'élection dans les cordons latéraux ou 
plus exactement dans les faisceaux pyramidaux croisés (sclérose 
descendante secondaire, sclérose latérale amyotrophique, etc.). I l 
est facile de comprendre pourquoi le phénomène de la contracture, 
qui est une exagération morbide du tonus musculaire, est produit, 
non par des lésions des cornes antérieures elles-mêmes, mais par 
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des lésions des parties voisines ; l'altération des cellules nerveuses 
des cornes antérieures ne peut produire que la perte du tonus mus­
culaire, tandis que l'inflammation des cordons latéraux détermine 
dans ces cellules une irritation purement dynamique (Charcot) dont 
la contracture est la conséquence. La cause immédiate de la con­
tracture est dans la substance grise et non dans le faisceau latéral 
dont la sclérose n'entraîne la contracture que d'une façon secon­
daire ; si la sclérose des faisceaux latéraux s'accompagne de con­
tractures cela tient aux rapports intimes qui existent entre ces 
faisceaux et les cornes antérieures. 

L'hémisection de la moelle dans la région dorsale détermine chez 
les animaux une augmentation considérable de la température 
dans le membre supérieur correspondant (Brown-Séquard) ; ce qui 
s'explique par la perte de tonicité des muscles des petits vaisseaux. 
Les nerfs vaso-moteurs ne tirent pas leur origine d'un seul point de 
la moelle, comme on l'a prétendu ; ils naissent sur toute la hauteur 
de cet organe et ils s'en séparent avec les racines antérieures, ce qui 
est naturel puisqu'il s'agit de fibres motrices. On comprend que la 
destruction de la moelle ait pour effet de détruire la tonicité des 
muscles vasculaires dans les régions qui tirent leurs nerfs vaso-
moteurs de la partie désorganisée, d'où la dilatation des vaisseaux 
et l'élévation de la température; tandis que l'irritation médul­
laire, augmentant la tonicité ou mettant en jeu la contractilité, 
abaisse la température. Des lésions traumatiques de la moelle, 
des tumeurs qui la compriment peuvent, en effet, agir sur la 
température des extrémités. I I est à noter que les fibres vaso-
motrices destinées à une partie du corps ne naissent pas sur le 
même point de la moelle que les fibres motrices ou sensitives de 
cette partie. L'origine des nerfs vasculaires des membres infé­
rieurs est dans la moelle dorsale, au-dessus de celle des nerfs 
moteurs des membres inférieurs; les fibres vaso-motrices des 
membres supérieurs quittent la moelle, d'après E. Cyon, avec 
les troisième et septième racines dorsales; les nerfs vasculaires 
de la tête paraissent sortir de la moelle avec les racines de la 
troisième paire dorsale. 

Par l'intermédiaire des nerfs vaso-moteurs la moelle peut agir 
sur les sécrétions, sur les sueurs, sur les urines, elle peut donner 
lieu à des œdèmes partiels et provoquer des troubles de la nutrition 
entravant la circulation. On s'est demandé avec raison si, en dehors 
de cette action qui s'exerce par l'intermédiaire des vaso-moteurs, la 
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moelle ne pouvait pas influencer d'une manière directe la nutri t ion 
des l issus. 

La section transversale de la moelle à la région dorsale chez les 
animaux n'amène pas de troubles graves dans la nutrition des mem­
bres postérieurs; les muscles et les autres tissus gardent pendant 
longtemps des caractères à peu près normaux; les plaies, les b r û ­
lures faites sur les membres paralysés guérissent comme si la moelle 
était intacte (Brown-Séquard) ; les lésions qu'on observe quelque­
fois chez les animaux en expérience s'expliquent par une action 
mécanique, on les évite en protégeant contre les traumatismes les 
parties paralysées. Au contraire, chez l'homme, à la suite de cer­
taines lésions irritatives de la moelle épinière, on voit se produire 
rapidement des lésions trophiques telles que : gangrènes pér iphé­
riques, atrophie du système musculaire, arthrites, etc. Des lésions 
traumatiques de la moelle peuvent se compliquer dès le deuxième 
jour après l'accident d'eschares au sacrum et aux fesses (Brodie) ; 
il est impossible d'expliquer ces faits par la pression du décubi tus . 
Nous avons signalé, à propos des altérations des nerfs, des faits ana­
logues à ceux-ci, la section simple d'un nerf dé te rmine des altéra­
tions de nutrition beaucoup moins profondes, beaucoup moins 
rapides que l'inflammation de ce nerf. Ce sont les inflammations de 
la substance grise de la moelle qui provoquent le plus souvent les 
troubles trophiques; la myélite centrale aiguë s'accompagne presque 
toujours d'eschares précoces, decubitus acutus ; la myéli te an té ­
rieure aiguë ou paralysie infantile aboutit à une atrophie rapide 
des muscles paralysés, et la myélite antér ieure chronique ou 
atrophie musculaire progressive est précisément caractér isée par 
ces lésions trophiques des muscles; les lésions des os et des ar t i ­
culations ne sont pas très rares, notamment dans l'ataxie locomo­
trice. 

I l paraît démontré qu'à l'état pathologique, la moelle et les nerfs 
enflammés peuvent agir directement sur la nutrition des tissus; ce 
n'est pas une raison pour conclure à l'existence de nerfs trophiques 
que personne n'a jamais vus; cette action paraît pouvoir s'exercer 
par l 'intermédiaire des fibres sensitives dont les fonctions sont per­
verties (Charcot, Vulpian). 

I l est à noter que les altérations trophiques qui surviennent dans 
les myélites sont différentes, suivant que l 'inflammation porte plus 
spécialement sur telle ou telle partie : la myélite des cornes an té ­
rieures amène une atrophie rapide des muscles et chez les enfants 
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un arrêt de développement du système osseux; la myélite aiguë 
diffuse se complique rapidement d'eschares, qui font défaut dans 
la myélite antérieure aiguë. Ce fait témoigne contre l'existence de 
nerfs trophiques spéciaux; car, si ces nerfs existaient, i l est pro­
bable qu'ils émaneraient de la même région de la moelle, des cornes 
antérieures ou des cornes postérieures, et qu'une lésion portant sur 
leurs points d'origine déterminerait des troubles trophiques dans 
tous les tissus à la fois. 

LONGET. Traité de physiologie, 3° édit., 1842. —BROWN-SÉQUARD. Expériences sur les 
plaies de la moelle épinière. Comptes rendus de la Soc. de biol., 1849-1851. —Du 
même: Leçons sur les vaso-moteurs, trad. de Beni-Barde. Paris, 1872. — VULPIAN. 
Leçons sur la physiol. du syst. nerveux. Paris, 1866.— RENDU (H.). Des troubles 
fonctionnels du grand sympathique observés dans les plaies de la moelle cervicale 
(Arch. gén. de méd., 1869).— CHARCOT. Leçons de la Faculté de méd. (Progrès méd,, 
1874).— PIERRET. Sur le faisceau postérieur de la moelle (Arch. de physiol., 1873).— 
FARABEUF, VULPIAN. Art. Moelle, in Dict. encycl. des se méd., 1874. — H. PARI-
NAUD. Influence de la moelle sur la température (Arch. de physiol., 1877). —CHARCOT. 
Leçons de la Faculté de méd., 1879 (Progrès méd., 1879-1880). — RENAUT et 
FR. FRANK. Art. Syst. nerveux (anatomie et physiologie), in Dict. cncycl. des se. 
méd. — ARNOZAN. Des lésions trophiques consecut. au mal. du système nerveux, 
thèse d'agrégation. Paris, 1880. — PITRES. Des scléroses bilatérales de la moelle épi­
nière consécutives à des lésions unilatérales du cerveau (Gaz. hebd., 1881, p.429). 

DE LA COMPRESSION DE LA MOELLE 

Les lésions capables de produire la compression de la moelle 
peuvent se diviser en trois groupes principaux : 1° lésions verté­
brales, 2° tumeurs des méninges, 3° tumeursintraspinales. 

Les fractures des vertèbres, les exostoses, les arthrites vertébrales, 
le mal de Pott et le cancer vertébral sont les lésions du rachis qui 
donnent le plus fréquemment lieu à la compression de la moelle. 
Le mal vertébral cancéreux est rarement primitif, mais i l se montre 
assez souvent d'une façon secondaire, à la suite du cancer du sein, 
par exemple; les noyaux cancéreux peuvent rester latents dans le 
corps des vertèbres; d'autres fois, i l se produit des déformations 
analogues à celles du mal de Pott, par suite de l'affaissement des 
vertèbres qui ont subi la dégénérescence cancéreuse. 

Toutes les tumeurs des méninges : gros tubercules, néoplasmes 
inflammatoires, sarcomes, kystes à échinocoques, etc., peuvent 
amener la compression de la moelle, pour peu que leur volume soit 
suffisant. Parmi les tumeurs intraspinales susceptibles de com­
primer les éléments nerveux de la moelle, nous citerons : les gros 
tubercules, les gommes syphilitiques, les gliomes. 
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DESCRIPTION. —L 'ac t i on des tumeurs sur la moelle se décom­
pose en deux phases plus ou moins distinctes : première phase, la 
tumeur n'exerce surla moelle qu'une action mécanique , les effets 
produits sont analogues à ceux qu'on obtient par la seclion ou par 
la compression de tels ou tels faisceaux; deuxième phase, l ' i r r i ­
tation produite par la tumeur donne lieu à une myélite transverse au 
niveau du point comprimé et les symptômes de la myélite viennent 
s'ajoutera ceux qui sont la conséquence de la compression. 

Les symptômes varient, du reste, suivant que la compression porte 
sur la partie supérieure ou sur la partie infér ieure de la moelle; 
suivant qu'elle intéresse les deux moitiés de la moelle ou qu'elle 
limite son action à l'une d'elles, etc. Nous nous occuperons d'abord 
des phénomènes qu'on observe lorsque la compression porte sur la 
région dorso-lombaire, ce qui est le cas le plus f r équen t , puis nous 
dirons quelques mots des compressions de la moelle cervicale. 

Les phénomènes morbides qui sont la suite de la compression 
de la moelle se développent lentement, insidieusement, les malades 
accusent des douleurs névralgiques qui tiennent à la compression 
des nerfs rachidiens clans les trous de conjugaison; ces douleurs 
prennent dans le mal vertébral cancéreux une intensité vraiment 
caractéristique. Les nerfs comprimés peuvent s'enflammer, on 
observe alors des symptômes de névrite : hyperesthésie, puis anes-
thésie sur le trajet des nerfs enflammés, zona, contractures, atro­
phie des muscles. 

Si la tumeur comprime également les deux moitiés de la moelle, 
(m voit se développer peu à peu les signes de la paralysie des mem­
bres inférieurs ou paraplégie. Les troubles moteurs se produisent 
les premiers ; la sensibilité reste longtemps intacte, ce qui tient à 
ce que les impressions de sensibilité sont conduites par la substance 
grise, qui ne subit les effets de la compression qu 'après les cordons 
blancs. 

Le malade se plaint de faiblesse des membres infér ieurs , i l éprouve 
une fatigue rapide lorsqu'il marche; les pieds t ra înent sur le sol ; la 
pointe du pied s'accroche à toutes les aspéri tés ; pour éviter cet 
inconvénient le malade marche en fauchant, c 'est-à-dire que les 
pieds décrivent à chaque pas une courbe excentrique puis retombent 
à plat sur le sol; une rotation alternative des deux moitiés du bassin 
facilite l'exécution de ces mouvements des membres infér ieurs . La 
paraplégie faisant de nouveaux progrès , la marche devient de plus 
en plus difficile, le malade a besoin d'une canne pour se soutenir, 
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i l ne peut plus détacher ses pieds du sol, bientôt la marche et la 
station debout elle-même sont rendues impossibles par l'alïaiblisse-
ment croissant des membres inférieurs, mais les malades étendus 
dans leur lit exécutent encore quelques mouvements, ils fléchissent, 
par exemple, la jambe sur la cuisse en traînant le talon sur le lit et 
font mouvoir les orteils. La compression continuant à agir, la para­
plégie ne tarde pas à devenir complète, les membres inférieurs sont 
étendus comme des masses inertes auxquelles le malade ne peut 
imprimer volontairement aucun mouvement; pour les changer de 
position, i l est obligé de se faire aider ou de se servir de ses mem­
bres supérieurs. 

A.u début de la paraplégie, i l existe de la constipation et de la ré­
tention d'urine qui, à la dernière période, se changent souvent en 
une incontinence des matières fécales et des urines; celte dernière 
phase correspond à la perte de tonicité des sphincters anal et vésical ; 
la parésie du gros intestin et de la vessie, qui caractérise la première, 
dépend d'une diminution de la contractilité des muscles de ces ré­
servoirs et de la sensibilité des muqueuses. 

Les troubles de la sensibilité surviennent le plus souvent d'une 
façon tardive ; les réflexes sont exagérés lorsque la compression a 
séparé, pour ainsi dire, de l'encéphale une portion de la moelle; le 
malade ne peut imprimer aucun mouvement volontaire à ses mem­
bres inférieurs, et cependant la plus légère excitation périphérique 
provoque dans ces membres des mouvements violents et quelquefois 
de véritables convulsions. La sensibilité disparaît en dernier lieu, 
l'anesthésie commence par les régions plantaires. 

Les troubles trophiques sont rares ou ne se montrent du moins 
qu'à une période très avancée de la maladie. Sous l'influence de 
l'irritation produite par la tumeur qui comprime la moelle, on voit 
se développer, au bout d'un certain temps, une myélite qui donne 
lieu d'abord à une rigidité temporaire et intermittente des mem­
bres inférieurs, puis à des contractures permanentes, en extension 
d'abord, puis en flexion (voy. Myélites chroniques). 

Lorsque la compression ne porte que sur une des moitiés latérales 
de la moelle, on observe Vhémiparaplégie avec anesthésie croisée, 
c'est-à-dire qu'il y a paralysie motrice dans le membre inférieur du 
côté sur lequel porte la compression et anesthésie du côté opposé; 
c'est ce qui se produit chez les animaux, à la suite de l'hémisection 
de la moelle épinière, ainsi que nous l'avons dit plus haut. 

En général, la paralysie du mouvement du côté lésé n'est pas com-
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plète, cl il existe en même temps un affaiblissement du côté opposé; 
ce qui s'explique par un entre-croisement incomplet des faisceaux 
latéraux dans la moelle (Schiff, Vulpian, Charcot). 

La compression de la moelle cervicale, si elle est suffisante, donne 
lieu à une paralysie des quatre membres, paraplégie cervicale; 
d.ms quelques cas les membres supér ieurs seuls sont paralysés, peut-
être parce que les conducteurs des incitations motrices volontaires 
des membres supérieurs sont plus superficiels, et par suite plus 
faciles à comprimer que ceux des membres infér ieurs . On observe 
souvent des troubles oculo-pupillaires caractérisés par la contraction 
ou la dilatation de l ' i r is , des troubles vaso-moteurs, de la dyspnée 
qui s'explique par la paralysie d'un certain nombre des muscles 
servant à la respiration, des troubles fonctionnels de la vessie et du 
rectum, enfin des convulsions générales de cause spinale; l ' in te l l i ­
gence reste intacte. Plus la lésion est élevée, plus i l faut craindre 
l'invasion des phénomènes bulbaires et la mort par asphyxie ou par 
syncope. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Nous n'avons pas à faire l'histoire 
de toutes les lésions qui peuvent amener la compression de là moelle ; 
nous dirons seulement quelques mots du mal de Pott, qui doit être 
rangé au premier rang parmi ces lésions. 

Ce n'est pas l'affaissement du corps des vertèbres qui , chez les 
malades atteints de carie vertébrale, donne lieu à la compression de 
la moelle ; i l esl bien élabli aujourd'hui que la marche de la para­
plégie est à peu près indépendante des déviations du rachis. Le mal 
de Pott peut se compliquer de paraplégie alors qu ' i l n'existe qu'une 
déviation très faible de la colonne vertébrale, tandis que la para­
plégie manque dans des cas où la déviation est ex t rêmement pronon­
cée ; enfin la paraplégie peut guérir alors que la déviation osseuse 
persiste. La compression de la moelle, chez les malades atteints de 
mal de Pott avec paraplégie, est produite par des masses caséeuses 
provenant, des vertèbres malades, par des abcès ossifluents ou bien 
par l'épaississement inflammatoire de la dure -mère , pachyménin-
gite externe ou interne; le pus contenu dans les abcès peut se 
résorber en partie, la saillie formée parla d u r e - m è r e , enf lammée et 
recouverte d'exsudats, peut diminuer ou disparaître ; ce qui permet 
de comprendre pourquoi la paraplégie du mal de Pott est suscep­
tible de guérison (Michaud, Charcot). 

Nous n'avons pas à insister sur les lésions osseuses qui sont le 
point de départ du mal de Pott; i l nous suffira de rappeler qu' i l 
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s'agit tantôt d'ostéites simples, tantôt d'ostéites tubercuietses carac­
térisées par l'existence de gros tubercules des os et de granulations 
grises dans la moelle osseuse; l'ostéite (simple ou tuberculeuse) dé­
truit plus ou moins le corps d'une ou de plusieurs vertèbres, d'où 
l'inflexion à angle postérieur très saillant que l'on rencontre dans le 
mal de Pott et qui se distingue au premier coup d'ceil des courbures 
arrondies du rachitisme. 

Au bout d'un certain temps, l'irritation produite par la tumeur 
donne naissance à une myélite transverse qui a en général les carac­
tères de la sclérose annulaire, si la compression a porté sur les deux 
moitiés de la moelle. Pour la description anatomique de la sclérose, 
nous renvoyons le lecteur à l'histoire des myélites chroniques ; mais 
nous devons dire ici quelques mots des altérations qui succèdent à 
ces myélites. De même que certaines lésions du cerveau entraînent 
des altérations secondaires de la moelle qui se caractérisent par une 
sclérose descendante du faisceau latéral du côté opposé à la lésion 
encéphalique (Turck, Ch. Bouchard), les myélites transverses par 
compression ont pour conséquence la dégénérescence scléreuse de 
certains faisceaux de la moelle; cette sclérose occupe, dans le bout 
inférieur de la moelle, c'est-à-dire au-dessous de la tumeur : 1° les 
cordons de Tiïrck ou faisceaux pyramidaux directs ; 2° la partie in­
terne et postérieure des cordons latéraux ou faisceaux pyramidaux 
croisés ; dans le bout supérieur de la moelle, c'est-à-dire au-dessus 
de la tumeur, elle occupe : 4° les faisceaux cérébelleux; 2° les fais­
ceaux de Goll en respectant complètement les faisceaux pyramidaux. 
Lorsqu'il existe une lésion hémilatérale de la moelle, les dégénéres­
cences secondaires se produisent des deux côtés; mais elles sont 
beaucoup plus complètes du côté lésé que de l'autre côté. La myélite 
transverse par compression se complique donc d'une sclérose des­
cendante des cordons latéraux et d'une sclérose ascendante partielle 
des cordons postérieurs; c'est très probablement à la sclérose des 
cordons latéraux qu'i l faut attribuer les contractures secondaires. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — La paraplégie par compression delà 
moelle peut être confondue surtout avec la myélite chronique circon­
scrite; dans l'un et l'autre cas le début est lent, la marche progres­
sive, et la paraplégie constitue le symptôme fondamental. La para­
plégie par compression s'accompagne en général de douleurs 
névralgiques très fortes dues à la compression des nerfs rachidiens: 
l'un des membres inférieurs est souvent plus affaibli que l'autre, 
enfin les troubles de sensibilité et les troubles trophiques sont moins 
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marqués et plus tardifs que dans la myél i te ; l'existence d'une dévia­
tion angulaire du rachis ou d'une tumeur cancéreuse sur un point 
<U, corps facilite singulièrement le diagnostic; lorsqu'il s'est produit 
une sclérose annulaire et une dégénérescence consécutive des cor­
dons latéraux, ces derniers signes peuvent seuls permettre d 'écarter 
l'idée d'une myélite primitive. 

Après avoir porté le diagnostic de compression de la moelle, i l 
reste 5 établir quelle est la nature de la tumeur comprimante; s'il 
s'agit d'un cancéreux ou d'un tuberculeux, on songera naturelle­
ment à un mal vertébral cancéreux ou à un gros tubercule de la 
moelle ou des méninges spinales ; si quelques apophyses épineuses 
sont saillantes et douloureuses à la pression, on diagnostiquera une 
carie vertébrale; enfin, si le malade a eu la syphilis, on inclinera 
vers l'existence d'une gomme ou d'une exostose. 

Des tumeurs liquides (abcès, kystes hydatiques, anévrysmes) 
peuvent se vider dans le canal rachidien; dans ces cas, après une 
période de développement lent et progressif de la maladie, on 
observe tout à coup des symptômes aigus très graves et le plus sou­
vent mortels. 

Le pronostic varie avec la nature de la cause qui a donné lieu à la 
compression; le mal vertébral cancéreux est toujours mortel, tandis 
que la paraplégie produite par un mal de Pott non tuberculeux est 
curable; de même que celle qui résulte de la présence d'une gomme 
ou d'une exostose syphilitique dans le canal rachidien. Le danger 
est d'autant plus grand que la compression porte sur un point plus 
élevé de la moelle épinière; l'existence de contractures des membres 
et de troubles de la sensibilité annonce une myélite secondaire et 
aggrave par conséquent le pronostic. 

T R A I T E M E N T . — La thérapeutique n'est efficace que dans les 
compressions d'origine syphilitique ou dans celles qui sont la consé­
quence du mal de Pott non tuberculeux; dans le premier cas, on 
prescrira le mercure et l'iodure de potassium, en insistant sur ce 
dernier médicament dont i l ne faut pas craindre d'élever les doses. 
Sous l'influence de ce traitement, les paralysies syphilitiques dispa­
raissent avec une rapidité merveilleuse, à condition que le tissu de 
la moelle ne soit pas altéré profondément. Dans la paraplégie consé­
cutive au mal de Pott, le meilleur mode de traitement consiste dans 
les cautérisations ponctuées superficielles faites le long du rachis, 
surtout à l'endroit où existe l'altération osseuse; ces cautérisations 
doivent être répétées de temps à autre, elles donnent des résultats 

L. et T. — Path. et clin. méd. I . — "28 
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bien plus satisfaisants que les cautérisations profondes que l'on pra­
tiquait autrefois. On doit prescrire en même temps un régime 
tonique et reconstituant et placer les malades dans des conditions 
d'hygiène aussi bonnes que possible; tous ces moyens échouent 
lorsque le mal de Pott est de nature tuberculeuse. 

Dans le mal vertébral cancéreux, on doit se proposer comme 
unique but de soulager les malades; les injections hypodermiques 
de chlorhydrate de morphine rendent de grands services. 

M. HAWKINS. Case of ra.alig.nant Disease of tbe spinal Column (Med.-ehir. Transact., 
1845), — LEYDEN, Ueber Wirbelkrebs (Charité Ann. Berlin, 1.1). — LEUDET. Cura-
bilité des accidents paralytiques conséc. au mal vertébral de Pott (Soc. de biologie, 
1862-1863). — CHARCOT. Sur la paraplégie douloureuse (Soc. méd. des hôpit., 1835). 
—'BOUCHARD. Des dégén. second, delà moelle épinière (Arch. gén. de méd., 1866). 
— TRIPIER. DU cancer de la colonne vertébrale et de ses rapports avec la paraplégie 
douloureuse. Thèse, Paris, 1866). — CHARCOT. Hémiparaplégie par compression de la 
moelle (Arch.de physiol., 1869). — GENRET. De la paraplégie des cancéreux. Thèse, 
Paris, 1870. — MICHAUD. Surla méningite et la myélite dans le mal vertébral. Thèse, 
Paris,1871. — HANNE. Essai sur les tumeurs intrarachidienncs. Thèse, Paris, 1872. 
— CHARCOT. De la compression lente de la moelle épinière, in Leç. sur les maladies 
du système nerveux. — LEYDEN. Traité clinique des maladies de la moelle épinière. 
Traduction française par Richard et Viry. Paris, 1879. — LIOUVILLE et STRAUS. 
Compression de la moelle par des hydatidcs (Soc. de biol., 1875).—COURJON. 
Étude sur la paraplégie dans le mal de Pott. Thèse, Paris, 1874. — HUTCHiNSON. Sur 
l'état delà température et delà circulation après les lésions de la moelle cervicale 
(Arch.gén. de méd., 1875). — RICARD (L.). Paraplégie curable dans le mal de Pott. 
Thèse, Paris, 1876. — BELLENCONTRE. Compression de la moelle par des kystes hyda-
tiques. Thèse, Paris 1876. — VlNOT (H.). Contribution à l'étude des lésions unilaté­
rales de la moelle. Thèse, Paris, 1876. — HALLOPEAU. Art. Moelle, in Nouv. Diction. 
de méd. et de chir. prat. —VULPIAN. Leçons sur les maladies du système nerveux, 
1877, p. 14. —r ROSENTHAL. Op. cit. — HUGOKOBNER. De l'hémiplégie spinale 
(Deutsch. Arch. f. klin. Med., 1877). — SCHULTZE. Contrib. à l'étude des tumeurs de 
la moelle (Arch. f. Psych., 1878). —W. ROTH. Gliome diffus de la moelle. Syringo-
myélie. (Arch. de physiol,, 1878). DES MYÉLITES 

Nous avons dit au début de cet ouvrage que la théorie de Brous­
sais, inadmissible pour les maladies générales, s'appliquait bien à la 
plupart des maladies locales ; les maladies de la moelle fournissent 
une preuve excellente à l'appui de cette assertion, car leur classi­
fication se réduit presque entièrement à une classification des myé­
lites. 

Les différences de structure des organes impriment souvent au 
processus inflammatoire des caractères particuliers, tel est le cas 
pour la moelle ; l'inflammation s'y caractérise tantôt par un ramol-
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lisscment de la substance blanche, tantôt par une atrophie des c .1-
kiles nerveuses de la substance grise. La formation d'abcès y est 
très rai e. Les myélites se distinguent encore des inflammations des 
autres organes par la tendance qu'elles ont à se limiter à certains 
faisceaux de la substance blanche ou à certaines parties de la sub­
stance grise, à se systématiser, suivant l'heureuse expression em­
ployée par MM. Vulpian et .Charcot. 

Nous baserons la classification des myélites sur les deux carac­
tères suivants : 1° rapidité plus ou moins grande de révolu­
tion ; 2° existence des lésions systématiques ou non systéma­
tiques. 

Quelques auteurs ont classé les myélites en interstitielles et 
parenchymateuses, suivant que le processus inflammatoire parais­
sait se localiser primitivement dans le tissu conjonctif interslitie 
(névroglie), ou dans les éléments nerveux eux-mêmes (tubes ner­
veux, cylindres d'axe, cellules nerveuses) ; malheureusement, i l est 
souvent difficile de dire dans quels éléments une myélite a débu té , 
et dans beaucoup de cas les altérations portent à la fois sur le tissu 
conjonctif et sur les éléments nerveux. Les myélites parenchyma­
teuses sont, du reste, le plus souvent systématiques, de sorte que 
la division des myélites en systématiques et non systématiques 
correspond à peu près à celle de myélites parenchymateuses et 
myélites interstitielles; elle a de pins l'avantage de ne pas p ré ­
juger la question encore controversée du siège initial de l ' inf lam­
mation et de rappeler le principal caractère anatomo-pathologique 
des myélites. 

Myélite antérieure aiguë (paralysie 
SYSTÉMATIQUES Myélite antérieure ascendante sub-

MYELITES AIGUËS 

!

Myélite aiguë généralisée. 

Myélite aiguë circonscrite. 
Paralysie ascendante aiguë / Sclérose des cordons postérieurs 

SYSTÉMATIQUES 

V NON SYSTÉMATIQUES \ Sclérose en plaques. 
\ Myélites chroniques diffusée. 

près avoir décrit les myélites aiguës et chroniques, nous 
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cccuperons: 1° des paraplégies réflexes, 2° des paraplégies par 
ischémie ou par congestion de la moelle, 3° de l'hématomyélie et 
de l'hémalorrhachis, 4° des méningites spinales. 

MYÉLITES AIGUËS 

MYÉLITE ANTÉRIEURE AIGUË 

Synonymie : Paralysie infantile. Paralijsie atrophique de Venfance. 
Téphro-myélite antérieure aiguë. Paralysie spinale atrophique. 

La myélite antérieure aiguë a été décrite pendant longtemps sous 
le nom de paralysie infantile et considérée comme une névrose ; 
c'est ainsi que Heine (1840) et Rilliet (1851) ont envisagé cette 
maladie, dont ils ont donné, du reste, des descriptions cliniques 
excellentes. Les travaux ultérieurs, ceux en particulier de Du­
chenne, de Charcot, de Cornil, de Prévost el Vulpian ont montré: 
1° que la paralysie dite infantile pouvait se rencontrer chez l'a­
dulte ; 2° qu'il ne s'agissait pas d'une névrose, mais d'une myélite 
caractérisée par une altération constante des cornes antérieures. 

ÉTIOLOGIE. — La myélite antérieure aiguë présente son maxi­
mum de fréquence chez les enfants de un à deux ans, mais on 
l'observe également dans la seconde enfance et chez l'adulte. I l est 
souvent impossible de découvrir chez les enfants une cause quel­
conque à la maladie; la dentition, les fièvres essentielles ont été 
citées parmi les conditions prédisposantes. Dans les faits recueillis 
chez l'adulte, l'influence du froid paraît bien établie ; témoin ce 
Rosse dont parle Duchenne qui fut frappé de paralysie après s'être 
couché nu dans la neige ; Kussmaul, Cuming, Bernhardt ont cité 
des faits également probants en faveur de l'étiologie a frigore. 
L'un de nous a publié l'observation d'un jeune soldat qui fut frappé 
de paralysie atrophique après avoir passé une nuit sur la terre 
humide. 

DESCRIPTION. — On peut distinguer dans la marche de la mala­
die une période paralytique et une période atrophique. 

Le début est celui d'une affection aiguë et souvent fébrile; la fiè­
vre initiale a une durée très variable; tantôt elle ne dure que quel­
ques heures, tantôt elle se prolonge pendant dix ou quinze jours ; 
parfois même elle s'accompagne d'un état typhoïde, qui rend le 
diagnostic difficile ; elle peut faire complètement défaut. 
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La parai)sic s'établit 1res rapidement; en vingt-quatre ou qua­
rante-huit heures, elle a presque toujours atteint son max imum; 
sou étendue et son mode de répartition sont très variables: tantôt 
les quatre membres sont frappés, tantôt i l existe une hémiplégie ou 
une paraplégie, quelquefois l 'un des membres supér ieurs est pris 
aux le membre inférieur du côté opposé ; la paralysie peut enfin se 
limiter à quelques muscles. 

La contractilité é lectro-musculaire disparaît rapidement dans les 
muscles paralysés ; dès le septième ou huit ième jour elle est parfois 
complètement abolie. 

11 n'existe jamais de troubles des fonctions de la vessie ni du 
rectum. 

La sensibilité est conservée ; quelques malades ressentent des 
élancements douloureux dans les membres paralysés. 

L'intelligence est intacte; chez les enfants, on observe quelque­
fois des convulsions pendant la période fébri le. 

Après une durée de huit à quinze jours, la paralysie entre en voie 
de décroissance. Les mouvements reviennent dans un certain 
nombre de muscles, tandis que les autres restent paralysés et subis­
sent une atrophie rapide (période atrophique). Même dans les cas 
où l'atrophie se limite à quelques muscles d'un membre, i l peut 
en résulter des troubles graves ; les antagonistes des muscles para­
lysés augmentent les déformations résultant de la paralysie et de 
l'atrophie de certains groupes de muscles. C'est ainsi que se pro­
duisent le plus souvent les pieds bots. Chez les enfants, l'atrophie 
musculaire se complique de l 'arrêt de développement des os; de là, 
ces bras ou ces jambes rudimentaires qu'on observe chez quelques 
adultes. H est à remarquer que, dans certains cas, l 'arrêt de déve­
loppement porte plus particulièrement sur les os, tandis que dans 
d'autres, c'est l'atrophie musculaire qui domine, comme si les cen­
tres trophiques des os el des muscles étaient différents. 

À i\ A TO M i E PATHOLOGIQUE. — La myélite antér ieure aiguë 
donne lieu à une atrophie des cellules nerveuses des cornes a n t é ­
rieures ; ces cellules deviennent petites, globuleuses ; elles sont 
fortement pigmentées, leurs prolongements protoplasmiques dispa­
raissent et les cornes antérieures elles-mêmes diminuent de volume 
au niveau des points lésés; les altérations se limitent exactement 
aux cornes antér ieures. Les malades ne succombant en général que 
longtemps après avoir subi l'atteinte de myélite aiguë, on a rarement 
l'occasion d'observer les lésions à la période d'évolution, d 'où les 
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dissidences qui ^existent entre les auteurs à ce sujet. D'après 
MM. Gharcot, Parrot et Joffroy, l'inflammation se localise primiti­
vement sur les cellules nerveuses elles-mêmes ; d'après MM. Roger, 
Damasehino et Schultze^ c'est la névroglie qui s'enflamme la pre­
mière, l'altération des cellules nerveuses est consécutive. Consécu­
tivement à la myélite antérieure aiguë et à la sclérose des cornes 
grises antérieures, qui en est la suite, on peut observer la sclérose 
•des cordons latéraux et l'atrophie des racines antérieures. 

I l n'est pas très rare de voir l'atrophie musculaire progressive 
«e développer chez des individus qui ont été frappés antérieurement 
de paralysie atrophique infantile : MM. Raymond, Carrier, Hayem, 
Quinquaud, Oulmont, ont cité des faits de ce genre. On s'explique 
très bien que la sclérose des cornes antérieures constitue pour ainsi 
dire une épine dans la substance grise de la moelle et que le travail 
inflammatoire puisse recommencer au bout de plusieurs années. 

Les muscles s'altèrent rapidement dans les parties paralysées et 
en voie d'atrophie ; à l'aide de Pemporte-pièce de Duchenne, on 
peut étudier ces altérations sur le vivant ; la striation transversale 
disparaît d'abord, puis le contenu des fibres devient granuleux et 
•enfin graisseux ; les fibres diminuent de volume, et, lorsque l'atro­
phie est complète, elles sont réduites pour ainsi dire à leur gaine 
d'enveloppe. I l n'y a pas de prolifération du tissu conjonctif. La 
graisse qui s'accumule quelquefois dans l'intérieur des muscles 
dégénérés ou dans le tissu cellulaire sous-cutané peut masquer Ifa-
trophie musculaire. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — La marche de la myélite anté­
rieure aiguë est très caractéristique ; l'invasion rapide et le plus 
souvent fébrile, l'amélioration qui survient dans les symptômes 
paralytiques au bout de quelques jours, l'atrophie des muscles dans 
lesquels la contractilité n'a pas reparu, l'intégrité de la sensibilité, 
l'absence de troubles de la miction et de la défécation, forment un 
ensemble de symptômes que l'on ne retrouve dans aucune autre 
maladie. La myélite antérieure ascendante subaiguë présente quel­
ques analogies avec l'espèce morbide que nous venons de 
décrire, mais elle a une période d'augment beaucoup plus lon­
gue que la paralysie infantile; elle donne plus rarement lieu à 
des atrophies musculaires irrémédiables, et elle ne s'observe guère 
que chez l'adulte. 

La confusion est impossible avec l'atrophie musculaire progres­
sive, maladie chronique qui débute presque toujours par les mus-
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ries des mains et qui, du reste, dé t ru i t les muscles sans les paralyser 
d'abord. 

{.a disparition rapide de la contractilité électro-musculaire est 
un bon signe des paralysies qui relèvent de la myélite an tér ieure 
aiguë. 

La paralysie spinale atrophique ne menace pas en général la vie 
des malades, mais i l est rare qu'elle guérisse sans laisser des traces 
indélébiles de son passage. Dans les cas les plus favorables, l 'a tro­
phie définitive ne porte que sur un muscle, voire m ê m e sur quel­
ques faisceaux d'un muscle; c'est ainsi que la partie an tér ieure du 
deltoïde peut être seule détrui te , tandis que les faisceaux moyen 
et postérieur reprennent au bout d'un certain temps leur volume 
et leurs fonctions; mais à côté de ces cas heureux, i l en est beau­
coup d'autres où la paralysie persiste dans tous les muscles d'un ou 
de plusieurs membres. L 'arrêt de développement des os aggrave le 
pronostic chez les enfants. 

L'importance fonctionnelle des muscles atteints doit être prise en 
sérieuse considération dans l'établissement du pronostic. La perte 
complète du deltoïde et des fléchisseurs de l'avant-bras sur le bras 
annule presque entièrement l'usage du membre supé r i eu r ; les fonc­
tions du membre inférieur sont moins compromises par la perte de 
tous les muscles moteurs du pied que par la paralysie de certains 
d'entre eux qui entraîne des déviations dans le sens des antagonistes 
(Duchenne). 

L'exploration à l'aide de l'électricité fournit des renseignements 
précieux au point de vue du pronostic. Lorsque la contractil i té 
électro-musculaire a disparu complètement dans un groupe de 
muscles qui présentent déjà des signes d'atrophie, le pronostic est 
1res mauvais; au contraire, si le courant électrique réveille quelques 
contractions si faibles qu'elles soient, on peut conserver l'espoir de 
ramener les mouvements dans les muscles. 

TRA I T I MENT. — Au début , i l faut recourir aux antiphlogistiques 
et aux révulsifs : les antiphlogistiques sont indiqués surtout dans les 
cas où i l existe de la f ièvre; on appliquera des ventouses scarifiées 
le long de la colonne vertébrale ou bien des sangsues en nombre 
variable suivant l'âge des malades. Les purgatifs sont également 
indiqués. 

Lorsque la période aiguë est terminée , l'excitation électr ique des 
muscles paralysés constitue la médication la plus ut i le; dans tous 
les cas où la contractilité est seulement d iminuée , l 'électricité amène 
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une guérison complète et rapide (Duchenne) ; i l faut employer des 
courants à intermittences éloignées et électriser les muscles isolé­
ment ; une excitation électrique trop forte avec les piles à intermit­
tences très rapprochées que l'on emploie d'ordinaire fait souvent 
plus de mal que de bien. Quand la contractilité a disparu complète­
ment i l faut encore employer avec persistance l'électricité, mais 
sans se faire d'illusions sur le résultat probable. Les courants con­
tinus ont été conseillés, ils ne donnent pas des résultats aussi satis­
faisants que les courants interrompus maniés par une main exercée. 

Lorsque certains muscles sont entièrement détruits on peut sou­
vent, à l'aide d'appareils orthopédiques, remédier dans une certaine 
mesure à l'impotence fonctionnelle d'un membre. Les indications 
à remplir sont très variées et nous sommes obligés de renvoyer le 
lecteur au Traité oV électrisation localisée de Duchenne, et aux 
ouvrages spéciaux relatifs à l'orthopédie. 

BILLIET, Gaz. méd. de Paris, 1851. —DUCHENNE (de Boulogne). De la paralysie atrophique 
graisseuse de l'enfance. Gaz. hebdom., 1855, et Traité d'électris. local., 3e édit., p. 381.— 
RILLIET et BARTHEZ. Traité des malad. des enfants, Paris, 1861, t. II , p. 545. — CORNIL. 
Soc. debiol. 1863.—DUCHENNE de Boulogne (fils).Thèse, Paris, 1864.— LABOR DE. Thèse, 
Paris, 1864.— VULPIAN et PRÉVOST. Soc. debiol. 1866.— PARROT et JOFFROY, Note sur 
un cas de parai, infantile (Arch. de physiol., 1870,p. 309). — ROGER et DAMASCHINO. 
Gaz. méd., 1871. — CHARCOT. Des amyotrophies spinales, in Leç. sur les malad. du 
syst. nerveux. — PETITFILS. Thèse, Paris, 1873. — COCHE. Thèse, Paris, 1878. — 
TARTIÈRE. Thèse. Paris, 1874. — BOURNEVILLE et TEINTURIER. De la paralysie spi­
nale chez l'adulte (Progrès méd. 1875). — A. LAVERAN. Un cas de myélite antér. 
aiguë chez l'adulte (Progrès méd., 1876). — HERMANN. Thèse, Pans, 1876.— COUTY. 
Gaz. méd., 1876. — HALLOPEAU. Art. Mcelle,in. Nouv. Dict. de méd. et de chir. prat. 
— TRIPIER. Paralysie spinale de l'adulte (Lyon méd., 1877). —SEGUIN. Myélite des 
cornes ant. New-York, 1877. — H. HAMON. Thèse, Paris, 1878. — DÉJERINE. Note 
sur deux cas de paralysie infantile (Soc. anat., 1878). — SCHULTZE. Des lésions 
anatomiques de la moelle dans la paralysie atrophique des adultes (Virchow's Arch., 
1878).— BATAILLE. Contrib. à l'étude de la paralysie spinale atrophique de l'adulte. 
Thèse, Paris, 1878. — ROGER et DAMASCHINO. Des altérations delà moelle dans la 
paralysie spinale de l'enfance et dans l'atrophie musculaire progressive (Revue de 
méd., 1881). 

MYÉLITE ANTÉRIEURE ASCENDANTE SUBAIGUE 
La myélite antérieure ascendante subaiguë a été décrite par Du­
chenne (de Boulogne) sous le nom de paralysie générale spinale 
antérieure subaiguë; c'est une maladie rare et encore mal définie 
au point de vue anatomo-pathologique, mais son existence comme 
entité morbide distincte ne nous paraît pas contestable. Son étio-
logie est très obscure. 
DESCRIPTION. — Les malades éprouvent tout d'abord un affai-
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blissemont des membres inférieurs ou de l'un de ces membres; les 
fléchisseurs du pied sur la jambe, puis les fléchisseurs de la cuisse 
sur le basmi sont en général affectés les premiers; la paralysie en­
vahit ensuiie les extenseurs de la jambe sur la cuisse. La marche, 
la station debout deviennent impossibles, enfin tous les mouvements 
des membres inférieurs sont abolis. 

La contractilité électrique des muscles paralysés diminue rapide­
ment; en même temps il se produit une atrophie en masse de ces 
muscles. 

Les muscles du tronc et ceux des membres supér ieurs sont en­
suite envahis progressivement; si la maladie ne s 'arrête pas dans sa 
marche on voit survenir des troubles de la prononciation et de la 
déglutition (paralysie des muscles de la face et de la langue), enfin 
la respiration est atteinte et les malades succombent à l'asphyxie ou 
a la syncope. 

La paralysie peut être descendante ; elle revêt quelquefois tem­
porairement la forme hémiplégique. 

I l n'y a aucun trouble de la sensibilité ni de l'intelligence; aucun 
désordre de la miction ni de la défécation. 

La durée est variable : tantôt la myélite antér ieure ascendante 
envahit en quelques semaines les quatre membres, tantôt ses pro­
grès sont lents et sa durée se chiffre par années. I l peut y avoir des 
temps d'arrêt plus ou moins longs. Chose remarquable, celte para­
lysie ascendante se termine assez souvent par la guér i son; au mo­
ment où elle menace d'envahir le bulbe, elle s 'arrête tout à coup et 
rétrograde. 

On ne connaît pas encore exactement les lésions de la paralysie 
générale spinale, mais les analogies permettent de croire qu'elles 
pot (eut sur les cornes antérieures de la moelle. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Les caractères fondamentaux de la 
paralysie spinale se résument ainsi : 1° affaiblissement progressif, 
puis paralysie complète affectant d'ordinaire primitivement les 
membres inférieurs et se généralisant ensuite; 2° diminution rapide 
de la contractilité électrique des muscles paralysés; 3° atrophie en 
masse des muscles paralysés; 4° intégrité de la sensibilité et de l ' i n ­
telligence, absence de troubles de la miction et de la déféca t ion; 
o° rétrocession assez f réquente de la paralysie, qui peut disparaître 
complètement. 

La myélite antérieure aiguë (paralysie infantile) a une marche 
beaucoup plus rapide; elle arrive en quelques heures ou en quel-
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ques jours à son maximum d'intensité, et elle s'accompagne assez 
souvent de fièvre; l'atrophie consécutive se limite d'ordinaire à 
quelques groupes de muscles, ce n'est pas une atrophie en masse 
comme dans la paralysie générale spinale. 

La paralysie ascendante aiguë ou maladie de Landry a une marche 
très rapide; et elle se termine presque invariablement par la mort. 
La sensibilité n'est pas toujours respectée. 

La paralysie générale proprement dite, ou paralysie des aliénés, 
peut débuter par des symptômes spinaux, mais i l s'agit alors de 
myélites diffuses avec troubles de la sensibilité, de la miction et de 
la défécation; l'apparition de troubles psychiques lève tous les 
doutes. 

Le pronostic de la paralysie générale spinale est grave sans con­
tredit, et le médecin éprouve une anxiété légitime quand i l assiste à 
l'évolution de cette maladie. Les membres supérieurs se paralysent 
après les inférieurs; les muscles de la respiration se prennent ensuite 
et le diaphragme reste quelquefois seul pour entretenir la respira­
tion et la vie; i l y a là un moment critique : si la lésion remontait 
quelques centimètres plus haut, la mort serait inévitable; heureu­
sement i l n'est pas rare de voir la maladie s'arrêter spontanément 
dans sa marche ascendante, puis rétrocéder peu à peu. Les chances 
de guérison sont bien plus grandes que dans la myélite aiguë diffuse, 
c'est là un fait que le praticien ne doit jamais perdre de vue; i l 
évitera ainsi de présenter comme désespéré l'état d'un malade qui 
peut se rétablir assez rapidement, erreur de pronostic qui serait 
très préjudiciable à sa réputation, car, suivant la très juste remarque 
de Trousseau, on pardonne plus volontiers à un médecin de laisser 
mourir un malade que de ne pas prévoir exactement l'issue d'une 
maladie. 

TRAITEMENT. — A u début, surtout lorsque la marche est rapide, 
on doit faire usage des antiphlogistiques (sangsues, ventouses scari­
fiées) et des révulsifs (vésicatoires); plus tard, lorsque la paralysie 
paraît vouloir persister dans certains muscles, l'emploi de l'élec­
tricité est indiqué; on peut, suivant le conseil de Duchenne, em­
ployer concurremment un courant continu descendant et l'électri­
sation localisée. 

DUCHENNE (de Boulogne). De l'électrisat. localisée, 1872, 3° édit., p. 459. — VULPIAN. 
Leç. sur les matai, du syst. nerv. 1877. 
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.MYÉLITES AIGUËS DIFFUSES 

ÉTIOLOGIF. — Les causes Jes plus connues de la myélite aiguë 
diffuse sont ; le froid, les fatigues excessives, les affections de la 
vessie ; la plupart des maladies aiguës peuvent se compliquer de 
myélite. 

DESCRIPTION. — A. Myélite aiguë diffuse généralisée. — L e 
début est rapide, presque toujours fébrile ; les malades éprouvent 
des douleurs en ceinture el des fourmillements dans les extrémités 
inférieures; les apophyses épineuses sont douloureuses à la pression 
au niveau de la région de la moelle qui est Je siège pr imi t i f de l ' i n ­
flammation ; les troubles de la motilité et ceux de la sensibilité 
suivent une marche presque parallèle. L'affaiblissement des mem­
bres supérieurs fait de rapides progrès ; en trente-six ou quarante-
huit heures la paraplégie peut être complète ; en même temps i l se 
produit une anesthésie qui commence en général par la plante des 
pieds cl qui remonte progressivement vers la racine des membres. 
Lorsque la paraplégie est incomplète et que la marche est encore 
possible, l'anesthésie plantaire occasionne une gêne notable, les 
malades ne sentent pas le sol ou bien ils ont la même sensation que 
s'ils marchaient sur un oreiller de plume. La sensibilité à la tempé­
rature est souvent pervertie, les corps froids donnent une sensation 
de brûlure, surtout au niveau de la région du tronc qui est le siège 
des douleurs en ceinture, ou réciproquement les corps chauds d é ­
terminent une sensation de froid. 

Les réflexes peuvent être exagérés au début , ce qui indique que 
l'inflammation a isolé pour ainsi dire du cerveau la partie i n f é ­
rieure de la moelle, laquelle n'a pas encore subi d'altération pro­
fonde; par suite de la généralisation de l 'inflammation, les r é ­
flexes ne (ardent pas à disparaître. 

En même temps que ces troubles de motilité et de sensibilité des 
membres inférieurs, on voit survenir des désordres de la miction 
et de la défécation, caractérisés d'abord par de la rétent ion des 
matières fécales et des urines, puis par de l'incontinence. Au début 
il peut y avoir une surexcitation des organes génitaux qui se trans­
forme bientôt en impuissance. 

La myélite diffuse aiguë a souvent une marche ascendante ; la 
paralysie gagne les muscles du tronc, ceux des membres supér ieurs , 
enfin les muscles de la respiration, et la mort arrive par asphyxie ou 
syncope. 
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Dans certains cas la paralysie fait tout à coup de rapides progrès; 
en quelques instants une paraplégie légère devient complète, ou 
bien une paralysie limitée aux membres inférieurs envahit les supé­
rieurs et les muscles respiratoires ; la formation de foyers d'hémor-
rhagie dans l'intérieur de la moelle, ou hématomyélie, est la cause 
ordinaire de cette aggravation subite des accidents. 

La myélite aiguë se complique presque toujours de troubles 
trophiques et en particulier d'eschares au sacrum, auxquelles on 
a donné le nom de decubitus acutus pour les distinguer des es-
chares à développement lent, decubitus chronicus, qui sont l'ef­
fet de la pression prolongée sur une partie du corps. Une plaque 
érythémaieuse se montre tout d'abord au sacrum ; elle s'élargit 
rapidement en s'étendant d'une façon symétrique de chaque côté 
de la ligne médiane, puis elle se recouvre au centre de vésicules 
ou de bulles qui renferment un liquide sanieux ; l'épiderme sou­
levé se détache et laisse à nu une surface grisâtre ou brunâtre qui 
ne larde pas à devenir entièrement noire ; la couleur des parties 
sphacélées tranche alors fortement sur la teinte d'un rouge feu des 
parties éry thémateuses qui les entourent. Si les malades survivent-
assez longtemps, l'eschare se détache et met à nu une plaie sanieuse 
qui va parfois jusqu'aux os du bassin ; dans d'autres cas, i l se pro­
duit des phlegmons gangréneux du périnée qui par eux-mêmes 
peuvent entraîner la mort. 

On observe également des troubles trophiques du côté des mus­
cles et des articulations (myosite interstitielle, arthropathies) ; enfin 
des troubles de la sécrétion urinaire et des œdèmes partiels. Brodie 
a vu les urines devenir alcalines du deuxième au huitième jour; 
parfois i l existe une néphro-cystite purulente. 

La contractilité électro-musculaire disparaît rapidement. 
La durée est variable : la mort peut survenir du deuxième au 

quatrième jour, surtout lorsqu'il y a hématomyélie. A côlé de ces 
cas de myélite suraiguë, on en pourrait citer d'autres qui ont été 
décrits quelquefois sous les noms de myélites diffuses subaiguës, 
de paralysie générale spinale subaiguë diffuse (Duchenne). 
Dans les cas moyens, la durée de la maladie est de trois semaines 
environ. 

B. Myélite aiguë diffuse partielle. — Les symptômes de la 
myélite aiguë partielle sont variables avec le siège des altérations; on 
peut distinguer : a. une myélite dorso-lombaire ; b, une myélite 
cervico-dorsale; c. une myélite unilatérale. 
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La myélite ilorso-lombaire, qui siège au niveau du renflement 
d*. r r nom, répond au type classique de la myélite a iguë ; c'est la 
f„rine la plus commune. Le début est en général moins brusque 
que dans la myélite aiguë généralisée, la fièvre n'est pas très vive 
cl dure peu ; les malades éprouvent une sensation de constriction 
douloureuse au niveau du point correspondant à la partie supér ieure 
du foyer de myélite; i l leur semble que la partie infér ieure de la 
poitrine est comprimée, enserrée dans un lien é t ro i t ; des fourmille­
ments, des élancements se font sentir dans les extrémités infé­
rieures ; la sensibilité, exallée d'abord, diminue rapidement ainsi 
que la motilité ; la paraplégie bientôt complète se complique des 
troubles delà miction et de la défécation et des altérations t rophi­
ques signalées plus haut à propos de la myélite aiguë général isée. 

La myélite aiguë dorso-lombaire peut guér i r , mais le'plus souvent 
elle passe à l'état chronique, quand elle ne se termine pas par la 
mort. 

La myélite cervico-dorsale donne lieu quelquefois à une para­
lysie isolée des membres supérieurs, le plus souvent la paraplégie 
occupe les quatre membres. Outre les troubles de sensibilité, de 
motilité et de nutrition qui ont une grande analogie avec ceux de la 
myélite aiguë généralisée, on observe: 1° des troubles oculo-pupil-
laires, qui s'expliquent par la lésion du centre cilio-spinal ; les 
pupilles d'abord dilatées se resserrent ensuite ; i l peut y avoir éga­
lement des troubles vaso-moteurs du côté de la face ; 2° des t rou­
bles gastriques analogues aux crises gastriques de l'ataxie locomo­
trice (Charcot) ; 3° de la dyspnée, qui s'explique par la paralysie de 
quelques-uns des muscles qui coopèrent à l'acte de la respiration ; 
de la gêne de la déglutition, du hoquet ; 4° un ralentissement du 
pouls bientôt suivi d'une accélération ; 5° une élévation de la tem­
pérature, qui se transforme le plus souvent en un abaissement dès 
que la paralysie est complète. 

La myélite cervico-dorsale ayant pour effet d'isoler toute la partie 
inférieure de la moelle, les réflexes sont notablement exagérés dans 
les membres inférieurs ; on peut observer des contractures. 

Lorsque la myélite s 'étend à la partie supérieure de la moelle 
cervicale et à la région bulbaire, on constate alors des troubles 
graves de la respiration et de la circulation, la mort arrive le plus 
souvent par asphyxie. 

La myélite peut se circonscrire à l'une des moitiés latérales de 
la moelle ; i l en résulte soit une paralysie limitée à un seul membre : 
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monoplégie ; soit la paralysie de deux membres du même 
côté : hémiplégie, suivant la hauteur à laquelle siège l'altération. 
L'anesthésie s'observe du côté opposé à l'hémiplégie comme dans 
les cas de compression d'une moitié latérale de la moelle; l'es-
cbare se produit, non sur la ligne médiane, mais latéralement, du 
côté qui n'est pas paralysé, tandis que les lésions musculaires et les 
arthropathies siègent du côté paralysé. Les faits de myélite unilaté­
rale sont très rares, l'inflammation, après avoir envahi une moitié 
de la moelle, ne tarde pas en général à s'étendre à l'autre moitié. 

ANATOMJE PATHOLOGIQUE. — Dans bon nombre de cas, la 
moelle est ramollie et fluctuante au niveau des points enflammés ; 
elle s'aplatit sur la table d'amphithéâtre, et lorsqu'on la coupe il s'é­
coule par la surface de section une bouillie blanchâtre. Dans les cas 
d'hématomyélie on trouve dans la substance grise du sang plus ou 
moins transformé ; le foyer hémorrhagique peut occuper la substance 
grise dans toute la hauteur de la moelle, comme dans les cas rap* 
portés par Cruveilhier et par Léon Colin. 

Les lésions médullaires ne sont pas toujours aussi appréciables 
à l'œil nu ; i l peut arriver que la consistance de la moelle soit peu 
altérée et que sur des coupes on distingue encore la substance 
grise et la substance blanche dans leurs rapports normaux, sans 
autre altération qu'une injection plus ou moins vive. L'examen 
histologique est indispensable pour apprécier l'étendue des alté­
rations. 

Au point de vue de cet examen, on peut distinguer deux degrés 
de myélite aiguë : 1° cas dans lesquels la moelle a une consistance 
à peu près normale ; 2° cas dans lesquels la moelle est réduite eu 
bouillie. Dans le premier cas on doit faire durcir la moelle dans 
une solution faible d'acide chromique et pratiquer ensuite des 
coupes minces qui sont colorées au carmin et montées dans le-
baume de Canada ; i l est facile de constater ainsi que les altérations 
portent à la fois sur la névroglie et sur les éléments nerveux. La 
névroglie notablement épaissie occupe dans les préparations un 
espace bien plus considérable qu'à l'état normal et se colore vive­
ment par le carmin; elle est infiltrée d'éléments embryonnaires 
en grand nombre et de corps granuleux^ Les cellules nerveuses 
subissent des transformations analogues à celles qui ont été décrites 
à propos de la myélite antérieure aiguë ; elles s'atrophient et se ré­
duisent à de petites masses globuleuses et pigmentées qui finissent 
même par disparaître ; plus rarement elles sont tuméfiées, globu-



MYÉLITES AIGUËS DIFFUSES. 447 

Ifiisos, ln/drojriqnes ; leurs prolongements sont alors épaissis et 
tortueux (Charcot). Les cylindres d'axe participent souvent à l'alté­
ration, ils doublent ou triplent d 'épaisseur, et ils présentent de dis­
tance eu distance des renflements fusiformes; cette tuméfaction 
moudifonne des cylindres d'axe a été décrite par Fromman et 
Charcot. 

Dans les cas où la moelle est ramollie, diffluente, la mat ière 
blanchâtre qui s'écoule sur les coupes renferme les éléments sui­
vants : 1° des globules blancs et des globules rouges en nombre 
très variable ; 2" des gouttelettes de graisse ou de myéline ; 3° de 
grands éléments arrondis et fortement granuleux qui ne sont autres 
que les cellules de la névroglie tuméfiées et chargées de goutte­
lettes de myéline; ces éléments absorbent probablement la myéline 
comme les leucocytes font des poussières fines mises à leur contact; 
t° des cellules nerveuses plus ou moins altérées, granuleuses, ayant 

perdu leurs prolongements ; 5° des fibres nerveuses et des cylindres 
d'axe moniliformes. 

Entre ces deux extrêmes : altérations de la moelle à peine appré­
ciables à l'œil nu, difïluence complète, i l y a une série d ' in termé­
diaires. 

Lorsque la myélite est partielle et qu'elle n 'ent ra îne pas la mort , 
le foyer de ramollissement se cicatrise, les éléments dé t ru i t s se ré ­
sorbent, la névroglie prolifère et donne lieu aune cicatrice fibreuse, 
jaunâtre, analogue aux plaques jaunes qui sont les cicatrices des 
foyers de ramollissement de l 'encéphale. 

Les lésions musculaires consécutives à la myélite aiguë consis­
tent en de véritables myosites caractérisées parla prolifération du 
tissu conjonctif. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — La fièvre initiale, les douleurs en 
ceinture et les fourmillements dans les extrémités, les progrès ra^ 
pides de la paraplégie, l 'anesthésie, les troubles de la miction et de 
la défécation, les altérations trophiques, constituent les caractères 
les plus importants au point de vue du diagnostic. On ne confondra 
pas la myélite diiïuse aiguë avec les myélites antér ieures aiguës 
qui ne s'accompagnent pas de troubles de la sensibilité, n'entravent 
pas les fonctions de la vessie ni du rectum, et ne donnent lieu 
en fait de troubles trophiques qu 'à une atrophie des muscles 
paralysés. 

La paraplégie par compression de la moelle à une marche lente, 
progressive ; à moins de complication elle ne s'accompagne pas de 
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fièvre, les troubles de sensibilité et les troubles trophiques ne sur­
viennent qu'à une période avancée, enfin la paralysie est souvent 
plus marquée d'un côté que de l'autre, contrairement à ce qui a 
lieu dans la myélite diffuse. 

La paraplégie hystérique débute brusquement mais sans fièvre, 
elle est le plus souvent précédée par des attaques convulsives ; la 
contractilité électrique est conservée dans les muscles paralysés et 
on n'observe aucune altération trophique ; la paralysie peut guérir 
brusquement. 

Les myélites chroniques se différencient de la myélite aiguë dif­
fuse par la lenteur même de leur évolution. 

La myélite subaiguë s'accompagne parfois à son début de dou­
leurs vives le long des nerfs ou dans les muscles qui peuvent être 
confondues avec des névralgies ou avec le rhumatisme musculaire. 
I l faut se rappeler que les névralgies sont presque toujours unilaté­
rales ; les points névralgiques font du reste défaut dans les douleurs 
qui sont sous la dépendance de la myélite; les troubles de la moth 
lité viennent bientôt lever tous les doutes. 

Lorsque dans le cours d'une myélite aiguë on voit la paraplégie 
se compléter tout à coup, on peut soupçonner l'hématomyélie. 

La méningite spinale aiguë est une affection rare dans l'histoire 
de laquelle les troubles de la sensibilité tiennent la première place; 
nous aurons plus tard l'occasion d'y revenir. 

La myélite aiguë généralisée est presque toujours mortelle, i l est 
très rare qu'elle s'arrête dans sa marche ascendante ; dans les cas 
compliqués d'hématomyélie la maladie peut évoluer en vingt-quatre 
ou quarante-huit heures; la mort résulte d'ordinaire de la paralysie 
des muscles de la respiration et de l'asphyxie consécutive, elle peut 
être le fait des eschares qui donnent lieu à un empoisonnement sep-
tique accompagné de fièvre hectique ou même à la pyohémie carac­
térisée par la formation d'abcès métastatiques. 

Le pronostic des myélites partielles varie avec leur degré d'acuité 
et avec leur siège ; la myélite aiguë cervicale est très grave, elle 
s'étend presque toujours au bulbe ; la myélite lombo-dorsale au 
contraire se termine quelquefois par guérison ou bien elle passe à 
l'état chronique. 

L'existence d'altérations trophiques précoces est généralement 
d'un très mauvais pronostic. 

TRAITEMENT. — Au début i l faut mettre en usage le traitement 
antiphlogistique, on fera des applications de sangsues et de ventouses 
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scarifiées le long du rachis; le nombre des sangsues et des ventouses 
scarifiées que Ton doit prescrire varie naturellement avec l 'âge 
et la constitution des malades; les purgatifs sont indiqués à la fois 
pour combattre la constipation et pour opérer une révulsion sur 
la muqueuse digestive; le calomel a été spécialement conseillé, 
mais il n'est pas sûr qu ' i l fournisse de meilleurs résultats que 
les autres purgatifs. App l i ca t ion du f roid le long de la colonne 
vertébrale est difficile et mal supportée en généra l ; les bains 
tièdes au contraire apportent souvent un soulagement notable. 
Lorsque la fièvre a disparu, on fait usage avec avantage des r é ­
vulsifs (vésicatoires, pointes de feu) appliqués le long de la colonne 
vertébrale. 

Il faut sonder les malades deux ou trois fois par jour dans les cas 
où il existe de la rétention d'urine; pour prévenir la formation des 
eschares, on entretiendra les malades dans une propreté parfaite, on 
les couchera sur un matelas à air ou à eau en ayant soin de les 
retourner de temps en temps ; enfin, dès que l 'érythème apparaîtra 
au sacrum, on lavera la peau plusieurs fois par jour avec de l'eau 
blanche, en ayant soin de la bien sécher au moyen de poudre de 
riz ou d'amidon. Une fois l'eschare formée on peut faire le panse­
ment avec de la poudre de charbon et de quinquina appliquée direc­
tement sur les tissus malades et maintenue à l'aide d'un bandage 
approprié ; celle poudre a l'avantage de désinfecter la plaie, de la 
dessécher et de faciliter la cicatrisation; mais ce dernier résultat est 
rarement obtenu dans les eschares aiguës qui , en dépit de tous les 
traitements, continuent à s'étendre en largeur et en profondeur; le 
pus réussit même quelquefois à se frayer une route clans l ' intérieur 
du canal rachidien. 

OLUVH'.tt (d'Angers). Traité des malad. delà moelle épinière, 1837.— CR.UVEILMER. 
Allas d'an t. pathol., livrais. III . — JACCOUD. Des paraplégies et de l'ataxie, 186i.— 
L.COLIN. Eludes clin, de méd. milit., 1864. — HAYEM. Des héniorrhagles intra-
rachidiemies. Thèse d'dgrég., Paris, 187-2. — DUJ VRDI V-BEAUMETZ. De la myélite 
aiguë. Thèse d'agrég., Paris, 187-2. — CHARCOT. Troubles trophiques conséc. aux 
malad. de la moelle, op. cit. — Du même, Sur la tuméfaction des cellules nerveuses 
motrices et des cylindres d'axe des tubes nerveux dans certains cas de myélite (Arch. 
do pli\.Mol., 1*71-187-2;. — BERNIIEIU. Art. Moelle, in Dict. encycl. des se. méd. 
- I.i YIM;.N'. Traité des malad. delà moelle, Irad. par Richard et Viry, Paris. — 
-M VÎ: nNI-: vu. DUMONTIVVLLIER, GÉRIN Rozti. Observations de myélites aiguës géné­
ralisées, in Bulletins de la Soc. méd. des hôp., 1871-1875. — ROSENTHAL, HALLO-
IM vr, \ ULPIVN, op. cit. —BERTRAND. Essai sur la myélite aiguë centrale ascendante, 
'lie-se, Paris. 1877. — A. PROUST et JOFFROY. Contrib. à l'élude de la myélite aiguë. 
Uevue mens, de med. et de chir. 1878. 
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PARALYSIE ASCENDANTE AIGUË 

Synonymie : Maladie de Landry. 

La paralysie ascendante aiguë a été bien décrite pour la première 
fois par Landry, et en l'absence de données exactes sur les altéra­
tions de la moelle qui en sont la cause, i l conviendrait peut-être de 
lui donner le nom de maladie de Landry, afin de la distinguer 
des myélites proprement dites qui prennent souvent aussi la forme 
ascendante. 

La paralysie ascendante aiguë est une maladie de l'âge adulte, ses 
causes sont peu connues. 

DESCRIPTION. — La maladie débute sans fièvre et en général sans 
douleurs vives, par un affaiblissement et un engourdissement des 
extrémités inférieures qui aboutissent rapidement à une paralysie 
complète. La paralysie s'étend ensuite aux muscles du tronc, puis à 
ceux des extrémités supérieures. Une dyspnée extrême est la consé­
quence de la paralysie des muscles du thorax ; l'œsophage, le larynx 
sont envahis à leur tour, enfin la paralysie du diaphragme entraîne 
la mort par asphyxie. 

La contractilité électrique diminue rapidement dans les muscles 
paralysés. 

Les troubles de la sensibilité, de la miction et de la défécation 
sont inconstants; la sensibilité est ordinairement diminuée (Vul­
pian). L'intelligence reste intacte. 

La mort survient d'habitude en six, huit ou douze jours, quel­
quefois cependant elle est un peu moins prompte ; i l est très rare 
que la maladie s'arrête dans sa marche et qu'elle rétrograde. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — I l est très probable qu'il existe des 
modifications dans la moelle, mais ces modifications doivent être très 
délicates, car d'excellents observateurs les ont recherchées en vain. 
Dans un cas observé par Reinhard, la moelle ne présentait à l'œil 
nu aucun caractère anormal, mais le microscope permit de constater 
de petits foyers de myélite disséminés; les cylindres d'axe étaient 
tuméfiés et les vaisseaux entourés d'exsudats. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Les principaux caractères de la 
maladie sont : l'extension rapide de la paralysie qui justifie parfai­
tement le nom de paralysie ascendante aiguë, l'affaiblissement 
de la contractilité électro-musculaire, l'apyrexie, l'absence de trou-
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1,10s intellectuels, l 'intégrité ordinaire des fonctions de la vessie et 

du rectum. 
La mvélite antérieure aiguë (paralysie infantile) a un début plus 

brusque que la paralysie ascendante : elle s'accompagne souvent de 
fièvre • arrivée à la période d 'état , la maladie s 'arrête , la paralysie se 
circonscrit elles muscles s'atrophient; en général la vie n'est pas 

menacée. 
La myélite antérieure ascendante subaigue a une marche plus 

\ v n [ v que la paralysie ascendante aiguë, elle ne s'accompagne d'au­
cun trouble de la sensibilité et elle donne lieu à une atrophie en 
masse des membres; i l n'est pas rare de la voir s 'arrêter dans sa 
marche et rétrocéder jusqu'à la guérison complète, ce qui suffirait 
à la séparer de la maladie de Landry. 

La mvélite diffuse prend souvent une forme ascendante qui rap­
pelle au point de vue des phénomènes paralytiques la marche de la 
paralysie ascendante aiguë, mais alors on observe des troubles nom­
breux de la sensibilité, des fourmillements dans les extrémités, de 
l'hyperesthésie, puis de Tanesthésie, des troubles constants de la 
miction et de la défécation et la formation rapide des eschares. 

On appliquera le traitement de la myélite aiguë diffuse. 

LVNDIIY. Paralysie ascendante aiguë (Gaz. hebdom., 1859).— PELLEGRIXO LEVI. Arch. 
gén. de méd. 1808. — GH VLViiT. De la paralysie ascendante aiguë. Thèse, Paris, 1871. 
— !>K.iiîRfNK et GOETZ. Note sur un cas de paralysie ascendante aiguë (Arch. de 
physiol., 1876, p. 312). — REINH.VRD. Un cas de parai, asc. aiguë (Deutsh. Arch. 
f.Klin. Med., 1877). — VULPIAN. Malad. du syst. nerveux, 1877, p. 188. — EISEN-
LOHU. Un cas de paralysie ascendante aiguë (Virchow's Archiv, 1878). — DÉJERINE. 
Itcch'M'chcs sur les lésions du système nerveux dans la paralysie ascendante aiguë. 
TIH'̂ C, P;<IÏS, 1879.— P. SAUZ Étude clinique sur la paralysie spinale aiguë de 
l'adulte. Thèse, Paris, 1881. 

ATAXIE LOCOMOTRICE PROGRESSIVE 

Synonymie; Sclérose des cordons postérieurs.— Tabès dorsalis. 

De 1850 à 1858, Duchenne (de Boulogne), s'occupant d'étudier 
la force des mouvements partiels dans l'état de santé et dans l'état 
de maladie, remarqua qu'un certain nombre de malades atteints en 
apparence de paraplégie avaient conservé une grande force dans les 
mouvements partiels des membres, et que, si la marche était chez 
eux difficile ou impossible, cela dépendait surtout du défaut de coor­
dination des mouvements; i l acheva le tableau de X ataxie locomo-
trice en décrivant admirablement les douleurs fulgurantes et carac-
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téristiques de la première période de la maladie et l'atrophie des 
nerfs optiques. Avant Duchenne, Romberg avait déjà entrevu l'exis­
tence de celle maladie; la description qu'il en avait donnée sons le 
nom de tabès dorsalis était si imparfaite, qu'il est juste d'attribuer 
à Duchenne le mérite de la découverte. 

On fit d'abord de l'ataxie locomotrice une névrose; Trousseau, 
qui a contribué puissamment à faire connaître cette maladie, parle 
bien de l'induration des cordons postérieurs de la moelle, mais il 
considère cette lésion comme inconstante, secondaire, et avec la plu­
part des auteurs contemporains i l range l'ataxie locomotrice parmi 
les névroses. Les travaux postérieurs, ceux de l'école de la Salpê-
trière en particulier, ont démontré qu'il s'agissait d'une myélite 
chronique, d'une sclérose systématique des cordons postérieurs. 
L'hisioire clinique de l'ataxie locomotrice progressive a fait aussi de 
grands progrès dans ces dernières années ; à côté des cas types on 
est arrivé à reconnaître des formes anormales, irrégulières; on a 
étudié avec soin les arthropathies, les troubles de la sensibilité, les 
crises gastriques, lessymplômes céphaliques. etc. 

ÉTIOLOGIE. — L'ataxie locomotrice est beaucoup plus fréquente 
chez l'homme que chez la femme ; elle s'observe presque toujours 
chez l'adulte de vingt à quarante ans; on a accusé les excès véné­
riens, les refroidissements, la syphilis. Les recherches faites dans 
ces dernières années tendent à incriminer de plus en plus cette der­
nière cause; l'influence pathogénique de la syphilis sur l'ataxie loco­
motrice est admise, notamment par les auteurs anglais, comme un 
fait démontré (Gowers). Trousseau a insisté avec raison sur les 
rapports qui existent entre l'ataxie locomotrice et d'autres mala­
dies du système nerveux : hypocondrie, épilepsie, incontinence 
d'urine, etc. L'hérédité joue dans certains cas un rôle manifeste. 

DESCRIPTION. — Nous décrirons d'abord les formes régulières de 
l'ataxie locomotrice, puis nous consacrerons un chapitre aux formes 
anormales et aux complications. 

La plupart des auteurs s'accordent à distinguer trois périodes 
dans l'évolution régulière de la maladie: ["période initiale, ca­
ractérisée par les douleurs fulgurantes et souvent par le strabisme 
et l'atrophie papillaire; 2° période d'état ou d'incoordination 
motrice; 3Ù période terminale ou paralytique. 

1° Période initiale. — L'ataxie locomotrice débute lentement, 
insidieusement ; les douleurs fulgurantes qui sont un des principaux 
symptômes du début peuvent exister pendant plusieurs années avant 
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l'apparition des symptômes d'incoordination motrice qui caracté­
risent la période d'état. Ces douleurs reviennent sous la forme 
d'an es dont la durée est de quatre à cinq jours; elles sont en général 
lancinantes, les malades ressentent tout à coup sur le trajet des 
unis des membres inférieurs une douleur ext rêmement vive qui 
dure peu de temps, mais qui se reproduit b ientôt ; l 'acuité de ces 
douleurs les a fait comparer aux décharges électr iques, aux effets 
de la foudre, d'où le nom de douleurs fulgurantes. D'autres fois 
les malades ont la sensation d'un instrument piquant qu'on enfon­
cerait dans les chairs en lui imprimant un mouvement de torsion, 
douleurs I ér ébranle s ; on bien i l leur semble que certaines parties 
des membres ou du tronc sont étroi tement serrées dans un étau, 
douleurs coustfictives. Les douleurs constrictives sont perma­
nentes chez quelques malades qui dépeignent énergiquemenl leurs 
souffrances en disant que des lames de fer entourent leur poitrine et 
s'enfoncent dans leurs chairs; à ces douleurs viennent s'ajouter de 
temps en temps les accès de douleurs fulgurantes plus terribles 
encore, qui arrachent des cris ou des gémissements aux natures les 
plus énergiques, A la suite des crises de douleurs fulgurantes on voit 
quelquefois des ecchymoses se produire sur les membres en dehors 
de tout traumatisme ( I . Straus). 

Les douleurs peuvent être viscérales ; certains malades ont des 
envies incessantes d'uriner ou d'aller à la selle, ils éprouvent des 
élancements douloureux au niveau du col de la vessie, dans l 'urè thre 
ou dans le rectum ; parfois ils ont la sensation d'un corps volumi­
neux qui serait introduit dans le rectum. Les crises gastriques 
surviennent d'ordinaire en même temps que les accès de douleurs 
fulgurantes ; les douleurs partent des aines et vont se fixer à la région 
épiga^riquo, entre les épaules et autour de la base du thorax, elles 
s'accompagnent de vomissements presque incessants et très pénibles ; 
les matières vomies contiennent quelquefois du sang; ces crises gas­
triques, tout à fait analogues aux accès de gastralgie, durent habituel­
lement deux à trois jours; dans l'intervalle les fonctions de l'estomac 
s'exécutent bien (Delamare, Charcot). On observe parfois des co­
liques néphrétiques comme symptôme initial de l'ataxie (M. Ray-
naud). 

Les lésions des nerfs crâniens et bulbaires, très communes à cette 
période, constituent souvent le premier symptôme de la maladie; on 
observe tantôt du strabisme accompagné de diplopie, tantôt un affai­
blissement de la vision, avec atrophie de la papille d'un côté ou des 
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deux côtés. Les paralysies de la troisième paire, de la quatrième ou 
de la sixième sont en général unilatérales. La paralysie de la troi­
sième paire (moteur oculaire commun) est caractérisée par : le pro­
lapsus de la paupière supérieure, le strabisme externe, l'abolition 
des mouvements de rotation du globe oculaire autour de son axe 
antéro-postérieur (paralysie du petit oblique); lorsque le malade 
incline sa tête du côté opposé à la paralysie, i l perçoit deux images, 
l'une droite qui correspond à l'œil sain, l'autre oblique qui corres­
pond à l'œil affecté ; enfin la pupille est dilatée et immobile. La para­
lysie de la quatrième paire (pathétique) se traduit par l'impossibilité 
du mouvement de rotation de l'œil affecté et par une diplopie dans 
laquelle les deux images s'écartent quand le malade incline la tête 
du côté paralysé. Quant à la paralysie de la sixième paire (moteur 
oculaire externe), elle donne lieu à un strabisme interne. 

M . Galezowski a observé trois autres variétés de paralysies ocu­
laires dans l'ataxie locomotrice : 1° paralysie de la troisième et de la 
quatrième paire du même œil, caractérisée par une diplopie avec 
images homonymes qui s'écartent d'autant plus que l'on porte le 
regard en bas et en dehors ou en haut et en dehors; 2° paralysie ou 
affaiblissement de tous les nerfs oculo-moteurs des deux yeux ; ces 
paralysies commencent par un nerf et se généralisent progressive­
ment; on peut voir ainsi se produire la paralysie complète de tous 
les muscles moteurs des yeux ; 3° paralysies des fibres inférieures 
du droit interne et des fibres internes du droit inférieur d'où une 
diplopie aux images croisées. Ces paralysies oculaires disparaissent 
souvent après une durée variable. 

L'altération des nerfs optiques s'annonce par une diminution pro­
gressive de l'acuité visuelle d'un côté ou des deux côtés à la fois et 
parla perte de la notion des couleurs ou achromatopsie. Les ma­
lades perdent tout d'abord la notion du rouge et du vert, les arbres 
couverts de feuilles leur paraissent gris et non plus verts et ils se 
plaignent souvent spontanément de cette altération de la vision (Ga­
lezowski). A l'ophthalmoscope, la papille d'un blanc nacré se détache 
vivement sur le fond de l'œil, ses bords sont parfaitement nets, elle 
n'est plus transparente; les vaisseaux, beaucoup moins volumineux 
qu'à l'état sain, ne peuvent plus être suivis à leur entrée dans la 
papille. L'atrophie papillaire aboutit plus ou moins rapidement à 
la cécité complète; i l est rare, heureusement, que les deux yeux se 
prennent en même temps. 

On observe quelquefois au début de l'ataxie locomotrice des acci-
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dénis bulbaires passagers qu ' i l ne faut pas confondre avec les acci­
dents bulbaires de la période terminale. La paralysie labio-glosso-
larvngée, qui survient quelquefois brusquement chez les ataxiques 
à la première période delà maladie ,paraî t être due à unehype rhémie 
bulbaire, elle se dissipe d'ordinaire assez rapidement (Joffroy et 
Hanoi). 

^ Période d'état. — La période d'état est caractérisée par des 
troubles de sensibilité et de motilité, et en particulier par l'incoor­
dination motrice qui a donné son nom à la maladie. Au début de 
cette période, les malades peuvent encore marcher, mais déjà les 
mouvements sont difficiles, part icul ièrement dans l 'obscur i té ; la coor­
dination des mouvements, qui d'ordinaire est spontanée, a besoin 
de l'intervention de l'intelligence et de la vue. Bientôt la démarche 
devient assez caractéristique pour qu'on puisse poser le diagnostic 
à dislance. 

Les malades ne traînent pas les pieds comme les paraplégiques, 
ils les jettent au contraire en avant et en dehors, puis les ramènent 
sur le sol qu'ils frappent du talon en produisant un bruit de piét i ­
nement; ils marchent vile, à pas pressés, et une fois lancés ils ont 
de la peine à s'arrêter ou à changer de direction. L'incoordination 
s'accentue lorsque les yeux sont fermés : tel malade qui les yeux 
ouverts marche encore assez régulièrement, chancelle et tombe 
dès qu'il essaye d'avancer les yeux fermés . Romberg a indiqué le 
signe suivant : lorsqu'on prescrit à un ataxique de se tenir debout, 
immobile, les talons rapprochés el les yeux fe rmés , on le voit 
chanceler el chercher aussitôt un point d'appui pour éviter une 
chute imminente. 

Bientôt le désordre des mouvements est tel que les malades ont 
de la peine à se tenir debout; lorsqu'on les fait soutenir par des 
aides et qu'on leur ordonne de marcher, on constate que les jambes 
sont projetées follement à droite et à gauche. Chose remarquable, 
ces malades qui ne peuvent plus ni marcher, n i se lever et qu i pen­
dant longtemps ont été confondus avec les paraplégiques, conservent 
encore une grande vigueur musculaire; couchés, ils peuvent e x é ­
cuter des mouvements partiels de flexion ou d'extension des mem­
bres inférieurs avec force; on peut s'en assurer facilement en 
essayant d'empêcher les mouvements pendant qu'ils les exécutent , 
ou bien en faisant usage du dynamomètre qui donne des résultats 
plus précis. Trousseau qui aimait les démonstrat ions capables de 
laisser un souvenir durable dans l'esprit des élèves, montrait à sa 
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clinique que tel ataxique qui ne marchait qu'avec la plus grande 
difficulté pouvait encore porter sur son dos un ou même deux de 
ses auditeurs. C'est cette différence remarquable entre la faiblesse 
apparente et la force réelle des mouvements qui a été le point de 
départ de la découverte de l'ataxie locomotrice. 

Pendant longtemps l'incoordination reste limitée aux membres 
inférieurs, elle ne s'étend guère aux membres supérieurs qu'à la 
troisième période, c'est-à-dire lorsque la marche est impossible et 
que l'incoordination fait place à la paralysie. 

Les troubles de la sensibilité sont très nombreux et très variés, 
tantôt ils précèdent l'incoordination motrice, tantôt ils ne se pro­
duisent qu'à une période plus ou moins avancée de la période 
d'état. I l existe généralement de l'anesthésie plantaire, les malades 
croient marcher sur un tapis moelleux ou sur de la ouate; la sensi­
bilité à la douleur disparaît la première, tandis que la sensibilité à 
la température est parfois exagérée; i l existe souvent un retard 
assez considérable entre l'impression et la sensation. Les troubles 
de la sensibilité occupent souvent la presque totalité du tronc et des 
membres; lorsque les malades reposent dans leur l i t , i l leur semble 
qu'ils sont suspendus dans l'air, et que toute la partie inférieure 
du corps fait défaut ; ils sont incapables de dire si leurs jambes sont 
fléchies ou étendues sous leurs couvertures, et quand on leur or­
donne de toucher avec la main tel ou tel point des membres infé­
rieurs ils n'y arrivent qu'après de nombreux tâtonnements. 

On a attribué ce phénomène à la perte du sens musculaire, 
mais l'existence de ce sens n'est pas démontrée; i l est probable que 
l'anesthésie des parties profondes, des articulations et des tissus 
périarticulaires en particulier est la véritable cause de l'impossibilité 
où sont les malades de reconnaître la position donnée à leurs mem­
bres. 

Les douleurs fulgurantes se calment généralement à cette période 
dans les membres inférieurs, mais on les observe dans les membres 
supérieurs et à la face ; i l est à noter en effet que la sclérose des 
cordons postérieurs ayant une marche ascendante, la maladie est 
toujours beaucoup plus avancée dans les membres inférieurs crue 
dans les membres supérieurs. 

Les douleurs des membres supérieurs ont le même caractère 
qu'aux membres inférieurs. A la face, les malades se plaignent sou­
vent de coups de canif dans les différentes branches cutanées du 
trijumeau, particulièrement dans les rameaux orbitaires; assez sou-
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wnt il existe une zone d'hvperesthésic. Les douleurs circumorbi-
laiirs simulent parfois l 'hémicranie ; elles s'accompagnent de photo-
phobie, d'écoulemenlde larmes et de troubles vaso-moteurs. Certains 
m.ilade-. disent qu'il leur semble qu'on leur arrache les yeux, ils 
voient des lumières, des étincelles. Les douleurs peuvent égale­
ment siéger dans l'oreille, dans le conduit auditif ; les bourdonne­
ments, les sifflements, l'affaiblissement de l 'ouïe, voire m ê m e la 
surdité complète sont notés dans un certain nombre d'observations. 
Les nerfs olfactifs sont quelquefois atteints, les malades ont la sen­
sation d'odeurs désagréables et plus tard i l survient une anosmie 
complète. 

L'anesthésie de la face dans l'ataxie a été signalée par Duchenne 
et Trousseau, elle peut s'étendre au pharynx et produire la dys-
phagic. 

Les troubles fonctionnels des organes génitaux sont presque 
constants chez les ataxiques; Yanaphrodisie se produit tout d'un 
coup, ou bien elle est précédée par une période de surexcitation 
génitale, de priapisme douloureux. 

L excrétion des urines et des matières fécales est souvent d i f f i ­
cile à la fin de cette période; i l existe une constipation opiniâtre 
et de la rétention d'urine qui se transforme plus tard en incont i ­
nence. 

Période terminale. — Elle est caractérisée par la paralysie plus 
ou moins complète des membres inférieurs, par l'extension des 
symptômes morbides aux membres supérieurs et à la face, par l ' i n ­
continence des urines el des matières fécales, par la tendance aux 
eseharos et par des troubles graves de la respiration. Les malades 
ne peu vent plus quitter leur l i t , ils perdent rapidement leurs forces 
et ils finissent par succomber, soit à des phénomènes de paralysie 
bulbaire, soit à des complications : eschares, tuberculose pulmo­
naire, etc. 

Le nom de tabès dorsalis adopté par Romberg convient surtout 
à celle période ultime; nous ne croyons pas qu ' i l soit préférable à 
celui iVulaxie locomotrice proposé par Duchenne; sans doute ce 
dernier nom s'applique mal à la période initiale ou des douleurs 
fulgurantes, mais i l a l'avantage de désigner le caractère fonda­
mental de la maladie et de rappeler que le méri te de la découverte 
de l'ataxie locomotrice revient à Duchenne. 

La durée des différentes périodes de l'ataxie est très variable ; la 
période initiale caractérisée par les douleurs fulgurantes et par les 
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paralysies des muscles oculaires peut se prolonger pendant plus 
de douze ans avant d'aboutir à la période d'état; d'autres fois au 
contraire l'ataxie arrive en six mois ou un an à la troisième période; 
ces derniers cas sont rares. 

ANOMALIES. COMPLICATIONS. — L'ataxie locomotrice ne suit 
pas toujours la marche classique que nous venons d'indiquer; les 
symptômes du début en particulier sont assez variables; l'amaurose 
peut se produire isolément sans douleurs fulgurantes, ou bien les 
douleurs se localisent sur un point spécial et simulent une névralgie 
faciale par exemple, ou bien une affection organique de tel ou tel 
viscère; les douleurs vésicales ou rectales font croire à l'existence 
d'une maladie de la vessie ou du rectum, les crises gastriques à 
une affection de l'estomac, surtout si les vomissements sont mé­
langés de sang, les crises néphrétiques à des coliques néphrétiques. 

Parmi les complications de l'ataxie qui donnent le plus souvent 
lieu à des erreurs de diagnostic, nous signalerons : les arthropa­
thies, l'atrophie musculaire, les symptômes laryngo-bronchiques, 
les vertiges laryngé et auditif. 

Arthropathies, lésions osseuses, fractures spontanées.—Us 
arthropathies des ataxiques débutent presque toujours d'une façon 
brusque, inopinée, sans, cause extérieure appréciable; i l se produit 
au niveau d'un des genoux, par exemple, une tuméfaction considé­
rable qui ne se limite pas à l'articulation ; l'un des membres infé­
rieurs peut être œdématié dans une grande partie de sa hauteur; 
du reste, i l n'y a pas de réaction, pas de douleur, pas de rougeur 
vive à la peau, les malades éprouvent seulement une gêne dans les 
mouvements qui tient à l'existence d'une hydarthrose. Au bout de 
quelques jours l'œdème périarticulaire se limite, puis disparaît; il 
ne reste bientôt plus qu'un épanchement intra-articulaire plus ou 
moins considérable qui lui-même finit par se résorber. L'arthropa-
thie peut guérir rapidement sans laisser d'autres traces de son pas­
sage que des craquements articulaires, mais souvent aussi elle se 
complique de désordres très graves, les têtes osseuses s'usent, il se 
produit des luxations et des fractures spontanées. 

C'est au niveau des genoux et des épaules que siègent le plus sou­
vent ces arthropathies; les formes bénignes s'observent presque 
toujours à la période initiale ou à la période d'état ; les luxations el 
les fractures spontanées sont des accidents de la troisième période, 
mais ici les articulations ne sont pas seules en cause, i l existe un 
trouble évident de la nutrition des os. 
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Les ai thropathies des ataxiques présentent des caractères en quel­
que sorte spécifiques, il est impossible de soutenir qu' i l s'agit d'ar­
thrites rhumatismales ou d'arthrites sèches. L'arthrite sèche ne 
s an ompagne ni d 'épanchements articulaires, ni d'oedèmes pé r i -
;irti( ulaires; elle produit à la longue une usure légère des têtes 
o^euses avec éburnation des surfaces articulaires et ostéophytes 
périarticulaires, enfin la lésion se limite aux articulations; dans l'ar-
t lu opaline des ataxiques au contraire l'usure des os est rapide et 
atteint des proportions étonnantes : des os comme le f émur ou l 'hu­
mérus peinent être réduits à la moitié ou même au tiers de leur 
longueur normale. La diaphyse est malade comme les épiphyses, 
si bien que les fractures spontanées sont communes. Les ostéo­
phytes qui, dans certains cas d'arthrite sèche de la hanche, prennent 
un développement si considérable sont très rares dans l'arthropa-
thie des ataxiques. Le diagnostic différentiel avec les autres formes 
d'arthrite est encore plus facile, nous n'y insistons pas. 

L'ostéite envahit quelquefois les os de la face. Chez un malade 
observé par l'un de nous, des fragments du maxillaire supérieur 
étaient éliminés de temps en temps et les dents de la mâchoire su­
périeure, parfaitement saines d'ailleurs, ainsi que les gencives, 
étaient chassées des alvéoles. 

Hanoi a cité deux observations de mal perforant du pied chez des 
ataxiques; il est possible que le mal perforant ne soit dans certains 
cas qu'un trouble trophique de l'ataxie. 

Atrophie musculaire. — Certains muscles disparaissent peu à 
peu, comme dans l'atrophie musculaire progressive, en produisant des 
déformations caractéristiques; La contractilité électr ique persiste 
lanl qu'il y a un nombre suffisant de fibres saines. Cette atrophie 
musculaire survenant dans le cours de l'ataxie locomotrice, loin de 
contredire la théorie des localisations spinales, leur apporte au con­
traire un nouvel appui, attendu que dans les cas où l'ataxie loco­
motrice se complique d'atrophie musculaire on observe à l'autopsie 
une atrophie des cellules des cornes antérieures (Charcot). 

Symptômes laryngo-bronchiques, vertige laryngé, maladie 
de Matière, hémiplégie transitoire, affections du cœur et des 
rems. — Quelques ataxiques sont pris de temps à autre d'une toux 
qmnicuse, suffocante, convulsive, analogue à celle de la coqueluche, 
suivie comme dans cette affection d'une respiration bruyante, ou 
reprise, la glotte est contractée ; ces crises s'accompagnent de phé­
nomènes congestifs vers la peau, de cyanose, de sueur, d'hyperes-
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thésie, de douleurs dans le dos ou dans les épaules. Les signes sié-
thoscopiques ne sont nullement en rapport avec l'intensité de la 
toux et de la dyspnée : dans l'intervalle des accès, la respiration se 
fait bien (Féréol). La toux laryngée et les spasmes bronchiques 
peuvent précéder de beaucoup les troubles de la sensibilité et de la 
motilité dans les membres. Le spasme de la glotte se complique 
chez quelques malades de vertiges suivis ou non de chute, mais 
sans perte de connaissance (vertige laryngé) ; enfin on observe par-
lois des convulsions, et la mort subite ou rapide peut être la suite 
des accidents laryngés (Gharcot). 

Certains malades sont atteints de troubles de la déglutition; ils 
sont obligés d'avaler lentement et en s'éludiant, sans quoi une partie 
des aliments passe dans le larynx et provoque de violents accès de 
toux. 

La maladie de Ménière (voy. Névroses) s'observe assez souvent 
chez les ataxiques ; i l existe des bourdonnements, des sifflements 
dans les oreilles, de la surdité et à certains moments les malades 
sont pris de vertiges ; c'est bien la maladie de Ménière, seulement 
le point de départ, au lieu d'être à la périphérie dans une lésion de 
l'oreille interne ou moyenne est central (Charcot). 

On observe quelquefois des hémiplégies transitoires (Debove). 
Berger et Rosenbach, Grasset et Letulle ont appelé l'attention 

sur la coexistence assez fréquente de l'ataxie locomotrice et des lé­
sions cardiaques; Debove a constaté plusieurs fois la néphrite in­
terstitielle et l'hypertrophie du cœur chez des ataxiques. Faut-il voir 
dans ces faits de simples coïncidences, ou bien faut-il admettre qu'il 
existe une relation entre les lésions de la moelle et celles du cxsur 
et des reins? La question est à l'étude. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — L'ataxie locomotrice s'accompagne 
toujours d'une altération des cordons postérieurs de la moelle; le 
plus souvent cette altération s'étend à toute l'épaisseur de ces cor­
dons, et elle est visible même à l'œil nu ; les cordons postérieurs 
(cordons de Goll et zones radiculaires postérieures) sont indurés, 
rétractés, grisâtres, induration grise on sclérose des cordons 
postérieurs. De plus, les racines postérieures des nerfs spinaux sont 
atrophiées et i l existe de la méningite spinale postérieure; quelques 
nerfs cérébraux présentent aussi, en général, les signes de la dégé­
nérescence grise. 

Dans certains cas à marche rapide, les altérations de la moelle ne 
sont pas visibles à l'œil nu ; d'autre part, l'examen macroscopique ne 
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rend compte de la délimitation exacte des lésions; i l est donc 
II,',VS-;MIT de procéder dansions les cas à l'examen histologique. 

Sur des coupes minces de la moelle colorées par le carmin et 
moulées dans le baume d'1 Canada, on constate tout d'abord que 
les cordons postérieurs prennent une teinte rose beaucoup plus 
foncée que les cordons antérieurs et latéraux ; l 'épaississement con­
sidérable de la névroglie et la disparition plus ou moins complète de 
la myéline expliquent celte coloration; c'est aussi à la disparition 
,p. û u,véline qu'il faut attribuer la teinte grisâtre des cordons pos-
i, rieurs a l'état frai-. L'byperplasic des éléments de la névroglie 
a\ec métamorphose (ibrillaire consécutive, constitue la lésion f o n ­
damentale de la sclérose des cordons postérieurs comme de toutes 
les scléroses. La lésion inïtalive a-t elle son point de départ dans le 
lissu conjonctif et les altérations des éléments nerveux sont-elles 
secondaires? ou bien au contraire l ' irritation de ces derniers élé­
ments est-elle primitive? La question n'est pas encore jugée . 

Nous avons vu dans un des précédents chapitres que dans les cas 
anciens de compression de la moelle on observait des dégénéres­
cences secondaires et en particulier une sclérose ascendante des 
cordons de Goll ; les symptômes d'incoordination motrice ne se 
montrant pas alors dans les membres supérieurs, on pouvait en 
conclure que l'altération des cordons de Goll n'était pas indispen­
sable a la production de l'ataxie locomotrice; i l résulte en effet des 
recherches de MM. Charcot et Pierret que, dans certains cas d'ataxie, 
le> cordons de Goll sont épargnés et que la véritable lésion de l'ataxie 
locomotrice consiste dans la sclérose des zones radiculaires pos­
térieure*. C'est probablement à l'altération des fibres commissu-
rales, qui, à l'état sain, réunissent les différents centres médullaires 
et leur permettent de coopérer à l'accomplissement des mouvements 
compliqués de la locomotion qu'il faut attribuer l'incoordination 
motrice, les altérations des zones radiculaires postérieures s'éten­
dent facilement à la substance grise des cornes postérieures : de là 
les troubles nombreux de la sensibilité qui se produisent chez les 
alaxupn s. Dans les cas compliqués d'atrophie musculaire, il y a, 
comme dans l'atrophie musculaire progressive, destruction plus ou 
moins complète des grandes cellules des cornes antérieures au niveau 
des points d'origine des nerfs qui se rendaient aux muscles atrophiés. 
l-'inOammaiion se propage probablement le long des fibres nerveuses 
f|>u l c détachent des faisceaux postérieurs pour se rendre aux cornes 
antérieures (Charcot). 
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L'altération des grandes cellules des cornes antérieures a été notée 
également chez des sujets qui avaient présenté des arthropathies, 
mais la relation entre cette lésion et les arthropathies n'est pas encore 
bien démontrée. 

Liouville et Longuet, qui ont étudié les altérations des os chei 
les ataxiques, ont constaté l'existence d'une véritable ostéite raré­
fiante qui ne diffère pas de l'ostéite qu'on rencontre chez les vieil­
lards, ostéite consistant dans la dilatation des canalicules de Havers, 
l'état embryonnaire de la moelle et la destruction des ostéoplasles. 
I l est à remarquer que les fractures spontanées se consolident assez 
facilement et que le cal présente souvent une grande résistance. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Les symptômes les plus importants 
au point de vue du diagnostic de l'ataxie à la première période sont : 
les douleurs fulgurantes, la paralysie des oculo-moteurs et l'amau-
rose. I l faut surtout se bien pénétrer de cette idée, que l'incoordi­
nation motrice manque toujours au début et qu'elle peut faire défaut 
pendant un grand nombre d'années. Les crises gastriques ou né­
phrétiques, les troubles laryngo-bronchiques, les arthropathies peu­
vent aussi marquer le début de l'ataxie locomotrice. Les caractères 
de l'atrophie papillaire des ataxiques permettent souvent de porter le 
diagnostic avant L'apparition de tout autre symptôme; dans la 
neuro-rétinite qui complique les affections cérébrales, les lésions du 
fond de l'œil sont bien différentes ; la papille est tuméfiée, ses bords 
mal accusés sont recouverts par un exsudât grisâtre; les vaisseaux, 
ordinairement dilatés, paraissent interrompus çà et là, enfin les deux 
yeux sont en général pris du même coup. 

Les douleurs fulgurantes sont souvent confondues avec les dou­
leurs névralgiques ou rhumatismales; les douleurs névralgiques sont 
presque toujours unilatérales, eje plus elles s'accompagnent de la 
formation de points douloureux sur le trajet des nerfs; quant aux 
douleurs rhumatismales, elles n'ont pas le caractère d'acuité des 
douleurs de l'ataxie et elles augmentent surtout dans les mouve­
ments. 

A la période d'état, l'incoordination des mouvements et la dé-
marche si caractéristique des malades rendent le diagnostic très 
facile. La paralysie générale ou périencéphalite diffuse peut s'ac­
compagner de phénomènes ataxiques, ainsi que nous le verrons; 
mais on observe alors des troubles de l'intelligence et de la parole, 
qui font défaut dans l'ataxie locomotrice progressive. On ne con­
fondra pas l'incoordination motrice des ataxiques avec les mouve-
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ments désordonnés des choréiques, ni avec le tremblement de la 
naral\M'* agitante; car dans ces derniers cas les mouvements invo­
lontaires persistent au repos, tandis que chez l'atavique tout rentre 
dans l'ordre dès que le malade s'assied ou se couche. Dans la sclérose 
en plaques, le tremblement se produit seulement, i l est vrai, à 
l ocrasion des mouvements; mais chez I'ataxique, les mouvements 
iuenoidonnés n'ont pas le caractère d'un tremblement; de plus, 
dans |,i sclérose en plaques, on observe un trouble de la parole, 
analogue à celui de la paralysie générale , et le symptôme le plus 
fréquent du coté des yeux est le nystagmus , très rare dans l'ataxie 
locomotrice. Il peut arriver que la sclérose en plaques se complique 
d'une incoordination motrice des membres inférieurs, identique à 
celle de l'ataxie; mais alors les plaques de sclérose ont envahi les 
cordons postérieurs dans une assez grande é t e n d u e , et l'anatomie 
pathologique rend compte de la complexité des symptômes. 

Le diagnostic de l'ataxie locomotrice et de la myélite chronique 
diffuse ne présente plus aujourd'hui de difficultés, la démarche des 
malades permet a elle seule de distinguer ces deux états, la confu­
sion ne serait possible qu'à la dernière période de l'ataxie, alors que 
la paralysie l'emporte sur l'ataxie; la myélite chronique diffuse ne 
s'accompagne ni de paralysies des oculo-moteurs, ni d'amaurose, ni 
de douleurs fulgurantes. 

Chez les ataxiques on ne provoque pas la t répidat ion en relevant 
la pointe des pieds, et la percussion du tendon rotulien ne dé te r ­
mine pas de mouvement réflexe exagéré; ce sont là de bons carac­
tères différentiels de l'ataxie et des myélites intéressant les cordons 
latéraux (Charcot). 

L'ataxie locomotrice compliquée d'atrophie musculaire ne sera 
pas confondue avec l'atrophie musculaire progressive, dans la sym-
ploiualologie de laquelle ne figurent ni les douleurs fulgurantes, n i 
les sunptômes oculaires, ni l'incoordination motrice. 

Nous avons signalé déjà les erreurs de diagnostic auxquelles pou­
vaient donner lieu les crises gastriques, les arthropathies et les trou­
bles larwigo-bronchiques, nous n'y reviendrons pas. 

L'ataxie locomotrice mérite bien l 'épithète de progressive ; sa 
marche peut être plus ou moins lente, la maladie peut durer quinze 
ou vingt ans; mais, presque jamais elle ne rétrograde ; on n'a cité 
jusqu ici aucun exemple authentique de guérison, et i l faut s'es­
timer très heureux lorsqu'on obtient des améliorations tempo­
raires. Le pronostic est d'autant plus grave que la succession des 
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différentes périodes est plus rapide; lorsque la première période a 
duré huit ou dix ans avant d'aboutir à l'incoordination motrice, on 
peut généralement prévoir que la période d'état sera, elle aussi, très 
longue. 

TRAITEMENT. — La première indication consiste à rejeter tous 
les modes de traitement qui ont été reconnus inutiles ou nuisibles; 
les vésicatoires, les cautères à la pâte de Vienne appliqués le long 
delà colonne vertébrale; les cautérisations au fer rouge, ponctuées 
ou transcurrentes, sont de nul effet ou même aggravent l'état des 
malades. 

Le nitrate d'argent (2 à 5 centigrammes par jour) et le phos­
phore (1 à 5 milligrammes par jour), sous forme de capsules d'huile 
phosphorée, ont été employés sans succès; il faut rejeter surtout le 
phosphore qui produit facilement des troubles gastro-intestinaux, 
vomissements, diarrhée, etc. L'hydrothérapie, les eaux minérales 
salines ou sulfureuses ne sont applicables qu'au début, alors que 
le malade a conservé assez de vigueur pour réagir sous la douche 
ou pour se déplacer facilement ; i l faut manier avec précaution ces 
agents thérapeutiques qui augmentent quelquefois l'excitation nié-
dullaire et les douleurs. 

Chez les sujets syphilitiques i l y a lieu d'employer le traitement 
spécifique mixte (mercure et iodure de potassium). 

L'efficacité des courants continus préconisés par M. Remak et 
Benedikt est très contestable. Voici les règles formulées par MM. Le-
gros et Onimus pour l'emploi de ces courants : i l est complètement 
inutile d electriser les muscles, on doit agir directement sur la 
moelle; à cet effet le pôle positif sera placé sur la région lombaire, 
le pôle négatif sur la région cervicale, de manière à produire un 
courant ascendant, lequel donne en général de meilleurs effets 
chez les ataxiques que le courant descendant; on emploiera d'abord 
douze ou quinze éléments, et si le malade supporte bien ce courant 
on ira jusqu'à trente, l i n e faut pas commencer avec un courant 
trop fort qui produit chez quelques malades une excitation très 
pénible, et une aggravation des douleurs. 

La différence d'action des courants ascendants et descendants 
n'est rien moins que démontrée (Teissier, Thèse d'agrégation, 
Paris, 1878). 

Contre les douleurs périphériques Duchenne conseille l'électri­
sation cutanée avec le courant interrompu. 

Le bromure de potassium (4 à 6 grammes par jour pendant plu-
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si.urs semaines) calme quelquefois les douleurs ; la belladone les 
préparations opiacées rendent aussi de grands services, les injections 
hypodermiques de chlorhydrate de morphine parviennent presque 
seul- à calmer les crises de douleurs fulgurantes; les injections 
hypodermiques de chloroforme que nous avons employées compara­
tivement sont bien loin d'avoir la même efficacité et donnent lieu 

quelquefois à la formation d'eschares. 
Levden recommande beaucoup les bains chauds prolongés et 

l'exercice musculaire. Les eaux de Néris seront conseillées avec 

succès au début. , 
Les douleurs ont quelquefois une acuité et une persistance telles 

que les malheureux malades épuisent rapidement tous ces moyens 
de naitemeuisans soulagement notable. Dans ces cas rebelles l ' é -
loi.gation des nerfs a été faite plusieurs fois avec succès (Debove 
Soc méd. des hôp., l O d é c . 1880); mais les faits sont encore 
trop peu nombreux pour qu'i l soit possible de dire si cette opération 
est destinée à prendre une place définitive dans le traitement de 

l'ataxie locomotrice. 
On s'elïorcera de prévenir la formation d'eschares au sacrum. 

lUT.m-NNr. (de Boulogne). De l'ataxie locomotrice progressive (Arch. gén. de méd., 
ISr.H-IS:,!),. — Du même. De l'électris. localisée. — TEISSIER. De l'ataxie muscu­
laire (Gaz. med. de Lyon, 1861-ls62). — TROUSSEAU. Clinique méd. de l'Hôtel-Dieu 
do Paris, i. II, p. 573,0e édit., 1882, t. I I , p. 601.—J ACCOUD. Les paraplégies et l'ataxie 
du mouvement, Paris, 1861. — TOPINARD. De l'ataxie locomotrice. Pai is, 1864.—CARRE 
(d'Avignon). Nouvelles recherches sur l'alaxie locomotrice progressive (myélophthisie 
aia\i<Hin). Paris, 1865. — DELAMARE. Des troubles gastriques dans l'ataxie locomo­
trice progressive. Thèse, Paris, 1866. — AXENFELD. Art. Ataxie locomotrice, in Dict. 
enevdup, des se. méd. — FÉRÉOL. De quelques symptômes viscéraux et en parti­
culier des symptômes laryngo-broncliiques dans l'ataxie locom. (Soc. méd. des hôp., 
ISiis, mémoires, p. 82). — CHAKCOT. Des anomalies de l'ataxie locom., Op. cit. — 
II. IÎALL. Oc* arthropathies consécutives à l'ataxie locomotrice (Gaz. des hôp., 1869). — 
Bol itNKviLLE. Étude sur les arthropathies, in Revue photogr. des hôp. 1870-1871. 
— 0N(Ml s ctLi:cnos. Traite d'électricité méd. Paris, 1873. — GHARCOT. Luxât, et 
t raclures spontanées multiples chez une femme ataxique (Arch. de physiol., 1874). 
— CUARCOÏ et JOFFP.OY. Note sur une lésion de la substance grise de la moelle 
épinière observée dans un cas d'arthropathie liée à l'ataxie locom. (Arch. de physiol., 
t. III, p. 306). — PIEHRET. Note surla sclérose des cordons postérieurs dans l'ataxie 
locom. ( Arch. de physiol., 1872). —PETIT. Contrib. à l'histoire des crises gastriques 
dans l'aiavio. Thèse, Paris, 1874. — FORESTIER. Considérât, sur quelques points de 
l'alaxie locom. Thèse, Paris, 1874. — BOUCHARD. Étude sur les troubles viscéraux 
dan- l'alaxie. Thèse, Paris, 1875. — A. BLUM. Des arthropathies d'origine nerveuse 
rhè.v J'a^iég. (chirurgie), Paris, 1875.— LEYDEN. Traité des malad. de la moelle, 
Irad. par Uichardct Viry. Paris. — G. LECOMTE. Des complications osseuses et artic. 
de l'.iiax. locom. thèse. Paris, 1876. — M. RAYNAUD. Des crises néphrétiques dans 
l'ataxie locom. (Acad. de méd., 1 e r août 1876). — PIERRET. Essai sur les symptômes 
c';p: alicpies du tabèsdorsalis. Thèse, Paris, 1876. — TRIFAUD. Des troubles de la 
M'iiMlnlilé dans l'ataxie locom. Thèse, Paris, 1876. — J. MICHEL. Des arthropathies 
d.m> le cours de l'alaxie locomotrice (Gaz. hebdom., 1877). — B. TEISSIER. Des 
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névroses viscérales dans les affections cérébro-spinales Assoc. franc. Clermont, 
187G). — GALEZOWSKI. De quelques formes rares de paralysies oculaires dans l'ataxie 
locom. (Soc. de biol., 1877). — OULMONT. Fractures spontanées dans l'ataxie loco­
motrice (Progrès méd., 1877, p. 541). — ROSENTHAL. Op. cit. — CHAKCOT. Leçons 
de la Salpêtnère, 1877. — P. OULMONT. De la répartition des troubles de la sensibi­
lité dans le tabès dorsal et de son étude par la méthode graphique (Soc. de biol., 
17 févr. 1877,etGaz. méd., de Paris, n° 19].— L.-J. TEISSIER, De la valeur thérapeu­
tique des courants continus. Thèse, d'agrég., Paris, 1878. — ISAZA. Contrib. à l'élude 
des symptômes bulbaires dans l'ataxie, Paris, 1878. — FERRY. Recherches sur l'é­
tiologie de l'alaxie progressive, thèse. Paris, 1879. — FÉLIX. Des troubles gastriques 
dans l'ataxie locomotrice progressive. Thèse, Paris 1880. — KRISHABER. Du spasme 
laryngé dans l'ataxie locomotrice (Gaz. hebd., 1880). — HANOT. Deux observations 
de mal perforant avec ataxie locomotrice (Arch. de physiol., 1881). — GOWEJÏS. 
Syphilis et ataxie locomotrice (The Lancet, 15 janv. 1881). —JOFFROY et HANOT. 
Sur les accidents bulbaires à début rapide de l'alaxie locomotrice (Congrès d'Alger, 
1881). — CHERCHEWSKI. Contribution à l'étude des crises laryngées tabéliques 
(Revue de méd. 1881, p. 541). — Dr.BOVE. De l'hémiplégie des ataxiques (Progrès méd., 
1881). — ï. STRAUS. Des ecchymoses tabétiques à la suite des crises de douleurs ful­
gurantes (Arch. de neurologie, 1881). SCLÉROSE LATÉRALE AMYOTROPHIQTJE 

Depuis les travaux de Tiirck et de Bouchard on sait que certaines 
lésions de l'encéphale ont pour conséquence des dégénérescences 
secondaires de la moelle qui se caractérisent : au point de vue 
anatomique, par une sclérose du cordon latéral du côté opposé à la 
lésion encéphalique, et au point de vue clinique par des contractures 
des membres paralysés. 

La sclérose des cordons latéraux de la moelle peut se présenter 
comme lésion primitive, elle est alors presque toujours symétri­
que : sclérose latérale symétrique, et elle s'accompagne le plus 
souvent d'atrophie musculaire : sclérose latérale amyotrophique. 
M . le professeur Charcot a donné de cette maladie une excellente 
description que nous devrons nous contenter de résumer. 

ÉTIOLOGIE. — Contrairement à ce qui a lieu pour l'ataxie loco­
motrice, la sclérose latérale paraît se présenter plus souvent chez 
la femme que chez l'homme ; c'est de vingt-six à cinquante ans 
qu'elle s'observe d'ordinaire ; l 'humidité et le froid ont été invo­
qués ici comme pour la plupart des myélites. 

DESCRIPTION. — La maladie débute par un affaiblissement des 
membres supérieurs qui est précédé parfois de douleurs, de four­
millements ; la paralysie s'établit lentement, i l n'y a pas de fièvre. 
Les membres supérieurs se prennent souvent l'un après l'autre. 

Les muscles paralysés ne lardent pas à s'atrophier ; l'atrophie ne 
procède pas avec l'irrégularité qui caractérise l'atrophie musculaire 



SCf.LIîOSi: LATÉRALE AMYOTROPHTQUE. 467 

progressive, on ne \oit pas des muscles intacts à côté de muscles 
détruits, il s'agit d'une atrophie en masse qui s'étend d'une façon 
uniforme à tous les muscles des membres supér ieurs . Les muscles 
en voii'd'atrophie présentent des mouvements fibrillaires ; ils se 
contractant sous l'influence des courants électriques tant que l'atro­
phie n'est pas complète. 

paralysie el l'atrophie se compliquent bientôt de contractures 
qui constittient le symptôme fondamental de la maladie. Les bras 
sont appliqués le long du corps, et toute tentative faite pour les en 
éloigner provoque de vives douleurs; les avant-bras sont demi-f lé-
( lus ainsi que les poignets ; les mains sont dans la pronation et les 
doigts se fléchissent si fortement que les ongles s'enfoncent dans les 
chairs. Lorsque les malades peuvent encore imprimer quelques 
motnetnenls a leurs membres contractures et qu'on leur ordonne 
d'éle\cr le bras, le membre est pris d'un tremblement analogue à 
celui qu'on observe dans la sclérose en plaques et aussi dans cer­
tains ras de dégénérescence secondaire de la moelle. 

Au bout d'un temps variable, mais qui dépasse rarement six ou 
neuf mois, les membres inférieurs se prennent à leur tour ; comme 
aux membres supérieurs, i l s'agit tout d'abord d'une paralysie i n ­
complète ou parésie, mais la phase atrophique fait le plus souvent 
défaut, rintégrité des muscles des jambes contraste d'une façon 
singulière a\cc l'émacialion et l'atrophie des membres supér ieurs . 
ha rigidité musculaire complique bientôt l'affaiblissement des mem­
bres inférieurs et rend la marche impossible; les malades étendus 
dans leur lit ne peuvent plus imprimer aucun mouvement à leurs 
membres inférieurs qui sont rigides comme des barres de fe r ; ia 
position la plus commune des membres inférieurs est l'extension 
a\ec adduction; les pieds sont dans l'attitude du pied bot varus 
équin ; lorsqu'on essaye d'imprimer des mouvements à l 'articulation 
du cou-dc-pied en pressant fortement et à plusieurs reprises sur la 
plante du pied, on voit se produire un tremblement involontaire ou 
trémulation qui porte sur la jambe et sur le pied et qui continue 
après qu'on a cessé d'agir sur le pied ; ce phénomène de la t r é m u ­
lation provoquée du pied (phénomène du pied) se retrouve en 
même temps que le réflexe du tendon rotulien (phénomène du ge­
nou) dans toutes les myélites chroniques qui s'accompagnent de 
sclérose des cordons latéraux ; i l précède d'ordinaire l'apparition 
des contractures. 

U\s muscles du cou et de la tête peuvent aussi être atteints. La 
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rigidité des muscles du cou immobilise la tête, les malades ne peu­
vent lui imprimer aucun mouvement; quelquefois les muscles éléva­
teurs du maxillaire inférieur sont contraclurés, et le mouvement 
d'écartement des mâchoires étant très limité, l'alimentation devient 
difficile. 

I l n'y a pas de troubles de la miction ni de la défécation, pas de 
tendance à la formation d'eschares. 

L'intelligence est conservée; la vue et l'ouïe sont presque tou­
jours intactes. Les troubles de la sensibilité consistent seulement 
dans des douleurs plus ou moins vives accompagnées d'engourdis­
sement et de fourmillements dans les extrémités. 

La mort est ordinairement la conséquence de l'envahissement du 
bulbe ; la paralysie de la langue amène une gêne de la déglutition 
et une difficulté de l'articulation des mots ; la paralysie laryngée 
rend la parole nasonnée et augmente la gêne de la déglutition ; sous 
l'influence de la paralysie de l'orbiculaire des lèvres la bouche s'é­
largit, reste entr'ouver te et laisse écouler la salive ; les sillons naso-
labiaux s'accentuent, la physionomie prend une expression particu­
lière ; enfin la paralysie des pneumogastriques entraîne des troubles 
graves de la respiration et de la circulation et la mort ne tarde pas 
à se produire. Lorsque nous nous occuperons de la pathologie du 
bulbe nous étudierons avec détail ces symptômes ; la paralysie bul­
baire, qui est l'aboutissant d'un grand nombre de myélites, peut en 
effet se présenter isolément, elle constitue alors la paralysie labio-
glosso-laryngée qui, par sa marche lente et progressive, par l'ab­
sence de complication dans les autres parties du système nerveux 
se prête bien à l'analyse clinique. 

On peut résumer ainsi qu'il suit la marche de la maladie dans les 
cas réguliers (Charcot) : 

Première période.— Parésie, des membres supérieurs etalrophie 
en masse des muselés de ces membres bientôt suivie de contrac­
tures. 

Deuxième période. — Parésie puis rigidité permanente des mem­
bres inférieurs sans atrophie notable. 

Troisième période. — Aggravation des symptômes précédents et 
apparition des signes de paralysie bulbaire. 

La marche de la sclérose latérale est assez rapide ; six mois ou 
un an après le début des premiers symptômes, la maladie a souvent 
parcouru les deux premières périodes ; la mort arrive au bout de 
deux ou trois ans en moyenne (Charcot). 
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[.es anomalies dans la marche de la sclérose latérale ne sont pas 
tioinhn MSf'S : les membres inférieurs sont parfois atteints les pre­
mier-, ou bien la maladie se limite pendant quelque temps à un 
M-UI membre ou aux deux membres du même côté (forme h é m i ­
plégique); les phénomènes bulbaires peuvent aussi se produire dès 
h- débul. 

\ N \ i OMIE PATHOLOGIQUE. — Sur la moelle fraîche on constate 
une induration grise des cordons latéraux analogue à celle des cor­
dons postérieurs dans l'ataxie locomotrice; les coupes minces pra-
tiquées à différentes hauteurs après durcissement montrent ordinai­
rement les altérations suivantes: dans la région cervicale la sclérose 
oeeupe la plus grande partie des cordons latéraux, elle s 'étend de 
• n ique côté, en avant jusqu'à la corne antér ieure , en arr ière jus-
qu'Si la corne postérieure ; i l existe presque toujours en dehors un 
mince traclus de substance blanche normale qui sépare les parties 
sclérosées de la superficie de la moelle. Les petits faisceaux de Tûrck 
participent quelquefois à l'altération. A la région dorsale, la sclérose 
est limitée à la moitié postérieure des cordons latéraux et elle se 
rapproche en dehors de la superficie de là moelle; enfin, à la région 
lombaire l'altération est encore moins é tendue, elle n'occupe plus 
guère que le quart postérieur des cordons latéraux et en dehors elle 
louche ù la zone corticale de la moelle. 

hos pyramides antérieures du bulbe, continuation des cordons 
latéraux, sont envahies dans toute leur hauteur par la sclérose que 
l'on peut poursuivre jusque dans la protubérance annulaire et m ê m e 
dans I étage inférieur ou pied des pédoncules cérébraux. 

Jl ''si probable que dans certains cas l'altération remonte j u s -
qn aux zones motrices du cerveau ; M M . Kahler et Pick ont con­
f i e dans un cas de sclérose latérale amyotrophique une diminution 
d<> volume des circonvolutions de la zone motrice dans les hémi -
•^hercs cérébraux. S'il était prouvé qu' i l existe toujours dans la 
^le.osc latérale amyotrophique des altérations de la zone motrice 
< 1 J-meau, cela faciliterait beaucoup la compréhension de cette 
»;><;"»• chronique systématique qui rentrerait dans l 'étude des dé-
^m'.escences secondaires de la moelle; malheureusement cette 

«'«prelai.on est en désaccord avec la plupart des faits connus, qui 
^ m >ient démontrer que la sclérose latérale amyotrophique prend 
n sançe dans a région cervicale de la moelle et que, quand elle 

„ T , T"1'1 ' 1 C l l c 6 p , î a I e e n S L l i v a n t l e s ^ e a u x , c'est par une 
m a i c h e ^ n d a n i e (Debove et Gombault). 1 
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Du côlé de la substance grise les lésions sont identiques à celles 
de l'atrophie musculaire progressive, c'est-à-dire qu'elles consis­
tent en une atrophie des grandes cellules nerveuses des cornes an­
térieures ; cette altération prédomine presque toujours dans la 
région cervicale, ce qui est en rapport avec la limitation de l'atro­
phie aux membres supérieurs. Dans le bulbe les noyaux de sub­
stance grise qui semblent continuer les cornes antérieures de la 
moelle (noyaux de l'hypoglosse, du spinal et du facial) sont égale­
ment atrophiés. 

Les faisceaux pyramidaux croisés sont en rapport dans la moelle 
avec les cellules des cornes antérieures; i l est donc facile de com­
prendre pourquoi la sclérose des cordons latéraux s'accompagne 
presque toujours d'atrophie musculaire par suite des altérations 
secondaires dont les cornes antérieures sont le siège ; les scléroses 
latérales consécutives aux lésions de la capsule interne se compli­
quent quelquefois aussi de lésions des cornes antérieures et d'atro­
phie musculaire. 

Les lésions des muscles sont un peu différentes de celles qu'on 
observe dans l'atrophie musculaire progressive, en ce sens que 
l'hyperplasie du tissu conjonctif est plus manifeste. Une lipomatose 
interstitielle masque parfois l'atrophie des muscles. 

DIAGNOSTIC. — On s'explique difficilement que quelques auteurs 
soutiennent encore l'identité de la sclérose latérale amyotrophique 
et de l'atrophie musculaire progressive, tant les caractères différen­
tiels de ces deux maladies sont nombreux et précis : dans l'atrophie 
musculaire progressive on n'observe ni parésie initiale des membres, 
ni contractures ; les muscles sont détruits les uns après les autres, 
i l n'y a pas d'atrophie en masse comme dans la sclérose latérale; 
enfin l'atrophie musculaire progressive a une marche lente, tandis 
que la sclérose des cordons latéraux évolue assez rapidement. 

La compression de la moelle cervicale peut donner lieu à des 
symptômes analogues à ceux de la sclérose latérale ; la myélite 
transverse qui se produit alors se complique en effet de sclérose 
descendante des cordons latéraux et de contractures des membres; 
mais en général i l n'y a pas dans ce cas de lésions des cellules des 
cornes antérieures et par suite pas d'atrophie musculaire. 

Le pronostic est très grave ; dans tous les cas connus, la maladie 
s?est terminée par la mort. 

On a employé sans succès les courants continus, les cautérisations 
ponctuées le long du rachis, l'iodure de potassium, etc. 
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, „ ,.,r Je- nulai. du sv>t. nerveux, des amyolrophies spinales.— 
- ,', ,.,.,„,• VrcL.-ie phvsiol., inù'i, p.35(3.— GO.MBVULT, Même rec, 1871-

, ( J. ( ( V l > f / N i Ku.LoiMJvr, Rosi-N-TiiAL. 0,>. cit. — GOMBAULT.Etude sur 
i '"">.',„ ,, i.t.Vaïe unvotr-.̂ luque. Thèse, Paris, 1877. - CHARCOT. Leçons de la 
v ,! , (r j |V l'IllMl'T" 
i , . , ur i : 1 • Contrit», 
I h. r..,.. i s 7 * », |>. 751 

.Vr Lïrî s .ad dans le Progrès méd. 1880, p. 1-41. - DEBOVE et 
a l'étude de la sclérose latérale amyotrophique (Arch. de 

TAISES DORSAL SPAS.MODIQUE 

S'iiis I*' nom de tabès dorsal spasmodique, M. Charcot a décrit 
une ur ié té de myélite chronique caractérisée principalement par la 
contracture en extension des membres inférieurs, variété qui avait 
été entrmie déjà par Ollivier (d'Angers) et par Erb. 

i.noLOGLE. — Le tabès dorsal spasmodique s'observe surtout 
entre trente et quarante ans, i l paraît être un peu moins f réquen t 
chez la femme que chez l'homme. L'action prolongée du f ro id hu­
mide esi invoquée dans plusieurs observations. 

In scmrnox. — La symptomatologie est très simple et par 
cola même elle contraste avec celle des autres myélites chroniques; 
tout se réduit pour ainsi dire à une contracture des membres in fé ­
rieurs. H existe d'abord un état parétique des extrémités inférieures, 
les malades se plaignent de se fatiguer rapidement, leurs pieds leur 
parafent lourds et ils ont quelque peine à les soulever pendant la 
m o che. Bientôt des spasmes musculaires se produisent sous forme 
d'accès, les membres inférieurs se raidissent momentanément , ou 
bien ils sent pris, surtout au moment où les malades posent les 
pieil^ a terre, d'un mouvement de trépidation. On peut provoquer 
relie trépidalon en relevant brusquement la pointe du pied; mais 
cette manœuvre échoue dans les cas où la rigidité est très considé­
rable La trépidation est parfois si marquée dans les deux membres 
inférieurs, qu'il en résulte des crises convulsives auxquelles on a 
donné à tort le nom d'êpilepsic spinale. La percussion du tendon 
rotulien donne lieu à des réflexes exagérés (Erb). 

La contracture s'accentue de plus en plus et elle imprime à la 
d marche des malades un caractère spécial qui a été parfaitement 
demi par Ollivier (d Angers) et par M. Charcot : « Les membres 
inlei leurs rigides dans toutes leurs articulations, énergiquement 
appliqués l'un contre l'autre, ne se peuvent séparer qu 'à la suite 
d efloris où les muscles qui s'insèrent au bassin paraissent jouer le 
rôle principal et dans lesquels le tronc se renverse en arr ière . Les 
pieds pendant ce temps ne se détachent qu 'à grand'peine du sol 
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auquel ils semblent fixés fortement, produisant dans leur mouve­
ment de progression un bruit de frottement, s'accrochant au moin­
dre obstacle, s'embarrassant souvent l'un dans l'autre. Ils sont fré­
quemment, en outre, agités par la trépidation qui peut s'étendre 
vers la racine du membre et imprimer même, parfois, au corps tout 
entier une sorte de vibration. Le malade progresse ainsi aidé d'une 
canne ou de béquilles, lentement, péniblement. Mais l'allure, tou­
tefois, est assez ferme et, — trait important à relever,— contraire-
rement à ce qui aurait lieu dans l'ataxie, elle n'est en rien modifiée 
par l'occlusion des yeux » (Charcot, Leç. sur les maladies du 
système nerveux, t. I l , p. 281). 

I l arrive un moment où la marche devient impossible ; lorsque 
les malades sont assis, les jambes au lieu de se fléchir restent abso­
lument rigides dans l'extension et dans l'adduction, les genoux sont 
serrés l'un contre l'autre, et lorsqu'on réussit à introduire une 
main entre eux, elle est prise comme dans un ressort. Les pieds 
sont dans la position du pied bot varus équin. 

I l n'y a chez ces malades aucun trouble de la sensibilité ; la mic­
tion et la défécation s'exécutent régulièrement ; la miction est seule­
ment gênée chez la femme par le rapprochement des cuisses. I l n'y a 
pas de tendance à la formation d'eschares, lus muscles ne s'atrophient 
pas ; enfin le sens génital n'est pas atteint comme chez les ataxiques. 

Cet état peut rester stationnaire pendant assez longtemps : tantôt 
la contracture se limite aux membres inférieurs et la mort arrive 
par suite de complications, telles que la tuberculose pulmonaire; 
tantôt la maladie s'étend, mais toujours d'une façon tardive, aux 
membres supérieurs et aux muscles de l'abdomen. I l se produit un 
état parétique des mains, les doigts se fléchissent involontairement 
dans la paume de la main, puis la contracture devient permanente 
et s'étend au poignet, au coude et à l 'épaule; les membres supé­
rieurs rigides sont alors appliqués plus ou moins fortement sur les 
côtés du tronc. La trépidation s'observe plus rarement et d'une fa­
çon bien moins nette aux membres supérieurs qu'aux membres 
inférieurs. 

Lorsque les masses sacro-lombaires et les muscles de l'abdomen 
se prennent, i l se produit une ensellure, le ventre est proéminent 
et dur à la pression. 

La marche du tabès spasmodique est progressive mais très 
lente; i ! n'est pas rare de voir des malades qui en sont atteints 
depuis dix ou quinze ans. 
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ANA'fOMir PATiiuLOfifQn:. — Il est probable qu ' i l existe une 
wrlrioM- des f Dirions latéraux comme dans toutes les myélites chro­
niques qui s'accompagnent de contractures, Les quelques autopsies 
qui OMI été faites jusqu'ici ne sont du reste pas favorables à la doc­
trine qui lait du labes spasmodique une entité morbide distincte des 
autres espaces de scléroses. Dans plusieurs cas où le diagnostic de 
lai»'-* spasmodique avait été porté l'autopsie a révélé les lésions de 
|,i v e i n é e en plaques (Gharcot). 

Di \o>osijc. — Le tabès spasmodique est facile à distinguer de 
l'ataxie locomotrice, les troubles de là motilité ne sont pas précédés 
ici par d< s douleurs fulgurantes, les symptômes céphaliques font 
d. f.mt ; à la période d'étal, les différences ne sont pas moins grandes 
entre les deux maladies; Lataxique marche difficilement, parce qu ' i l 
ne peut pas coordonner les mouvements nécessaires à la locomo­
tion, chez l'homme atteint de labes spasmodique, la difficulté de la 
marche résulte de la rigidité des membres infér ieurs et de la défor­
mation des pieds qui ne reposent plus que sur la pointe. Chez les 
ataviques on ne peut provoquer ni la t rémulat ion des pieds, ni les 
réflexes tendineux exagérés. L'absence de troubles de la sensibilité, 
de désordres de la miction et de la défécation, l ' intégrité du sens 
génital, le peu de tendance aux troubles trophiques sont encore des 
caractères différentiels importants. 

Le labes spasmodique peut être confondu surtout avec les autres 
formes de myélite chronique qui s'accompagnent de contracture, et 
ici le clinicien rencontre assez souvent de sérieuses d i f f icul tés ; d'une 
façon générale on peut dire que le tabès spasmodique se caractérise 
surtout par la monotonie des phénomènes morbides auxquels i l 
donne heu (Charcot): il ne s'accompagne ni de troubles de la sen­
sibilité comme la myélite chronique transverse spontanée ou par 
compression, ni d'atrophie comme la sclérose latérale amyotropique, 
m de sxmplômes céphaliques comme la sclérose en plaques. Lorsque 
la sclérose en plaques n'occupe que les cordons latéraux de la moelle, 
il est très difficile de la distinguer du tabès spasmodique, i l est 
mi'i'O' possible que le labes spasmodique ne soit qu'une forme spinale 
de la sclérose en plaques. 

Les contractures hystériques surviennent brusquement, elles s'ac­
compagnent d'autres symptômes hystériques : attaques convulsives, 
hennanesthésie, sensibilité ovarienne, etc. 

• pronostic est grave, en ce sens que la maladie ne rétrocède 
ci qu'elle donne lieu au bout de quelques années à une impo-
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tence presque absolue, mais la vie des malades n'est pas immédiate-
ment menacée; le labes spasmodique a, comme nous l'avons dit, 
une marche lente, et le plus souvent la mort est le fait, non de la 
myélite elle-même, mais de maladies intercurrentes. 

TRAITEMENT. — On conseillera, comme dans l'ataxie locomotrice, 
l'emploi des courants continus et de l'hydrothérapie. Le bromure de 
potassium à haute dose diminue la trépidation et les contraelures, 
mais ses effets ne persistent pas. Dans un cas où la maladie était 
récente, Erb prétend avoir obtenu la guérison par la galvanothé-
rapie. 
ERB. Sur un complexus symptomatique peu connu d'origine spinale (Berlin, klin. 

Woch., 4875, n° 26). — BETOUS. Tabès dorsal spasmodique. Thèse, Paris, 1876. — 
CHARCOT. Leç.surles malad. du syst. nerveux, 1877. — 0. BERGER, Contrib. à l'étude 
de la sclérose des cordons lalér. (Deutsch. Zeitsch. f. prakt. Med., 1877). —ERB. DE 
la paralysie spinale spastique (Arch. de Virchow, 1877, t. LXX, p. 241). — CHARCOT. 
Progrès médical, 1880, p. 287. — FERRAND. Études sur le tabès dorsal spasmo­
dique. Thèse, Paris, 1881. 

ATROPHIE MUSCULAIRE PROGRESSIVE 

La découvert de l'atrophie musculaire appartient à Duchenne (de 
Boulogne) qui dans son Traité de l'électrisation localisée en a 
donné une description magistrale; Aran, Cruveilhier et Trousseau 
ont contribué à faire connaître les caractères cliniques de la maladie ; 
enfin les recherches anatomo-pathologiques de MM; Luys, Charcot et 
Joffroy, Vulpian et Hayem, ont démontré qu'il ne s'agissait pas 
d'une maladie primitive des muscles, comme l'avait cru d'abord 
Duchenne, ni d'une lésion des racines antérieures de la moelle sui 
vant l'opinion émise par Cruveilhier, mais d'une myélite chro­
nique systématique des cornes antérieures, caractérisée prin­
cipalement par l'atrophie des grandes cellules nerveuses dites cellules 
motrices. 

Dans ces dernières années on a cependant publié un certain 
nombre de faits qui tendent à démontrer que l'atrophie musculaire 
peut être d'origine périphérique et résulter de névrites chroniques 
multiples sans altérations de la moelle. 

ÉTIOLOGIE. — L'atrophie musculaire progressive s'attaque prin­
cipalement aux adultes; on l'observe cependant quelquefois chez 
les enfants, et chez eux la maladie a une évolution un peu différente 
de celle qu'elle présente chez l'adulte. L'hérédité joue un rôle assez 
important. Les fatigues musculaires exagérées sont une des causes 
les mieux démontrées; en général, l'atrophie commence par les 
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| ( | , I | M S <|r UIUMI-S c]iii ont dû fournir la plus grande somme de 
ra\a;l. (Uniques faih démontrent qu'une névrite ascendante peut 

le poi n de départ de l'atrophie musculaire progressif. On a 
vu aussi quelquefois l'atropine musculaire progressive se développer 
i l , , / drs individus qui longtemps auparavant avaient été atteints de 
païahMe infantile mnél i te antérieure aiguë). On conçoit facilement 
que la sidérose des cornes antérieures, qui est la lésion de la para-
luie infantile, puisse devenir le point de départ de la myélite an té -
u ui r dn unique systématique qui caractérise l'atrophie musculaire 
pro^ie>Mve au point de vue analomique. 

. . f c i p - n r » . — L'atrophie musculaire progressive a au début 
I apparence d'une affection locale, d'une paralysie de tel ou tel muscle 
apparu nani presque toujours aux membres supér ieurs ; les malades 
se plaignent de ne plus pouvoir exécuter certains mouvements ou 
du inoin- d<i ne les exécuter qu'avec une grande difficulté; i l n'y a 
ni f i ruv , ni malaise général, ni douleur d'aucune sorte. Lorsque 
le muscle atteint est superficiel, l'atrophie se caractérise nettement 
par la diminution ou la disparition du relief musculaire; on constate 
dep'us si l'atrophie n'est pas complète, que le muscle peut encore 
se contracter soit volontairement, soit sous l'influence de l 'électricité, 
seulement les contractions sont d'autant plus faibles que le nombre 
drs libres saines est moins considérable; en un mot, le phénomène 
primitif est IV//rophie : la paralysie est secondaire ou plutôt elle 
n existe à aucun moment, car un muscle détruit n'est pas un muscle 
pu rahjsr. 

l/irrégularilé avec I iquelle se produit l'atrophie des muscles est 
on d< s principaux caractères de la maladie; tandis que l'atrophie 
dans la sclérose latérale amyotrophique, par exemple, porte à la fois 
sur tous les muscles d'un membre, ici on trouve souvent un muscle 
atrophié au milieu de muscles sains; bien plus, l'atrophie n'atteint 
parfois que quelques faisceaux d'un muscle, en respectant les fais­
ceaux voisins. 

Les muscles en voie d'atrophie présentent souvent des contrac­
tions fi brilla ires ; la peau qui les recouvre est soulevée comme 
p u des (ils qui se tendraient, puis se relâcheraient au-dessous d'elle; 
plus rarement ces contractions ont l'apparence de mouvements ver-
miculaires; il ne faut pas leur attribuer une importance exagérée, 
car elles ne sont pas constantes dans l'atrophie musculaire et on 
peut les rencontrer dans d'autres affections, voire même chez des 
sujets parfaitement sains. 
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Les déformations et les désordres fonctionnels varient naturelle­
ment avec les muscles atrophiés. Les déformations tiennent d'une 
part à la disparition des massés musculaires, d'autre part à la pré­
dominance d'action des antagonistes des muscles atrophiés. La 
disparition des muscles est d'autant plus choquante pour l'œil de 
l'observateur, qu'il ne s'agit pas d'une atrophie en masse el que les 
muscles voisins de celui qui a disparu ont en général conservé leur 
relief normal; mais l'inspection n'est pas toujours suffisante : une 
couche graisseuse abondante dissimule quelquefois l'atrophie mus­
culaire, et d'autre part certains muscles profonds, dont l'importance 
fonctionnelle n'est pas très grande, peuvent disparaître sans pro­
duire de déformation appréciable à l'œil et sans que les malades 
eux-mêmes s'en aperçoivent. I l importe donc d'employer L'électri­
cité pour s'assurer de l'existence des muscles : si l'atrophie est peu 
avancée, ils se contractent, mais faiblement; si elle est complète, 
on n'obtient aucune contraction. 

I l est impossible de passer en revue toutes les déformations, tous 
les désordres fonctionnels qui peuvent être la suite de l'atrophie 
musculaire progressive, car chaque muscle peut être atteint isolé­
ment et chaque muscle a une action spéciale; heureusement pour 
le nosographe, la maladie se localise presque toujours, à ses débuts 
du moins, dans les mêmes muscles, et ce sont naturellement les 
caractères cliniques du début qu'il importe le plus de connaître afin 
d'arriver rapidement au diagnostic. 

Dans l'immense majorité des cas l'atrophie musculaire progres­
sive débute par les muscles des membres supérieurs, et plus spécia­
lement par les petits muscles des mains. Les muscles de l'émi-
nence thénar s'atrophient les premiers, le relief normal est remplacé 
par un méplat ; par suite de la disparition du court abducteur du 
pouce, le premier métacarpien se rapproche du deuxième, les mus­
cles de l'éminence thénar et les interosseux sont affectés ensuite. 
L'atrophie des interosseux palmaires a pour effet de donner à la 
main la forme dite en griffe ; le mécanisme de cette déformation 
très caractéristique a été bien étudié par Duchenne (de Boulogne). 
Les interosseux sont fléchisseurs des premières phalanges et exten­
seurs des deux dernières; i l en résuite que, ces muscles étant 
détruits, l'action de leurs antagonistes entraîne l'extension des 
premières phalanges et la flexion des deux dernières. Les espaces 
intermétacarpiens sont déprimés; quand tous les muscles flé­
chisseurs et extenseurs des doigts sont atteints, la main prend 
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une forme cadavérique (Duchenne), les avant-bras sont comme 
desséchés. 

L'atrophie, d'abord unilatérale, ne tarde pas à gagner les muscles 
du côté opposé; les mêmes muscles sont ordinairement pris aux 
deux membres. 

Parmi les muscles du bras et de l 'épaule, le biceps, le brachial 
antérieur, le deltoïde sont en général atteints de bonne heure, tan­
dis que le triceps brachial ne se prend qu'en dernier lieu ; la dis­
parition du biceps et du deltoïde a pour effet d 'empêcher les mou­
vements de flexion de l'avant-bras sur le bras et ceux d'élévation du 
bras, d'où une gêne fonctionnelle très considérable, qui équivaut 
presque à la paralysie complète du membre supér ieur ; l'absence 
des reliefs normaux du deltoïde et du biceps donne aux membres un 
aspect tout à fait caractéristique. 

Quelques muscles du tronc sont presque toujours atrophiés en 
même tempsque ceux des membres supérieurs , la portion infér ieure 
du trapèze est atteinte une des p r e m i è r e s ; i l en résulte que le bord 
spinal de l'omoplate est plus éloigné de la ligne médiane du côté 
malade cpie du côté sain, et que le moignon de l 'épaule est abaissé ; 
la portion claviculaire du trapèze est au contraire, dans la plupart 
des cas, Yullimum moriens des muscles du tronc. 

L'atrophie s'étend progressivement aux pectoraux, aux grands 
dorsaux, aux rhomboïdes, aux angulaires des omoplates, aux exten­
seurs et aux fléchisseurs de l à tête, aux sacro-spinaux, aux grands 
dentelés, aux muscles de l'abdomen, enfin aux muscles servant à 
la respiration. 

L'atrophie des pectoraux, des grands dorsaux et des grands den­
telés donne à la poitrine un aspect décharné très carac té r i sque , 
surtout lorsque les muscles voisins ont été épargnés et qu'ils servent 
au contraste. 

La disparition des grands dentelés donne lieu à une gêne dans 
les mouvements d'élévation des bras et à une altitude vicieuse des 
omoplates, qui ne sont plus maintenues contre la paroi thoraci-
que; pendant les mouvements d'élévation des bras i l se produit de 
profondes dépressions entre les omoplates et la cage thoracique : 
c'est l'exagération des scapulœ alatœ que l'on trouve chez les 
phthisiques. 

L'atrophie des muscles de la nuque a pour conséquence la flexion 
permanente de la tète. 

La destruction des muscles sacro-spinaux donne lieu, comme celle-



478 MALADIES DE LA MOELLE. 

des muscles de la paroi abdominale, à une incurvation de la colonne 
vertébrale ou lordose, qui a pour effet de déplacer le centre de gra­
vité et pour but d'éviter les chutes ; dans les cas où les extenseurs 
du tronc (sacro-spinaux) font défaut, la ligne de gravité du tronc 
conduite verticalement de la première apophyse épineuse dorsale 
tombe en arrière du sacrum, tandis que dans les cas d'atrophie des 
muscles de la paroi antérieure de l'abdomen cette ligne de gravité 
tombe en avant du sacrum (Duchenne). 

L'atrophie du diaphragme entraîne une dyspnée considérable ; la 
voix est faible, la respiration très courte, la moindre bronchite suffit 
dans cet état pour amener la mort. Lorsque les intercostaux sont 
pris en même temps que le diaphragme, la mort par asphyxie est 
inévitable ; lorsqu'ils sont pris isolément, le diaphragme suffit à en­
tretenir la respiration qui présente le type abdominal ; la partie 
supérieure de la cage thoracique ne se dilate plus, la voix est faible, 
les malades ne peuvent plus ni chanter, ni crier, ni souffler avec 
force. La poitrine se rétrécit chez les sujets dont les intercostaux ne 
fonctionnent plus, elle s'élargit au contraire à la suite de l'atrophie 
du diaphragme (Duchenne). 

Les muscles des membres inférieurs ne sont presque jamais 
atteints qu'à la période ultime de la maladie et bien longtemps après 
que l'atrophie des membres supérieurs a commencé; deux fois seu­
lement sur cent cinquante-neuf cas Duchenne a vu l'atrophie mus­
culaire débuter par les membres inférieurs en attaquant les muscles 
fléchisseurs du pied sur la jambe. 

Les muscles servant à la mastication, les abaisseurs de la mâchoire 
en particulier, sont quelquefois atteints par l'atrophie; les mouve­
ments d'abaissement de la mâchoire inférieure deviennent difficiles 
ou impossibles, les malades portent la mâchoire inférieure en avant, 
probablement à l'aide des ptérygoïdiens, et c'est dans l'intervalle 
laissé libre entre les dents supérieures et les inférieures qu'ils par­
viennent à faire pénétrer à grand'peine des aliments liquides. 

En général i l n'existe chez les malades atteints d'atrophie muscu­
laire progressive aucun troublede la sensibilité. Cependant Duchenne 
a noté dans quelques cas une diminution de la sensibilité cutanée au 
niveau des parties atrophiées. 

Les altérations trophiques de la peau et des articulations sont très 
rares : un malade que l'un de nous a observé à la clinique de Du­
chenne présentait des groupes de vésicules et un état lisse de la 
peau sur quelques parties des mains. 
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La température des membres s'abaisse lorsque l'atrophie a détrui t 
un certain nombre de muscles. 

L'intelligence reste intacte jusqu 'à la fin. 
H n'y a aucun trouble de la miction ni de la défécation. 
r,a marche de l'atrophie musculaire est en général très lente; 

dans deseas exceptionnels, la maladie arrive à sa période ultime en 
moins de deux ans. L'atrophie peut se limiter pendant dix ou douze 
ans aux muscles de l 'éminence thénar par exemple. Alors m ê m e 
qu'un grand nombre de muscles sont dét rui ts , la vie n'est pas 
menacée tant que les muscles essentiels à l'acte respiratoire sont con­
servés ; il est heureusement rare que le diaphragme et les intercos­
taux soient atteints les premiers. 

L'atrophie musculaire progressive s'observe parfois chez les en­
fants ; elle débute en général entre cinq ou sept ans par Y atrophie 
des m uscles de la face ; l'orbiculaire des lèvres se prend tout 
d'abord et son défaut de contractilité occasionne un épaississement 
des lèvres; la physionomie exprime l 'hébétude au repos; pendant le 
rire, qui a un caractère sardonique, les joues s'aplatissent; l 'articu­
lation des labiales est difficile. Plus fard l'atrophie gagne les muscles 
des membres supérieurs, le tronc et en dernier lieu les membres 
inférieurs (Duchenne). 

ANATOYÎIE PATHOLOGIQUE. — On a placé tour à tour les lésions 
de l'atrophie musculaire dans les muscles, dans les nerfs, dans les 
racines antérieures, enfin dans les cornes antér ieures de la moelle; 
aujourd'hui i l paraît démontré que les altérations de la moelle con­
stituent la lésion primitive, fondamentale de l'atrophie musculaire 
progressif, et que les lésions des racines antér ieures , des nerfs et 
des muscles sont secondaires; i l faut donc renverser l'ordre chrono­
logique dans lequel ces altérations ont été découvertes et donner la 
première place à la lésion qui a été décrite en dernier lieu, c 'est-à-
dire à la myélite des cornes antér ieures . 

Sur les coupes de la moelle fraîche provenant des sujets morts 
d'atrophie musculaire progressive, on constate parfois un état comme 
gélatineux des cornes antérieures ; le plus souvent l'examen histolo­
gique révèle seul les altérations de la moelle, qu i , à l'œil nu, p r é ­
sente des caractères normaux. Cet examen montre ce qui suit : 
les cornes antérieures se font remarquer par leur pauvreté en 
grandes cellules nerveuses ; celles des cellules motrices qui n'ont pas 
complètement disparu ont perdu leurs prolongements, elles sont 
devenues globuleuses, petites, pigmentées. Dans l'intervalle des cel-
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Iules la névroglie est épaissie, riche en noyaux de nouvelle formation 
et les vaisseaux capillaires sont dilatés. L'inflammation prend-elle 
naissance dans les éléments nerveux eux-mêmes ou dans la névro­
glie ? Ic i , comme pour la myélite antérieure aiguë, les deux opinions 
peuvent se soutenir. 

L'altération des cellules motrices n'existe que dans les régions 
de la moelle qui envoient des nerfs aux muscles atrophiés, c'est-à-
dire que, si les muscles des membres inférieurs ont été respectés, on 
ne constatera aucune lésion au niveau du renflement dorso-lom-
baire ; sur une même coupe de la moelle on trouve souvent des 
groupes de cellules intactes à côlé de cellules profondément altérées, 
ce qui concorde avec l'envahissement si irrégulier des muscles. 

Les cordons antérieurs présentent assez souvent des traces de 
sclérose sur le trajet intra-médullaire des racines antérieures des 
nerfs spinaux et ces racines elles-mêmes sont atrophiées, réduites à 
la moitié ou au tiers de leur volume normal, grisâtres. Cette dégé­
nérescence des racines antérieures se poursuit quelquefois assez 
loin dans les nerfs ; les nerfs phréniques en particulier sont habi­
tuellement grêles et grisâtres. Lorsqu'on étudie au microscope les 
racines antérieures ou les nerfs altérés, on constate que les tubes 
nerveux sont en beaucoup moins grand nombre qu'à l'état normal 
et que le tissu conjonctif est au contraire beaucoup plus aboudant. 
Dans les tubes nerveux en voie d'atrophie, les cylindres d'axe ont 
disparu, la myélite est fragmentée et i l existe une prolifération des 
noyaux de la gaine. Ces altérations ont une grande analogie avec 
celles qui se produisent dans le bout périphérique des nerfs coupés 
et l'on est autorisé à croire qu'elles sont de même nature que ces 
dernières; les expériences de Waller démontrent en effet que les 
nerfs moteurs ont leurs centres trophiques dans les cornes anté­
rieures. 

Les autres parties du système nerveux cérébro-spinal sont à l'état 
sain, ainsi que le grand sympathique. 

D'après les recherches de Debove, de Joffroy et de Leyden, à 
côté de cette atrophie musculaire progressive d'origine centrale due 
à une tephro-myélile systématique, i l faudrait faire une place à une 
autre espèce d'atrophie musculaire progressive qui présente avec la 
première les plus grandes analogies cliniques mais qui s'en éloigne 
beaucoup au point de vue anatomique, carelleest due à des névrites 
parenchymateuses généralisées sans altération de la moelle. 

Sur le cadavre les muscles dégénérés présentent une coloration 
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rosée ou feuille morte, d'autant plus remarquable que des muscles 
rouges normaux se trouvent à côté des muscles malades ; souvent 
même l'altération ne porte que sur quelques faisceaux des muscles : 
on dirait que des fragments de muscies de grenouille ou de poisson 
ont été interposés aux muscles rouges de l'homme. 

Les altérations histologiques des muscles peuvent se r é sumer 
ainsi : les fibres musculaires diminuent de volume, les stries ten­
dent à disparaître, puis le contenu des fibres devient granuleux ou 
granulo-graisseux; ce qui domine, c'est Y atrophie simple des 
fibres musculaires ; on observe parfois des traces de prolifération du 
tissu conjonctif ou bien une lipomatose interstitielle, qui pendant la 
vie masque en partie l'atrophie. 

DIAGNOSTIC. — Le diagnostic différentiel avec les autres variétés 
de myélites ne présente pas de difficultés : on ne confondra l 'atro­
phie musculaire progressive ni avec la myélite an tér ieure aiguë, 
dont le début est brusque, qui s'accompagne de fièvre et dans 
laquelle une paralysie souvent très étendue est le symptôme ini t ia l ; 
ni avec la paralysie spinale ascendante, dont la marche est beau­
coup plus rapide et dans la symptomatologie de laquelle les phéno­
mènes paralytiques jouent le principal rôle. La sclérose latérale amyo­
trophique avec l'état parétique initial et les contractures qu i la 
caractérisent diffère considérablement de l'atrophie musculaire pro­
gressive ; on trouve aussi dans la manière dont se produit l'atrophie 
des muscles, dans les deux maladies, un signe diagnostique impor­
tant : chez les malades atteints de sclérose latérale amyotrophique, 
il y a une atrophie en masse des muscles des. membres supér ieurs , 
tandis que dans l'atrophie musculaire progressive la destruction des 
muscles se produit avec une grande irrégularité. 

Les lésions de quelques nerfs donnent lieu à des atrophies par­
tielles et à des déformations qui ont fait croire plus d'une fois à 
l'existence d'une atrophie musculaire progressive. 

La compression du nerf cubital, par exemple, entraîne la para­
lysie des interosseux et une déformation en griffe de la main ana­
logue à celle que produit l'atrophie musculaire progressive. La pa­
ralysie du cubital est assez souvent la suite de la compression de ce 
nerf; on la voit survenir chez les ouvriers qui ont toujours le coude 
appuyé sur un corps dur, ou bien chez des personnes qui ont eu 
d'anciennes fractures du coude ou de l 'épi t rochlée; i l existe en gé­
néral de la névrite, de la douleur, puis de l 'anesthésie dans les 
parties de la peau innervées par le cubital; l'atrophie se limite exac-
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tement aux muscles qui reçoivent leurs nerfs du cubital au-dessous 
de sa lésion : les muscles de l'épaule, du bras, ceux de la main du 
côté opposé, etc., sont parfaitement sains. Duchenne fait remar­
quer de plus que, dans la griffe consécutive à la lésion du cubital 
les deux derniers doigts sont plus crochus que les premiers, tandis 
que dans l'atrophie musculaire progressive la griffe est également 
prononcée pour tous les doigts. Les deux premiers lombricaux étant 
innervés par le nerf médian et ayant une action analogue à celle des 
interosseux, on conçoit que dans la paralysie du nerf cubital la dé­
formation soit moins grande pour les deux premiers doigts que 
pour les derniers (Duchenne, De V électrisation localisée, 3 e édit., 
p. 542. — Panas, De la paralysie du nerf cubital. Académie de 
médecine, 13 février 1877). 

La paralysie atrophique ou rhumatismale atrophique du deltoïde 
peut aussi faire croire à l'existence de l'atrophie musculaire pro­
gressive : i l suffit de rappeler que la paralysie atrophique du deltoïde 
s'accompagne de douleurs très vives. 

Les déformations des mains dans le rhumatisme articulaire chro­
nique ont une grande analogie avec celles qui se produisent sous 
l'influence de l'atrophie musculaire progressive, mais les douleurs 
et les tuméfactions articulaires ne peuvent pas laisser de doute sur 
la véritable nature de la maladie. 

Les paralysies saturnines portent spécialement sur les extenseurs 
des doigts, qui sont paralysés, non atrophiés; la perte rapide de la 
contractilité électrique, les antécédents morbides des malades, leur 
profession, l'existence du liséré plombique des gencives, facilitent du 
reste le diagnostic. 

Certaines formes de lèpre s'accompagnent d'une déformation en 
griffe des mains (Duchenne). 

Le pronostic de l'atrophie musculaire progressive est très grave: 
les muscles de la respiration finissent toujours par être envahis et 
les malades succombent à l'asphyxie, mais, ainsi que nous l'avons 
déjà dit, la marche de la maladie est le plus souvent très lente; 
l'atrophie peut se limiter pendant longtemps à un petit nombre 
de muscles des membres supérieurs et subir des temps d'arrêt très 
prolongés dans son évolution progressive. Lorsque l'atrophie a dé­
buté à la suite de fatigues, dans des muscles soumis à un travail 
excessif, le pronostic est meilleur que dans les cas où elle se déve­
loppe sous l'influence d'une prédisposition individuelle assez souvent 
héréditaire (Duchenne). 



ATROPHIE MUSCULAIRE PROGRESSIVE. 483 

T R A I T E M E N T . — L'électricité conslitue le principal agent théra­
peutique el le plus efficace que l'on puisse opposer à l'atrophie 
musculaire progressive; on ne guérit pas la maladie, maison ra­
lentit son évolution et l'on prolonge de beaucoup l'existence des 

malades. 
I l est bon d'employer alternativement les courants interrompus 

qui excitent la vitalité des muscles et les courants continus qui agis­
sent sur la moelle. Duchenne a formulé les règles suivantes pour la 
faradisalion localisée des muscles : 

I " Promener les rhéophores humides, aussi rapprochés l 'un de 
l'autre que possible, sur la surface de chacun des muscles malades, 
avec un courant d'induction à tension plus ou moins grande, de 
manière (pie l'excitation puisse atteindre tous les éléments anato­
miques qui entrent dans la composition de ces muscles; 

°2° Exciter en général modérément les muscles et appliquer un 
courant à intermittences éloignées; 

3 n Faradiser seulement ceux des muscles atrophiés qui r éponden t 
encore à l'excitation électr ique; parmi ces derniers, faradiser de 
préférence ceux dont les fonctions sont les plus utiles à l'usage des 
membres; enfin terminer chaque séance par la faradisation légère 
des muscles les plus importants parmi ceux qui sont menacés par la 
marche envahissante de l'atrophie. 

Les muscles complètement atrophiés ne se régénèrent pas ; mais, 
tant qu'il existe dans un muscle malade des faisceaux contractiles, 
ces faisceaux peuvent devenir le noyau d'autres faisceaux muscu­
laires, dont le volume augmente peu à peu sous l'influence de la 
faradisation localisée. 

Le courant continu sera appliqué sur la colonne ver tébra le , 
comme i l a été dit à propos de l'ataxie locomotrice. 

Si l'atrophie musculaire est survenue à la suite de fatigues, si elle 
porte particulièrement sur certains muscles soumis, de par la pro­
fession du malade, à un travail excessif, on prescrira le repos ou 
un changement de profession. 

On soumettra les malades à un traitement général tonique et re­
constituant. 

An w. Itcch. sur «ne mal, n n encore décrite du syst. musculaire (Arch. gén. de méd., 
1X50). — DUCHENNE (de Boulogne. (Arch. gén. de méd., 1853. —Du même. De ia 
physiologie des mouvements. Paris, 1867. — Du môme. Traité de l'électrisation lo­
cal^. 3° édit., 187-2, p. 486. — CRUVEILHIER. Sur la paralysie musculaire progres­
sive atrophique (Arch. gén. de méd., 1853-1856). — TROUSSEAU. Clinique méd. 
7" édit.,1882. — HÉRARD et LUYS, Gaz. méd. de Paris, 1860. — VULPIAN . UnummccL, 
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1863. — J. SIMON. Art. Artopliie musculaire progressive/in Diction, de méd. et de 
chir. prat., 1866. — DUMÉNIL. Nouveaux faits relatifs à la [pathogénie de l'a­
trophie musculaire progressive (Gaz. hebd., 1867). — HAYEM. Note sur un cas d'a­
trophie musculaire progressive avec lésions de la moelle (Arch. de physiol., 1867). — 
OLLIVIER. Des atrophies musculaires. Thèse d'agrég. Paris, 1869. — CHARCOT et 
JOFFROY. Deux cas d'atrophie musc, progressive avec lésions de la subst. grise et 
des faisceaux antéro-latéraux (Arch. de physiol., 1869). — CHARCOT. Note sur un 
cas d'atrophie musculaire spinale protopathique (Arch. de physiol., 1875). — 
BOURCEBET. Note sur quelques cas d'atrophie musculaire (Arch. de physiol., 1876). 
— BOSENTHAL. Op. cit. — DEBOVE. Note sur un cas d'atrophie musculaire protopa­
thique (Progrès méd., 1878, p. 856). — JOFFROY. De la névrite parenchymateuse 
spontanée, généralisée ou partielle (Arch. de physiol., 1879). 

SCLÉROSE EN PLAQUES. 

La sclérose en plaques a été confondue pendant longtemps avec 
d'autres maladies du système nerveux, notamment avec la paralysie 
agitante. Cruveilhier a figuré dans son magnifique A tlas les lésions 
de la sclérose en plaques; à MM. Vulpian et Charcot revient le 
mérite d'avoir tracé le tableau clinique de la maladie, qui a pris dé­
finitivement place dans le cadre nosologique. La thèse d'Ordensteiu 
(1868) et le mémoire publié en 1869 par MM. Bourneville et 
Guérard ont beaucoup contribué à faire connaître la sclérose en 
plaques. 

Les plaques de sclérose sont quelquefois limitées à la moelle, mais 
c'est là une exception assez rare ; le plus souvent elles occupent aussi 
l'encéphale, la protubérance et le bulbe : i l s'agit donc, non d'une 
myélite simple, mais d'une maladie des centres nerveux; les sym­
ptômes spinaux ont du reste la première place dans la plupart des 
cas. 

ÉTIOLOGIE. — La sclérose en plaques débute de vingt à vingt-
cinq ans; elle a été observée cependant chez des sujets âgés de 
quatorze à seize ans; à partir de trente ans elle devient rare; sa 
fréquence paraît plus grande chez la femme que chez l'homme. Le 
froid humide et les impressions tristes, les chagrins prolongés, sont 
les circonstances étiologiques invoquées dans le plus grand nombre 
des cas. 

DESCRIPTION. — Les plaques de sclérose peuvent se disséminer 
sur tous les poinis des centres nerveux : on comprend donc que la 
symptomatologie de la maladie qui nous occupe soit assez variable; 
suivant que les lésions se limitent à l'encéphale ou à la moelle, ou 
bien qu'elles envahissent à la fois l'encéphale et la moelle, on a les 
formes cérébrale, spinale et cérébro-spinale; cette dernière, étant 
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de beaucoup la plus f réquen te , doit servir de type pour la descrip­

tion de la maladie. 
L'affaiblissement des membres inférieurs ou seulement de 1 un 

d'eux- esi en général le premier phénomène morbide accusé par les 
malades; la marche est fatigante, peu assurée, les faux pas sont f r é ­
quents ; il n'existe pas de troubles de la sensibilité, pas d 'anesthésie, 
pas de douleurs fulgurantes : quelques malades accusent seulement 
une sensation d'engourdissement et parfois des fourmillements dans 
les membres paralysés. 

La paralysie se produit le plus souvent d'une façon lente et pro­
gressive ; quelquefois elle augmente assez brusquement dans l 'un des 
membres inférieurs ; i l peut arriver aussi que l'état des malades 
s'améliore à ce point qu'ils se croient guéris pendant un certain 
temps. 

La paraplégie est presque toujours incomplète. Les membres su­
périeurs ne sont généralement envahis qu 'à une période assez 
avancée. 

Des symptômes céphaliques peuvent marquer le débu t de la 
maladie comme dans l'ataxie locomotrice : parmi les plus f réquents 
il faut citer : Yamblyopie, la diplopie et le nystagmus. L'ambiyopie 
n'aboutit presque jamais à une cécité complète et l'examen ophthal-
moscopique révèle rarement une atrophie de la pupille analogue à 
celle des ataxiques. Le nystagmus est un symptôme important delà 
sclérose en plaques, car i l se rencontre environ dans la moitié des 
cas et il est exceptionnel dans les autres myél i tes ; les yeux oscillent 
sans cesse de droite à gauebe et de gauche à droite; le mouvement 
s'exagère lorsque les malades fixent attentivement un objet. 

I l existe assez souvent des vertiges; dans quelques cas on a noté 
l'existence de crises gastriques, analogues à celles des ataxiques. 

Au bout d'un temps variable on voit apparaître deux des sym­
ptômes les plus caractéristiques de la sclérose en plaques : le trem­
blement ai Yembarras de la parole. 

Les caractères du tremblement méritent de nous ar rê te r . Lorsque 
les malades sont couchés dans leur l i t et au repos complet, on 
n'observe aucune trace de tremblement, les membres sont i m m o ­
biles ; pour rendre apparent le désordre musculaire i l suffit de faire 
exécuter un mouvement : on présente, par exemple, au malade un 
verre rempli d'eau à moitié et on lu i ordonne de le porter à ses 
lèvres. Dès que le malade s'est emparé du verre, son bras est pris 
d'un tremblement rhythmique dont les oscillations deviennent d'au-
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tant plus grandes que le verre approche davantage des lèvres, si bien 
que l'eau est projetée ou que le verre vient heurter les dents. Con­
trairement à ce qui a lieu chez les choréiques, qui ne sont pas 
maîtres de la direction de leurs mouvements et qui portent à leur 
oreille ou à leur front une cuiller ou un verre destiné à leur bouche, 
la direction générale du mouvement persiste chez les malades atteints 
de sclérose en plaques. Le tremblement, si manifeste lorsqu'il s'agit 
de mouvements un peu étendus, est au contraire nul ou peu marqué 
dans les mouvements d'une faible amplitude, tels que ceux que né­
cessite l'action d'écrire, d'effiler du linge, etc. 

Le tremblement ne se limite pas aux membres supérieurs, il 
s'étend aux membres inférieurs et aux muscles du tronc et du cou; 
pendant la marche l'agitation est générale ; le tremblement peut 
même persister dans la tête lorsque les malades sont assis : les mus­
cles du tronc et du cou sont en effet à l'état de contraction dans 
cette position, surtout si la tête ne repose pas sur un oreiller; pour 
obtenir le relâchement musculaire complet, i l est nécessaire de faire 
coucher les malades. Sous l'influence de l'émotion, le tremblement 
s'exagère assez souvent. 

L'embarras delà parole ressemble beaucoup à celui qu'on observe 
dans la paralysie générale : la parole est lente, traînante, « les mots 
sont comme scandés, i l y a une pause entre chaque syllabe et celles-
ci sont prononcées lentement » (Charcot, Leçons sur les maladies 
du système nerveux, t. I , p. 208). Cet embarras de la parole 
s'aggrave peu à peu et i l arrive un moment où les malades ont 
beaucoup de peine à se faire comprendre. 

I l n'existe, en général, à la période d'état, aucun trouble de 
l'intelligence ; les fonctions delà vessie et du rectum s'accomplissent 
régulièrement, on ne voit se produire ni eschares, ni atrophie mus­
culaire. 

Des contractures remplacent peu à peu les paralysies ; la raideur 
des membres inférieurs est d'abord intermittente : elle se produit 
sous forme d'accès, puis elle devient permanente ; les membres infé­
rieurs sont dans l'extension et l'adduction, les pieds ont l'attitude du 
varus équin ; la rigidité est telle que chez certains malades, en soule­
vant l'un des membres inférieurs, on soulève toute la partie inférieure 
du tronc. C'est en somme l'état qui a déjà été décrit à propos du 
tabès spasmodique, seulement ici i l se complique d'un grand 
nombre d'autres symptômes, au lieu de se présenter isolément. En 
pressant sur la pointe des pieds contracturés on fait apparaître la 
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ttémulation, et quelquefois ce tremblement provoqué, bien distinct 
de celui qui se produit à l'occasion des mouvements voulus, se pro­
page d'un membre à l'autre (épilepsie spinale). 

Dans les cas assez rares où la contracture s 'étend aux membres 
supérieurs, ceux-ci sont dans l'extension forcée et appliqués sur les 
côtés du tronc. 

Le tremblement et l'embarras de la parole vont en s'aggravant; 
le désordre des mouvements est tel que les malades ne peuvent plus 
faire usage de leurs mains pour se nourr i r ; le tremblement ne dis­
paraît que lorsque la contracture immobilise les membres. 

Le faciès des malades a un caractère singulier : i l exprime l 'hébé­
tude ou la stupeur, le regard est vague, les lèvres sont entr'ouvertes ; 
l'intelligence s'affaiblit de plus en plus, la mémoire se perd, les 
facultés affectives s'émoussent, les malades sont indifférents à tout 
ce qui les entoure, ils pleurent ou rient sans motif, quelquefois on 
observe le délire des grandeurs ou la lypémanie. 

Les malades succombent f réquemment à la pneumonie ou à la 
tuberculose pulmonaire. A celte période ultime i l n'estvpas rare non 
plus d'observer des eschares ou bien des cystites purulentes qui 
bâtent la terminaison fatale. La mort arrive quelquefois avec des 
symptômes de paralysie bulbaire; dans ces cas on trouve à l'autopsie 
des plaques de sclérose sur le plancher du quatr ième ventricule. 

FOR ML s RARES. COMPLICATIONS. — Forme spinale. Les sym­
ptômes céphaliques font défaut, ainsi que l'embarras de la parole; la 
maladie peut prendre la forme hémiplégique ou bien la fo^me para­
plégique : elle a alors une grande ressemblance avec le tabès spas­
modique. Dans la forme cérébrale ce sont au contraire les sym­
ptômes céphaliques qui dominent, le tremblement des membres fait 
défaut, les troubles de l'intelligence se produisent de bonne heure 
et font ressembler la maladie à la paralysie générale. 

Parmi les symptômes insolites qui viennent quelquefois compli­
quer la marche de la sclérose en plaques, nous citerons les attaques 
apojriectiformes, Vataxieet Vatrophie musculaire. Les attaques 
apopleciiformes, analogues à celles qui se produisent dans un grand 
nombre d'affections cérébrales, s'accompagnent de perte de connais­
sance avec résolution complète des membres, leur durée est en 
général assez courte ; des attaques convulsives, épileptiformes, peu­
vent également se produire. Quelques malades ont la démarche des 
ataxiques et se plaignent de douleurs fulgurantes, d'autres sont pris 
d'atrophie musculaire progressive; on conçoit facilement que ces 
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complications surviennent lorsque les plaques de sclérose envahissent 
les cordons postérieurs dans une certaine étendue, ou les cornes 
antérieures. 

La durée moyenne de la sclérose en plaques est de six à dix 
ans. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Les plaques de sclérose, très 
faciles à voir à l'œil nu, sont disséminées irrégulièrement ; elles 
ont cependant des endroits de prédilection : dans le cerveau les 
îlots de sclérose siègent dans les couches profondes de la substance 
grise, et ne se voient par conséquent que sur des coupes ; i l est 
très fréquent d'en rencontrer dans le corps calleux, sous l'épendyme 
des ventricules, sur les pédoncules cérébraux, sur la protubérance 
et le bulbe, particulièrement au niveau du plancher du quatrième 
ventricule. Les bandelettes optiques, les nerfs optiques et olfactifs 
subissent, dans bon nombre de cas, la transformation scléreuse ; OH 
est souvent surpris de trouver une dégénérescence profonde des 
nerfs optiques sur des sujets dont la vue était seulement affaiblie. 
Dans la moelle, les plaques occupent de préférence les cordons an­
téro-latéraux : elles sont en général superficielles; la substance grise 
n'est envahie qu'à une période très avancée de la maladie. Les 
sillons de la moelle ne sont pas respectés comme dans les scléroses 
fasciculées ou systématiques ; une plaque de sclérose, après avoir 
envahi les cordons antéro-latéraux, peut très bien s'étendre aux 
cordons postérieurs. I l est à noter qu'il ne se produit pas de dégéné­
rescences secondaires de la moelle comme dans les cas de sclérose 
transverse. Les plaques ont le plus souvent une forme arrondie; la 
consistance du tissu nerveux est augmentée à leur niveau; leur colo­
ration est grisâtre, analogue à celle de la substance grise ; à l'air elles 
deviennent jaunâtres ou bien même elles prennent une teinte 
rosée. 

La sclérose en plaques est caractérisée comme les autres scléroses 
par une végétation luxuriante du tissu conjonctif; mais, tandis que 
les éléments nerveux et en particulier les cylindres d'axe sont 
détruits de bonne heure dans les autres variétés de scléroses, on 
es retrouve intacts pendant longtemps dans les plaques de sclérose. 

d e T V e r f g < i t é d C S ° y I i n d r e s d a x e e x P l i ( ï u e comment les fonctions 
comment8] 6 n v a î ) , s . n e s o n t P a s nécessairement abolies, et aussi 
poraires qui n*™ d e S m e m b r e s présente des améliorations tem-
sclérose. On trouve d a n f î m a r q U é e S d a n s aucune autre espèce de 

e d a n s l e s Pâques , outre le tissu conjonctif et les 
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cylindres d'axe, des granulations graisseuses, des fragments de 

mvéline et des corps granuleux. A 

l'nnatomic pathologique explique bien certains symptômes de la 
srhVos,en plaques; l'embarras de la parole et les phénomènes 
bulbaires qui se produisent dans quelques cas sont év idemment la 
conséquence des plaques situées sur le plancher du qua t r i ème ven-
tricule • la parésie des membres et les contractures dépendent des 
plaques situées sur les cordons an té ro- la té raux; quant au tremble­
ment l'explication suivante, proposée par M . le professeur Gharcot, 
est assez plausible : les cylindres d'axe peuvent encore transmettre 
les ordres d e l à volonté; mais, dépouillés de leur myéline, ils ne 
remplissent plus convenablement leurs fonctions, ainsi qu i l arrive 
pour des fils télégraphiques qui ne sont pas bien isolés. 

DIAGNOSTIC. — La sclérose en plaques à forme cérébro-spinale, 
caractérisée par l'affaiblissement des membres infér ieurs , par le 
nystagmus, le tremblement accompagnant les mouvements inten­
tionnels et l'embarras de la parole, est d'un diagnostic facile; la pa­
ralysie agitante, qui a été pendant longtemps confondue avec elle, ne 
donne lieu ni aux symptômes céphaliques, ni à une paralysie aussi 
prononcée et aussi précoce des membres, ni aux contractures secon­
daires, ni à l'embarras de la parole ; quant au tremblement qui est 
commun aux deux maladies, i l présente dans la paralysie agitante 
des caractères bien différents de ceux du tremblement de la sclérose 
en plaques : i l persiste à Y état de repos et se traduit par des 
oscillations régulières et non par des secousses rhythmiques; la 
paralysie agitante est compatible avec une longue existence, tandis 
que la sclérose en plaques a une marche progressive et relativement 
rapide. Nous aurons l'occasion de revenir plus tard sur les carac­
tères de la paralysie agitante (voy. Névroses). 

Dans l'ataxie locomotrice, le nystagmus et l'embarras de la parole 
font défaut; on observe au contraire des douleurs fulgurantes, de 
l'anesthésie, et une incoordination motrice sans parésie des membres 
inférieurs, qui ne figurent pas parmi les symptômes ordinaires de la 
sclérose en plaques; les plaques de sclérose peuvent, i l est vrai , 
envahir dans une certaine étendue les cordons postérieurs el donner 
lieu ci une véritable ataxie. A une période avancée de la sclérose 
fasciculée des cordons postérieurs, i l existe assez souvent une i n ­
coordination des membres supérieurs, qui se produit seulement à 
l'occasion des mouvements intentionnels et qui ressemble au t r em­
blement de la sclérose en plaques. Avec un peu d'attention on arrive 
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cependant à reconnaître encore des différences entre les mouvements 
saccadés et exagérés de l'ataxique et le tremblement du malade 
atteint de sclérose en plaques. Lorsque l'ataxique veut saisir un 
objet, ses doigts s'écartent et se mettent en extension forcée, l'objet 
est saisi par un mouvement de flexion brusque et presque convulsif ; 
on n'observe rien d'analogue dans la sclérose en plaques : l'obscu­
rité augmente l'incoordination motrice dans l'ataxie, tandis qu'elle 
n'agit pas sur le tremblement delà sclérose en plaques (Gharcot). 

La paralysie générale progressive ne s'accompagne pas de trem­
blement, et les troubles intellectuels sont en général beaucoup 
plus marqués que dans la sclérose en plaques ; néanmoins le dia­
gnostic différentiel de ces deux maladies présente de très sérieuses 
difficultés lorsque la sclérose en plaques prend la forme céré­
brale. 

Dans les cas où la sclérose en plaques se limite à la moelle, i l est 
facile de la confondre avec la myélite diffuse, avec la myélite trans­
verse par compression, ou encore avec le tabès spasmodique ; l'ab­
sence de troubles de la sensibilité et d'altérations trophiques 
précoces dans la sclérose en plaques, l'existence de paralysies incom­
plètes et variables dans leur intensité, constituent les meilleurs 
caractères différentiels lorsque les symptômes céphaliques, l'em­
barras de la parole et le tremblement font défaut. 

Le pronostic est très grave : la sclérose en plaques a presque 
toujours une marche progressive; cependant, depuis que l'on a 
appris à la mieux connaître et que les observations se sont multi­
pliées, on a constaté que dans certains cas i l y avait des temps 
d'arrêt, des rémissions plus ou moins complètes et parfois assez 
persistantes. 

TRAITEMENT. — L'hydrothérapie et les courants continus em­
ployés comme dans l'ataxie locomotrice sont les seuls moyens de 
traitement qui aient donné quelques résultats favorables. Le nitrate 
d'argent est contre-indiqué par les contractures; au début delà 
maladie, i l donne lieu parfois à des améliorations temporaires ; ces 
améliorations peuvent, i l est vrai, se produire spontanément, ce 
qui rend très difficile l'appréciation des résultats obtenus. 

CRUVEILHIER. Atlas d'anat. pathol., 22e et 23e livraisons in-folio. — VULPIVN. Note sur 
la sclérose en plaques de la moelle (Union med., 1866). — ORDENSTEIN. Sur la para­
lysie agitante et la sclérose en plaques. Thèse, Paris, 1867. — BOURNEVILLE et 
GUÉRARD. Delà sclérose en plaques disséminées. Paris, 1869. — LIOUVILLE. Soc. de 
biol., 1869. — BOURNEVILLE. Nouvelle étude sur quelques points de la sclérose en 
plaques disséminées. Paris, 1869. — CHARCOT. Leçons sur les maladies du système 
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nervpnv, J-S73. — TiMVL (Ed.j. Étude sur quelques complications de la scle'rose 
fii plaques disséminées. Thèse, Paris, 1873. — HALLOPEAU. Op. cit. — PITRES. 
OVuttrik ii l'étude des anomalies de la sclérose en plaques disséminées (Revue mens. 
do tu»'11. et de dur., 1877, p. 893). — CHRISTIDIS. De la sclérose multiple du 

i vi-.ui . ( t)n la moelle épinière (Verhandl. der phys. med. [Gesellsch. Wùrzburg, 
IÎ.UKJ X, p. J). 

MYÉLITES CHRONIQUES DÏFFUSES. 

On n séparé successivement de l'histoire de la myélite chronique, 
telle que l'entendaient les anciens auteurs : l'ataxie locomotrice, la 
sclérose latérale amyotrophique, la sclérose en plaques, le tabès 
spasmodique, la myélite par compression de la moelle; après ce dé­
part les cas de myélite chronique qui restent forment-ils un groupe 
homogène? doit-on arrêter là le travail d'analyse? I l est bien pro­
bable qu'on arrivera encore à séparer du groupe des myélites chro­
niques diffuses quelques espèces morbides bien caractérisées au 
point de vue clinique; des tentatives ont été déjà faites dans ce sens,, 
mais les résultats ont été trop incomplets pour que nous puissions 
songera donner ici une description méthodique d'espèces morbides 
dont l'enfantement n'est pas terminé. Nous décrirons les symptômes 
communs aux myélites chroniques diffuses, puis nous indiquerons 
ceux qui sont propres à telle ou telle variété, suivant en cela le 
plan qui a été adopté par Hallopeau dans un très intéressant mémoi re 
sur les myélites chroniques (Arch. gén. de méd., 1871-1872). 

ETTOLOGIE. - La myélite chronique diffuse présente son maxi­
mum de fréquence chez l'adulte : l'influence des refroidissements et 
du froid humide est une des mieux démontrées ; les excès vénér iens 
et les excès alcooliques sont des causes prédisposantes. 

Des tumeurs comprimant la moelle, des névrites ascendantes 
peuvent être l'origine des myélites chroniques, qu i parfois aussi 
succèdent à des myélites aiguës. 

DESCRIPTION. - La myélite chronique diffuse est presque tou­
jours partielle : c'est le renflement dorso-lombaire qui est atteint le 
plus fréquemment; la myélite diffuse dorso-lombaire méri te donc de 
nous arrêter d'abord. 

La maladie débute tantôt assez brusquement, tantôt d'une ma­
nière lente et insidieuse, par des douleurs et un affaiblissement des 
membres inférieurs. Les douleurs siègent surtout dans la région 
dorsale, elles irradient de là dans les parois thoraciques et dans 
'es membres inférieurs; les malades accusent une sensation de con-



492 MALADIES DE LA MOELLE. 

striction à la base de la poitrine ou au niveau de l'abdomen (douleur 
en ceinture); ils éprouvent dans les extrémités inférieures des élan­
cements, des sensations de froid et surtout des fourmillements dans 
la plante des pieds ; bientôt la sensibilité diminue, il semble aux 
malades qu'ils marchent sur un tapis ou sur du duvet. La pression 
des apophyses épineuses est douloureuse au niveau du segment de 
la moelle atteint par l'inflammation. 

Les troubles de la motilité marchent presque toujours de pair 
avec les troubles de la sensibilité; ils se caractérisent par un affaiblis­
sement des membres inférieurs et quelquefois par des crampes, des 
contractures passagères ou persistantes ; nous n'avons pas à revenir 
ici sur la description des différents degrés de la paraplégie, qui a 
déjà été faite à propos des compressions de la moelle. 

La contractilité électrique des muscles paralysés est diminuée ou 
même abolie. 

Les troubles de la miction et de la défécation sont constants; il 
existe d'abord de la rétention des urines et une constipation opi­
niâtre; à une période plus avancée de la maladie la rétention est 
remplacée par de l'incontinence. 

Les lésions trophiques viennent tôt ou tard compliquer l'état des 
malades ; les muscles s'atrophient, i l se produit des eschares au 
sacrum, et cela d'autant plus facilement que les malades se retour­
nent avec peine dans leur lit et que la peau des parties déclives est 
irritée par l'urine ammoniacale qui souille sans cesse la literie. 

I l survient parfois un œdème des membres inférieurs qui paraît 
se rattacher à la paralysie des vaso-moteurs. 

La myélite chronique peut se limiter au renflement dorso-iombaire, 
la mort arrive alors par suite d'une néphro-cyslite ou bien elle est 
consécutive aux eschares; d'autres fois la myélite devient ascendante. 

Lorsque la myélite chronique débute dans la région cervicale, les 
douleurs et l'affaiblissement musculaire se montrent d'abord dans les 
membres supérieurs : ils y sont du moins plus marqués que dans les 
inférieurs; dans la grande majorité des cas les lésions ne tardent pas 
à se généraliser et l'on observe une paralysie des quatre membres. 

La myélite peut se limiter au début à l'une des moitiés de la 
moelle et donner lieu aux symptômes de l'hémiparaplégie décrite à 
propos de la compression de la moelle. 

VARIÉTÉS. — 1° Sclérose transverse. — L a sclérose transverse 
est souvent consécutive à la compression de la moelle, mais elle peut 
survenir aussi spontanément. Les symptômes sont ceux de la myélite 
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chronique diffuse, avec cette particulari té qu'on voit survenir au 
bout d'un certain temps une contracture des membres inférieurs , 
contracture qui s'explique par une dégénérescence secondaire des 
cordons latéraux. 

i" Myélite diffuse centrale; syringomyélie; myélite chro­
nique périépendy ma ire.—Dans les cas assez rares où l'inflammation 
se limite aux parties centrales de la moelle, les principaux sym­
ptômes consistent dans des paralysies bientôt suivies d'atrophie mus­
culaire, les troubles de la sensibilité peuvent faire presque entière­
ment défaut. Cette forme a été confondue assez souvent avec l'atrophie 
musculaire progressive. 

3° Myélite périphérique, myèlo-mèningite, sclérose annu­
laire. — I l n'existe que deux exemples de cette forme, exemples dus 
à Fromman et Vulpian; la myélite paraît devoir être considérée 
dans ce cas comme une complication de la méningite chronique. Au 
point de vue clinique la myélite périphérique se distingue des autres 
myélites diffuses par l'absence d'atrophie musculaire. 

ANATOMIÊ PATHOLOGIQUE. — L'inflammation chronique diffuse 
de la moelle se caractérise tantôt par une induration scléreuse, tantôt 
par un ramollissement de la moelle. La sclérose transverse est con­
stituée par une prolifération de la gangue conjonctive analogue à 
celle de la sclérose en plaques, avec cette différence que les dégé­
nérescences secondaires sont ici la règle ; ces dégénérescences se 
produisent, ainsi que nous l'avons dit en traitant de la compression 
de la moelle : 1° dans les cordons latéraux au-dessous de la partie 
lésée ; 2° dans les cordons de Goll au-dessus. 

Les foyers de ramollissement sont plus ou moins étendus ; à leur 
niveau la moelle a perdu sa forme, sa consistance; lorsqu'on pra­
tique une section transversale on ne reconnaît plus la disposition 
normale de la substance blanche et de la substance grise, i l s 'écoule 
une bouillie blanchâtre ou jaunâtre qui est constituée : 1° par des 
granulations nombreuses de myéline ou de graisse ; 2° par des corps 
granuleux qui paraissent être des cellules du tissu conjonctif t u m é ­
fiées et chargées de corpuscules de myéline ; 3° par des leucocytes 
et quelques globules rouges; 4° par des débris de tubes nerveux et 
de cylindres d'axe. Dans quelques cas i l se produit des h é m o r r h a ­
gies : la bouillie prend alors une coloration rougeâ t re , ocreuse, et 
au microscope on trouve de nombreux globules rouges si l ' h émor -
rhagie est récente, de l ' héma t ine si elle est ancienne. 

Dans les cas où les foyers de ramollissement sont anciens et bien 
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limités, i l existe à la périphérie une zone de prolifération secondaire 
que l'on peut comparer à la membrane pyohémique des abcès. Lors­
que les foyers de ramollissement n'ont pas entraîné la mort et que 
les malades succombent plus tard à quelque complication, on trouve 
au niveau de ces foyers des plaques indurées, jaunâtres, analogues 
à celles qui se forment dans le cerveau à la suite des foyers de 
ramollissement et qui sont connues, sous le nom de plaques jaunes. 

Dans les cas de myélite centrale le canal épendymaire est entouré 
d'un anneau de sclérose plus ou moins épais, et dans la moelle les 
principales altérations portent sur la substance grise; les cellules 
des cornes antérieures sont atrophiées sur un grand nombre de 
points. Le canal épendymaire est souvent dilaté et rempli de séro­
sité; cette altération, qui a été décrite par quelques auteurs comme 
une affection spéciale, paraît se rattacher presque toujours à la 
myélite chronique. 

La myélite diffuse peut se compliquer de plaques de sclérose dis­
séminées. On comprend que dans ces cas les symptômes de la sclé­
rose en plaques se confondent avec ceux de la myélite diffuse et 
forment un tableau clinique très complexe. 

Un certain nombre de muscles sont toujours atrophiés, surtout 
dans la myélite centrale ; ils ont le même aspect pâle, chair de 
poisson ou de grenouille que dans l'atrophie musculaire progressive; 
les lésions des fibres musculaires étudiées au microscope sont ana­
logues à celles qu'on rencontre dans cette dernière affection. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — L'apparition simultanée sur diffé­
rents points du corps de paralysies à marche lente et progressive, 
de troubles de la sensibilité et d'altérations trophiques, permet en 
général de porter assez facilement le diagnostic de myélite chro 
nique diffuse. 

Les douleurs de la myélite chronique au début sont souvent con­
fondues avec le rhumatisme chronique; l'existence d'une douleur à 
la pression des apophyses épineuses, le caractère de constance des 
douleurs, l'absence de tuméfactions articulaires, enfin les troubles 
de la motilité et de la sensibilité qui ne tardent pas à se produire 
dans la myélite chronique, ne peuvent pas laisser longtemps le 
diagnostic douteux. 

Les douleurs fulgurantes de l'ataxie locomotrice diffèrent notable­
ment des sensations douloureuses qui accompagnent la myélite 
diffuse ; chez l'alaxique i l n'y a pas de paralysie, au moins dans les 
premières périodes, mais seulement de l'incoordination motrice. 
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Les symptômes céphaliques de la sclérose des cordons postérieurs 
ci de la sclérose en plaques font défaut dans la myélite chronique 
diffuse ; le tremblement est un symptôme assez rare. 

La myélite diffuse centrale a été confondue plus d'une fois avec 
l'atrophie musculaire progressive : elle donne lieu en effet à l 'atro­
phie d'un certain nombre de muscles, mais l'atrophie est ici précédée 
par la paralysie. 

La compression de la moelle par une tumeur est souvent difficile 
à distinguer d'une myélite transverse ; lorsque la tumeur a provoqué 
une inflammation secondaire de la moelle, le diagnostic est m ê m e 
impossible, à moins qu ' i l n'existe quelque déformation du rachis. 
La compression de la moelle donne lieu en général à des douleurs 
névralgiques très vives; contrairement à ce qui arrive dans la myé­
lite, les troubles de sensibilité, les fourmillements, l 'anesthésie des 
membres inférieurs ne surviennent qu'à une période avancée; enfin 
la paraplégie par compression est presque toujours plus m a r q u é e 
d'un côté. 

Les paralysies saturnines portent sur les extenseurs et ne s'accom­
pagnent pas de douleurs; la profession des malades et les an técé­
dents morbides mettent, du reste, sur la voie du diagnostic. 

Les paralysies et les contractures hystériques se produisent 
brusquement, les troubles trophiques font défaut, la contractilité 
électro-musculaire est le plus souvent conservée, enfin on trouve 
en général dans les antécédents morbides ou dans l'état actuel 
d'autres signes d'hystérie : attaques convulsives, ovaralgie, hémi-
anesthésie, etc. 

iVous nous occuperons plus tard du diagnostic différentiel de la 
myélite chronique diffuse et des paraplégies dites réflexes. 

la myélite chronique diffuse guérit rarement, mais elle a assez 
souvent une marche lente avec des temps d'arrêt prolongés. La 
myélite diffuse centrale se termine quelquefois par la guérison. 
Parmi les complications qui entraînent le plus souvent la mort, i l 
huit citer les eschares, les néphro-cystites et l'infection purulente. 

T K VITLMLNT. — Contre les douleurs du début on emploiera les 
révulsifs appliqués sur la colonne vertébrale (ventouses sèches ou 
scarifiées, vésicatoires) et surtout les injections hypodermiques de 
chlorhydrate de morphine. Les pointes de feu appliquées le long du 
rachis donnent de bons résultats, sans avoir les inconvénients des 
cautères à la pâte de Vienne ou des cautérisations transcurrentes 
que l'on doit proscrire. 
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Contre les atrophies musculaires on fera usage de l'électrisation 
localisée. Les courants continus ont été employés quelquefois avec 
succès ; on ne les appliquera pas sur les membres paralysés, mais sur 
le rachis, de façon à agir sur les parties malades de la moelle. Les 
séances doivent être d'une demi-heure à une heure environ, mais 
au début i l faut agir avec prudence et n'employer qu'un petit 
nombre d'éléments; on interrompra le traitement si des phénomènes 
d'excitation se produisent après les premières séances. L'hydrothé­
rapie trouve surtout son indication au début, lorsque la myélite 
chronique n'est encore caractérisée que par un affaiblissement des 
membres ; les eaux minérales salines ou sulfureuses sont aussi d'un 
utile emploi. 

On s'efforcera, à l'aide de soins minutieux de propreté, de pré­
venir la formation des eschares au sacrum ; le matelas à eau doit 
être prescrit toutes les fois que la chose est possible. Le rectum et 
la vessie doivent être surveillés avec soin ; en cas de rétention des 
urines on sondera plusieurs fois par jour les malades, on ne les 
laissera pas uriner par rengorgement ; contre la constipation on fera 
usage des lavements froids et huileux ; si ces derniers sont sans effet 
on prescrira des lavements purgatifs. 

OLLIVIER (d'Angers). Op. cit. — HALLOPEAU. Contrib. à l'étude de la scle'rose diffuse 
périépendymaire (Gaz. méd. de Paris, 1870). — Du même. Des myélites chroniques 
diffuses (Arch. gén. de méd., 1871-1872). — Du même. Art. Moelle, in Nouv. Dic­
tion, de n?éd. et de chir. pratiques. — CHARCOT. Leçons sur les maladies du 
système nerveux. — LEYDEN, BERNHEIM, ROSENTHAL, VULPIAN. Op. cit. — 
KILLIAN. Un cas de myélite diffuse chronique. (Arch f. Psych. u. Nervenk. 1876). 
— BUSSARD. Un cas de myélite chronique avec plaques de sclérose (Gaz. hebdom., 
1877). 

PARAPLÉGIES RÉFLEXES. 

Dans le cours des maladies des voies génito-urinaires on voit 
quelquefois se produire un affaiblissement des membres inférieurs 
qui ne se rattache pas à une altération matérielle des éléments ana­
tomiques de la moelle et auquel on a donné le nom de paraplégie 
réflexe. La fréquence de ces paralysies a été beaucoup exagérée à 
une époque où l'on croyait pouvoir déclarer que la moelle était saine 
lorsqu'elle ne présentait pas de lésion macroscopique; c'est ainsi 
que Stanley et R. Leroy d'Etiolles ont décrit plus d'une fois la myé­
lite diffuse avec néphro-cystite consécutive sous le nom de paraplégie 
réflexe. I l faut éliminer du cadre de ces paraplégies, non seulement 
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les faits de myélite primitive avec altération consécutive des voies 
urinaires, mais aussi les faits dans lesquels une névrite ascendante 
partie des organes malades a provoqué une inflammation de la 

moelle. 
LTIOLOGIE. — Parmi les organes dont l ' i rr i tation est le plus 

souvent le point de départ des paraplégies réflexes, i l faut citer : 
la vessie, les reins, le canal de l 'urè thre , la prostate et l 'utérus. 
Une irritation périphérique quelconque, une névralgie, une arthrite 
du genou, des vers intestinaux, peuvent produire des effets 

analogues. 
Brown-Séquard, qui a fait une savante étude des paraplégies r é ­

flexes, admet que les irritations périphériques, après avoir atteint la 
moelle, sont réfléchies sur les vaisseaux sanguins intramédullaires 
qui se contractent. La paraplégie réflexe rentrerait ainsi dans les 
paraplégies par ischémie ; d'après Jaccoud la paralysie serait la con­
séquence de l'épuisement nerveux de la moelle. 

DESCRIPTION. — Les paraplégies réflexes surviennent en général 
hrusquement chez des malades s qui sont atteints d'une affection des 
reins, de la vessie, du canal de l 'urèthre ou de l ' u t é rus ; les mem­
bres inférieurs sont affaiblis ; i l est très rare d'observer une para­
plégie complète. La sensibilité peut être diminuée : i l n'y a en général 
ni douleurs, ni anesthésie complète, n i troubles trophiques des 
muscics ou de la peau. Le tableau clinique de la paraplégie réflexe 
est donc très simple et par cela même i l se distingue facilement 
de celui de la myélite. La marche des deux maladies présente aussi 
de grandes différences, que Brown-Séquard a résumées de la façon 
suivante : 

Paraplégie réflexe : grandes modifications dans le degré de la 
paralysie, correspondant à celles de la maladie des organes urinaires; 
guérison souvent et rapidement obtenue ou survenant spontané­
ment après une notable amélioration ou la guérison de l'affection 
uri n aire. 

Paraplégie suite de myélite : amélioration rare et ne succédant 
pas aux changements survenus dans l'état des organes urinaires; 
fréquemment un progrès lent vers une terminaison fatale ; rarement 
une amélioration notable et encore plus rarement une guérison 
complète. 

I l faut bien savoir que dans la myélite chronique les troubles des 
voies urinaires : paralysie de la vessie, néphro-cysti te, etc., peu­
vent acquérir rapidement une importance qui attire toute l'attention 

L. et T. — Path. et clin. méd. I . — 32 
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d'irritation périphérique ; c est ainsi qu en traitant une cystite ou 
uneméir i te , en dilatant un rétrécissement de l 'urèthre, en redres­
sant un utérus qui était dans l'antéflexion, on a réussi à faire dispa­
raître des paraplégies. Les résultats de ces traitements serviront à 
établir le diagnostic exact; si après la suppression des causes d'irri­
tation périphérique la paraplégie persiste et s'aggrave, on pourra 
rejeter l'idée de paralysie réflexe. 

RAOUL LEROY (d'Etiolles). Des paralysies des membres inférieurs, etc. Paris, 1856.— 
STANLEY. London Med. Transact., t. XVIII, p. 260. — ESNAULT. Des paraplégies 
symptomatiques de la métrite et du phlegmon utérin. Thèse. Paris, 1857. — VALLIN 
Des paralysies sympathiques des maladies de l'utérus et de ses annexes. Thèse. Paris, 
1858. — NONAT. Traité pratique des maladies de l'utérus. Paris, 1868. — JACCOUD. 
Des paraplégies. — BROWN-SÉQUARD. Leçons sur le diagnostic et le traitement des 
principales formes de paralysie des membres inférieurs, 1865. — Du même. Leçons 
sur les vaso-moteurs. Paris, 1872. — CHARCOT. Des paraplégies urinaires (Mouvera. 
méd., 1872, et Leç. sur les malad. du syst. nerveux, t. II, p. 295). — A. LAVERAN. 
Observation de myélite centrale subaiguë, remarques sur les paraplégies dites 
réflexes (Archiv. de physiol., 1875, p. 867). — ROSENTHAL, HALLOPEAU, VULPIAN. 
Op. cit. 

PARAPLÉGIE PAR ISCHÉMIE DE LA MOELLE. — IRRITATION SPINALE. 
CONGESTION SPINALE. 

La multiplicité des artères qui fournissent du sang à la moelle 
épinière et les nombreuses anastomoses qu'elles présentent entre elles 
font que les ramollissements consécutifs à des embolies ou à des 
thromboses, si importants dans la pathologie cérébrale, sont ici 
très rares. Les expérimentateurs qui ont cherché à déterminer chez 
les animaux des obstructions des artères spinales ne sont arrivés à 
un résultat positif qu'en plaçant dans l'artère crurale d'un chien, 
par exemple, une canule très longue, dont l'extrémité arrivait jus­
qu'au niveau du point de bifurcation de l'aorte, et en poussant par 
cette canule un liquide tenant en suspension des particules solides 
très fines; les remous qui se produisent entre le courant sanguin et 
le liquide injecté de cette manière favorisent l'introduction des 
embolies dans les artères intercostales (Panum, Feltz) • on peut 
obtenir ainsi des paraplégies complètes. 

Les particules solides venant du cœur ne pénètrent que très diffi-
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cilcment clans les artères intercostales dont la direction est perpen­
diculaire à celle de l'aorte ou qui se dirigent même , ainsi que cela 
a lieu pour les artères intercostales supér ieures , dans un sens opposé 
à celui du courant sanguin de l'aorte. Les artères spinales sont aussi 
bien moins souvent atteintes d'inflammation chronique et d 'athé-
rome que les artères cérébrales. 

D'après Brown-Séquard les paraplégies réflexes seraient des 
paraplégies par ischémie, mais c'est là une hypothèse contestable. 

Les seules paraplégies qui se rattachent directement à l 'anémie 
de la moelle sont celles qui surviennent à la suite de l'oblitération 
de l'aorte, comme dans le cas remarquable qui a élé publié par 
Rarth ; l'aorte était oblitéré par un caillot ancien qui remontait 
jusqu'au -dessus des rénales et qui s'étendait en bas dans les artères 
iliaques ; des faits analogues ont été cités par Abercrombie, Gull , 
Cummins, Schreiber, Duchek, B a r i é e t D u Castel. Chez le cheval on 
observe assez souvent une boiterie intermittente qui se rattache à 
une oblitération plus ou moins complète de l'aorte. La ligature de 
l'aorte abdominale produit ehez les animaux une paralysie des 
membres postérieurs. D'après les expériences de Schiff et de Vulpian 
c'est bien l'anémie de la moelle qui joue le principal rôle et non 
l'anémie des muscles, ainsi qu'on aurait pu le croire. 

Effets de l'ischémie médullaire. — Lorsque l 'anémie survient 
brusquement on observe quelques symptômes d'excitation de la 
moelle: contractures, convulsions cloniques, etc.; les membres 
inférieurs se paralysent ensuite, la sensibilité disparaît en même 
temps que la motilité. La marche de la paralysie varie beaucoup 
avec le degré de l 'anémie médullaire ; si le sang arrive encore à la 
moelle en quantité suffisante, les mouvements peuvent s 'exécuter 
régulièrement au repos : c'est seulement lorsque le malade a marché 
pendant quelque temps que la paralysie se manifeste. Dans l'obser­
vation de Barth la paraplégie ne devint complète qu'au bout de 
deux ans. Si l'oblitération artérielle remonte assez haut dans l'aorte 
il existe des troubles de la miction et de la défécation. 

Les mouvements réflexes sont généralement abolis dans les parties 
paralysées. 

11 est bien rare que l 'ischémie de la moelle soit suffisante pour 
donner lieu au ramollissement. 

La paraplégie par ischémie ne sera pas confondue avec la myélite 
chronique qui s'accompagne généralement de douleurs beaucoup 
plus vives et de troubles trophiques ; l'examen des artères des mem-
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bres inférieurs, la petitesse ou la disparition du pouls à la crurale, le 
refroidissement des membres inférieurs permettront de reconnaître 
l'obstruction de l'aorte. 

On comprend qu'il soit impossible de remplir l'indication causale 
dans les cas d'obstruction de l'aorte. Les bains tièdes, la stry­
chnine, l'hydrothérapie, l'électricité sont des moyens palliatifs qui 
peuvent rendre des services. 

D'après Hammond, l'affection connue sous le nom d'irritation 
spinale doit être considérée comme une anémie des cordons pos­
térieurs de la moelle. Parmi les principaux symptômes de cette 
maladie, assez mal définie encore, i l faut citer des douleurs spon­
tanées et des douleurs à la pression au niveau des apophyses épi­
neuses, des spasmes musculaires, des vertiges, des bourdonnements 
d'oreilles, des troubles de la vue et quelquefois des convulsions qui 
paraissent se rattacher à l'anémie bulbaire. Tous les agents théra­
peutiques qui accroissent l'activité circulatoire et l'afflux sanguin 
dans la moelle agissent favorablement : tels sont l'opium et la stry­
chnine, tandis que ceux qui augmentent l'anémie, comme l'ergot 
de seigle, sont nuisibles. On prescrira en outre un régime tonique 
et reconstituant, le fer, le quinquina, les alcooliques. 

La congestion de la moelle peut être passive ou active ; la con­
gestion passive, telle qu'on l'observe chez les malades atteints 
d'affections cardiaques, ne se traduit généralement par aucun 
symptôme spécial ; quant à la congestion active elle rentre le plus 
souvent dans le cadre de la myélite, dont elle constitue un des pre­
miers degrés ; les paralysies, les anesthésies, les atrophies muscu­
laires consécutives aux maladies aiguës, à la fièvre typhoïde en par­
ticulier, doivent être rapportées non à une simple congestion mais à 
une inflammation de la moelle. 

Les paraplégies qui apparaissent à la suite de la suppression 
brusque des règles et qui guérissent rapidement au moment où 
l'écoulement menstruel se rétablit, nous semblent mériter à peu près 
seules le titre de paraplégies par congestion. 

Lorsqu'il y a lieu de soupçonner qu'une paraplégie dépend de 
l'état congestif de la moelle, i l faut employer les médicaments qui, 
comme l'ergot de seigle, font contracter les petits vaisseaux, 
émissions sanguines locales, si l'état général le permet, les ventouses 
sèches appliquées tous les jours ou tous les deux jours le long du 
rachis. Si la paraplégie paraît se rattacher à la suppression des 
règles, tous les efforts tendront à rétablir le flux menstruel. 
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des hémorrhagies utérines ou rectales (Union med.. 1852). |gtj^ — CUMMINS. 
clinique sur la paraplégie indépendante de la myélite Paru,, I B M . 
Dublin Quarterly Journ., 1856. - GULL. Guy's Hosp. Rep., 1858. - VULP AH. W 
ia durée et la persistance des propriétés des muscles, des nerfs et de a 
|1,bH.,186t).- PANUM. Rech. expér. sur la physiologie et la patho ogte dê 1 embolie 
(Arch. f. Anat und Physiol., Berlin, 1863-1864). - FELTZ. Etude c \ \ ^ e T ' f * 
embolies capillaires. Paris, 1868. — E. BERTIN. Art. Moelle (Anémie) m Dict. encycl 
d,s se. méd. - DESNOS. Paraplégie par oblitér. de l'aorte abdominale (t,az méd , 
1876). - HAMMOND. On spinal irritation (Americ. G lin. Lectures, New-\ ork 187b, et 
T.Hité des maladies nerveuses, traduit par Labadie-Lagraye. Pans, ™™J-
GU.'TIIIKR. Paraplégie ischémique. Thèse, Paris, 1876. - VULPIAN. Anémie de la 
moelle, in Leçons sur les malad. du syst. nerveux, 1877, p. 98. - Rosenthâ 1 Op. 
cit. - BARIÉ et Du CASTBL. Paraplégie suite d'oblitération embohque de 1 aorte. 
(Progrès méd. 1877, p. 1001). . , ,~ 

CONGESTION DK LA MOELLE. - DECHAMBRE. Paraplégies des femmes enceintes (Uaz. 
hebd., 1862). - LEUDET. Rech. sur la congestion de la moelle survenant a la suite 
de chutes ou d'efforts violents (Arch. gén. de méd., 1863). — JACCOUD, BROWK 
SÉQUAUD. Loc. cit. - PEYTARD. Des congestions rachidiennes de cause menstruelle. 
Thèse, Paris, 1867. — DESNOS. Obs. de congestion méningo-spinale a frigore (Oaz. 

m , ; , l . , 1870).— WOOD. On Congestion of the spine (Philadelphia med. Times, 1872). 
- E. BARIK. Étude sur la ménopause. Thèse, Paris, 1877. — HALLOPEAU. Op. cit. 
— VULPIAN. Op. cit., p. 78. — SCHNEIDER. Des paralysies consécutives aux maladies 
aiguës. Thèse, Paris, 1877. — LANDOUZY. Paralysies dans les maladies aiguës. Thèse 
d'agrégation, Paris, 1880, 

HÉMATOMYÉLIE. 

En traitant de la myélite aiguë, nous avons dit que l 'hémorrhagie 
intramadullaire ou hématomyélie se présentait le plus souvent 
comme complication de la myélite, suivant l'opinion émise par 
Charcot ; quelques faits montrent cependant que les hémorrhagies 
inlramédullaires peuvent être primitives et qu ' i l n'y a pas lieu de 
rayer l'hématomyélie du cadre des maladies.' 

Parmi les causes de l 'hématomyélie, les auteurs signalent le 
froid et la suppression des règles qui détermine probablement une 
congestion de la moelle. 

Dans les faits cités par Jaccoud et Saccheo, l 'hémorrhagie médul­
laire s'accompagnait d'une hémorrhagie cérébrale. 

DESCRIPTION. — La maladie débute brusquement par une apo­
plexie spinale, de même que les hémorrhagies de l 'encéphale 
s'annoncent par une apoplexie cérébrale. Si l 'hémorrhagie siège 
à la partie inférieure de la moelle, les membres inférieurs seuls sont 
paralysés ; si elle se produit à la partie supér ieure , on observe une 
paralysie des quatre membres; la paralysie peut être assez brusque 
pour causer la chute. L'intelligence est conservée; la sensibilité est 
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le plus souvent affaiblie. Les sphincters de la vessie et du rectum 
sont presque toujours paralysés. 

Après ce premier choc, les symptômes diminuent d'intensité ou 
bien la paralysie reste complète. 

Assez souvent les malades accusent des douleurs au niveau des 
apophyses épineuses ou des irradiations, des fourmillements dans 
les membres inférieurs; des contractions spasmodiques peuvent 
aussi se produire. 

I l peut se faire que l'hémorrhagie occupe seulement une des 
moitiés latérales de la moelle ; elle donne lieu alors à l'hémipara-
plégie avec anesthésie croisée comme dans les cas de compression 
unilatérale. 

La marche de la maladie est rapide, le decubitus acutus est la 
règle. 

Lorsque l'hémorrhagie occupe la région cervicale, les troubles 
de la respiration ou de la circulation ne tardent pas à amener la 
mort. 

Dans les cas où la maladie se prolonge, on voit survenir 
des troubles trophiques : atrophie musculaire, eschares, néphro-
cystite. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE.—Les foyers hémorrhagiques occupent 
toujours la substance grise; ils sont formés de sang pur épanché 
dans une cavité anfraclueuse ou mêlé à la substance de la moelle 
ramollie et difïluente; les parois de ces foyers sont rougeâtres, 
infiltrées par la matière colorante du sang. Parfois la pression 
du sang écarte les faisceaux blancs de la moelle et le foyer hé­
morrhagique vient faire saillie sous les méninges spinales; on 
peut constater sur les artérioles spinales des anévrysmes capillaires 
analogues à ceux qui sont la source ordinaire des hémorrhagies de 
l'encéphale. 

I l est rare que les malades survivent assez longtemps pour que 
les foyers médullaires subissent les modifications qu'on rencontre 
souvent dans les foyers hémorrhagiques anciens de l'encéphale ou 
foyers ocreux. 

Des dégénérescences secondaires de la moelle se produisent 
comme à la suite de la myélite transverse. 

DIAGNOSTIC. — On peut confondre l'hématomyélie avec toutes 
les maladies de la moelle qui ont un début très brusque, une 
marche très aiguë, et en particulier avec la myélite aiguë, avec les 
paraplégies par ischémie ou par compression de la moelle à la suite 
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de la rupture d'un abcès ou d'un kyste dans le canal rachidien ou 
d'une bématorrachis. 

Dans la myélite aiguë, le début de la paralysie est moins brusque 
que dans l 'hématorrachis ; i l est précédé par une période de fièvre 
ni les douleurs sont généralement assez vives. La myélite antér ieure 
aiguë (paralysie infantile) a souvent un début assez rapide pour faire 
songer à une hémorrhagie intramédullaire ; l 'erreur ne peut pas 
être de longue durée , car dans la myélite antér ieure aiguë i l n'y a n i 
troubles de la sensibilité, ni désordres de la miction ou de la d é f é ­
cation, ni eschares. 

Le diagnostic présente de grandes difficultés dans les cas 
où des myélites centrales se compliquent rapidement d 'hé ina to-
myélie. 

Les paraplégies par ischémie ou par compression brusque ne 
donnent pas lieu aux troubles trophiques précoces si f réquents dans 
l 'hématomyélie, et elles s'accompagnent souvent de douleurs vives, 
méningiiiques. 

Le pronostic est très grave, la mort est le plus souvent la consé­
quence des altérations trophiques. Dans quelques cas cependant on 
a vu les symptômes s'amender et une guérison plus ou moins com­
plète se produire ; i l est probable que des foyers hémorrhagiques 
très peu étendus peuvent se cicatriser sans entraver notablement le 
fonctionnement de la moelle. 

T R A I T E M E N T . — Au début , i l sera bon de faire usage des anti­
phlogistiques et des révulsifs (sangsues, ventouses scarifiées, vésica­
toires le long de la colonne vertébrale), plus encore pour empêcher 
l'inflammation secondaire de la moelle que pour favoriser la résor­
ption du sang épanché. On s'efforcera de prévenir la formation des 
eschares par les moyens indiqués à propos de là myélite aiguë ; on 
videra la vessie plusieurs fois par jour et l'on prescrira des lavements 
laxatifs s'il y a constipation. 

CRUVEILHIER. Atlas d'anat. path., livraison III. — DULAURIER. De l'hémorrhagie de 
la moelle. Thèse, Paris, 1859. — DURIAU. De l'apoplexie de la moelle épinière (Union 
méd., 1859). — L. COLIN. Études clin, de méd. milit. et Soc. méd. des hôpit., 1862. — 
L(-:VIER. Bcitrag z. Path. der Ruckenmarks Apoplexie. Berne, 1864. — MOUTON. 
Thèse, Paris, 1865. — BOURNEVILLE. Hémorrhagie delà moelle épinière (Gaz. méd., 
1871). — GOUSSE. De l'hémorrhagie intramédullaire. Thèse, Strasbourg, 1870. — 
LIOUVILLE. Mém. de la Soc. de biol., 1872.— HAYEM. Thèse citée, 1872. — FRON-
MUI.LEH. Spina! apoplexie (Memorabilien, Heilbronn, 1872). — GOLTDAMMER. 
Contrib. à l'étude de l'apoplexie spinale (Arch. fur path. Anat.de Virchow, 1837) .— 
HALLOPEAU, VULPIAN. Op. cit. — BOPPE. Contribution à l'étude de l'hémorrhagie 
spontanée de la moelle ou hématomyélie. Thèse, Paris, 1881. 
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HÉMAJTORRACHI S. 

Les hémorrhagies extramédullaires ou hématorrachis peuvent 
se produire soit en dehors de la dure-mère, soit dans la cavité 
arachnoïdienne, soit enfin au-dessous de l'arachnoïde. L'hématorra-
chis intra-arachnoïdienne constitue la variété la moins rare et la 
plus importante au point de vue clinique. 

É T I O L O G I E . — Les traumatismes sont une des causes les plus fré­
quentes de l'hématorrachis, qui peut également être la conséquence 
des congestions vives de la moelle et de ses enveloppes, qu'on ob­
serve, par exemple, chez les malades atteints d'épilepsie, de tétanos 
ou de rage. Des anévrysmes en se rompant dans le canal rachidien 
peuvent donner lieu à l'inondation médullaire; enfin la pachymé-
ningite spinale est quelquefois l'origine de ces hémorrhagies comme 
des hémorrhagies méningées cérébrales, mais c'est là un fait assez 
rare. Nous ne parlons pas des hémorrhagies méningées qui sur­
viennent dans le cours de quelques fièvres graves, ni de celles qui 
sont consécutives à l'hémorrhagie cérébrale, lorsque le sang par­
vient à se frayer une route à travers les ventricules jusqu'au-dessous 
des méninges- spinales ; dans ces derniers cas les foyers hémorrha­
giques méningés n'ont qu'une importance très secondaire. 

DESCRIPTION. — Les symptômes varient suivant la rapidité avec 
laquelle le sang s'épanche entre les méninges et avec l'abondance de 
l'épanchement. Si le sang fait invasion très brusquement et en 
grande quantité, i l peut en résulter une paraplégie à invasion très 
brusque par compression de la moelle. En général on observe 
d'abord des phénomènes d'excitation, le sang épanché irrite les 
méninges, et les malades éprouvent des douleurs le long du rachis, 
des irradiations douloureuses, des secousses convulsives ou des con­
tractures dans les membres inférieurs, et souvent de la raideur dans 
les muscles du cou et du dos. 

Au bout d'un certain temps, le sang épanché donne naissance à 
des dépôts fibrineux qui entourent la moelle et les racines ner­
veuses; de là des symptômes analogues à ceux de la compression ou 
de l'ischémie de la moelle : les membres inférieurs s'affaiblissent, 
la sensibilité s'émousse, les sphincters se paralysent. Tantôt les phé­
nomènes d'excitation de la première période se calment, tantôt ils 
se prononcent davantage sous l'influence d'une méningite secon-
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dairc. Les douleurs augmentent ainsi que les contractures; i l sur­
vient quelquefois de la fièvre et de véritables convulsions. 

r/hérnatorrachis est une affection si rare, que nous ne croyons 
pas devoir nous arrê ter davantage à sa description. 

Le sang épanché subit les transformations habituelles du sang 
extravase ; des expériences de Vulpian démont ren t que la résorption 
du sang est très rapide lorsqu'on dé termine chez les animaux une 
hématorracbis en coupant un des sinus vertébraux ou en injectant 
du sang dans la cavité arachnoïdienne (Malad. du syst. nerveux, 
1877, p. 89). 

Le traitement est le même que dans l 'hématomyélie. 

BOSI-.REDON. De l'apoplexie méningée spinale. Thèse, Paris, 1855. — VULPIAN. Op. cit. 

MALADIES DES MÉNINGES SPINALES. 

PACHYMÊNINGITE CERVICALE. 

La dure-mère spinale s'enflamme quelquefois spontanément, elle 
s'épaissit et détermine une compression de la moelle. Le siège de 
prédilection de la pachy'méningite spinale est à la région cervi­
cale : i l en résulte qu'elle se traduit par un ensemble de symptômes 
presque toujours les mêmes qui ont été très bien décri ts par 
MM. Charcot et Joffroy. 

ÉTIOLOGIE. — Le froid humide, les refroidissements et les t rau-
matismes qui portent sur la région cervicale sont les principales 
causes de la pachy méningite : nous ne parlons pas des cas assez f r é ­
quents où l'inflammation de la du re -mère est symptomatique d'une 
maladie des vertèbres. 

DESCRIPTION. — On peut diviser la maladie en deux périodes : 
une période douloureuse et une période paralytique et atro­
phique (Charcot). 

Les douleurs extrêmement vives qui caractérisent la maladie au 
début occupent surtout la partie postérieure du cou ; les irradiations 
douloureuses s'étendent jusqu'au sommet de la tête et dans les 
membres supér ieurs ; ces douleurs sont permanentes avec des exa-
cerbations ou accès douloureux; les malades éprouvent en m ê m e 
lemps des sensations de fourmillements ou d'engourdissement dans 
les membres supérieurs et une raideur du cou analogue à celle du 
mal de Pott sous-occipital. Des éruptions huileuses ou pemphigoïdes 
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se produisent quelquefois le long des nerfs du plexus cervical ou du 
plexus brachial. 

Les membres supérieurs ne tardent pas à s'affaiblir, et les mus­
cles s'atrophient en masse. Les douleurs disparaissent en même 
temps que la paralysie se prononce de plus en plus. Les membres 
inférieurs ne sont pas atteints, au début du moins, et l'on a le spec­
tacle assez peu ordinaire d'un malade qui marche, qui ne présente 
aucun trouble de la motilité clans les membres inférieurs et dont les 
bras pendent inertes sur les côtés du tronc. Les muscles innervés 
par le radial sont souvent épargnés ; i l en résulte que la main prend 
une forme spéciale, le poignet se renverse sur l'avant-bras dans 
l'extension forcée et les doigts sont dans la demi-flexion : c'est là 
une forme de griffe bien différente de celle qui accompagne l'atro­
phie musculaire progressive. 

Des contractures peuvent se produire alors, ainsi que des plaques 
d'anesthésie plus ou moins étendues. 

Si la maladie continue à progresser, les membres inférieurs se 
paralysent à leur tour et se contracturent ; mais i l ne se produit pas 
d'atrophie des masses musculaires aux membres inférieurs. 

La pachyméningite spinale peut siéger dans d'autres régions que 
la région cervicale, à la région lombaire par exemple ; elle donne 
lieu alors à des douleurs dans la partie inférieure du tronc et dans 
les membres inférieurs, puis à des symptômes de compression du 
renflement dorso-lombaire. Dans le mal de Pott on rencontre tantôt 
la pachyméningite externe, tantôt la pachyméningite interne. 

La pachyméningite cervicale a généralement une marche lente; 
soit spontanément, soit sous l'influence de traitements appropriés, 
elle peut s'arrêter et rétrograder plus ou moins complètement. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — L'altération primitive semble 
porter sur la dure-mère qui s'épaissit par suite de l'apposition de 
couches concentriques à sa surface interne ; le lissu de nouvelle 
formation devient dense, fibreux, bien différent en cela du tissu 
mou, riche en vaisseaux à parois minces et friables, qui constitue la 
pachyméningite cérébrale et qui donne naissance aux hématomes. 
L'épaississement de la dure-mère spinale a pour premier effet la 
compression des nerfs, d'où la période douloureuse signalée plus 
haut ; i l se produit quelquefois de véritables névrites. La pachymé­
ningite commence le plus souvent par la partie postérieure; i l en 
résulte que ce sont les racines sensitives qui sont comprimées les 
premières. Lorsque l'anneau fibreux a pris un développement plus 
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considérable, la moelle elle-même est comprimée et s'enflamme ; la 
myélite transverse entraîne a son tour la sclérose descendante des 
cordons latéraux ; les membres inférieurs se contracturent; mais, 
comme la substance grise des cornes antérieures n'est lésée qu'à la 
partie supérieure de la moelle, l'atrophie musculaire reste limitée 
aux membres supérieurs, elle ne s'étend pas aux inférieurs. 

DIAGNOSTIC. — La pachyméningite cervicale constitue un type 
clinique bien distinct d e l à myélite transverse cervicale; dans la 
pachyméningite cervicale les membres supér ieurs sont seuls para­
lysés et atrophiés au début, les membres inférieurs restent longtemps 
valides; les douleurs initiales ont une intensité particulière et l 'on 
observe parfois de véritables névrites des nerfs compr imés ; dans la 
myélite cervicale transverse, les membres inférieurs sont paralysés 
comme les supér ieurs ; des eschares se développent aux fesses, la 
vessie et le rectum se paralysent de bonne heure, enfin la termi­
naison fatale est la règle, tandis que la pachyméningite peut guér i r . 
Ce diagnostic différentiel a été très bien formulé par Joffroy, 
mais i l ne s'applique qu'aux cas où la pachyméningite n'a agi encore 
que par compression, sans donner lieu à une myélite transverse 
secondaire, ainsi que cela arrive presque toujours à une période 
avancée de la maladie. 

La pachyméningite cervicale peut être confondue avec le mal de 
Pott; l'existence d'une déformation de la colonne vertébrale ou 
d'abcès métastatiques vient souvent en aide au clinicien; les com­
pressions dues aux tumeurs portent en général beaucoup plus sur un 
côté de la moelle que sur l'autre, au début du moins, tandis que 
dans la pachyméningite cervicale la paralysie est ordinairement sy mé­
trique. Dans la sclérose latérale amyotrophique la période doulou­
reuse fait défaut. 

La pachyméningite spinale peut guérir, ce qui augmente beau­
coup l'intérêt clinique de cette espèce morbide; on comprend 
toute l'importance d'un diagnostic exact au point de vue du pro­
nostic et du traitement. Lorsque la maladie est à sa première p é ­
riode, la résolution peut être complète ; lorsque les membres 
supérieurs sont déjà paralysés et en partie atrophiés, des dif for­
mités plus ou moins sérieuses persistent presque toujours; enfin, 
lorsque la pachyméningite s'est compliquée de myélite transverse et 
de sclérose descendante des cordons latéraux, on ne peut espérer 
que des améliorations très incomplètes. 

Les moyens de traitement qui se sont montrés les plus efficaces 
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sont: les cautérisations ponctuées le long de la région cervicale pos­
térieure, les courants continus et rélectrisation par le courant inter­
rompu des muscles en voie d'atrophie. 

A. JOFFROY. De la pachyméningite cervicale hypertrophique. Thèse, Paris, 1873. — 
CHARCOT. Progrès méd., 1874, et Leçons cliniques sur les malad. du syst. nerveux.— 
JOFFROY. Considérations et observations relatives à la pachyméningite cervicale 
hypert. (Arch. gén. de méd., 1876, t. II , p. 542.) — LEWITZKY. Un cas de pachy­
méningite spinale. (Berlin, klin. Wochensch., 1877).— BURTI.N (L.). Pachyméningite 
spinale hypertrophique. Thèse, Paris, 1878. 

MÉNINGITES SPINALES. 

L'inflammation de l'arachnoïde et de la pie-mère spinales s'ob­
serve le plus souvent à l'état de complication, la méningite spinale 
aiguë accompagnant la méningite cérébrale, et la méningite spinale 
chronique, la myélite périphérique; néanmoins, ces maladies pou­
vant se présenter à l'état isolé, i l est indispensable de leur consacrer 
quelques lignes. 

É T I O L O G I E . — La cause la plus fréquente de la méningite spi­
nale est le froid ; les traumatismes, la carie vertébrale, les abcès qui 
se vident dans le canal rachidien peuvent provoquer l'inflammation 
des méninges spinales; les eschares au sacrum donnent lieu quel­
quefois à des infiltrations purulentes dans l'intérieur du rachis. La 
méningite spinale tuberculeuse n'est pas fréquente et elle s'accom­
pagne presque toujours de localisations sur les méninges céré­
brales . 

DESCRIPTION. — A . Méningite spinale aiguë. — La douleur 
constitue le symptôme dominant ; les malades accusent des douleurs 
le long du rachis, douleurs qui s'exagèrent par la pression des apo­
physes épineuses, irradient dans les membres et se compliquent d'une 
hyperesthésie de la peau. On observe souvent au début un mouve­
ment fébrile d'intensité variable. I l n'y a pas de paralysie complète, 
mais seulement de l'affaiblissement; de plus, les malades redoutent 
es mouvements parce qu'ils augmentent leurs souffrances. Les mem­
bres sont contracturés ou agités de tremblements. L'intelligence est 
conservée, mais les madades sont anxieux et se répandent en plaintes 
continuelles ou en cris s'il s'agit déjeunes enfants. Les contractures 
des muscles spinaux donnent lieu à l'opisthotonos comme chez les 
tétaniques. 

Cette première période, ou période d'excitation, est en général 
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lies rourle, elle ne dure guère plus de vingt-quatre ou quarante-huit 
heures; elle est alors remplacée par une période de dépression 
caractérisée par la diminution des douleurs et l'apparition de para­
lysies et d'anesthésies qui dépendent d'une compression de la moelle. 
La myélite aiguë peut, du reste, venir compliquer la méningite. 

Tantôt la méningite spinale aiguë gagne les méninges cérébrales, 
tantôt elle passe à l'état chronique, tantôt enfin elle se termine par 
la guérison. 

p,. Méningite spinale chronique. — La maladie débute lente­
ment par des douleurs dorsales ou lombaires qui augmentent par îa 
pression des apophyses épineuses et surtout parles mouvements; 
ces douleurs irradient dans les membres infér ieurs ; i l existe de l ' hy -
peresthésie de la peau, les moindres excitations provoquent des 
crampes, des contractures douloureuses des muscles, les membres 
inférieurs sont maintenus dans la flexion forcée et tout effort pour 
les ramener dans l'extension provoque de vives souffrances. Ces 
contractures de la méningite spinale ne se rattachent pas, comme 
celles des myélites chroniques, à une sclérose des cordons latéraux, 
elles sont comparables aux contractures précoces qui se montrent 
dans certains cas d'hémorrhagie cérébrale avec inondation ventricu-
laire ou irritation simple des méninges, tandis que les contractures 
des myélites chroniques correspondraient à celles qui dépendent de 
la dégénérescence secondaire de la moelle dans les cas d 'hémorrhagie 
cérébrale intéressant la capsule interne. Les symptômes d'irritation 
peuvent persister pendant longtemps ; d'autres fois ils font place assez 
rapidement à la paralysie. 

L'inflammation se propage souvent des méninges à la substance 
blanche de la moelle : i l en résulte une myélite chronique avec ra ­
mollissement ou bien une sclérose annulaire. I l est probable que 
beaucoup de cas classés autrefois parmi les méningites spinales 
doivent rentrer clans les méningo-myélites ; depuis que l 'étude des 
lésions anatomiques de la moelle est faite avec soin, les méningites 
spinales simples sont devenues très rares. Dans les cas oû l ' in f lam­
mation de ia moelle succède à celle des méninges on observe, bien 
entendu, tous les symptômes de la myélite diffuse : paralysie, 
anesthésie, troubles de la miction et de la déféca t ion , a l té­
rations trophiques; cette myélite secondaire entraîne souvent la 
mort. 

À N A T O M I E PATHOLOGIQUE. — Dans la méningite aiguë, l'arach­
noïde est vivement injectée, épaissie, recouverte de fausses mem-
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branes et de débris Gbrineux ; dans la cavité de l'arachnoïde on 
trouve un liquide plus ou moins abondant, louche ou purulent. On 
décrivait autrefois sous le nom dlnjdr or rachis aiguë les cas dans 
lesquels le liquide épanché élait très abondant. L'inflammation s'é­
tend presque toujours à la pie-mère qui est infiltrée également par des 
exsudats et des éléments de nouvelle formation. Lorsque la moelle 
a été simplement comprimée, elle est pâle et de consistance à peu 
près normale, mais le plus souvent on la trouve ramollie, soit parle 
fait de l'inflammation, soit par suite de la macération dans le liquide 
épanché. 

Dans la méningite chronique les exsudats s'organisent, l'arach­
noïde et la pie-mère épaissies forment un manchon fibreux qui com­
prime la moelle ou l'origine des nerfs, des adhérences s'établissent 
entre les deux feuillets de l'arachnoïde, et au milieu des tractus 
fibreux on trouve un liquide séreux ou puriforme. Le plus souvent 
l'inflammation chronique gagne le tissu conjonctif de la moelle, et 
la méningite chronique se complique de myélite périphérique. 

Dans la méningite spinale aiguë ou chronique, les lésions sont 
toujours plus prononcées à la partie postérieure de la moelle. Les 
fibres nerveuses sensitives qui se rendent à la pie-mère sont beau­
coup plus nombreuses à la partie postérieure qu'à la partie an­
térieure, et i l est naturel, suivant la remarque de M. Vulpian, 
que la phlogose soit plus vive au niveau des parties les plus irri­
tables. 

DIAGNOSTIC. — La méningite spinale est quelquefois une 
forme atténuée de la méningite cérébro-spinale épidémique ; le 
tableau clinique est le même, mais la méningite simple se présente 
toujours à l'état sporadique, tandis que la méningite cérébro-spinale 
donne lieu à des épidémies plus ou moins étendues. 

La méningite spinale aiguë se distingue de la myélite aiguë par la 
période douloureuse qui précède l'apparition des troubles de la 
motilité ; en outre, la paralysie et l'anesthésie sont rarement com­
plètes dans la méningite; les troubles de la miction et de la déféca­
tion, les altérations trophiques ne se présentent guère que dans les 
cas où la méningite se complique de myélite. La fièvre initiale, la 
période douloureuse précédant les contractures, l'absence de 
trismus, l'affaiblissement des membres inférieurs séparent nette­
ment la méningite spinale aiguë du tétanos qui, du reste, débute 
presque toujours à la suite de blessures. La tétanie ou contracture 
essentielle des extrémités est le plus souvent apyrétique et les dou-
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leurs qui raccompagnent sont légères comparativement à celles de 
la méningite ; l'apparition des contractures est ici le phénomène 
primitif. 

La méningite chronique se sépare de la myélite chronique 
diffuse par l'intensité de la douleur dorsale et des irradiations dou­
loureuses dans les membres, par l'apparition précoce des contrac­
tures, le faible degré de la paralysie, enfin par l'absence de troubles 
de la miction et de la défécation et de lésions trophiques; i l est rare, 
ainsi que nous l'avons déjà dit, que l'inflammation ne dépasse pas 
les méninges, et le plus souvent les symptômes de la myélite se m é ­
langent à ceux de la méningite. 

Le pronostic de la méningite aiguë est grave : on doit craindre 
de voir l'inflammation s'étendre aux méninges cérébrales ; le pro­
nostic de la méningite chronique est également très sérieux, en raison 
de la myélite de voisinage; lorsque l'inflammation se limite aux mé­
ninges spinales et que la moelle n'a pas été trop fortement touchée, 
la guérison est possible. 

T R A I T E M E N T . — Dans la méningite aiguë i l faut faire d'abord des 
émissions sanguines locales abondantes; les applications successives 
de sangsues le long de la colonne vertébrale sont très utiles ; l 'appli­
cation des ventouses scarifiées est douloureuse etmal supportée dans 
les cas aigus. Si les douleurs sont très vives on fera des injections 
de chlorhydrate de morphine, ou bien on prescrira de l'hydrate de 
chloral à l ' intérieur (2 à 4 grammes chez l'adulte). Les purgatifs 
sont indiqués ; on a conseillé surtout le calomel. Lorsque la mén in ­
gite aiguë est arrivée à la deuxième période et que les phénomènes 
de dépression, de paralysie, ont remplacé les phénomènes d'excita-
lion, les révulsifs trouvent leur indication; on appliquera des vési­
catoires le long de la colonne vertébrale. 

Dans la méningite spinale chronique, on aura recours aux vésica­
toires et aux pointes de feu, on prescrira des bains sulfureux ou 
bien on enverra les malades à Bourbonne ou à Barèges. 

PAMEVT-nuciiATELBT et MARTINET. Recherches sur l'inflammation de l'arachnoïde 
spinale cl cérébrale. Paris, 1821.-REEVES. Spinal meningitis (Monthly Jour, of 
med. se, 185s). - KOHLER. Monographie der Meningitis spinalis. Leipzig und 
U'-'icieibcrg, 1861. - E. GINTRAC. De la méningite rhumatismale. Bordeaux, 1865.— 
, U L L ® ' C°ntnb. à l'étude de la méningite cérébro-spinale tuberc. (Arch. de 

! i IOTI ~ MICHAÏÏD. De la méningite et de la myélite dans le mal verté­
bral, 1S7I. _ L. LAVERAN. Art. Méningite, in Dict. encycl. des sc.méd. — VULPIAN 
Leçons sur les mal. du syst. nerveux, 1877, p. 111. _ JACCOUD, ROSENTHAL, HAL-
LOPbAU. Op. Cit. 



MALADIES DU BULBE ET DE LA PROTUBÉRANCE ANNULAIRE. 

CONSIDÉRATIONS ANATOMIQUES ET PHYSIOLOGIQUES. 

La moelle épinière subit au niveau du bulbe une transformation 
profonde; les cordons latéraux s'infléchissent brusquement et s'en-
tre-croisent sur la ligne médiane pour former les pyramides anté­
rieures du bulbe, tandis que les cordons antérieurs de la moelle sont 
refoulés latéralement; en écartant sur un bulbe normal les pyramides 
antérieures on distingue assez bien cet entre-croisement, qui devient 
tout à fait manifeste dans les cas où i l existe une dégénérescence de 
la moelle consécutive à une lésion en foyer du cerveau. Dans ces 
cas de dégénérescence secondaire, i l est facile de constater en outre 
que l'entre-croisement est incomplet et que, à côlé des faisceaux 
pyramidaux croisés, i l existe dans la moelle des faisceaux pyrami­
daux directs (faisceaux de Tiïrck). Nous avons déjà eu l'occasion de 
signaler l'existence de ces différents faisceaux dans la moelle épinière. 
I l arrive quelquefois que rentre-croisement des pyramides est très 
incomplet; le faisceau pyramidal direct peut être, dans ces cas, plus 
volumineux que le faisceau pyramidal croisé (Gharcot). En même 
temps que les cordons latéraux s'infléchissent et se portent en avant, 
le canal central de la moelle ou épendyme est refoulé en arrière, il 
finit par s'ouvrir pour former le plancher du quatrième ventricule; 
la substance grise qui entourait le canal central et qui, après l'ou­
verture de ce canal, est située de chaque côté de la ligne médiane, 
sous le plancher du quatrième ventricule, fournit les noyaux d'ori­
gine des nerfs moteurs, tandis que les cornes postérieures déjetéés 
latéralement sont l'origine des nerfs sensitifs. 

A la partie antérieure ou inférieure du bulbe apparaissent des 
fibres arciformes à direction transversale qui, en se multipliant, 
constituent un peu plus haut la saillie de la protubérance annulaire. 

Nous n'avons pas à reproduire ici la description du bulbe et de la 
protubérance, qui se trouve dans tous les ouvrages d'anatomie et que 
nous supposons connue, nous nous contenterons d'indiquer d'une 
façon sommaire la disposition des noyaux d'origine des nerfs bul­
baires. Ces noyaux sont situés au-dessous du plancher du quatrième 
ventricule; avant de dire à quels points de la superficie ils corres­
pondent, i l est utile de rappeler les principaux détails de structure 
du plancher du quatrième ventricule. 
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le plancher du quatrième ventricule forme un losange dont le 
grand axe est constitué par la continuation du canal central (sillon 
médian), tandis que les tractus blanchâtres des racines des nerfs 
acoustiques forment le petit axe dd' (f ig. 29). Ces deux axes sépa­
rent le plancher du quatr ième ventricule en quatre triangles qui 
sont symétriques deux à deux : i l suffit donc d 'étudier un des trian­
gles supérieurs et un des triangles inférieurs. 
I G. 29. — Figure sché­

matique destinée à 
faire comprendre la 
disposition des nerfs 
bulbaires au-dessous 
d u plancher du 48 ven­
tricule. Les noyaux 
d'origine des nerfs 
ne sont indiqués que 
d'un côté. — A, Fai­
sceau bulbaire posté­
rieur et corps resti-
forme. —A', surface 
de section du pé­
doncule cérébelleux 
inférieur. — B, pyra­
mide postérieure avec 
son renflement oit 
mamelon &. — C, G\ 
pédoncule cérébel­
leux supérieur. — d, 
d', racines du nerf 
acoustique. — e, e\ 
baguette d'harmonie 
de Bergmann. — fr 

eminentia teres. — 
g, saillie du noyau 
supérieur de l'acous­
tique. — 1, aile blan­
che interne. — 2, aile 
grise. — 3, aile blan­
che externe. — La-
colonne des nerfs 
moteurs est couverte-
de trails transver­
saux, celle des nerfs 
mixtes de trails lon­
gitudinaux, celle des 

nerfs sensilifs de traits obliques. Les chiffres romains indiquent la situation des 
noyaux d'origine des différentes paires nerveuses : ainsi le noyau de l'hypoglosse 
(12û paire) est marqué par le chiffre XII, les noyaux inférieur et supérieur du facial 
sont marqués VII, VII'. 
Dans le triangle supérieur on distingue des tractus blanchâtres 

qui se dirigent en dehors, vers le cervelet, et dont le plus apparent 
L. et T. — Path. et clin. méd. I . — 33 
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a reçu le nom de baguette d'harmonie de Bergmann (e' e,); au-des­
sus de cette baguette, on trouve une petite saillie ( / ) , dite saillie 
du genou facial ou eminentia teres, au-dessous 'une autre saillie 
plus légère qui correspond au noyau supérieur du nerf acous­
tique (g). 

Le triangle inférieur se décompose lui-même en trois petits trian­
gles : aile blanche interne (1) : la base de ce triangle est située en 
haut, et sa pointe correspond à l'extrémité inférieure du losange 
formé par le plancher du quatrième ventricule ; la coloration de ce 
petit espace tranche par sa blancheur sur celle du triangle voisin 
dont la teinte est grisâtre; aile grise (2) : la base de ce triangle est 
en bas ; aile blanche externe (3) : ce troisième triangle, situé en 
dehors des deux autres, présente une teinte blanche comme le 
premier. 

Les noyaux bulbaires étant situés au-dessous du plancher du 
quatrième ventricule, on ne pourrait les mettre à nu qu'après avoir 
enlevé les couches les plus superficielles, encore n'arriverait-on pas 
par ce procédé à les voir tous à la fois, car ils ne sont pas sur le 
même plan. Pour apercevoir tous les noyaux bulbaires dans la situa­
tion exacte qu'ils occupent et dans toute leur étendue, i l faudrait que 
l'on pût rendre transparente comme du verre la substance blanche 
qui les entoure (Charcot). On n'a pu arriver à la connaissance exacte 
de la structure du bulbe qu'en pratiquant des coupes successives 
dans toute sa hauteur et en utilisant toutes les données de l'ana-
itomie pathologique? de la clinique et de la physiologie expérimen­
tale; aujourd'hui encore, malgré de très nombreuses études, plu­
sieurs points restent obscurs. 

Les noyaux des nerfs bulbaires sont constitués par de petites 
colonnes de substance grise qui présentent souvent une assez grande 
hauteur pour un même nerf ; c'est ce qui arrive, par exemple, pour 
e grand hypoglosse. Considérés dans leur ensemble, ces noyaux 

d'origine des nerfs forment trois colonnes principales : colonne 
interne ou des nerfs moteurs; colonne moyenne ou des nerfs 
mixtes ; colonne externe ou des nerfs sensitifs. 

La situation générale de ces trois colonnes a été représentée sur 
la figure schématique ci-jointe, les barres transversales correspon­
dent aux nerfs moteurs, les barres longitudinales aux nerfs mixtes, 
les barres obliques aux nerfs sensitifs. 

La colonne des nerfs moteurs correspond dans la partie inférieure 
du plancher du quatrième ventricule à l'aile blanche interne ; elle 
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tmmni • 1» un noyau très volumineux et très allongé qu i est le 
compiuiu . j , , 9 „ , „ J P S S U S se trouve le 
no\ au d'origine de l'hypoglosse ( X I I ) ; 2 au dessus se 
noyau intérieur du facial ( V I I ) , lequel envoie un prolongement 

r c o n n u sons le nom de faseieulus teres vers la 
onlrc le noyau de l'hypoglosse et la colonne des nerfs mixtes. Dai 

Ïartie supérieure du plancher ventriculaire qu. correspond a la 
protubérance annulaire, la colonne des nerfs moteurs se conti.me 
L • > le noyau supérieur du facial (VU' ) , au niveau de 1 emi-
ncntia teres; 4» les novaux des moteurs oculaires commun et externe 
«•t du pathétique ( V I , Ï I I , I V ) . Le noyau de la racine motrice du 
trijumeau ( V ) paraît être très voisin du noyau du facial in tér ieur . 

E.i/ERMOSCKEN SC £)£LORME DEL f 
FlG. 30. — Coupe schématique du bulbe suivant une ligne qui, dans la figure précé­

dente, est réprésentée par la ligne pointiilée # y. —A', plancher du quatrième ventri­
cule. — B, sillon antérieur. — P, P', coupe des pyramides antérieures.— B, B.', coupe 
des corps restiformes. — 0, 0', olives. — XII, XII', noyaux des nerfs hypoglosses 
vus sur la coitpe. — VII, VII', faseieulus teres. — IX, IX', noyaux sensitifs du 
trijumeau. 

La colonne des nerfs mixtes correspond à peu près à l'aile grise; 
elle comprend les noyaux d'origine du glosso-pharyngien ( X I ) , du 
spinal ( IX) et du pneumogastrique (X) . 

La colonne des nerfs sensitifs comprend : 1° le noyau de la racine 
sensilive du trijumeau qui , situé tout à fait en dehors, dans l 'épais-
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senr des corps restiformes (V), représente dans le bulbe les cornes 
postérieures de la moelle ; 2° les noyaux de l'acoustique situés : l'in­
férieur (VlII)au niveau de l'aile blanche externe : le supérieur(VIII') 
entre les racines de l'acoustique et la baguette d'harmonie de 
Bergmann. 

Tous ces noyaux sont symétriques de chaque côté de la ligne 
médiane. 

I l nous sera facile maintenant de nous rendre compte de l'aspect 
que présentent les noyaux bulbaires sur des coupes transversales; 
supposons une coupe mince pratiquée sur un point du bulbe corres­
pondant à la ligne x, y de la figure schématique précédente, nous 
trouverons sur cette coupe, convenablement colorée et montée dans 
le baume de Canada, une série d'îlots de substance grise représen­
tant les noyaux. De chaque côlé de la ligne médiane on voit (fig. 30) 
les noyaux d'origine des nerfs hypoglosses ( X I I , X I I ' ) ; en dehors 
et en avant, le faseieulus teres qui a été regardé pendant long­
temps comme un prolongement du noyau facial inférieur ( V I I , VU') ; 
puis la coupe de la colonne des nerfs mixtes qui à ce niveau corres­
pond aux nerfs spinaux ( I X , IX!) ; l'extrémité du noyau inférieur 
de l'acoustique ( V I I I , V I I I 7 ) , enfin, dans l'intérieur des corps res­
tiformes, les noyaux sensitifs des nerfs trijumeaux (V, V ) . Tous 
ces noyaux sont situés à peu de distance du plancher du quatrième 
ventricule (A), tandis que du côté opposé (face antérieure ou infé­
rieure du bulbe) on trouve la coupe des pyramides antérieures 
(P, P 7), celle des olives (O, O') et des corpà restiformes (R, R'), 
enfin un système de fibres commissurales. 

Le nerf facial a deux noyaux : 1° un noyau supérieur qui se con­
fond avec le noyau de la sixième paire (moteur oculaire externe) ; 
2° un noyau inférieur situé plus profondément dans l'intérieur du 
bulbe et s'étendant en hauteur depuis le ord inférieur de la protu­
bérance annulaire jusqu'au niveau de la partie moyenne du noyau 
commun au facial et au moteur oculaire externe ; ce dernier noyau, 
composé lui-même d'un certain nombre de petits amas de cellules 
motrices présente un aspect acineux (Charcot). Nous verrons plus 
loin que certaines paralysies portent sur les muscles innervés par la 
branche inférieure du facial, en épargnant les muscles innervés par 
la branche supérieure de ce nerf; dans ces cas l'anatomie patholo­
gique démontre que le noyau inférieur du facial est seul altéré ; le 
noyau supérieur est sain, et, en général, on n'observe pas non plus 
d'altération du faseieulus teres, ce qui prouve que l'opinion qui 
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faisait rie ce noyau l'origine inférieure du noyau du facial était 
erronée. 

Malhias Durai et Graux ont pu suivre des fibres qui , parties du 
no\au du moteur oculaire externe d'un côté, vont s'unir aux fibres 
radiculaires du moteur oculaire commun, du côté opposé. La t ro i ­
sième paire a donc une double origine, ce qui permet d'expli-
quer les faits de paralysie fonctionnelle d'un droit interne, associée 
à la paralysie du droit externe de l'autre côté. 

Les nerfs crâniens ne se terminent pas dans les noyaux bulbaires, 
ils se prolongent jusqu'à l'écorce grise du cerveau; les preuves que 
l'on a de cette terminaison, pour n 'être pas directes (il n'est pas 
possible de suivre les nerfs dans la masse encéphalique), n'en sont 
pas moins certaines. Les nerfs bulbaires moteurs, comme le facial, 
les oculo-moteurs, la branche motrice du spinal, unissent leurs ra­
cines à celles des nerfs moteurs des membres, et après avoir contr i ­
bué à former la capsule interne et la couronne rayonnante, vont 
aboutir aux circonvolutions motrices; de même pour les nerfs sen­
sitifs dont les racines cérébrales plongent clans la partie postérieure 
des hémisphères cérébraux. 

Les racines des nerfs bulbaires s'entre-croisent comme celles 
des nerfs rachidiens. Cet entre-croisement se fait à différentes 
hauteurs ; i l paraît bien établi, par exemple, que les racines c é r é ­
brales des nerfs de la sixième, de la septième et de la onzième 
paire (racine motrice) s'entre-croisent vers la partie moyenne de 
la protubérance annulaire, tandis que les faisceaux pyramidaux 
qui représentent les racines cérébrales des nerfs rachidiens moteurs 
s'entre-croisent à la partie inférieure du bulbe, et que les racines 
des nerfs sensitifs s'entre-croisent encore plus bas sur toute 
la hauteur de la moelle. On s'explique ainsi que des lésions qui 
portent sur des parties intermédiaires aux points où se font l 'entre­
croisement des racines cérébrales des nerfs bulbaires et celui des 
faisceaux pyramidaux (tel est le cas de la protubérance annulaire) 
donnent heu à des paralysies directes des nerfs bulbaires et à des 
parabsies croisées des nerfs rachidiens; nous verrons que les para­
lysies qui ont reçu le nom de paralysies alternes sont un des meilleurs 
signes des lésions de la protubérance annulaire. Au contraire, les 
ésions qui siègent au-dessus de rentre-croisement des nerfs b u l ­
baires comme au-dessus de l'entre-croisement des nerfs rachidiens 
(lésions des hémisphères cérébraux) produisent des troubles de la 
sensibilité et du mouvement qui sont également croisés pour les 
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nerfs bulbaires et pour les nerfs rachidiens (hémiplégie, hémianes-
thésie de cause cérébrale). 

La partie du plancher du quatrième ventricule située au-dessus 
des racines du nerf acoustique forme la face postérieure ou supé­
rieure de la protubérance annulaire; la face inférieure ou basilaire 
de la protubérance présente un sillon dans lequel se loge l'artère 
basilaire, et elle est constituée : 4° par des fibres transversales qui 
proviennentde l'épanouissement des pédoncules cérébelleux moyens ; 
2° par des faisceaux longitudinaux qui passent au-dessous des pre­
miers comme de l'eau passe sous un pont, d'où le nom de pont de 
Varole, et qui se continuent d'une part avec les pyramides du 
bulbe, d'autre part avec les pédoncules cérébraux. 

La disposition des artères qui fournissent du sang au bulbe et à 
la protubérance est intéressante à étudier, car les lésions de circu­
lation, sans occuper une place aussi importante que dans la pathologie 
du cerveau, sont déjà beaucoup plus communes que dans la moelle. 

D'après les recherches de Duret les artères nourricières du 
bulbe et de la protubérance se divisent ainsi: 1° artères des racines 
des nerfs ou radiculaires; 2° artères des noyaux d'origine des nerfs; 
3° artères des autres parties du bulbe et de la protubérance. Les 
plus importantes de ces artères sont sans contredit les artères nour­
ricières des noyaux d'origine des nerfs; ces artérioles très fines se 
séparent à angle aigu des troncs artériels (vertébrales, spinale anté­
rieure, basilaire) et se dirigent presque en droile ligne jusqu'au 
plancher du quatrième ventricule : ce sont des artères termi­
nales, c'est-à-dire qu'elles ne présentent pas d'anastomoses à ' 
leur partie périphérique ; leur oblitération entraîne nécessairement 
l'ischémie puis le ramollissement des parties auxquelles elles se 
distribuent. 

Les artères protubérantielles naissent à la partie supérieure du 
tronc de la basilaire, elles traversent la protubérance annulaire et 
fournissent du sang aux noyaux situés dans la partie supérieure du 
plancher du quatrième ventricule; i l en résulte qu'une oblitération 
qui porte seulement sur la partie supérieure de l'artère basilaire, 
en laissant libres la partie inférieure de cette artère et les verté­
brales, se traduit par des troubles oculaires : strabisme à début 
rapide, chute des paupières, etc., et par une paralysie du facial 
supérieur. 

Les artères sous-protubérantielles naissent de la partie infé­
rieure du tronc de la basilaire, elles se rendent aux noyaux qui 
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occupent la partie moyenne du plancher du quatr ième ventricule 
et principalement aux noyaux des pneumogastriques; l 'interrup­
tion complète de la circulation dans la partie inférieure de l 'artère 
basilaire a pour effet la mort subite. 

Les artères bulbaires viennent de l 'artère spinale antér ieure , 
branche des vertébrales, elles se rendent à travers le bulbe aux 
noyaux situés dans la partie inférieure du plancher ventriculaire ; 
l'interruption de la circulation dans les artères vertébrales et dans 
l'artère spinale antérieure amène une paralysie de l'hypoglosse, du 
spinal et du facial inférieur, autrement dit une paralysie labio-glosso-
lanngée qui ne diffère de la paralysie labio-glosso-Iaryngée due à 
l'atrophie lente des noyaux des nerfs bulbaires, que parla rapidité 
de sou début. 

Comme la moelle, le bulbe est à la fois un appareil conducteur 
destiné à relier les nerfs à l'encéphale et un centre nerveux dont 
l'importance est considérable, parce que quelques-uns des nerfs 
bulbaires, le pneumogastrique en particulier, président aux fonc­
tions les plus essentielles de la vie. Les faisceaux blancs qu i jouent le 
rôle de conducteurs sont situés à la partie antérieure ou infér ieure, 
tandis que les cellules nerveuses qui constituent les noyaux d'ori­
gine des nerfs bulbaires sont agglomérées à la partie postérieure ou 
supérieure au-dessous du plancher du quatr ième ventricule ; i l s'en­
suit que les lésions du bulbe ont des conséquences bien différentes 
suivant qu'elles portent sur la partie antérieure ou sur la partie 
postérieure ; la même remarque est applicable à la protubérance 
annulaire. 

Lorsqu'on pratique une hémisection du bulbe, les choses se pas­
sent, relativement à la sensibilité, comme après l 'hémisection de la 
moelle épinière; on observe une anesthésie, incomplète i l est vrai, 
du côté opposé, tandis que la sensibilité est plutôt exaltée que 
diminuée du côté de l'hémisection ; on peut en conclure, avec Brown-
Séquard, que l'entre-croisement des libres sensitives se fait au-des­
sous du bulbe, mais cet entre-croisement est incomplet, car l'anes­
thésie qui se produit du côté opposé à l 'hémisection est loin d 'être 
absolue. 

Au contraire de ce qui arrive pour la moelle épinière l 'hémisec­
tion du bulbe entraîne une paralysie des mouvements du côlé opposé, 
ce qui lient à ce que les faisceaux conducteurs de la motricité s'entre­
croisent à la partie inférieure du bulbe. La section longitudinale 
du bulbe sur la ligne médiane n 'entraîne pas une paralysie complète 
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des quatre membres (Vulpian): l'entre-croisement des conducteurs 
de la motilité n'est donc pas complet. 

Ainsi la destruction ou la compression des conducteurs nerveux 
d'une des moitiés latérales du bulbe doit avoir pour conséquences : 
une hémiplégie et une hémianesthésie du côté opposé à la lésion et 
une hyperesthésie de l'autre côté; l'hémianesthésie de cause bul­
baire ôu protubérantielle ne porte ni sur la vue, ni sur l'odorat, 
contrairement à ce qui a lieu dans l'hémianesthésie de cause céré­
brale. 

Lorry et Legallois avaient déjà vu que les lésions du bulbe au 
niveau des racines des nerfs pneumogastriques entraînaient rapide­
ment la mort, Flourens précisa ces expériences et démontra qu'une 
lésion même très limitée du bulbe au niveau du V de substance 
grise du plancher du quatrième ventricule donnait lieu à une mort 
immédiate, d'où le nom de nœud vital qu'il donna à ce point. 
Les interprétations de ce fait ont varié, mais le fait en lui-même a 
été vérifié par tous les expérimentateurs. La clinique confirme ces 
résultats en montrant que la compression brusque du bulbe, l'ané­
mie des noyaux des pneumogastriques, ou la destruction de ces 
noyaux par l'inflammation entraînent la mort par syncope ou par 
asphyxie. 

Le facial, le spinal, le glosso-pharyngien, l'hypoglosse ont leurs 
noyaux d'origine dans le bulbe, qui par suite préside aux fonctions 
d'expression, de la parole (dans ce qu'elle a de mécanique) et 
de la déglutition. Les noyaux de ces nerfs sont doubles et symé­
triquement situés de chaque côté de la ligne médiane, mais ils sont 
reliés par des fibres commissurales qui permettent aux mouvements 
de se coordonner ; quand on détruit les commissures en faisant la 
section du plancher du quatrième ventricule sur la ligne médiane, 
le synchronisme des mouvements auxquels président les nerfs bul­
baires est détruit, ce qui s'observe facilement pour le clignement 
des paupières, par exemple. 

Le facial inférieur est souvent paralysé en même temps que le 
grand hypoglosse, le glosso-pharyngien et le spinal (paralysie labio-
glosso-laryngée), sans que le facial supérieur soit atteint, ce qui 
s'explique par la disposition des deux noyaux du facial. 

Quelques auteurs ont placé dans le bulbe le centre vaso-moteur 
(Schiff, Owsyannikow) ; une section pratiquée à la partie supérieure 
de la moelle détermine en effet une augmentation de la tempéra­
ture el une diminution de la tension vasculaire dans toutes les parties 
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du corps situées au-dessous; mais si Ton vient à pratiquer une 
section au-dessous de la première, dans la région dorsale de la 
moelle, par exemple, on voit encore la température s'élever davan-
la-c dans les membres postér ieurs; on doit en conclure, avec 
Vulpian, qu'il n'existe pas de centre vaso-moteur unique ayant son 
su-.' dans le bulbe, et que les nerfs vaso-moteurs comme les nerfs 
moteurs de la vie animale ont des centres d'origine échelonnés 
dans loule la longueur de la moelle et du bulbe. 

Les expériences de Cl. Bernard ont démontré que les lésions du 
bulbe pouvaient exercer une influence remarquable sur les séc ré ­
tions: en piquant le plancher du quatr ième ventricule, au voisinage 
de l'origine des nerfs pneumogastriques, on détermine rapidement 
l'apparition du sucre, dans les urines; cette glycosurie, qui du reste 
est très passagère, se rattache probablement à des troubles vaso-
moteurs du foie. En piquant le plancher du qua t r ième ventricule 
sur la ligne médiane entre les origines des nerfs acoustiques et 
pneumogastriques, on provoque ordinairement à la fois le diabète 
et la poljurie; si Ja piqûre est faite un peu plus haut, on ne pro­
duit le plus souvent que la polyurie. La clinique confirme ces r é ­
sultats expérimentaux; la coïncidence de la glycosurie et des lésions 
du plancher du quatrième ventricule a été signalée dans un certain 
nombre de cas. Les troubles des sécrétions ne sont pas particuliers, 
du reste, aux lésions du bulbe, ils ont été notés également dans des 
affections n'intéressant que les hémisphères cérébraux (Ollivier). 

Li'vs. Recherches sur le système nerveux cérébro-spinal. Paris, 1861, et Iconographie 
photographique des centres nerveux. Paris, 1873. — VULPIAN. Leçons sur la physio­
logie du système nerveux. Paris, 1866, et Leçons sur l'appareil vaso-moteur, 1874. 
— LOCKIIAUT-CLARKE. Recherches sur la structure intime du cerveau, 1867. — 
KARVBEUF. Article Moelle allongée, in Dictionn. eneyelop. des se. méd., 1874. — 
Dl'HET. Sur la distribution des artères nourricières du bulbe rachidien (Arch. de 
pliysiol., 1873).—CHARCOT. Cours d'anat. pathol.—M. DUVAL. Art. Nerveux (système) 
lanalomic et physiologie], in Nouv. Dictionn. de méd. et de chir. pratiques, 1877. — 
M. UiiVAL. Origines réelles des nerfs crâniens (Journ. de l'anat., janv. 1879). — 
M-WL'VAL et RAYMOND. Paralysie labio-glosso-laryngce (Arch. de physiol., 1879, 
p. 735). — GRAUX. De la paralysie du moteur oculaire externe avec déviation conju­
guée. Thèse, Paris, 1878. 

DE LA COMPRESSION DU BULBE. 

La compression porte plus souvent sur la partie antérieure du 
bulbe que sur la partie postérieure qui est protégée par le cervelet ; 
il en résulte que dans la plupart des cas les faisceaux blancs sont 
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intéressés, tandis que les noyaux d'origine des nerfs bulbaires 
échappent à la compression. Parmi les causes les plus fréquentes de 
la compression du bulbe i l faut citer les déplacements des premières 
vertèbres cervicales, les luxations et l'hypertrophie de l'apophyse 
odontoïde, les tumeurs des méninges, les gros tubercules, les ané-
vrysmes de l'artère basilaire ou des vertébrales. 

Les tumeurs qui se développent dans l'intérieur des faisceaux 
blancs du bulbe peuvent rester à l'état latent ; est arrivé récem­
ment à l'un de nous de rencontrer clans les pyramides antérieures 
plusieurs tubercules de la grosseur de petits pois sur un sujet qui 
pendant la vie n'avait présenté aucun symptôme bulbaire, aucune 
paralysie. Les tubes nerveux avaient été écartés et non détruits par 
le néoplasme. 

Dans les cas où la compression est forte et très brusque, comme 
i l arrive, par exemple, à la suite de la luxation de l'apophyse odon­
toïde, la mort peut être instantanée; la compression, bien qu'elle 
porte sur la partie antérieure, est transmise jusqu'aux noyaux des 
pneumogastriques, la mort arrive par syncope. 

Lorsque la compression est lente et progressive, elle se traduit par 
des symptômes différents suivant qu'elle est unilatérale ou qu'elle 
porte sur les deux pyramides antérieures. 

Si les deux pyramides antérieures sont intéressées, i l en résulte 
une paraplégie plus ou moins complète des quatre membres ; la sen­
sibilité est généralement conservée, au moins au début. Une inflam­
mation du bulbe caractérisée par un foyer de ramollissement ou par 
une sclérose transverse est souvent la conséquence de la compres­
sion prolongée ; la sclérose transverse entraîne à son tour des dégé­
nérescences secondaires des faisceaux latéraux de la moelle et des 
contractures des membres paralysés. 

Si l'une des pyramides est plus spécialement lésée on observe une 
hémiplégie croisée, c'est-à-dire une paralysie qui porte sur les 
membres du côlé opposé à celui de la lésion ; i l peut cependant 
arriver qu'une compression unilatérale donne lieu à une paraplégie 
des quatre membres, plus marquée seulement d'un côté, ce qui 
s'explique par l'entre-croisement incomplet des pyramides. I l est rare 
que les noyaux des nerfs bulbaires soient lésés ; quand on observe 
des symptômes de paralysie bulbaire proprement dite dépendant de 
la paralysie du grand hypoglosse, du spinal, du glosso-pharyngien 
ou du pneumogastrique, c'est le plus souvent parce que ces nerfs 
sont intéressés en dehors de leur trajet bulbaire. 
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Dans les cas où la partie postérieure du bulbe est comprimée, 
ainsi que cela peut arriver chez les malades atteints de tumeurs du 
cervelet, on observe les symptômes de la paralysie bulbaire propre­
ment dite, tels que : embarras de la parole, troubles de la dég lu t i ­
tion, paralysie du facial, sans paralysie des membres, enfin la mort 
subite par syncope; M. Bourdon a cité un exemple remarquable de 
tumeur du cervelet comprimant le plancher du quat r ième ventricule 
et awmt déterminé ces symptômes. 

Lorsqu'il y a lieu de soupçonner une compression du bulbe on 
doit naturellement s'efforcer de remplir l'indication principale en fai­
sant cesser la compression. Dans les cas d'arthrite cervicale avec 
sublnxaiion de l'apophyse odontoïde, i l faut redresser la tête au 
moven d'appareils appropriés, en même temps on traitera Tarlhrite 
cervicale par la cautérisation ponctuée et l'on prescrira un régime 
tonique. La cautérisation ponctuée est également le meilleur moyen 
de combattre la pachyméningite. S'il existe des antécédents syphi­
litiques on prescrira le traitement spécifique. 

IL Tr,iw/ïn. De l'arlhrile cervicale. Thèse, Paris, 1841. — HÀLLOPEAU. Des paralysies 
l>i(!l>;iires. Thèse d'agrégation, Paris, 1875. 

DES INFLAMMATIONS DU BULBE. 

Les inflammations du bulbe sont souvent secondaires ; les myélites 
aiguës ou chroniques se propagent f réquemment au bulbe; en f a i ­
sant l'histoire de ces maladies nous avons eu plus d'une fois à signaler 
parmi les symptômes terminaux les phénomènes de paralysie 
bulbaire. 

Dans la sclérose latérale amyotrophique la mort arrive presque 
toujours à la suite de l'envahissement du bulbe; on constate à l'au­
topsie une atrophie plus ou moins complète des noyaux d'origine 
des nerfs bulbaires. 

bans la myélite diffuse centrale les phénomènes de paralysie bu l ­
baire sont plus rares. 

Dans la sclérose en plaques le bulbe est presque toujours atteint ; 
le plancher du quatrième ventricule est un des lieux d'élection des 
Pâques de sclérose qui s 'étendent plus ou moins profondément et 

peuvent détruire une grande partie des noyaux des nerfs b u l ­
b e s ; rembarras de la parole figure parmi les principaux carac­
oles de cette maladie et la mort arrive souvent par asphvxie ou 
svncope. r J 
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La myélite chronique des cornes antérieures, qui constitue la 
lésion de l'atrophie musculaire progressive, peut s'étendre au bulbe; 
nous verrons même plus loin que quelques auteurs n'ont voulu voir 
dans la paralysie labio-glosso qu'une des formes de l'atrophie mus­
culaire progressive. 

Les paralysies bulbaires secondaires ont une grande analogie 
symptomatique avec la paralysie labio-glosso, à la description de 
laquelle nous renvoyons le lecteur. 

La paralysie générale s'accompagne presque toujours de lésions 
du plancher du quatrième ventricule. 

Dans l'alaxie locomotrice i l n'est pas rare d'observer des altéra­
tions de la colonne sensitive des noyaux d'origine des nerfs bulbaires, 
colonne qui représente, comme nous l'avons déjà dit, les cornes 
postérieures de la moelle. 

Les lésions de la capsule interne, celles des pédoncules cérébraux 
et de la protubérance donnent lieu à des dégénérescences secondaires 
qui occupent la partie superficielle des pyramides antérieures; lors­
que la lésion primitive est unilatérale, ce qui est la règle, la dégéné­
rescence occupe dans le bulbe la pyramide antérieure du même 
côté que la lésion. 

Les inflammations primitives du bulbe sont rares; on a cité ce­
pendant quelques exemples de sclérose primitive du bulbe; la para­
lysie labio-glosso-laryngée constitue la paralysie bulbaire par 
excellence. 

HALLOPEAU. Op. cit. —MAGNAN et MIERZEJEWSKI. Des lésions ventriculaires dans la 
paralysie générale (Arch. de physiol., 1873). — HUGUENIN. Sclérose du bulbe. 
(Corresp. Blatt. f. Schweiz. Aerzte, 1876). — Voyez en outre les bibliographies des 
articles consacrés à la sclérose latérale amyotrophique et à la sclérose en plaques. 

PAR LYSIE LABIO-GLOSSO-LARYNGÉE. 

Duchenne (de Boulogne) a décrit le premier la paralysie labio-
glosso-laryngée sous le nom de paralysie musculaire progres­
sive de la langue, du voile du palais et des lèvres ; la dé­
nomination de paralysie labio-glosso-laryngée proposée par 
Trousseau a l'avantage d'être plus courte ; elle a été adoptée par 
tous les auteurs et par Duchenne lui-même. 

L'étiologie de la paralysie labio-glosso est très obscure, on peut 
dire seulement que c'est une maladie de l'âge adulte et que les 
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(|lllgriii, prolongés, les inquiétudes, paraissent jouer le rôle de 

s pr 
l)i 

âmes prédisposantes. , 
i n 4 n-iiMiON. - Le début est lent, insidieux, apyré t ique ; la 

de la prononciation et la gêne de la déglutition sont 
les premiers svmptômes morbides qui attirent l'attention 

en genei.'l 
des mal.!.'es 

I ; | i , , , . -ue reste fixée dans l'arcade dentaire infér ieure , sa pointe 
,.r peui plus venir s'appliquer contre l'arcade dentaire supér ieure , 

sa (ace dorsale contre la voûte palatine; i l en résulte des desordres 
plus en plus marqués de la prononciation et de la déglutition. La 

difficulté d'articulation porte principalement sur les palatines et les 
dentales, les lettres c, k sont prononcées comme eh ; on se fait une 
idée du trouble de la prononciation chez ces malades en parlant, la 
langue étant retenue abaissée et immobile au niveau du plancher de 
la bouche (Duchenne). 

La difficulté de la déglutition, peu marquée au début , s'accentue 
de plus en plus; les liquides sont avalés difficilement, la salive 
s'accumule dans la bouche et souvent elle devient visqueuse, 
gluante; les malades se nettoient sans cesse la bouche avec leur 
doigt ou leur mouchoir. 

La paralysie de l'orbiculaire des lèvres et celle du voile du palais 
viennent bientôt aggraver les effets de la paralysie linguale. La pa­
ralysie des lèvres fait que les malades ne peuvent plus prononcer 
convenablement les voyelles o, i; ils sont dans l'impossibilité de 
contracter les lèvres comme dans l'action de siffler ou de donner 
un baiser, la salive s'écoule au dehors, ce qui les oblige à tenir sans 
cesse leur mouchoir appliqué devant leur bouche; Duchenne, dans 
sa clinique, insistait sur ce dernier détail qui a en effet une véritable 
importance au point de vue du diagnostic. 

Par suite de la paralysie de l'orbiculaire des lèvres, les muscles 
moteurs des commissures ont une action prédominante, la bouche 
s'élargit, les sillons naso-labiaux se creusent, la physionomie a un 
air pleureur ; pendant le rire les commissures labiales sont fortement 
entraînées en arrière et les malades sont parfois obligés de se servir 
de leurs mains pour les ramener dans la situation normale. Les 
muscles innervés par le facial supérieur ne sont presque jamais pa­
ra I \ses. 

U paralysie des muscles du voile du palais et en particulier des 
libres musculaires du sphincter, qui à certains moments sépare 
l'arrière-bouche de l'arrière-cavité des fosses nasales, fait que l'air, 
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au lieu de sortir seulement par la bouche pendant que le malade 
parle, s'engage en partie dans les fosses nasales ; la voix est faible et 
nasonnée ; les aliments liquides reviennent facilement par les fosses 
nasales. En pinçant le nez du malade pendant qu'il parle, on 
remédie en partie au vice de prononciation dépendant de la para­
lysie du voile du palais; l'air expiré doit en effet passer alors par 
la bouche, le courant ne se divise plus. 

La déformation du voile du palais n'est très apparente à l'inspec­
tion que dans les cas où la paralysie porte sur un seul côté; on 
constate alors facilement l'asymétrie du voile du palais qui reste 
arrondi en voûte du côté sain, tandis que du côté paralysé il est 
flasque et aplati; la sensibilité étant conservée, lorsqu'on touche 
le voile du palais paralysé avec le doigt ou avec un crayon, on peut 
le voir se contracter; les mouvements que l'on provoque ainsi sont 
de nature réflexe, et nous avons vu à propos de la physiologie de la 
moelle, que les mouvements réflexes étaient souvent conservés ou 
même exagérés dans des parties entièrement soustraites à l'in­
fluence de la volonté. 

Les ptérygoïdiens ne se prennent qu'à une période avancée 
de la maladie, les mouvements de diduction de la mâchoire de­
viennent difficiles; cette paralysie des ptérygoïdiens est d'un 
pronostic très fâcheux; l'observation démontre en effet que les 
troubles de la respiration et de la circulation ne tardent pas à se 
montrer à sa suite, parfois même la mort survient subitement par 
syncope (Duchenne). 

Les troubles de la respiration sont caractérisés par des accès 
d'étouffement qui, d'après Duchenne, dépendraient d'une paralysie 
des muscles bronchiques ou muscles de Reissessen, Les malades 
crachent difficilement et par suite les moindres complications bron­
chiques ont chez eux une gravité considérable. Du côté de la circu­
lation on note souvent à la dernière période des palpitations de 
cœur qui s'accompagnent d'une anxiété extrême, le pouls est irré­
gulier, intermittent. 

Les symptômes généraux sont très peu importants ; i l n'y a pas 
de fièvre, pas de douleurs, les fonctions digestives s'accomplissent 
régulièrement au début, mais la gêne de la déglutition vient bientôt 
entraver la nutrition; les malades aimant mieux endurer la faim 
que de prolonger les souffrances qui accompagnent l'acte de la 
déglutition, se nourrissent mal et s'affaiblissent de plus en plus; 
la perte abondante de salive est aussi une cause d'affaiblissement. 
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L'intelligence est intacte, cependant les malades s 'émeuvent en 
général facilement. 

Dans quelques cas les paralysies bulbaires se compliquent d'atro­
phie des muscles des membres et du tronc ; iJ n'y a pas lieu cepen­
dant de confondre la paralysie labio-glosso-laryngée avec l'atrophie 
musculaire progressive, car, suivant la juste remarque de Duchenne, 
le phénomène dominant dans la première de ces maladies c'est la 
paralysie, tandis que dans la seconde c'est l ' a t roph ie . On peut 
objecter, il est vrai, que l'atrophie est masquée au niveau des 
muselés des lèvres et dans la langue par une iipomatose intersti­
tielle ou une sclérose des muscles. Les lésions anatomiques de la 
paralysie labio-glosso présentent une analogie incontestable avec 
celles de l'atrophie musculaire progressive, et l'on conçoit qu'on ait 
tenté de réunir ces deux espèces morbides ; mais la clinique, tout en 
révélant ici, comme pour la plupart des myélites, l'existence de cas 
complexes, de formes hybrides, nous paraît plaider en faveur de la 
séparation établie par Duchenne entre la paralysie labio-glosso et 
l'atrophie musculaire progressive. 

La marche de la maladie est toujours chronique et progressive; 
la durée minima est de six mois, la durée maxima de trois ans, 
d'après les observations de Duchenne. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. •— Dès 1860 Duchenne (de Bou­
logne) avait placé dans le bulbe le siège de la paralysie labio-glosso-
laryngée, mais c'est à Charcot que revient l'honneur d'avoir donné 
la démonstration de ce fait. Les cellules nerveuses qui constituent 
les noyaux d'origine des nerfs bulbaires subissent des altérations 
analogues à celles des cellules des cornes antérieures de la substance 
grise de la moelle dans l'atrophie musculaire progressive; les pro­
longements protoplasmiques disparaissent, les cellules deviennent 
globuleuses, se chargent de pigment et finissent par s'atrophier 
complètement. Sur une coupe de bulbe le noyau de l'hypoglosse, si 
visible à l'état normal, n'est plus marqué que par quelques cellules 
déformées et à peine reconnaissables. D'après Gharcot, l 'altération 
a son siège primitif dans les éléments nerveux eux-mêmes et non 
dans la névroglie. 

Cette atrophie des noyaux d'origine des nerfs bulbaires rend t rès 
bien compte de la marche de l à maladie; les noyaux des nerfs hypo­
glosses sont d'abord atteints (paralysie de la langue), puis les noyaux 
intérieurs des nerfs faciaux (paralysie des lèvres et du voile du 
palais), les noyaux moteurs de la cinquième paire sont envahis à 
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leur lour (paralysie des ptérygoïdiens), et bientôt après les noyaux 
des nerfs spinaux et pneumogastriques (troubles de la respiration et 
de la circulation; mort subite). Comme l'atrophie des noyaux des 
pneumogastriques entraine nécessairement la mort, on comprend 
que l'altération n'ait pas le temps de s'étendre aux noyaux situés 
plus haut (facial supérieur, oculo-moteurs) ; d'où l'absence ordinaire 
de paralysies des orbiculaires des paupières et des moteurs ocu­
laires; dans certains cas cependant l'inflammation envahit les noyaux 
supérieurs des nerfs faciaux avant ceux des pneumogastriques. 

On n'est pas encore exactement fixé sur l'importance des lésions 
musculaires; Charcot a noté dans un cas des lésions des fibres 
musculaires de la langue qui étaient granuleuses avec ou sans dis­
parition des stries transversales; dans d'autres autopsies i l est dit 
que les muscles étaient à l'état sain. De nouvelles recherches soin 
indispensables. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Au début, lorsque la maladie n'est 
caractérisée que par la gêne de la déglutition el de la prononciation, 
le diagnostic présente quelques difficultés qui disparaissent en 
grande partie à la période d'état, lorsque la paralysie de la langue, 
des lèvres et du voile du palais est très prononcée ; la salive s'écoule 
sans cesse à l'extérieur, la physionomie présente un aspect particu­
lier et la prononciation est caractéristique. 

La paralysie labio-glosso-laryngée a été confondue avec la pharyn­
gite et la stomatite; la difficulté de la déglutition, la parésie du 
voile du palais, la salive visqueuse qui empâle la bouche, sont en 
effet des symptômes que l'on rencontre dans les inflammations de la 
muqueuse de la bouche et du pharynx, mais i l existe en même 
temps de la rougeur, de la tuméfaction, de la douleur, tandis que 
chez les malades atteints de paralysie labio-glosso la muqueuse 
conserve son aspect normal ; l'embarras de la parole m'existe pas 
chez les malades atteints de pharyngite et la langue garde toute la 
liberté de ses mouvements. 

La paralysie simple du voile du palais se distingue de la paralysie 
labio-glosso par l'absence des paralysies de la langue et des lèvres 
qui précèdent presque toujours, dans cette dernière maladie, l'appa­
rition de la paralysie du voile du palais. 

La paralysie de la septième paire ne peut être confondue avec la 
paralysie labio-glosso que dans les cas où elle est double; les mus­
cles innervés par les faciaux supérieurs sont paralysés comme ceux 
innervés par les faciaux inférieurs; ce qui n'a presque jamais lieu 



PARALYSIE LABIO-GLOSSO. 529 

dam la paralysie labio-glosso; l'intégrité de la contractilité élec­
trique de l'orbiculaire des lèvres est aussi un bon caractère dilïé-
n-nticl car la contractilité électrique, presque toujours abolie ou 
diablement diminuée dans les paralysies faciales d'origine pér iphé­
rique, persiste chez les malades atteints de paralysie labio-glosso 

(Duchenne). 
Dans les cas exceptionnels où l'atrophie musculaire débute par 

1rs muscles de la langue, la langue s'atrophie, se rifle à la surface et 
sa paralvsie est alors une conséquence de la destruction progressive 
drs libres musculaires, tandis que dans la paralysie labio-glosso la 
paralysie est le phénomène primitif ; l'atrophie ne tarde pas du reste 
à s'étendre à d'autres muscles du tronc et des membres et à pro­
duire les déformations caractéristiques de l'atrophie musculaire pro­
gressive. 

La paralysie générale s'accompagne d'un trouble de la parole et 
parfois aussi de paralysie du voile du palais, mais la langue et les 
lèvres ne sont pas paralysées au même degré que dans la paralysie 
labio-glosso, et déplus i l existe en général des troubles de l ' in te l l i ­
gence. 

Le pronostic est des plus graves : on peut espérer seulement de 
ralentir la marche de la maladie à l'aide d'une médication appro­
priée; la disparition des mouvements de diduction de la mâchoire 
inférieure, les troubles de la respiration et de la circulation doivent 
faire craindre une terminaison prochaine; le médecin doit alors 
avertir la famille des malades de la possibilité d'une mort subite. 

TRAITEMENT. — L'électrisation des muscles paralysés a paru 
donner des résultats favorables ; i l ne faut pas se contenter d'élec-
triser les lèvres, on fera passer également le courant dans les mus­
cles de la langue et dans ceux du voile du palais, en se servant de 
longues aiguilles métalliques accolées et montées sur un manche 
commun qu'il est facile de porter jusqu'au fond de la bouche. Le 
courant doit être faible et les intermittences très espacées ; i l serait 
dangereux d'électriser le voile du palais ou la langue avec les cou­
rants (pie l'on emploie d'ordinaire pour l'électrisation des muscles 
des membres, courants dont les intermittences sont beaucoup trop 
rapides; on risquerait de déterminer une syncope par l'excitation 
du bulbe. 

On s'efforcera de nourrir les malades en leur procurant des ali­
ments demi-solides qui sont avalés plus facilement que les liquides 
ou les aliments qui exigent une mastication prolongée. 

I, . et T. — Path. et clin. méd. j 34 
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localisée, 3e cdit., p. 564. — TROUSSEAU. Clinique de l'Hôtel-Dieu. — CHARCOT. 
Note sur un cas de paralysie glosso-laryngée suivi d'autopsie (Arch. de physiol., 1870). 
— DÊCHERY. Quelques formes d'atrophie et de paralysie d'origine bulbaire. Thèse, 
Paris, 1870. — CHARCOT. Des amyotrophies spinales, in Leçons sur les malad. du 
syst.nerveux. — HALLOPEAU. Des paralysies bulbaires. Thèse de concours pour 
l'agrégation, Paris, 4875. — ROSENTHAL. Op. cit. — A. PITRES et C. SABOURIN. 
Note sur un cas de paralysie labio-glosso-laryngée protopathique. (Arch. de 
physiol., 1879, p. 723). — M. DUVAL, et RAYMOND. Paralysie labio-glosso-laryngée. 
(Même recueil, 4879, p. 735). 

HÉMORRHAGIES ET RAMOLLISSEMENTS ISCHÉMIQUES DU BULBE. 

Le bulbe peut être le siège de foyers hémorrhagiques ou de foyers 
de ramollissement consécutifs à l'oblitération par embolie ou throm­
bose de ses artères nourricières ; on observe alors des symptômes 
graves et le plus souvent mortels dont la description commune peut 
être faite sous le titre de paralysies bulbaires aiguës. 

Dans les cas d'hémorrhagie abondante ou bien lorsque les artères 
nourricières des noyaux des pneumogastriques viennent à être obli­
térées tout à coup par un embolus occupant la partie inférieure du 
tronc de l'artère basilaire, la mort arrive subitement par syncope, 
comme chez les animaux dont on détruit le nœud vital. Si les 
foyers hémorrhagiques sont peu considérables, ou bien si l'oblitéra­
tion artérielle ne porte que sur les artères nourricières des noyaux 
bulbaires inférieurs, on voit se produire subitement des paralysies 
qui généralement ne s'accompagnent pas de perte de connaissance. 
Les symptômes des hémorrhagies bulbaires varient suivant que les 
foyers siègent à la partie antérieure ou à la partie postérieure du 
bulbe, sur la ligne médiane ou dans l'une des pyramides antérieures; 
ces hémorrhagies sont du reste assez rares ; les oblitérations par 
thrombose ou embolie des artères vertébrales et du tronc basilaire 
sont plus communes. 

A la suite de l'oblitération des artères vertébrales et de l'artère 
spinale antérieure qui en émane, on voit se produire les symptômes 
de la paralysie labio-glosso, mais les paralysies de la langue, des 
lèvres eldu voile du palais, au lieu d'avoir une marche lente et pro­
gressive, arrivent en quelques instants ou en quelques heures à leur 
maximum ; les malades s'aperçoivent tout à coup qu'ils ne peuvent 
plus parler, leur langue et leurs lèvres sont immobiles ; les membres 
peuvent être également paralysés. Les paralysies des membres et 
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même celles des muscles de la langue, delà face et du voile du palais 
sont en général plus marquées d'un côté que de l'autre. 

Dans quelques cas on a noté des troubles de la sensibilité consis­
tant en une anesthésie des membres paralysés. 

Au bout de quelque temps il se produit une amélioration notable, 
les paralysies diminuent d 'étendue, les mouvements reviennent en 
partie dans les membres, la géne de la parole et de la déglutition est 
moins considérable; ou bien au contraire les symptômes vont en 
s'aggravant : c'est ce qui arrive dans les cas où une oblitération 
d'abord limitée à l'une des vertébrales se propage par accroissement 
successif du thrombus au tronc de l 'artère basilaire ; on voit alors 
survenir des troubles de la respiration et de la circulation et les 
malades ne tardent pas à succomber. 

L'anatomie pathologique des foyers bulbaires ne diffère pas 
notablement de celle des foyers cérébraux; dans le cas d ' h é m o r ­
rhagie et de thrombose l'altération des artères est presque toujours 
le phénomène primitif; les anévrysmes capillaires sont i c i , comme 
pour le cerveau, le point de départ ordinaire des hémorrhagies, et 
l'athérome très commun à la base du cerveau explique la plupart des 
thromboses. L'endocardite végétante est la cause la plus f réquen te 
des embolies. 

Le diagnostic des paralysies bulbaires aiguës ne présente pas de 
grandes difficultés à condition qu'elles n 'entraînent pas la mort trop 
rapidement, auquel cas on peut les confondre avec toutes les lésions 
cérébrales capables de produire l'apoplexie et la mort rapide et 
même avec toutes les causes de mort subite. 

La marche de la maladie, la rapidité de l'invasion, la période 
d'amélioration qui succède souvent aux paroxysmes, la paralysie 
concomitante des membres, l'inégalité avec laquelle les muscles de 
la face et de la langue sont atteints, distinguent nettement les para-
Ivsies bulbaires aiguës de la paralysie labio-glosso-laryngée. 

Si le malade est porteur d'une affection cardiaque et si le début 
des accidents a été très brusque, on soupçonnera une embolie ; si les 
al tères superficielles sont athéroinateuses, si la marche des acci­
dents est progressive, on pourra penser qu ' i l y a thrombose ; le 
plus souvent i l faudra se contenter du diagnostic de foyer bul­
baire. 

hes tumeurs du bulbe peuvent donner lieu à des accidents analo­
gues à ceux des foyers bulbaires. 

le pronostic est très grave, le plus souvent les améliorations ne 
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persistent pas, elles sont suivies de rechutes qui entraînent la mort; 
clans quelques cas cependaut on a vu les accidents rétrocéder et 
une guérison plus ou moins complète a été obtenue; on conçoit que 
de petits foyers hémorrhagiques puissent se cicatriser dans le bulbe 
comme dans le cerveau. 

Traitement. — On prescrira au début les émissions sanguines s'il 
s'agit de malades vigoureux, les dérivatifs, tels que purgatifs drasti­
ques, etc.; on n'emploiera l'électricité que deux ou trois mois 
après la disparition des accidents aigus, afin de combattre les para­
lysies persistantes, et la plus grande prudence devra présider à son 
emploi, surtout dans l'excitation des muscles de la face, de la langue 
et du palais. 

HAYEM. Sur la thrombose par artérite du tronc basilaire (Arch. de physiol., 1868). — 
PROUST. Gaz. des hôpit., 1870. — HURET. Tribut à l'histoire des artères vertébrales. 
Thèse, Paris, 1872.— JOFFROY. Gaz. méd., 1872. — PoNCET. Troubles du corps vitré 
conséc. à une artérite généralisée, thrombose du tronc basilaire (Ann. d'orulistique, 
1875). — GUILHEM. De la thrombose du tronc de l'artère basilaire. Thèse,Paris, 1875. 
- HALLOPEAU. Thèse citée. — Du même. Note sur un cas de thrombose de l'artère 
hasilaire.(Arch. de physiol., 1876). — RIBARD. Thèse, Paris, 1875. — J. HERRENS-
TADT. Sur la paralysie bulbaire apoplectiforme aiguë (Dissert, inaug., Breslau, 1877). 

PARALYSIES BULBAIRES RÉFLEXES. 

Les physiologistes ont reconnu depuis longtemps que des excita­
tions périphériques des nerfs sensitifs cérébro-spinaux ou du grand 
sympathique pouvaient produire des troubles graves de la circulation 
el même donner lieu h la mort subite. 

Chez les animaux affaiblis par l'inanition, la moindre excitation 
provoque la syncope (Chossat) ; les tissus enflammés dont la sensi­
bilité est exaltée sont particulièrement aptes à devenir le point de 
départ de réflexes qui retentissent sur le bulbe. 

TJn grand nombre de faits cliniques confirment ces données de la 
physiologie et delà pathologie expérimentales, en montrant que la 
paralysie réflexe du bulbe peut être la conséquence de traumatismes 
égers, surtout chez des personnes affaiblies ; c'est ainsi que de 

simples ponctions failes dans des cas de pleurésie, de kystes hyda-
tiques ou d'abcès par congestion, ont pu produire la mort subite. 

I l arrive souvent que les battements du cœur sont seulement ra­
lentis, les malades éprouvent un étourdissement et reviennent rapi­
dement à eux, mais d'autres fois l'arrêt du cœur est instantané et 
tous les soins pour rappeler la vie sont inutiles. 
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La syncope est surtout à craindre chez les personnes affaiblies par 
une longue maladie et lorsque l'impression douloureuse est très 
brusque, comme i l arrive lorsqu'on enfonce rapidement et à I ' im-
proviste un trocart dans les chairs. 

On s'efforcera dans ces cas de syncope de rétablir la circulation et 
la respiration à l'aide de révulsifs cutanés, de flagellations avec un 
linge trempé dans l'eau froide, de brûlures superficielles au niveau 
des insertions du diaphragme (une allumette peut suffire) ; l 'électri­
cité constitue certainement le meilleur moyen quand on a un appa­
reil sous la main ; on appliquera les électrodes sur le trajet des nerfs 
phréniques ou bien de chaque côté de la base du thorax, de façon 
a électriser le diaphragme. 

Forc.UiT. De la mort subitcaprès la thoracocentèse. Paris, 1875. — Fa. FIUNCK. Piech. 
.sur If mécanisme des accidents cardiaques causés par les impressions douloureuses 
(Gaz. hebd., 1875). — ENGEL. De la syncope d'origine traumatique. Thèse, Paris, 1877. 

COMPRESSION DE LA PROTUBÉRANCE ANNULAIRE. TUMEURS. 

Parmi les causes de compression du mésencéphale i l faut noter 
en première ligne les tumeurs ; les tubercules prennent'souvent 
un développement considérable dans l 'intérieur de la protubérance 
annulaire; on y a rencontré également des tumeurs cancéreuses, 
des kystes, etc. De gros anévrysmes de l 'artère basilaire, des exos-
loses de la base du crâne, peuvent aussi amener la compression de 
la protubérance. 

DESCRIPTION. — Nous supposerons qu'une tumeur, un gros tu ­
bercule par exemple, se développe lentement dans une des moitiés 
a eralesde la protubérance ; cette hypothèse, qui répond du reste 

cl s s i u n ^ / n a J O n l é d G S C a S ' n o u s Permettra d'exposer les signes 
classiques des paralysies protubérantielles. 
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ne tardent pas à se prendre et, fait caractéristique, la paralysie fa­
ciale, au lieu de s'observer du même côté que la paralysie des mem­
bres, comme dans l'hémiplégie de cause cérébrale, se produit du 
côté opposé, c'est-à-dire du côté gauche dans notre hypothèse. 
MM. Millard et Gubler ont insisté avec raison sur ce signe très impor­
tant des paralysies protubérantielles ; M . Gubler a donné à ces para­
lysies le nom de paralysies alternes. Quelquefois le facial est 
épargné et l'on observe, toujours du côté opposé à l'hémiplégie des 
membres, la paralysie d'un ou plusieurs muscles oculo-moteurs; la 
paralysie du moteur oculaire externe du côté gauche dans l'exemple 
que nous avons choisi entraînerait un strabisme interne de l'œil 
gauche et la diplopie. La déviation des yeux est le plus souvent 
conjuguée, c'est-à-dire que les muscles qui, à l'état normal, fonc­
tionnent en même temps restent unis dans la paralysie, bien qu'ils 
soient innervés par des nerfs différents; la paralysie du moteur 
oculaire externe de l'œil gauche, par exemple, s'accompagne d'une 
paralysie du moteur oculaire interne de l'œil droit ; cette dernière 
paralysie disparaît en grande partie, i l est vrai, clans les mouvements 
qui ne sont pas associés, ce dont on s'assure facilement en fermant 
l'œil du côté opposé. 

Dans quelques cas on observe de l'anesthésie faciale, de la sur­
dité, de l'amblyopie, de la gêne de la parole et de la déglutition, 
enfin un mouvement de rotation de là tête. Nous nous occuperons 
plus loin du syndrome clinique caractérisé par la rotation de la tête 
el la déviation conjuguée des yeux ; ce syndrome se rencontre en 
effet plus souvent encore dans les maladies du cerveau que dans 
celles de la protubérance et son élude se rattache intimement à l'étude 
des localisations cérébrales. Dès maintenant nous pouvons dire qu'au 
point de vue clinique ce syndrome a une grande importance. En 
effet on peut admettre qu'il existe une lésion de la protubérance: 
1° lorsqu'un malade atteint d'hémiplégie et de rotation de la tête 
avec déviation conjuguée des yeux regarde les membres paralysés; 
2° lorsqu'un malade est atteint de convulsions ou de contractures 
limitées à un côté du corps et qu'il se détourne de ses membres 
convulsés. Dans les cas où la lésion est cérébrale la rotation de la 
têle par rapport aux membres paralysés ou contracturés se fait en 
sens inverse. 

L'intelligence est intacte; les douleurs sont en général peu vives, 
cependant la céphalalgie occipitale est notée dans un certain nombre 
d'observations. Les convulsions sont rares. 
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La polyurie, la glycosurie et l'albuminurie n'ont été signalées que 

dans un petit nombre de faits. 
Si la tumeur siège sur la ligne médiane et si elle est assez volumi­

neuse pour comprimer les deux moitiés de la protubéranee, on con­
çoit qu'elle puisse donner lieu à une paralysie des quatre membres, 
niais le fait se présente rarement, et même dans les cas où elle finit 
par se généraliser, la paralysie prend presque toujours au début 
la forme hémiplégique. 

La compression prolongée ou la destruction partielle de la protu­
bérance peut avoir pour conséquence une dégénérescence secon­
daire delà moelle qui, lorsque la lésion prolubérantielle est unila­
térale, porte sur la pyramide antérieure du bulbe du même côté et 
sur le cordon latéral de la moelle du côté opposé ; à la suite de cette 
sclérose latérale les membres paralysés sont atteints de contrac­
ture. 

ASATOMIE ET PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUES. — Les gros tuber­
cules qui constituent les tumeurs les plus communes de la protu­
bérance annulaire peuvent acquérir le volume d'une noisette ou 
d'une noix ; ils sont généralement durs, d'un blanc mat au centre 
avec une zone grisâtre à la périphérie ; au microscope on constate 
que la partie centrale est granuleuse, caséeuse, tandis que la zone 
grisâtre périphérique, constituée par des éléments jeunes, r e p r é ­
sente la zone de prolifération des granulations tuberculeuses simples; 
ces gros tubercules sont constitués en réalité par une agglomération 
de granulations, ainsi que l'a dit Virchow. Les tubercules peuvent 
se développer primitivement dans la protubérance annulaire; en 
général l'affection finit par se généraliser et les malades succombent 
à une tuberculose aiguë. 

La compression produite par les tubercules ou par les autres t u ­
meurs (anévrysmes de l'artère basilaire, exostoses, gommes syphili­
tiques, etc.) porte d'abord sur la partie antérieure de la protubé­
rance, c'est-à-dire sur les faisceaux blancs ou conducteurs nerveux 
qui sont chargés de mettre le cerveau en communication avec la 
moelle épinière; on comprend donc qu'un des premiers effets des 
tumeursprotubérantielles soit de donner lieu à une hémiplégie des 
membres, qui siège du côté opposé à la lésion, puisque rentre-croi­
sement des faisceaux moteurs se fait au-dessous, à la partie inférieure 
du bulbe; l'anesthésie qui accompagne la paralysie motrice siège 
du même côté que cette dernière, contrairement "a ce qui s'observe 

suite des lésions unilatérales de la moelle épinière. Celte diffé 
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rence s'explique très bien par l'hypothèse de l'entre-croisement des 
fibres sensitives dans la moelle au moment où elles vont fournir les 
racines postérieures des nerfs spinaux. 

Sous l'influence de l'accroissement des tumeurs, la partie posté­
rieure de la protubérance subit à son tour les effets de la compres­
sion ; or, nous savons qu'à la partie postérieure se trouvent les 
noyaux du facial, des nerfs oculo-moteurs et le noyau supérieur du 
nerf auditif; comme les nerfs qui en émanent ne s'entre-croisent pas 
après leur sortie de ces noyaux, on comprend que la compression 
du noyau du facial ou de l'oculo-motenr externe d'un côté ait pour 
effet de produire une paralysie faciale ou un strabisme convergent 
de ce côté, c'est-à-dire du côté opposé à la paralysie des membres; 
ainsi s'expliquent les paralysies alternes si fréquentes dans les mala­
dies delà protubérance annulaire. 

Si la compression ne portait que sur les noyaux situés au niveau 
de la protubérance, elle ne donnerait lieu qu'à des paralysies du 
facial supérieur, des nerfs oculo-moteurs et du nerf auditif; mais la 
protubérance et le bulbe ne sont pas séparés en arrière comme en 
avant, la face postérieure de la protubérance contribue avec la face 
postérieure du bulbe à former le plancher du quatrième ventricule; 
i l s'ensuit que des tumeurs bien limitées en avant dans la protubé­
rance empiètent en arrière sur la face ventriculaire du bulbe el 
entraînent souvent la paralysie du noyau facial inférieur en même 
temps que celle du supérieur. On peut voir aussi se produire de 
la gêne de la déglutition et de la parole, de l'anesthésie faciale (com­
pression delà racine sensitive du trijumeau), enfin des troubles de 
la respiration et de la circulation comme dans les paralysies bul­
baires. 

Pour comprendre la déviation conjuguée des yeux à la suite 
de la lésion d'un des noyaux des nerfs de la sixième paire on 
est obligé d'admettre, suivant l'hypothèse de M . Foville, que le 
muscle droit interne de chaque œil reçoit son innervation de 
deux sources : de la sixième paire lorsque son action est synergique 
avec celle du droit externe du côté opposé, et de la "troisième 
paire lorsqu'il agit isolément. Le mouvement de rotation de la tête 
s^explique assez bien par la paralysie des muscles rotateurs de la 
tête d'un côté et par la prédominance d'action des muscles du côté 
opposé. 

La situation de la colonne des noyaux sensitifs dans le bulbe mon­
tre que les troubles de l'ouïe et l'anesthésie faciale ne peuvent se 
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produire que dans les cas où la compression s'étend aux parties laté­
rale ; la diminution ou la perle de l 'ouïe, du goût et de la 
sensibilité faciale siègent du côlé opposé à l 'anesthésie des mem­
bre* ; la vue et l'odorat sont conservés, ce qui permet de différen­
cier l liémianestliésie protubérantielle de l 'hémianesthésie d'origine 
cérébrale. Les tumeurs de la protubérance, lorsqu'elles sont .volumi­
neuse-., peuvent cependant comprimer les tubercules quadrijumeaux 
et donner lieu à une diminution de la vision. La diplopie est très 
commune; elle s'explique facilement par la paralysie des oculo-
moteurs. 

DIAGNOSTIC. — L'hémiplégie alterne constitue un des meilleurs 
signes des paralysies protubérantielles, mais i l faut bien savoir 
qu'elle n'est pas constante, et que d'autre part, elle peut dépendre de 
lésions dont le siège est très différent. Les tumeurs qui occupent les 
étapes inférieurs du mésocéphale ne se traduisent que par une 
hémiplégie des membres sans paralysie de la face ; les noyaux du 
facial peuvent être respectés jusqu'au bout, mais en général les nerfs 
oculo-moteurs se prennent et leur paralysie est aussi significative 
que celle du facial. 

Des lésions complexes portant d'une part sur l 'un des hémi ­
sphères cérébraux, d'autre part sur le nerf facial ou sur l 'un des 
oenlo moteurs du même coté, peuvent donner lieu à des paralysies 
alternes analogues à celles qui dépendent des lésions protubéran­
tielles. 

D'après MM. Prévost et Desnos, la rotation de la tête dans les 
allections de la protubérance se fait du côté de l'hémiplégie des 
mnnbrcs, tandis qu'à la suite des lésions des hémisphères cérébraux 
cette rotation se fait du côté opposé à l 'hémiplégie. Cette règle n'est 
, K , S a b s 0 l l l ° ; . ! N o u s a v o , l s d i t Pl«s haut que la rotation de la tête 
pouvait se faire en sens inverse lorsqu'il existait de la contracture 
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persistante, réductible, c'est-à-dire qu'on peut ramener la tête clans 
sa position axile sans trop d'effort; dès qu'on ne maintient plus la 
tête dans cette position elle reprend lentement sa position patholo­
gique ; la déviation produite par les convulsions est passagère, on 
ne l'observe qu'au moment où se produisent des mouvements con­
vulsifs des membres (dans l'épilepsie spinale, par exemple), et peu-
dant que la face est déviée i l est impossible de la ramener dans sa 
position axile. 

Dans les cas où la compression de la protubérance n'est pas uni­
latérale et se traduit par un affaiblissement des quatre membres, 
plus marqué seulement d'un côté, on peut la confondre avec une 
compression de la moelle à la région cervicale ou du bulbe. La para­
lysie des nerfs bulbaires dont les noyaux correspondent à la face 
postérieure de la protubérance permettra quelquefois d'arriver à un 
diagnostic précis. 

Bien que le développement des tumeurs soit lent et progressif, le 
début des paralysies qui en résultent peut être très brusque et 
simuler celui des lésions à foyer; c'est là un fait clinique parfaitement 
démontré que nous retrouverons plus tard en faisant l'histoire des 
tumeurs cérébrales ; la tumeur reste d'abord à l'état latent, mais il 
arrive un moment où les éléments nerveux comprimés trop forte­
ment ne peuvent plus remplir leurs fonctions ; peut-être aussi les 
attaques apoplecliformes sont-elles dues à la gêne circulatoire et à 
l'anémie des parties voisines de la tumeur. 

Le diagnostic de tumeur de la protubérance une fois posé, il 
faut se demander quelle est la nature de la tumeur. S'il s'agit d'un 
malade atteint de syphilis à la période des accidents tertiaires, on 
pourra conclure à l'existence d'une gomme ou d'une exostose; s'il 
existe des signes de tuberculose dans les poumons ou dans une 
autre partie du corps, le diagnostic de tubercule de la protubérance 
s'imposera ; les gros tubercules de la protubérance peuvent du reste 
se développer chez des sujets qui n'ont pas l'apparence phthisiqueet 
qui pendant longtemps ne présentent aucun autre signe de tuber­
culose. 

Le pronostic est très grave ; la plupart des tumeurs ont une 
marche progressive contre laquelle nous ne pouvons rien ; il n'y a 
d'exception à faire qu'en faveur des tumeurs syphilitiques, qui sont 
rares relativement aux autres. Le danger est d'autant plus considé­
rable que la paralysie des membres est plus étendue et que les para­
lysies des nerfs bulbaires sont plus marquées ; cette dernière circon-
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siarice permet on effet de dire que la lésion s'est étendue au plancher 
du quatrième ventricule. 

\r traitement variera suivant qu'on soupçonnera la syphilis ou 
l,i tuberculose. Dans le premier cas on prescrira l'iodure de potas­
sium à haute dose et le protoiodure de mercure; dans le deuxième 
on donnera des toniques, des reconstituants, de façon à maintenir 
l'état général aussi bon que possible et à retarder ia généralisation 
de la tuberculose. 

Mu i \r-.n Bull, rte la Soc. anat., 1850. — GUBLER. Mémoire sur les paralysies alternes 
(..i/. Iicli.iom,, 1856 et 1859). — GRIESINGER. Du diagnostic des maladies cérébrales 

(An h. P;H. rie méd., 1860). — G. LADAME. Des tumeurs de la protubérance annulaire 
(\n li frôn. .le méd., 1865). — TROUSSEAU. Des paralysies alternes, in Clin. méd. — 
I I.<;III n. Pathologie de la protubérance annulaire. Paris, 1868. — A. LAVERAN. 
( ..ntrilmii.iii l'étude des tumeurs de la protubérance annulaire (Piec. Mém. méd. 
milil., I«70).— FÉHÉOL. Observ. de tubercule de la protub. annulaire (Bull, de la Soc. 
' " - I . <l.-s hùpif., 1873, p. 124). — LEPINE. Soc. méd. des hôpit., 1876. — COUTY. 
bv l'IiéimaM îliésic mésocéphalique (Gaz. hebd., 1877). —L. FEUILLET. Quelques cas 
H lin/rn/HM•SIIKÎMO de cause mésocéphalique. Thèse, Paris, 1877. - COUTY. Sur quelques 
frriiin/e ; s.nsK.fs d'ovine mésocéphalique (Gaz. hebd., 1878). — G. SIGERSON. De 

pr;ll\si.> alterne (The Dublin. Journ. of med. se, 1878).'- LANDOUZY. De la 
-l'M.'timi conjuguée des yeux, etc. (Progrès médical, 1879). 

INFLAMMATIONS DE LA PROTUBÉRANCE ANNULAIRE. ABCÈS. SCLÉROSE. 
i 

A mesure qu'on s'élève dans l'axe cérébro-spinal les inflammations 
*!« « n u q u e dmnnuent d'importance, tandis que les lésions de cir-
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On a rapporté souvent sous ce titre des observations de ramollisse­
ment ischémique ou de tubercules ramollis constituant des foyers 
remplis d'une bouillie blanchâtre ou d'une matière caséeuse. 

Les abcès de la protubérance lorsqu'ils sont bien circonscrits 
peuvent donner lieu à des symptômes analogues à ceux des tumeurs, 
la marche de la maladie est seulement plus rapide. 

Dans la sclérose en plaques, la protubérance est souvent atteinte, 
les plaques siègent tantôt à la face inférieure, tantôt à la face supé­
rieure ou ventriculaire de la protubérance et s'étendent plus ou 
moins profondément. 

À la suite des lésions des hémisphères cérébraux intéressant la 
capsule interne, on voit la protubérance s'affaisser du côté correspon­
dant à la lésion encéphalique: les fibres transversales, superficielles, 
ne sont pas atteintes ; la sclérose descendante porte sur les fibres 
longitudinales qui se continuent en haut avec l'étage inférieur des 
pédoncules cérébraux, en bas avec les pyramides antérieures du 
bulbe. 

La sclérose de la protubérance annulaire est quelquefois primitive; 
les symptômes consistent principalement en un affaiblissement des 
membres qui va rarement jusqu'à la paralysie complète; la sensi­
bilité peut être aussi diminuée. 

Les noyaux gris situés sous le plancher du quatrième ventricule 
se prennent à leur tour ; on observe alors de la gène de la déglu­
tition, par suite de la paralysie du voile du palais; la parole s'embar­
rasse, les muscles de la face et les oculo-moteurs se paralysent 
dans un ordre qui est très variable; la mort peut survenir brus­
quement, par syncope. 

La sclérose se présente dans la protubérance annulaire avec les 
mêmes caractères que dans les autres parties des centres nerveux; 
la protubérance est généralement petite, grisâtre, très dure au tou­
cher, très résistante lorsqu'on essaye de la couper; quelques auteurs 
ont noté une augmentation sensible de la protubérance dans des cas 
de sclérose (Larcher); i l est possible que, sous l'influence d'une 
prolifération active de la névroglie, i l se produise tout d'abord une 
hypertrophie qui se change en atrophie, lorsque les éléments de 
nouvelle formation ont subi la transformation fibreuse. 

Les inflammations primitives de la protubérance sont si rares, 
que nous ne croyons pas devoir insister davantage sur leur his­
toire. 

LARCHER. Op. cit. p. 70 et 93. - FORGET, MEYNERT, cités par Larcher. 
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HFM«.I-.l;MXOIKS ET RAMOLLISSEMENTS ISCHÉMIQUES DE LA PROTUBÉRANCE 

ANNULAIRE. 

I, s hémorrhagies de la protubérance annulaire sont plus fré-
cuH-ntcs que celles du bulbe. Larcher en a réuni quarante-quatre cas 
r t il nr serait pas difficile d'accroître cette liste ; les conditions étiolo-
giqncs paraissent être les mêmes que pour l 'hémorrhagie cérébrale. 
Sur quarante et un malades examinés au point de vue de l'âge, le 
plus jeune avait vingt-quatre ans, le plus âgé soixante-dix-neuf ans 

(Larcher). 
Le ramollissement par ischémie de la protubérance est également 

une maladie de l'âge adulte ou de la vieillesse. 
Di SCIUPTION. — Les signes de l'hémorrhagie de la protubérance 

annulaire sont à très peu près les mêmes que ceux du ramollissement 
ischémique ; au point de vue clinique on peut confondre ces deux 
maladies sous le nom de foyers protubérantiels aigus, comme 
I hémorrliagie et le ramollissement ischémique du bulbe sous celui 
de foyers bulbaires aigus. 

Deux cas peuvent se produire: tantôt Je foyer est très é tendu, 
situé au centre de la protubérance; l'invasion est alors brusque, apo-
pleciiforme; tantôt le foyer est bien limité, situé sur l'une des moitiés 
latérales; l'invasion toujours brusque ne s'accompagne pas dans ce 
cas de perte de connaissance, mais de paralysies qui prennent le 
plus souvent la forme hémiplégique. 

Dans le premier cas l'attaque apoplectique peut ê t re précédée de 
quelcpies prodromes, tels que vertiges, céphalalgie, ou bien elle se 
produit au milieu de l'état de santé le plus parfait : les malades tom­
bent sans connaissance, les membres sont dans la résolution, la peau 
et les muqueuses sont insensibles, la respiration est stertoreuse et la 
mort peut arriver dans le coma. I l n'est pas rare d'observer des 
convulsions épileptiformes, des contractures; dans ces cas on con­
state en général que le foyer hémorrhagique s'est ouvert dans le 
quatrième ventricule ou bien qu'il s'est frayé une voie jusque dans 
les pédoncules cérébraux ou cérébelleux. 

La deuxième forme clinique est plus commune que la forme apo­
plectique; les malades s'aperçoivent tout à coup que le bras et la 
jambe sont paralysés d'un côlé; ils s'affaissent quelquefois parce que 
l'une de leurs jambes est incapable de supporter le poids du corps, 
niais l'intelligence est intacte; dans certains cas la paralysie n'arrive 
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à son maximum qu'au bout de quelques jours. La paralysie des 
membres peut se compliquer d'une hémiplégie faciale qui siège du 
côté opposé à la paralysie des membres : on a alors l'hémiplégie 
alterne qui constitue, comme nous l'avons dit à propos des tumeurs 
de la protubérance, le meilleur signe des paralysies protubérantielles 
(Millard, Gubler). 

Dans les cas où l'hémiplégie faciale fait défaut, on observe souvent 
des paralysies oculaires, en particulier un strabisme interne du côté 
opposé à l'hémiplégie des membres et une déviation conjuguée de 
l'autre œil. On a aussi noté, dans plusieurs cas d'hémorrhagie de la 
protubérance, un mouvement de rotation de la tête du côté de l'hémi­
plégie des membres (Desnos). 

La paralysie peut porter sur les quatre membres ; elle est plus 
marquée tantôt dans les membres supérieurs, tantôt dans les infé­
rieurs. I l arrive aussi assez souvent que la paralysie, d'abord limitée 
à un membre ou à deux membres du même côté, s'étend progressi­
vement aux autres membres. 

La sensibilité est généralement diminuée ou abolie dans les parties 
paralysées. 

La gêne de la déglutition et de la prononciation, les troubles de 
l'ouïe, la dyspnée, la suffocation, qui sont souvent signalés dans les 
observations de foyers protubérantiels, s'expliquent par l'envahisse­
ment ou par la compression du bulbe. 

Dans les cas où les foyers hémorrhagiques sont très peu étendus, 
le sang épanché peut se résorber, les mouvements reviennent plus 
ou moins complètement dans les parties paralysées ; en général, l'état 
s'aggrave de plus en plus et les malades ne tardent pas à succomber 
avec des symptômes de paralysie bulbaire. 

Le pronostic des foyers protubérantiels est plus grave que celui 
des foyers cérébraux. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Le mode de formation des foyers 
hémorrhagiques et des ramollissements ischémiques dans la protu­
bérance est le même que dans les hémisphères cérébraux; l'hémor­
rhagie protubérantielle se rattache le plus souvent à l'existence 
d'anévrysmes miliaires, et le ramollissement à l'oblitération des 
artères par embolie ou thrombose ; à propos des maladies du cer­
veau nous aurons l'occasion de décrire ces lésions vasculaires : nous 
devons nous contenter d'indiquer ici les caractères particuliers des 
foyers protubérantiels. 

Les dimensions des foyers hémorrhagiques de la protubérance 
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norrhagiques récents de l'encéphale ; i l existe à l ' intérieur du 
sang noirâtre, liquide ou en partie coagulé, mélange a des debns de 
substance nerveuse ; les parois sont anfractueuses, injectées de sang; 
en enlevant avec soin le caillot et le sang, i l est quelquefois possible 
de reconnaître les vaisseaux et les anévrysmes capillaires dont la 
rupture a été le point de départ de l 'hémorrhagie. 

Le lover hémorrhagique peut être limité exactement à la protu­
bérance,' mais il arrive assez souvent, surtout dans les cas d 'hémor-
rha-ies abondantes, que le sang s'infiltre dans les organes voisins : 
pédoncules cérébraux, pédoncules cérébelleux, bulbe ; ou bien 
s'épanche à la surface du quatrième ventricule et dans le canal 
rachidien en déchirant soit la partie postérieure, soit la partie au t é -
i ieure de la protubérance. 

Dans quelques cas on a trouvé dans la protubérance des foyers 
anciens en voie de cicatrisation. 

Les lésions vasculaires qui entraînent le ramollissement ischémique 
de la protubérance sont les oblitérations par embolie ou par throm­
bose, qui portent particulièrement sur la partie supérieure du tronc 
de l'artère basilaire; lorsque les deux vertébrales et le tronc entier 
de la basilaire sont oblitérés, la mort arrive rapidement par paralysie 
bulbaire, et les symptômes du ramollissement de la protubérance 
n'ont pas le temps de se développer. L'endocardite rhumatismale est 
la cause ordinaire des embolies, et l'on conçoit la tendance de Pem-
holus à s'arrrêter au point où l'artère basilaire se divise pour fournir 
les cérébrales postérieures ;l'embolus se recouvre bientôt de couches 
libi inenses qui augmentent son volume et qui déterminent l 'oblité­
ration du tronc basilaire dans,'toute sa partie supérieure ; l 'a thérome, 
si fréquent dans les artères de là base du cerveau, est la cause ordi­
naire des thromboses de l'artère basilaire. Le ramollissement est 
plus ou moins marqué : tantôt la protubérance présente sur les points 
malades l'aspect d'une bouillie blanchâtre qui se dissocie sous 
l'action d'un mince filet d'eau; tantôt la diminution de consis­
tance est moins marquée et i l existe une injection vasculaire ou de 
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petils points hémorrhagiques. Les foyers de ramollissement sont 
très limités lorsque l'athcrome n'oblitère complètement que quel­
ques-unes des artérioles qui partent de l'artère basilaire pour s'en­
foncer dans la protubérance, et que la circulation se fait encore 
d'une façon suffisante dans les autres artérioles pour assurer la 
nutrition des parties auxquelles elles se distribuent. 

DIAGNOSTIC PRONOSTIC. — C'est surtout avec les maladies céré­
brales que l'on est exposé à confondre l'hémorrhagie et le ramollis­
sement de la protubérance. 

Lorsque les foyers protubérantiels se caractérisent par la produc­
tion brusque d'une hémiplégie alterne sans perte de connaissance, 
le diagnostic est facile; on sait en effet que les foyers cérébraux don­
nent lieu à une hémiplégie faciale qui siège du même côté que 
l'hémiplégie des membres; mais les choses ne se passent pas tou­
jours aussi simplement. Dans les cas où une attaque apoplectiforme 
marque le début de la maladie, la confusion avec une affection céré­
brale est facile et même inévitable, tant que le malade n'est pas sorti 
du coma ; la paralysie du droit externe du côté opposé à l'hémiplégie 
des membres, le mouvementde rotation de la tête du côté paralysé, 
la gêne de la déglutition, sont de bons signes d'un foyer prolubé-
ranliel. 

Les troubles de la respiration et de la circulation ainsi que la dif­
ficulté de la parole consécutive à la paralysie de l'hypoglosse annon­
cent qne la paralysie s'étend au bulbe. 

L'hémorrhagie et le ramollissement par embolie ont en général 
un début plus brusque que le ramollissement par thrombose; l'exis­
tence d'une affection cardiaque fera pencher la balance en faveur de 
l'embolie. 

Quand les malades ne succombent pas rapidement dans le coma, 
la mort arrive le plus souvent au bout de quelques jours par suite 
de l'extension au bulbe des lésions de la protubérance ; dans les cas 
de thrombose, par exemple, l'oblitération de la partie supérieure du 
tronc basilaire s'étend bientôt à la partie inférieure de ce vaisseau et 
aux artères vertébrales elles-mêmes, par suite de l'adjonction de nou­
veaux caillots nu caillot primitif ; de même à la suite de l'embolie. 

Les petits foyers hémorrhagiques de la protubérance annulaire 
peuvent cependant se terminer par résorption et cicatrisation. 

Le traitement doit être analogue à celui qui sera formulé plus 
loin à propos des hémorrhagies et du ramollissement ischémique du 
cerveau. 
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MALADIES DU CERVEAU. 

i oNSIDÉHATIONS ANATOMIQUES ET PHYSIOLOGIQUES. DES LOCALISATIONS 
CÉRÉBRALES. 

A une époque où le cerveau était considéré comme une masse 
do substance nerveuse à peu près homogène dont les différentes 
pariies concouraient dans une mesure égale aux phénomènes psy­
chiques, le médecin pouvait se contenter de notions anatomiques 
élémentaires sur la structure de ce centre nerveux ; les recher­
ches modernes sur les localisations cérébrales ont démontré la 
nécessité de la connaissance exacte de la topographie du cerveau, 
et ont si bien rattaché la pathologie à l'anatomie et à la physiologie 
qu'il est impossible aujourd'hui de traiter des maladies du cerveau, 
sans entrer au préalable dans quelques considérations anatomiques 
cl physiologiques. Nous négligerons dans celte rapide étude tous 
les faits qui sont généralement connus et bien exposés dans les livres 
classiques d'anatomie, pour insister seulement sur les détails de 
structure qui ont une application directe à la pathologie, ainsi que 
sur la théorie des localisations cérébrales qui depuis plusieursannées 
a fait l'objet de nombreuses discussions. 

Le cerveau se compose de deux hémisphères à peu près s y m é ­
triques, reliés entre eux par des commissures dont la plus impor­
tante est le corps calleux, et rattachés à la pro tubérance annulaire 
par les pédoncules cérébraux. 

Chaque hémisphère se compose de trois parties bien distinctes : 
I * la substance grise périphérique qui tapisse les circonvolutions; 
i° les masses grises centrales qui sont accolées au prolongement du 
pédoncule cérébral constituant la capsule interne; 3° une masse 
de substance blanche qui remplit l'espace situé entre la substance 
grise périphérique et la substance grise des masses centrales. 

ha figure31 représente le schémad 'une coupe verticale du cerveau. 
On voit que la substance grise centrale se divise de chaque côlé en 
trois noyaux qui sont : les noyaux intraventnculaires du corps strié 

L el T. — Palh. et clin. méd. I . — 35 
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(1 ,1 ) , les couches optiques (2, 2) et les noyaux extraventriculaires 
du corps strié (3, 3). 

Circonvolutions cérébrales. —Lorsqu'on examine la surface du 
cerveau humain, i l paraît tout d'abord impossible de se reconnaître 
au milieu de ce dédale de scissures, au milieu de ce fouillis de cir­
convolutions qui se replient sur elles-mêmes, changent de direction 
et s'embranchent les unes sur les autres. L'anatomie comparée a 
fourni heureusement d'importants points de repère ; le cerveau du 
singe présente une structure analogue à celle du cerveau de l'homme, 
mais beaucoup moins compliquée, si bien qu'il a pu servir en 
quelque sorte de schéma pour l'étude des circonvolutions du cer­
veau humain.-

FIG. 31. — Schéma du cerveau, 
coupe passant par les noyaux 
gris centraux. —<• AA', substance 
grise des circonvolutions. — BB', 
pédoncules cérébraux s'entrc-
croisant en partie au niveau du 
bulbe C. — DD', capsules in­
ternes. — EE', couronnes rayon­
nantes. — G, pont de Varole. — 
H, cavité des ventricules. — 
1, 1, noyaux caudés ou intra-
Tcntriculaires des corps striés. 
— 2, 2, couches optiques. — 
3, 3, noyaux lenticulaires ou 
extraventriculaires des corps 
striés. Aujourd'hui il est facile de distinguer les unes des autres les dif­

férentes circonvolutions et, une lésion étant donnée, de dire sur 
quelle circonvolution elle siège, à quel endroit de cette circonvolu­
tion, tandis qu'autrefois on se contentait de noter si la lésion portait 
sur les parties antérieure, moyenne ou postérieure des hémisphères 
cérébraux. 

Chaque hémisphère présente deux faces principales : une face 
externe et une face interne qui ne devient visible que lorsqu'on a 
séparé les deux hémisphères. 

Sur la face externe on remarque d'abord une scissure pfofonde 
dans laquelle se loge l'artère cérébrale moyenne; cette scissure très 
appareille et connue depuis longtemps est la scissure de Sylvius 
(ss, fig. 32) ; une autre scissure également très importante est la 
scissure de Rolando (sr) qui vient tomber à peu près perpendicu­
lairement sur la scissure kde Sylvius ; chez le singe on trouve à la 



\NATO.MIE ET PHYSIOLOGIE. 517 

partir' postérieure de l 'hémisphère cérébral une scissure profonde 
dite scissure perpendiculaire, externe qui chez l'homme n'est 
ropréseméc que par une éehancrure (sop). Si l'on prolonge par une 
ligne f inive la scissure de Sylvius jusqu 'à la scissure perpendiculaire 
externe., on voit que chaque hémisphère cérébral est partagé en trois 
parties ou lobes par les scissures (pie nous venons de nommer: lobe 
[roulai situé en avant du sillon de Jlolando ; lobe pariétal entre 
le sillon de Kolando et la scissure de Sylvius prolongée; lobe tem-
poro-occipital au-dessous de cotte dernière scissure et de la scis­
sure perpendiculaire externe. 

V£HMOBOK£N* &C 
Fio. 32. — Surface externe d'un, des hémisphères cérébraux. — ss, ss, scissure de 

Sylvius. — sr, sr, scissure de Rolando. — sip, scissure interpariétale. — sp, scissure 
parallèle. — sop, scissure pariéio-occipitale externe. — Fit Fs, F 3 l première, 
deuxième et troisième circonvolutions frontales. — Pi, lobule du pli pariétal. —P2, 
lobule du pli courbe. — Ps, pli courbe. —T.,TS, T3, première, deuxième et troisième 
circonvolution stemporales. (D'après M. Charcot, Leç. sur les localis. dans les 
malad. cérébrales, p. 45.) 

Le lobe frontal comprend : 1° trois étages de circonvolutions 
horizontales qui ont pris les noms de première, deuxième et troi­
sième circonvolutions frontales, la p remière circonvolution f ron ­
tale (Fi) étant la plus élevée, tandis que la troisième (F 3 ) confine 
par sa partie postérieure à la scissure de Sylvius ; les recherches de 
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Broca ont établi le rapport qui existe entre les lésions de la partie 
postérieure de cette circonvolution du côté gauche et l'aphasie, d'où 
le nom de circonvolution de Broca qui lui a été donné par quel­
ques auteurs. La deuxième circonvolution frontale (F 3 ) est inter­
médiaire aux deux autres. 2° En arrière de ces trois étages de cir­
convolutions horizontales on trouve une circonvolution verticale qui 
borde en avant le sillon de Rolando (FA) et qui a reçu le nom de 
quatrième circonvolution frontale ou de circonvolution frontale 
ascendante. 

Le lobe pariétal est divisé en deux parties par une scissure dite 
interpariétale (sip), et i l présente en outre quelques scissures acces­
soires qui contribuent avec la première à limiter les circonvolutions 
pariétales, qui sont : la circonvolution pariétale ascendante 
(PA), qui est parallèle à la circonvolution frontale ascendante et qui 
borde en arrière le sillon de Rolando ; le lobule pariétal supérieur 
(Pi) ; le lobule du pli courbe (P 2) et enfin le pli courbe (P3). 

Le lobe temporal se divise en trois étages de circonvolutions qui 
ont reçu les noms de première (T j ) , deuxième (Ta) et troisième 
(T 3 ) circonvolutions temporales. La scissure (sp) qui sépare les 
deux premières circonvolutions temporales et qui est parallèle à la 
scissure de Sylvius porte le nom de scissure parallèle. 

Le lobe occipital est peu distinct chez l'homme en raison des 
nombreux plis de passage qui l'unissent aux lobes voisins. 

A la face interne de chaque hémisphère on trouve une encoche 
(sr, fig. 33) qui représente l'extrémité supérieure du sillon de 
Rolando et qui peut servir de point de repère pour la description 
des scissures et des circonvolutions de cette partie des hémisphères. 
Au-dessous de l'encoche existe un lobule dit lobule paracentral 
(LP) qui paraît constitué par la réflexion des circonvolutions fron­
tale et pariétale ascendantes sur la face interne; au point de vue 
physiologique comme au point de vue anatomique, ce lobule se 
l'attache à ses dernières circonvolutions. Le sillon calloso-marginal 
(sem) limite le lobule paracentral en bas et en arrière, le sillon 
qui limite le lobule en avant est moins profond; enfin un petit 
sillon dit sillon transverse (st) existe au centre du lobule para-
central. 

En avant du lobule paracentral, le sillon calloso-marginal divise 
la face antéro-interue de l'hémisphère cérébral en deux étages, l'un 
supérieur (GF) qui représente la face interne de la première cir­
convolution frontale, l'autre inférieur, qui a reçu le nom de 
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circonvolution du corps calleux (CG) et qui se prolonge au-
dessous du lobule paracentral. 

E.MF-RMUROKUJ SC 
FlG. 33. — Face interne d'un des hémisphères cérébraux. — sr, extrémité supérieure 

du sillon de Rolando. — sem, scissure calloso-marginale. — st, sillon transversal 
du lobule paracentral. — spo, scissure pariéto-occipitale. — se, scissure calcarine. — 
LP, lobule paracentral. —CF, face interne de la première circonvolution frontale.— 
CC, circonvolution du corps calleux. — LQ, lobe carré. — C, lobule cunéiforme ou 
coin. — LO, lobe occipital. — H, circonvolution de l'hippocampe. — CA, circonvo-
iution de la corne d'Ammon. — 1, coupe du corps calleux. — 2, cavité du ventricule 
latéral. — 3, couche optique. — coupe du pédoncule cérébral. — 5, corps gc-
dron.no. (D'après M. Charcot, Localis. dans les malad. cérébrales.) 

En arrière du lobule paracentral, on trouve un lobule quadrilatère, 
lobe carré ou avant-coin, limité en arr ière par une scissure assez 
profonde (spo) diie scissure pariéto-occipitale, puis un lobule 
triangulaire ou coin très bien circonscrit par la scissure par ié to-
occipitale en haut et par une autre scissure profonde, la scissure, 
calcarine (se) en bas. Au-dessous de la scissure calcarine se 
trouvent les circonvolutions du lobe occipital (LO). La circonvo­
lution de l hippocampe (H) et la corne d'Ammon (CA) méri tent 
aussi d'clrc signalées ; enfin on voit sur la coupe représentée dans 
Ja figure 33 : le corps calleux (1), la cavité des ventricules l a té ­
raux (2), la couche optique (3), et une partie du pédoncule cérébral 
aboutissant à cet hémisphère ( i ) . 

http://dron.no
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La substance grise des circonvolutions n'a pas partout une struc­
ture identique ; lorsqu'on pratique des coupes histologiques par le 
procédé que nous avons indiqué pour la moelle, au niveau des cir­
convolutions frontale et pariétale ascendantes, on constate, en allant 
de la superficie vers la profondeur : 1° une couche très pauvre en 
éléments nerveux et en vaisseaux; 2° une couche plus épaisse que 
la première, caractérisée par des cellules nerveuses de petites di­
mensions ; 3° une troisième couche dans laquelle les cellules ner­
veuses deviennent de plus en plus volumineuses; 4° une couche gra­
nuleuse ; 5° enfin des éléments fusiformes dont la nature n'est pas 
exactement connue. Les cellules nerveuses sont constituées ici d'après 
le même type que dans la moelle, leur forme est seulement plus 
régulière ; toutes les cellules ont une forme conique, le sommet du 
cône étant dirigé vers la superficie des circonvolutions; on retrouve 
les prolongements protoplasmiques et le prolongement nerveux ou 
de Deiters qui vient aboutira la base des petits cônes formés par les 
cellules : enfin i l existe dans chaque cellule un noyau, un nucléole 
et des corpuscules de pigment. Au niveau des circonvolutions fron­
tale et pariétale ascendantes, ainsi qu'au niveau du lobule paracentral, 
les grandes cellules nerveuses sont en plus grand nombre que 
partout ailleurs, ce qui a fait donner à ce département le nom de 
zone des cellules gigantesques (Betz) ; ce détail de structure est 
d'autant plus intéressant qu'il paraît correspondre, ainsi que nous le 
verrons plus loin, aune différenciation fonctionnelle. 

Au niveau des lobes occipitaux, la substance grise présente une 
disposition spéciale : elle est divisée en deux bandes par un tractus 
de substance blanche ou ruban de Vicq d'Azir. 

Masses grises centrales. — Les masses grises centrales se com­
posent pour chaque hémisphère de trois gros noyaux qui sont accolés 
à la capsule interne, prolongement du pédoncule cérébral. Lorsqu'on 
pratique une coupe transversale d'un des hémisphères au niveau du 
sillon de Rolando (fig. 34), on distingue facilement les détails qui 
suivent : un tractus blanc (CI) continue le pédoncule cérébral, c'est 
la capsule interne : à la face supérieure et interne se trouvent deux 
noyaux de substance grise ; l 'un, volumineux (CO), représente la 
coupe de la couche optique, l'autre, plus petit et situé au-dessus 
du précédent (NC), répond à la coupe du noyau caudé ou intra-
ventriculaire du corps strié ; à la face inférieure et externe est 
accolé un troisième noyau qui, sur la coupe, a une forme triangu­
laire, c'est le noyau lenticulaire (NL) ou extrac entriculaire 
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du corps strié; la coloration de ce dernier noyau n'est pas u n i ­
forme; on distingue facilement trois zones ( 1 , 2, 3 ) ; la zone externe, 
la plus fortement colorée, a reçu le nom de putamen ; en dehors 
du noyau lenticulaire, on trouve un tractus blanc, étroit (ce), ou 
capsule externe, puis une bandelette de substance grise qu i a reçu 
le nom (Tarant-mur, enfin les circonvolutions qui forment la 
scissure de Sylvius (ss) et qui à ce niveau ont reçu le nom de 
circonvolutions de Vinsula. 

C 

FIG. 31. — Coupe verticale d'un des hémisphères cérébraux. — P, pédoncule cérébral, 
— CI, capsule interne. — CR, couronne rayonnante. — C0, couche optique — NC, 
noyau caudé ou intraventriculaire du corps strié. — NL, noyau lenticulaire ou extra-
ventriculaire du corps strié avec ses trois étages, 1, 2, 3. —MA, avant-mur; ce, 
capsule externe. — I I , circonvolutions de l'insula. — ss, scissure de Sylvius. — C, C, 
circonvolutions cérébrales. — V, cavité des ventricules. 

Lorsqu'on fait la coupe classique des ventricules, on met à nu 
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les couches optiques et les noyaux caudésou noyaux întraventri-
culaires du corps strié, auxquels on donne assez souvent le nom de 
corps striés. La couche optique constitue dans chaque hémisphère 
un noyau ovoïde à peu près libre sur ses faces supérieure et in­
terne, tandis que sa face externe adhère à la capsule interne. Le 
noyau caudé est piriforme, situé en avant et en dehors de la couche 
optique, sa face externe adhère également à la capsule interne. 

Le noyau lenticulaire n'est pas visible à la surface des ventricules; 
pour le mettre à nu i l est nécessaire de pratiquer des coupes trans­
versales ou longitudinales. Sur les coupes transversale0 on constate 
que le noyau lenticulaire a la forme triangulaire avec les trois seg­
ments décrits plus haut; sur une coupe longitudinale le noyau len­
ticulaire apparaît comme un amas de substance grise qui dépasse en 
longueur le noyau caudé et la couche optique ; par sa face interne 
le noyau lenticulaire adhère à la capsule interne. 

Masse blanche centrale et pédoncules cérébraux. —Chacun 
des pédoncules cérébraux présente deux étages de substance blan­
che; l'un inférieur ou pied, l'autre supérieur ou tegmentum ; 
séparés par un noyau de substance grise qui a reçu le nom de locus 
niger de Sœmmering. Les libres du pécondule cérébral pénètrent 
entre les noyaux gris centraux, elles s'étalent pour constituer la 
capsule interne et plus haut la couronne rayonnante (CR, fig. 
34). 

La capsule interne présente à considérer : 1° Une partie anté 
rieure située entre le noyau lenticulaire et le noyau caudé ; 2° une 
partie postérieure située entre le noyau lenticulaire et la couche op­
tique; 3° au point de réunion de ces deux parties un angle ou ge­
nou. 

Parmi les fibres pédonculaires, les unes plongent dans les 
noyaux gris centraux, les autres se rendent, soit dans les circonvo­
lutions antérieures (fibres motrices), soit dans les circonvolutions 
posiérieures (fibres sensitives). 

Parmi les fibres pédonculaires qui pénètrent dans les noyaux len­
ticulaires, bon nombre n'arrivent pas jusqu'aux segments moyen el 
externe, d'où la coloration plus foncée de ces segments qui renfer­
ment moins de fibres blanches que le segment interne. 

Les noyaux gris centraux sont reliés par des libres rayonnan­
tes à la substance grise corticale ; ces dernières fibres réunies aux 
fibres pédonculaires directes constituent la couronne rayonnante 
qui à l'œil nu paraît se continuer directement avec la capsule in-
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terne; 1rs fibres émanées de la couronne rayonnante vont aboutir 
aux circonvolutions. 

La substance blanche centrale des hémisphères cérébraux est en 
outre constituée par des fibres dites d 'assoc ia t ion : fibres trans-
cersnles du corps calleux réunissant les doux hémisphères cé ré ­
braux, commissures antéro-postérieurcs; fibres arciformes, etc. 

Les faisceaux pyramidaux de la moelle qui correspondent aux 
pyiamides antérieures du bulbe occupent dans les pédoncules c é r é ­
braux l'étage inférieur ou pied et d'une façon plus précise encore la 
partie; moyenne de l'étage inférieur. Les faisceaux pyramidaux peu­
vent être suivis au delà des pédoncules cérébraux dans la profon­
deur des hémisphères ; ils occupent clans la capsule interne les deux 
tiers antérieurs du segment postérieur ou lenticulo-optique : 
M. Charcot a proposé de donner à cette partie de la capsule interne le 
nom de région pyramidale. Toute altération portant sur cette par-
lie de la capsule entraîne une dégénérescence descendante du fais­
ceau pyramidal correspondant au côté lésé. Le faisceau pyramidal 
va se rendre, en fin de compte, à la zone corticale motrice. 

D'après les recherches de Flechsig, le développement du faisceau 
pyramidal se fait par une espèce de bourgeonnement dont le point 
d'origine est dans la zone corlicale motrice. L'étude du cerveau des 
nouveau-nés démontre bien l ' indépendance des fibres nerveuses du 
faisceau pyramidal (Flechsig Parrot); lorsqu'on pratique une coupe 
longitudinale du cerveau d'un enfant âgé de quinze jours environ 
vers la partie moyenne d'un des hémisphères cé rébraux , on constate 
que les lobes antér ieur et postérieur sont grisâtres (par suite de 
l'organisation imparfaite des tubes nerveux et du manque de 
myéline), tandis que dans les lobes moyens on trouve deux tractus 
blancs auxquels Parrot a donné le nom d'anse rolandique ; ces 
iraelus correspondent aux circonvolutions motrices et ils parais­
sent être en continuité avec les faisceaux pyramidaux. D'après 
Parroi il y aurait pour ces faisceaux deux centres de formation, l 'un 
dans les noyaux centraux, l'autre dans la substance grise des c i r -
con\oluiions. 

L'importance des troubles oculaires dans les maladies du cerveau 
nous oblige à entrer dans quelques détails relativement aux racines 
des nerfs optiques. Les nerfs optiques, après avoir constitué le 
chiasma, se continuent par les bandelettes optiques, que l'on suit 
facilement jusqu'aux corps ge no aillés ; d'autres faisceaux d'ori­
gine des nerfs optiques se rendent dans les tubercules quadriju-
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meaux et dans les couches optiques, puis de ces différents noyaux 
d'origine partent des fibres qui, se réunissant aux autres fibres sen­
sitives, vont se rendre à la partie postérieure de la couronne 
rayonnante et dans les circonvolutions occipitales. 

FIG. 35. —Figure schématique destinée à faire comprendre l'entre-croisement des fibres 
des nerfs optique- d'après Charcot. —NO, N '0', nerfs optiques. — 0, 0', globes ocu­
laires. — Bo, B'o', bandelettes optiques. — CG, CG', corps genouillés. — La marche 
des fibres dans les bandelettes optiques est figurée d'un côté par des traits pleins, de 
l'autre côté par un pointillé ; on voit que les libres qui ne s'entre-croisent pas en ayant 
au point G s'entre-croisent en arrière au point H. 

Lorsqu'une lésion siège sur le trajet d'un des nerfs optiques, en 
A par exemple (fig. 35), on comprend qu'il en résulte une amblyo-
pie du même côlé ; si elle siège surla bandelette optique au point B, 
on observe une hémiopie latérale qui s'explique très bien par l'in­
génieuse hypothèse de l'entre-croisement incomplet des nerfs opti­
ques au niveau duchiasma; les traits pleins indiquant surla figurele 
trajet des fibres nerveuses intéressées montrent que les moitiés 
gauches des rétines deviennent insensibles à l'action de la lumière; 
le malade ne voit plus que la moitié gauche des objets qui sont 
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placés devant lui , autrement dit il existe une hémiopie latérale, 
I ne lésion siégeant au point C intéresserait les fibres qui se rendent 
aux paiiies internes des deux rét ines, d 'où une forme particu-
lu re d'hémiopic, Y hémiopie temporale. 

Les lésions qui portent sur la partie postérieure de la couronne 
rayonnante entraînent non pas l 'hémiopie, ainsi qu'on aurait pu 
s'y attendre, mais Yamhlyopie croisée (Charcot); pour expliquer 
ce phénomène on peut admettre que les fibres des nerfs optiques 
n'ont pas subi d'entre-croisement au niveau du chiasma s'entre-croi­
sent en arrière en H , par exemple; on conçoit alors qu'une lésion 
siégeant en E, puisse donner'lieu à une amblyopie du côté opposé 
(Charcot). 

Un grand nombre de maladies du cerveau sont le résultat de lé­
sions vasculaires, aussi la disposition des vaisseaux cérébraux p r é ­
sente -l-elle pour le médecin un très grand intérê t . 

Quatre grosses artères apportent du sang aux hémisphères céré­
braux ; les carotides internes et les vertébrales ; on sait comment 
ces artères s'anastomosent à la base du cerveau pour constituer 
l'hexagone de Willis, qui paraît chargé de répart i r également le 
sang entre les deux différentes parties du cerveau et de régulariser 
la pression inlravasculaire. Chacune des artères cérébrales (anté­
rieure, moyenne ou sylvienne et postérieure) fournit : 1° des artè­
res corticales destinées à la substance grise pér iphér ique et à la 
substance blanche sous-jacente ; 2° des artères qui se rendent aux 
noyaux gris centraux ; les ar tères corticales ne s'anastomosent 
pas avec ces dernières. 

L'artère cérébrale moyenne ou sylvienne est sans contredit la 
plus intéressante à considérer à cause de l'importance des parties 
auxquelles elle se distribue et de la f réquence des altérations dont 
elle est le siège. A peu de distance de son origine, celte ar tère four­
nil de petites branches qui s'enfoncent dans les trous déchirés an­
térieurs et qui sont destinées aux noyaux gris centraux ; puis elle 
se divise au niveau des circonvolutions de l'hisula, en quatre ou cinq 
branches qui elles-mêmes vont se ramifiant; ces dernières branches, 
relativement assez volumineuses, rampent à la surface des circon­
volutions, dans l ' intérieur de la p ie-mère , et donnent naissance à un 
grand nombre d'artériolcs qui s'enfoncent en droite ligne dans l ' i n ­
térieur des cirvonvolutions et s 'arrêtent , les unes dans la substance 
grise corticale, les autres dans la substance blanche sous-jacente. 
Lorsqu'on pratique une coupe du cerveau on voit sourdre au 
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bout de quelques instants uu grand nombre de gouttelettes de sang 
qui sont fournies par ces artérioles, phénomène qui a été décrit sous 
le nom de piqueté ou sablé cérébral; le piqueté est naturel­
lement d'autant plus marqué que les artérioles renferment plus de 
sang. 

Chaque branche artérielle a son territoire vasculaire spécial; ses 
anastomoses avec les artérioles voisines sont très peu développées ou 
manquent complètement ; i l en résulte que la circulation se réla-
tablit difficilement quand une branche artérielle, même peu volu­
mineuse, vient à être oblitérée. La partie postérieure de la troisième 
circonvolution frontale est nourrie par une des branches de la syl­
vienne; l'oblitération de cette branche entraîne la nécrose de 
cette petite zone cérébrale et provoque l'aphasie si la lésion siège à 
gauche; de même, l'oblitération des deuxième et troisième branches 
de l'artère sylvienne a pour conséquence le ramollissement des cir­
convolutions frontale et pariétale ascendantes qui sont nourries par 
ces artères, etc. Les branches de l'artère sylvienne destinées aux 
parties profondes nourrissent la plus grande partie des noyaux gris 
centraux ; les unes se distribuent au noyau lenticulaire, les autres ne 
font que traverser ce noyau et se rendent : les antérieures ou lenti­
cule--striées au noyau caudé, les pos érieures ou lenticulo-opti­
ques à la couche optique ; ces artérioles donnent aussi des branches 
à la capsule interne. 

L'artère cérébrale antérieure fournit : 1° des branches corticales; 
2° des artérioles destinées aux parties centrales et en particulier à 
la tête du noyau caudé. 

L'artère cérébrale postérieure, outre ses branches corticales, four­
nit aux parties profondes des artérioles qui pénètrent pa" les trous 
déchirés postérieurs et qui sont destinées principalement à la couche 
optique. 

Duret a fait en 1874-, dans les Archives de physiologie, une 
étude très complète de la circulation générale à laquelle nous ren­
voyons le lecteur pour plus de détails. 

Les artérioles du cerveau sont entourées de gaines lymphatiques 
(Ch. Robm), espèces de manchons formés par une membrane anhiste; 
à la face interne de cette membrane, on dislingue de petits tractus 
qui la réunissent à la membrane externe ou adventice des artérioles 
et des noyaux appartenant à des cellules plates qui forment un revê­
tement très incomplet (Debove, Charcot). 

Les fonctions du cerveau sont extrêmement complexes : c'est dans 
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les hémisphères cérébraux que les idées s é laborent , se coordonnent; 
là est le siège de la mémoire , du jugement, de l'imagination, de la 
volonté, des seuliments affectifs ; c'est do là que partent les ordres 
de mouvement pour les différentes parties du corps, c'est là enfin 
que les impressions do la sensibilité se transforment en sensations. 
foules les parties des hémisphères cérébraux concourent-elles à 
chacun de ces actes, ou bien au contraire chaque circonvolution, 
chaque lobule a-t- i l une fonction spéciale? En d'autres termes, 
s'agit-il d'un organe unique homogène au point de vue fonctionne], 
ou bien d'une réunion, d'une fédération de centres nerveux, suivant 
l'expression de Charcot? Jusque dans ces dernières années, les 
physiologistes ont défendu à peu près exclusivement la première de 
ces hypothèses ; mais, depuis 1870, des faits nombreux sont venus 
témoigner en faveur de la théorie des localisations cérébrales , qui 
trouve dans la clinique de précieux arguments. Les recherches ont 
porté presque exclusivement sur le rôle des différentes parties du 
cerveau au point de vue de la motilité et de la sensibil i té; on conçoit 
(pic l'étude des autres fonctions cérébrales présente des diflicultés 
encore plus considérables. 

Pour Flourens et Longet, la substance grise corticale des h é m i ­
sphères cérébraux était inexcitable; en 1860 M . Vulpian écrivait en­
core que rien n'autorisait l 'hypothèse des localisations dans la sub­
stance corticale [Leçons sur la physiol. du syst. nerveux, p. 719). 
Dès celle époque la localisation de la faculté du langage dans la partie 
postérieure de la troisième circonvolution frontale gauche, démont rée 
par Broca, fournissait un puissant argument aux partisans de la 
localisation, mais ce fait, malgré son importance, était trop isolé 
pour entraîner la conviction. H. Jackson avait aussi cherché à dé ­
montrer que certaines lésions superficielles de l 'encéphale pouvaient 
déterminer une forme spéciale d'hémiplégie ; les théories physiolo­
giques régnantes firent qu'on n'accorda pas aux faits publiés par 
Jackson et par Bravais, qui avait précédé l'auteur anglais dans celte 
voie, toute l'attention qu'ils méritaient. 

En 1870, Fritsch et Hitzig reprirent la question de l'excitabilité 
de l'écorce corticale du cerveau et conclurent de leurs expériences, 
faites principalement sur des chiens, que si un grand nombre de 
points de l 'écorce grise étaient inexcitables, ainsi que l'avaient 
observé Flourens et Longet, l'excitation électrique portée sur cer­
tains) oints bien déterminés des hémisphères provoquait coostam-
ment des mouvements, et que, par suite, i l y avait à la surface du 
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cerveau des zones excitables situées, chez le chien, au niveau du 
sillon crucial dans les lobes antérieurs. 

Ferrier répéta avec succès les expériences de Fritsch et Hitzig, 
d'abord sur des lapins, des chais et des chiens, puis sur des singes; 
le cerveau du singe se rapprochant beaucoup, au point de vue de 
sa structure, du cerveau de l'homme, ces derniers faits ont un 
grand intérêt et nous croyons devoir indiquer les principaux centres 
psycho-moteurs d'après les expériences de Ferrier. 

D. 

FIG. . — Face externe du cerveau du singe magot, d'après Broca et Gromier. Situa­
tion des centres moteurs d'après les expériences de Ferrier. — ss, scissure de Sylvius. 
sr, sillon de Rolando. — sef, sillon courbe frontal. — spe, scissure perpendic. ex­
terne. — sp, scissure parallèle. —pfa, pli frontal ascendant. — 1 , 2 et 3, premier, 
deuxième et troisième pli frontal. — ppa, pli pariétal ascendant. — Ippa, lobule du 
pli pariétal ascendant. — pmi, pli marginal inférieur. — pc, pli courbe. — lo, lobe 
occipital. — lor, lobe orbitaire. — A, centres pour les mouvements volontaires du 
membre antérieur. — B, centres pour le membre postérieur. — C, mouvements de 
rotation de la tête et du cou. — D, mouvements des muscles de la face. — E, mou­
vements de la langue, des mâchoires. — F, certains mouvements des yeux, vision. 
— G, centre en rapport avec les mouvements des oreilles et de l'audition. 

La figure 36 représente la face externe du cerveau d'un singe 
magot d'après Broca et Gromier; on distingue facilement les scis­
sures de Sylvius (ss) et de Rolando (sr), les circonvolutions fron­
tale et pariétale ascendantes situées de chaque côté du sillon de 
Rolando, les circonvoluiions frontales, les scissures parallèle (sp) et 
perpendiculaire externe spe). 
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D'après les expériences de Ferrier, les centres pour les mouve­
ments du membre .intérieur se trouventdans la zone À ; c'est-à-dire 
qu'en excitant à l'aide du courant électr ique la substance grise 
comprise dans celte zone on provoque à volonté des mouvements 
dans le membre antér ieur du coté opposé; la zone B correspond 
aux centres moteurs du membre pos t é r i eu r ; l'excitation du point G 
donne lieu à des mouvements de rotation de la tête et du cou, celle 
du point I) à des mouvements des muscles de la face; celle du 
point K à des mouvements de la langue et des mâchoires ; celle du 
point F à certains mouvements des yeux ; enfin le point G serait en 
rapport avec les mouvements des oreilles. Ces centres moteurs sont 
groupés, comme on voit, autour du sillon de Rolando. 

On a objecté à ces expériences qu'en excitant à l'aide du courant 
électrique la superficie du cerveau on n'agissait pas seulement sur 
la substance grise corticale, mais aussi surla substance blanche sous-
jacente, et que la diffusion du courant sur les parties centrales pou­
vait bien être la cause des mouvements produits. L'excitation est 
certainement transmise à la substance blanche; mais ne suff i t - i l pas 
de prouver, ainsi que l'a fait Ferrier, que l'excitation des mêmes 
points du cerveau provoque toujours les mêmes mouvements pour 
démontrer qu'il y a là une véritable localisation? Si le mouvement 
produit est la conséquence d une diffusion du courant é lect r ique, 
pourquoi donc cette diffusion se fait elle toujours dans le même 
sens? pourquoi l'excitation de certaines circonvolutions reste-t-elle 
sans effet, alors que les circonvolutions voisines se prê tent si bien à 
la diffusion ? La diffusion des excitations est du reste manifeste dans 
certains cas donnés ; si Ton excite avec un courant faible le centre 
de mouvement du membre an té r ieur , on obtient une contraction 
physiologique de quelques groupes de muscles ; mais si, sans changer 
le point d'application des aiguilles, on augmente successivement 
l'intensité du courant, on voit se produire d'abord une contracture 
des muscles du membre antér ieur , puis des mouvements convulsifs 
de la face et du membre postérieur du même côté, enfin une attaque 
épilepliforme. Ces conditions expérimentales sont réalisées chez 
l'homme lorsqu'il existe une tumeur au niveau des circonvolutions 
motrices ; on observe alors la forme particulière d'épilepsie qui a été 
décrite par Bravais et Jackson et qui est désignée sous les noms 
d'épilepsie hémiplégique et d'épilepsie jacksonienne. 

Carville et Duret ont contrôlé les expériences de Ferrier à l'aide 
d'une méthode nouvelle qui consiste dans l'ablation des zones de 
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la substance grise corticale qui sont le siège des centres moteurs. 
On détermine ainsi une paralysie ou plutôt une parésie des groupes 
musculaires qui sont sous la dépendance des zones enlevées. On peut 
encore, par l'excitation de la substance blanche sous-jacente à la 
substance grise enlevée, provoquer des mouvements ; mais l'animal 
en expérience n'exécute plus ces mouvements volontairement ; la 
substance grise des zones motrices doit donc être considérée comme 
servant de point de départ aux mouvements voulus, d'où le nom de 
points psycho-moteurs appliqué aux points de l'écorce grise du 
cerveau dont l'excitation physiologique ou artificielle provoque des 
mouvements. Lorsque la substance grise a été enlevée dans une 
très petite étendue, la parésie disparaît au bout desept ou huit jours; 
lorsque, au contraire, elle a été détruite sur une grande surface des 
circonvolutions motrices, la paralysie est beaucoup plus complète et 
plus persistante. Pour expliquer la disparition des accidents, on est 
obligé d'admettre que les zones de substance grise voisines de celle 
qui a été enlevée peuvent agir par suppléance, et l'on s'explique 
que cette action soit d'autant plus rapide et complète que la zone 
enlevée est moins étendue. 

Un grand nombre de faits empruntés à la pathologie témoignent 
également en faveur de localisations corticales et méritent d'être 
rapprochés des résultats obtenus par l'expérimentation sur les ani­
maux. 

La localisation de la faculté du langage dans la troisième circon­
volution frontale gauche est sans contredit un des faits les plus favo­
rables à la théorie des localisations; les quelques observations qui 
ont été données comme contradictoires à la loi de Broca pèchent 
toutes par le côté critique ou par le côté anatomo-pathologique, et 
les faits conformes à cet te loi sont aujourd'hui si nombreux, qu'on ne 
prend plus Ja peine de les enregistrer. Les lésions qui produisent 
l'aphasie peuvent être exactement limitées à la partie postérieure de 
la troisième circonvolution frontale gauche ; c'est ce qui arrive lors­
qu'un embolus vient oblitérer la première branche de l'artère syl­
vienne. Comment se fait-i l que la faculté du langage soit sous la 
dépendance de l'hémisphère cérébral gauche? La symétrie des fonc­
tions des hémisphères cérébraux est donc incomplète? La meilleure 
explication de ce fait a été donnée par P. Broca, qui a dit que 
l'homme était gaucher du cerveau, c'est-à dire qu'il prenait l'habi­
tude de se servir de l'hémisphère gauche de préférence à l'hémi­
sphère droit, peut-être parce que le premier de ces hémisphères se 
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développe plus rapidement et reçoit plus de sang que l 'hémisphère 
du côté opposé; celte gaucherie cérébrale explique comment la 
main droite esi plus habile que la main gauche et comment la faculté 
du langage se localise dans l 'hémisphère gauche. 

La suppléance peut, du reste, se faire au moyen de l 'hémisphère 
droit ; bon nombre d'aphasiques récupèren t la faculté du langage, bien 
que les lésions cérébrales qui ont provoqué l'aphasie subsistent, 
le D r J. L u y s a c i t é e n 1877 un très bel exemple de cette suppléance ; 
i l s'agissait d'une femme qui à la suite d'une endocardite rhumatis­
male avait été atteinte d 'hémiplégie du côté droit avec aphasie ; 
l'aphasie avait complètement disparu depuis plusieurs années lorsque 
la malade succomba à une affection intercurrente; l'autopsie démon­
tra qu'il y avait une atrophie complète de la partie postérieure de la 
troisième circonvolution frontale gauche, tandis que la circonvolu­
tion homologue du côté droit présentait un relief anormal, une 
véritable hypertrophie compensatrice (Société médicale des hôpi­
taux, 13 juillet 1877). 

Des lésions, même très superficielles, des circonvolutions frontale 
el pariétale ascendantes ou du lobule paracentral donnent lieu à des 
paralysies des membres du côté opposé, qu i rappellent ce qu'on ob­
serve à la suite de l'ablation des zones motrices corticales (expériences 
de Carville et Duret), ou bien à la suite de l'excitation des points 
psychomoteurs (expériences de Ferrier) : dans le premier cas, qui se 
présente assez souvent chez les paralytiques généraux, on voit se pro­
duire des paralysies partielles et temporaires; dans le deux ième , on 
observe des phénomènes d'excitation q u i , limités d'abord à un mem­
bre, peuvent se généraliser et produire l'épilepsie jacksonienne. 

Chez des individus amputés d'un membre depuis plusieurs années 
quelques observateurs ont noté l'atrophie partielle et légère des cir­
convolutions motrices du côté opposé au membre amputé ; on conçoit 
facilement qu'un centre psycho-moteur n'ayant plus rien à faire 
s'atrophie. Peu t -ê t re arrivera-t-on par ce procédé à reconnaî t re quel 
est le siège des différents centres psycho-moteurs chez l 'homme; 
mais jusqu'ici rien n'indique qu'une localisation aussi précise que 
celle faite par Ferrier chez le singe soit possible chez l'homme. Les 
propositions suivantes résument l'état de nos connaissances à ce 
sujet : 1° Les lésions des circonvolutions frontale et pariétale ascendan­
tes ainsi que celles du lobule paracentral s'accompagnent toujours de 
troubles de la motilité dans le côté opposé du corps, tandis que les 
lésions m ê m e très étendues des autres parties de l 'écorce grise n 'en t ra î -

L,. elT. — Path. et clin. méd. I - — 3 6 
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nent aucun trouble de motilité. — 2° Le centre moteur du membre 
supérieur occupe une zone de l'écorce cérébrale comprenant les 
deux circonvolutions frontale et pariétale ascendantes, ainsi que les 
parties adjacentes des circonvolutions voisines, et non une partie 
bien limitée de celte zone. — 3° Le centre moteur du membre 
inférieur ne peut pas être séparé de celui du membre supérieur; 
les mêmes points semblent pouvoir agir sur les deux membres du 
côté opposé, les parties supérieures de la zone motrice étant plus 
spécialement consacrées aux membres inférieurs. — 4° Le centre 
moteur de la face paraît devoir être localisé à l'extrémité postérieure 
de la deuxième circonvolution frontale et à la partie de la circon­
volution frontale ascendante qui l'avoisine (Charcot et Pitres, Bour­
don). 

D'après L . Landouzy, des lésions corticales siégeant à la partie 
postérieure du lobe pariétal, au voisinage du pli courbe, pour­
raient produire la chute de la paupière ou blépharoptose du côté 
opposé. Celte blépharoptose d'origine corticale ne s'accompagnerait 
pas de paralysie des autres branches de la troisième paire, ce qui 
semblerait prouver que le nerf moteur oculaire commun a des foyers 
d'origine multiples. 

La clinique, d'accord avec la physiologie expérimentale, tend à 
prouver qu'il existe aussi un centre psycho-moteur pour les muscles 
de la nuque, du cou et des yeux. La rotation de la lêle et la dévia­
tion conjuguée des yeux figurent souvent au nombre des symptômes 
des affections cérébrales (méningite tuberculeuse, ramollissement 
cérébral, hémorrhagies cérébrales ou méningées), en même lemps 
que d'autres troubles de la motilité, tels que : contractures, épilepsic 
spinale, paralysies de la face et des membres. 

La figure 36 indique, d'après Ferrier, deux centres différents pour 
les mouvements de rotation de la tête et pour les mouvements des 
yeux; chez l'homme, les centres psycho-moteurs qui président à 
ces mouvements paraissent être plus voisins que chez le singe; il 
est en effet très rare qu'on observe la rotation de la tête sans la 
déviation conjuguée des yeux ou la déviation conjuguée des yeux 
sans la rotation de la tête. D'après les recherches de Landouzy, ces 
centres psycho-moteurs seraient situés, chez l'homme, sur la partie 
de l'hémisphère cérébral qui amorce le lobule pariétal au pied de la 
circonvolution pariétale ascendante. 

Le sens de la rotation de la tête et de la déviation conjuguée des 
yeux dépend non seulement du siège de la lésion, mais aussi de la 
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nature de relie lésion (L'mdouzy). Lorsqu'il s'agit d'une lésion 
cérébrale irritait ce le malade tourne la léle et les yeux vers les 
membres convulsés, c 'est-à-dire du côlé opposé à la lésion encépha­
lique: lorsque la lésion est de qualité par(ily tique la rotation de la 
trie el des jeux se fait du côté des membres non paralysés, c'est-à-dire 
du côlé do la lésion cérébrale . La rotation do la téle ci la déviation 
conjuguée des yeux à gauche, par exemple, peuvent donc être pro­
duites ou bien par une lésion irritative des points de l 'hémisphère 
droit du cerveau qui correspondent aux centres psycho-moteurs qui 
président a ces mouvements, ou bien par une lésion paralytique 
des mentes points de l 'hémisphère gauche; c'est ainsi que la dévia­
tion de la bouche à gauche, par exemple, peut être la conséquence 
ou bien d'une paralysie du nerf facial droit et de la prédominance 
d'action de muscles du côté gauche, ou bien de l ' irri tation du nerf 
facial gauche et de la contracture qui en est la suite. 

Les lésions de la pro tubérance annulaire peuvent aussi donner 
lieu à la rotation de la tête et à la déviation conjuguée des yeux; et 
ici encore le sens dans lequel se fait le mouvement dépend à la fois 
du siège et de la nature des lésions. 

Les lésions de l'étage supér ieur de la protubérance se traduisent 
par les mêmes effets, au point de vue du syndrome qui nous occupe, 
que les lésions cérébrales , mais pour les lésions des étages moyen et 
inférieur i l y a inversion dans les effets produits. Les lésions irr i ta-
lives de ces derniers étages donnent lieu à une rotalion de la lête et 
à une déviation conjuguée des yeux vers les membres sains, c'est-à-
dire du côté où siège la lésion pro tubérant ie l le ; les lésions de nature 
paralytique produisent la rotation du côté des membres paralysés, 
c'esl-à-dire du côlé opposé au siège de la lésion protubérant ie l le . 

Pour expliquer les effets inverses des lésions cérébra les et des 
lésions portant sur les étages inférieurs de la pro tubérance annu­
laire, on est conduit à admettre que les racines cérébra les des nerfs 
de la sixième et de la onzième paire qui jouent le principal rôle 
dans les mouvements de rotation de la tête et de déviation conjuguée 
des yeux s'enire-croisent vers la partie moyenne de la pro tubérance 
annulaire. 

MM. Landouzy et Grasset ont étudié très complè tement , au point 
de vue physiologique el au point de vue clinique, les mouvements de 
rotation de la tète et de déviation conjuguée des yeux. (Landouzy, 
Progrès médical, 1871Î. —Grasset, De lu déviation conjuguée 
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On a cherché à découvrir pour chaque espèce de sensibilité des 
cenires corticaux comparahles aux centres psycho-moteurs. I l semble 
résulter des derniers travaux publiés à ce sujet que la zone sensi-
tive corticale comprend toute la partie postérieure des hémisphères 
cérébraux et que cette zone est commune aux différentes espèces de 
sensibilité. 

Ces conclusions ne doivent être acceptées toutefois qu'avec réserve 
car quelques faits observés chez l'homme semblent témoigner en 
faveur de la localisation cérébrale des différentes espèces de sensi­
bilité, et, d'autre part, l'étude des phénomènes afférents à la sensi­
bilité générale ou aux sens spéciaux présente chez les animaux de 
très grandes difficultés et ne conduit le plus souvent qu'à des résultats 
douteux. 

La théorie des localisations cérébrales compte encore des adver­
saires. Brown-Séquard, tout en admettant que chaque fonction du 
cerveau s'accomplit par l'action d'éléments distincts, pense que les 
cellules servant à une même fonction sont disséminées dans l'encé­
phale et non réunies de manière à constituer des centres; celte 
théorie est en complet désaccord avec les faits, qui démontrent que 
des lésions même peu étendues des circonvolutions motrices entraî­
nent toujours des troubles de la motilité que ne produisent jamais 
des lésions beaucoup plus considérables des circonvolutions posté­
rieures par exemple. D'autres observateurs admettent la spécialisa­
tion des conducteurs nerveux, tout en niant l'existence de centre ner­
veux distincts dans la substance grise corticale (Vulpian, M . Duval). 
Dans l'état actuel de nos connaissances sur les fonctions des élé­
ments nerveux, i l est difficile d'admettre que la substance blanche 
soit le siège des localisations cérébrales, car ce sont les cellules ner­
veuses situées dans la substance grise qui ont le principal rôle dans 
les phénomènes cérébraux : ce sont elles qui mettent en jeu l'activité 
des conducteurs nerveux. Du reste, les auteurs qui localisent dans la 
substance blanche des circonvolutions cérébrales ne s'éloignent pas 
beaucoup de ceux qui localisent dans la substance grise et, au point 
de vue pratique qui nous importe surtout, on peut les faire rentrer 
dans le camp des localisateurs. 

La théorie des localisations cérébrales est compliquée par l'exis­
tence de phénomènes nerveux à distance très communs dans l'his­
toire des lésions cérébrales : c'est ainsi qu'une hémorrhagie peu 
abondante détermine la perle de connaissance, le coma (ictus apo­
plectique), et qu'une irritation de la membrane ventriculaire donne 



AN A TO MIE ET PHYSIOLOGIE 565 

lien à des phénomènes convulsifs. Les lésions cérébrales les plus 
intéressâmes au point de vue de l 'étude des localisations cérébrales 
sont celles qui agissent par destruction de telle ou telle partie, et non 
par irritation. 

I l n'a été questiou jusqu'ici que des localisations dans les parties 
périphériques des hémisphères cérébraux ; nous avons à nous occu­
per maintenant des localisations dans les parties centrales. Les 
recherches sur les fonctions spéciales de la couche optique et des 
noyaux extra et intraventriculaires du corps strié n'ont encore abouti 
à aucun résultat précis . Les auteurs qui ont placé dans les couches 
optiques le siège du sensorium commune n'ont fourni à l'appui de 
celle opinion aucun fait probant : la clinique démont re que les 
lésions circonscrites aux noyaux gris centraux se traduisent par une 
hémiplégie qui n'a aucun caractère distinctif, quel que soit le noyau 
intéressé; s'il s'agit d'une hémorrhagie l imitée à la couche optique 
ou à l'un des noyaux du corps strié l 'hémiplégie est transitoire, 
passagère. Les lésions de la capsule interne et de la couronne rayon­
nante donnent lieu, au contraire, à des symptômes qui permettent de 
diagnostiquer assez exactement leur siège. 

Lorsque la capsule interne est intéressée, i l se produit une h é m i ­
plégie qui lout d'abord ne se distingue par aucun caractère spécial, 
mais cctle hémiplégie ne se dissipe pas et elle se complique au bout 
d'un temps variable de contractures des membres paralysés. I l résulte 
des recherches de Ludwig Ti ï rck et de Charcot et Bouchard que la 
destruction de la capsule interne d'un des hémisphères entraîne 
toujours une dégénérescence secondaire que Ton peut suivre dans 
le pédoncule cérébral correspondant, dans la protubérance , dans la 
pyramide antér ieure du bulbe et dans le faisceau latéral de la moelle 
du côté opposé à la lésion encéphal ique ; i l s'agit d'une sclérose 
descendante systématique. Un foyer hémorrhagique très petit, 
mais ayant détrui t la capsule interne, peut donc donner lieu à une 
hémiplégie persistante et suivie de contractures, tandis qu 'un foyer 
hémorrhagique quatre ou cinq fois plus considérable, mais n ' i n t é ­
ressant pas la capsule interne, ne produira qu'une hémiplégie tem­
poraire. 

La région de la capsule interne qui correspond aux deux tiers 
antérieurs du segment postérieur ou lenticulo-optique est celle dont 
la lésion entraîne invariablement une dégénérescence des faisceaux 
pyramidaux; les lésions l imitées au segment antér ieur de la capsule 
interne (en avant du genou) dé terminent une altération secondaire 
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delà partie interne du pédoncule cérébral correspondant, sans lésion 
du faisceau pyramidal. Cette altération du faisceau pédonculaire 
interne ne peut pas être suivie dans le bulbe, i l est donc probable 
que ce faisceau s'arrête dans la protubérance (Charcot) ; le dernier 
tiers du segment postérieur de la capsule paraît contenir seulement 
des fibres centripètes non susceptibles de subir la dégénérescence 
descendante. 

Les lésions corticales des circonvolutions motrices peuvent donner 
lieu à des dégénérescences secondaires lorsqu'elles sont très éten­
dues, ce qui démontre une fois de plus l'existence de faisceaux directs 
allant de la capsule interne aux circonvolutions sans interruption au 
niveau des noyaux gris centraux. 

Charcot a assimilé très justement ces dégénérescences secondaires 
aux altérations qui se produisent dans le bout périphérique des nerfs 
sectionnés et qui ont été décrites par "Waller. Le faisceau pyramidal 
séparé de son centre trophique qui se trouve dans la zone motrice 
du cerveau dégénère comme un nerf séparé de la moelle. Les allé-
rations de la sclérose descendante et celles de la névrite parenchy­
mateuse qui se produit dans le bout périphérique des nerfs coupés 
sont du reste de même ordre. On a réussi à reproduire expérimen­
talement chez les animaux des dégénérescences secondaires de la 
moelle analogues à celles qui s'observent chez l'homme. 

Les lésions de la partie antérieure de la couronne rayonnante ont 
les mêmes conséquences que celles de la capsule interne : hémi­
plégie sans anesthésie, contractures secondaires; au contraire, les 
lésions de la partie postérieure de la couronne rayonnante donnent 
lieu à Yhémianesthésie et souvent à Vhémichorée. 

Dans l'hémianesthésie de cause cérébrale, le corps est partagé 
pour ainsi dire en deux moitiés, dont l'une est insensible, tandis 
que l'autre a sa sensibilité intacte; au niveau de la face, du tronc, 
l'anesthésie s'arrête presque exactement à la ligne médiane; les sens 
spéciaux sont atteints en même temps que la sensibilité au toucher 
et à la douleur; du côté de la vue, on observe l'amblyopie croisée 
et non l'hémiopie. Nous avons reproduit plus haut l'ingénieuse 
explication de ce fait qui a été fournie par Charcot. I l est bien 
probable que tous les faisceaux nerveux sensitifs destinés à mettre 
le cerveau en communication avec la périphérie se réunissent à la 
partie postérieure de la couronne rayonnante pour se rendre aux 
circonvolutions postérieures. 

Yeyssière a réussi à produire l'hémianesthésie chez les animaux 
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en sectionnant la partie postérieure du pied de la couronne rayon­
nante; la physiologie expérimentale et la clinique sont donc ici com­
plètement d'accord. Si, en clinique, on observe presque toujours 
l 'hémiplégie en même temps que l 'hémianesthésie, cela tient à ce 
que les lésions sont rarement limitées à la partie postérieure du pied 
de la couronne rayonnante; les parties antér ieures sont le pins 
souvent intéressées en même temps dans une é tendue variable. 

Lorsque la partie postér ieure du pied de la couronne rayonnante 
est détrui te , l 'hémianesthésie persiste; lorsqu'elle est simplement 
comprimée par un foyer hémorrhag ique situé au voisinage, par 
exemple, l 'hémianesthésie disparaît au moment où le sang épanché 
se résorbe. L 'hémianesthésie se rencontre souvent dans l 'hystérie 
avec tous les caractères qu'elle présente lorsqu'elle a son origine 
dans une lésion matérielle d'un des hémisphères cérébraux. 

L'hémianesthésie s'accompagne quelquefois d ' h é m i c h o r é e , c'est-
à-dire de mouvements involontaires et désordonnés des membres et 
de la face d'un côté du corps. 

L'hémichorée peut du reste se rencontrer sans altérations de la 
sensibilité, d'où l'on doit conclure que, si les points dont les lésions 
donnent lieu à l 'hémianesthésie et à l 'hémichorée sont voisins, ils ne 
sont cependant pas identiques. D'après le professeur Charcot, les 
fibres dont la lésion provoque l 'hémichorée se trouvent probable­
ment dans la couronne rayonnante à côté et en avant de celles qui 
servent de voie de transmission aux impressions sensitives. Dans 
presque toutes les autopsies d'affections cérébrales avec hémichorée , 
on a noté la destruction de la partie postérieure de la couche opti­
que ou pulvinar, ainsi que celle des fibres de la couronne rayon­
nante qui se rendent dans cette partie (Raymond). 

L'instabilité des pieds et des mains décri te par Hammond sous le 
nom d'athétose ne paraît ê t re qu'une forme de l 'hémichorée. 

La lésion d'un des pédoncules cérébraux produit une hémiplégie 
croisée avec hémianeslhésie plus ou moins complète et souvent des 
mouvements convulsifs. 

JJnoc.\. Sur le siège de la faculté du langage articule' (Ballot, de la Soc. anat., 1861). 
— LUYS. Op. cit. — VULPIAN. Lee. sur la physiol. du sy-t. nerveux, 1866. — 
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du cerveau (Berlin, klin. Wochensch., 1873 et 1874). — A. PROUST. De l'aphasie 
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T UMEL'RS CÉR ÉDRALES. 

Les tumeurs cérébrales, de nature très variable, sont produites 
tantôt aux dépens delà boîte crânienne (exosloses), tantôt aux dépens 
des méninges ou des gros vaisseaux (tumeurs de la d u r e - m è r e , ané -
vrysmes de calibre); tantôt enfin elles ont leur siège dans la substance 
cérébrale proprement dite (gros tubercules, gliomes, tumeurs para­
sitaires, etc.). 

On comprend qu'au point de vue clinique i l soit nécessaire de 
rapprocher ces altérations, car i l importe peu, du moment où i l s'agit 
d'une action en quelque sorte mécan ique , que les tumeurs soient 
constituées par du tissu osseux, par une dilatation vasculaire ou par 
des néoplasmes tuberculeux ou cancéreux. Bien que les abcès du 
cerveau se comportent souvent comme des tumeurs, nous croyons 
devoir renvoyer leur histoire au chapitre consacré à l 'encéphali te. 

DESCRIPTION. — Les manifestations cliniques sont très variables 
suivant le siège des tumeurs ; aussi est-il par t icul ièrement difficile 
de tracer un tableau des effets produits par les tumeurs cérébrales. 
Pour les maladies qui ont un siège précis , des symptômes constants, 
fondamentaux, le nosologisle peut constituer des types morbides qui 
répondent à la grande major i té des cas el qui en sont pour ainsi 
dire les schémas ; mais pour les tumeurs cérébrales un pareil travail 
est impossible, car la symptomatologie est absolument di l îérente 
suivant que la compression porte sur telle ou telle partie des hémi ­
sphères cérébraux. Nous devrons nous contenter de signaler les 
symptômes qui se rencontrent le plus f r é q u e m m e n t dans l'histoire 
de ces tumeurs; les détails dans lesquels nous sommes entrés au 
sujet de l 'étude de la structure du cerveau et des localisations cé ré ­
brales faciliteront notre tâche . Nous ferons cependant remarquer que 
ces tumeurs cérébrales n'agissent pas seulement par compression ou 
par destruction de certaines parties des hémisphères ; elles provoquent 
des actions à distance qui rendent encore leur é tude plus com­
plexe. 

Les tumeurs cérébrales peuvent rester latentes pendant longtemps; 
c'est ce qui arrive en particulier lorsqu'elles se développent en dehors 
des circonvolutions motrices, dans les lobes postér ieurs par exemple, 
surtout si leur accroissement est lent et progressif. Les troubles 
morbides dus à la présence des tumeurs n'apparaissent pas toujours 
lentement, ainsi qu'on pourrait le supposer: i l n'est pas rare que le 
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début des accidents soit marqué par une attaque apoplectiforme 
ou épileptiforme. Nous passerons successivement en revue les 
troubles de la motilité, de la sensibilité et de Y intelligence, qui 
se montrent le plus souvent chez les malades porteurs de tumeurs 
cérébrales et nous chercherons, à propos de chaque symptôme, à 
signaler le siège et la nature des lésions qui s'y rapportent. 

A. Troubles de la motilité.— Les paralysies des membres ou de 
la face figurent en première ligne parmi les symptômes des tumeurs 
cérébrales. Quelquefois un seul membre est atteint (monoplégie), 
mais le plus souvent la paralysie prend tôt ou tard la forme hémiplé­
gique. La paralysie est croisée, c'est-à-dire qu'elle siège du côté 
opposé à la tumeur cérébrale. Tantôt i l s'agit au début d'un simple 
affaiblissement qui augmente peu à peu, tantôt la paralysie s'établit 
brusquement à la suite d'une attaque apoplectiforme : ce dernier 
mode d'invasion est à la vérité plus rare que le premier, mais la 
plupart des auteurs attribuent trop d'importance au début lent et 
progressif des symptômes dans le diagnostic des tumeurs céré­
brales. 

Les tumeurs donnent lieu à l'hémiplégie, soit en comprimant 
d'une façon uniforme tout un hémisphère cérébral, comme il arrive, 
par exemple, pour les hématomes un peu étendus de la dure-mère, 
soit en agissant directement sur les circonvolutions motrices au sein 
desquelles elles se développent; dans le premier cas, les paralysies 
sont le plus souvent incomplètes, elles ne sont pas suivies de con­
tractures secondaires, tandis que dans le deuxième les tumeurs, 
après avoir agi par compression, détruisent souvent la substance 
cérébrale; i l en résulte des hémiplégies complètes et des contrac­
tures secondaires si la partie antérieure de la couronne rayonnante 
ou la capsule interne a été lésée, ainsi que cela s'observe assez sou­
vent à la suite de gros tubercules, de gliomes, de syphilomes siégeant 
dans les zones motrices. 

Des tumeurs de la base du crâne peuvent comprimer les nerfe 
moteurs des yeux ou l'un des nerfs faciaux, en même temps qu'elles 
agissent par compression sur l'un des hémisphères cérébraux, d'où 
une paralysie directe des oculo-moteurs ou du facial et une hémi­
plégie croisée des membres, autrement dit une paralysie alterne, 
analogue à celles que nous avons étudiées en faisant l'histoire des 
maladies de la protubérance annulaire. 

Le strabisme et la chute de la paupière se rencontrent assez fré­
quemment dans l'histoire des tumeurs cérébrales : lorsque la corn-
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pre ssion porto sur le nerf de la troisième paire, dans son trajet intra-
ciàijien ou au niveau de la fente spénoïdale, i l en résulte une 
paralysie de toutes les branches de ce nerf, paralysie qui se traduit 
en particulier par un strabisme externe, la chute de la paupière et 
la dilatation de la pupille. La chute de la paupière ou plose peut 
se présenter isolément sans strabisme externe à la suite de lésions 
corticales siégeant dans les parties postérieures du lobe pariétal 
'Landouzy). La plose cérébrale est croisée, c 'est-à-dire qu'elle porte 
sur la paupière de l'œil gauche si la lésion siège dans l 'hémisphère 
droit, tandis que la ptôse consécutive à une lésion du nerf de la troi­
sième paire occupe le m ê m e côté que la lésion. I l ne faut pas oublier 
que la chute de la paupière et le strabisme sont souvent des sym­
ptômes du début de l'ataxie locomotrice. 

Après les paralysies viennent, par ordre d'importance, les convul­
sions épilepliformès, qui peuvent constituer pendant longtemps la 
seule manifestation des tumeurs cérébrales. I l est difficile de com­
prendre comment des tumeurs souvent très volumineuses des hémi­
sphères cérébraux provoquent des manifestations intermittentes dans 
l'intervalle desquelles tout semble rentrer dans l'ordre ; quelle que 
soit l'explication de ce phénomène , le clinicien doit l'enregistrer 
comme un fait parfaitement démont ré et d'une observation jou r ­
nalière. 

Les convulsions épilepliformès symptomatiques de tumeurs cé r é ­
brales se présentent sous deux formes principales : 1° les attaques 
épilepliformès proprement dites ; 2° l'épilepsie hémiplégique ou épi-
lepsie jacksonienne. Les attaques épilepliformès ne diffèrent presque 
pas au point de vue symptomatique des attaques d'épilepsie id io-
palhique, si bien que le diagnostic ne peut souvent être fait qu'en 
tenant compte des symptômes concomitants, céphalalgie persistante, 
paralysies, etc. Les tumeurs qui provoquent ces attaques sontpresque 
toujours superficielles, en contact avec les méninges ; elles peu­
vent du reste se rencontrer dans les lobes antér ieurs ou postér ieurs 
aussi bien que dans les lobes moyens. 

L'épilepsie hémiplégique diffère notablement de l'épilepsie franche, 
et les tumeurs qui lu i donnent naissance siègent toujours au niveau 
des circonvolutions motrices ou dans leur voisinage immédia t . Les 
caractères cliniques de l'épilepsie hémiplégique ont été bien indiqués 
par Bravais dès 1827, puis par Jackson et Charcot. 

Les conv ulsions sont en général partielles et ne s'accompagnent 
pas de perle de connaissance; le début le plus f r équen t est celui qui 
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a lieu par l 'un des membres supérieurs ; après une courte période 
de convulsions toniques surviennent des secousses rhythmiques. La 
tête est prise après le bras, elle s'incline du côté malade et la face 
devient grimaçante ; puis le membre intérieur se raidit dans l'exten­
sion forcée et i l est secoué à son tour par des convulsions cloniques 
qui rappellent la trépidation de la sclérose latérale. Lorsque les 
phénomènes convulsifs commencent dans la face, ils s'étendent 
ensuite au membre supérieur et en dernier lieu au membre infé­
rieur ; lorsque le membre inférieur est atteint le premier, les mou­
vements convulsifs s'étendent successivement au membre supérieur 
et à la face. Cet ordre n'est presque jamais interverti (Jackson, 
Charcot). Le plus souvent les convulsions restent limitées à une 
moitié du corps, d'où le nom d'épilepsie hémiplégique, mais il 
peut arriver qu'elles se généralisent ; c'est seulement dans ce der­
nier cas que les malades perdent connaissance. Les attaques peu­
vent se reproduire coup sur coup et simuler l'état de mal des épi-
leptiques. 

Dans l'intervalle des attaques tout rentre dans l'ordre, ou bien on 
observe une parésie des membres du côté où les convulsions se sont 
produites. Certaines manœuvres, telles que la flexion forcée de la 
main ou du pied, provoquent parfois les convulsions; la compression 
ou la ligature d'un membre au début de l'attaque peut au contraire 
empêcher la généralisation du mal. 

Parmi les tumeurs qui donnent lieu le plus souvent à l'épilepsie 
jacksonienne, i l faut citer les gommes syphilitiques de la dure-mère 
(Charcot), les gros tubercules du cerveau, les gliomes ; des lésions 
autres que les tumeurs peuvent du reste la provoquer également 
lorsqu'elles siègent dans le domaine des circonvolutions motrices. 

Nous avons dit plus haut que certaines tumeurs donnaient nais­
sance à l'hémiplégie d'abord, puis à des contractures secondaires; 
dans ces cas, i l s'agit de tumeurs qui ont détruit la partie antérieure 
de la couronne rayonnante ou la capsule interne et qui ont donné 
lieu à des dégénérescences descendantes. L'un de nous a observé 
récemment un fait de ce genre. I l s'agissait d'une masse tubercu­
leuse qui siégeait dans les circonvolutions motrices et qui s'enfon­
çait jusque dans la partie antérieure de ia couronne rayonnante. 
Pendant la vie, le malade avait présenté une hémiplégie du côté 
opposé accompagnée d'attaques épilepliformès, puis de contrac­
tures ; l'examen histologique du bulbe et delà moelle démontra les 
lésions caractéristiques de la sclérose descendante. 
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L 'hémichorée peut être la conséquence de tumeurs cérébrales 
occupant la partie postér ieure de la couronne rayonnante; elle est 
souvent associée à l 'hémiplégie et à L'hémianesthésie. A propos de 
l 'hémorrhagie cérébra le , nous reviendrons sur les caractères de 
l 'hémichorée. 

B. Troubles de la sensibilité. — Une céphalalgie plus ou moins 
intense accompagne d'ordinaire le développement des tumeurs cé­
rébrales; elle est tantôt continue, tantôt intermittente, paroxystique; 
les douleurs qui se rattachent à l'existence de tumeurs syphilitiques 
ont leur maximum d intensité le soir ou pendant la nui t . Le siège 
externe de la douleur correspond parfois assez exactement à celui 
de la tumeur, mais le plus souvent la céphalalgie est généralisée ou 
bien elle occupe les régions frontales et elle n'a pas de rapport évi­
dent avec le siège de la tumeur; la douleur limitée à la région occi­
pitale est plus commune dans les tumeurs du cervelet que dans 
celles du cerveau. 

Les tumeurs superficielles, en contact avec les méninges, provo­
quent en général une céphalalgie intense ; celles qui siègent au 
milieu de la substance cérébrale , dans les parties centrales, ne se 
manifestent au contraire le plus souvent par aucun symptôme dou­
loureux. 

La compression directe du trijumeau ou de l'une de ses branches 
par une tumeur de la base du crâne peut dé te rminer une névralgie 
ou une anesthésie faciale. 

L'hémianesthésie est un symptôme assez rare des tumeurs c é r é ­
brales. Les troubles des sens spéciaux et en particulier de la vue et 
de l'ouïe se rencontrent au contraire dans un assez grand nombre de 
cas. Du côlé de la vue on observe l'amblyopie, l'amaurose ou l ' hé -
miopie ; à propos des localisations cérébrales nous avons mont ré 
comment on pouvait expliquer les différentes formes de l 'hémiopie, 
ainsi que l'amblyopie croisée qui se produit dans les cas où les t u ­
meurs siègent dans la partie postér ieure des hémisphères cérébraux. 
11 n'est pas rare de constater à l'ophthalmoscope les lésions de la 
névro-rét ini te ; la papille est i r régul ière , élargie, saillante, entourée 
d'une espèce de nuage blanchâtre formé par des exsudats qui recou­
vrent les vaisseaux dans une petite partie de leur parcours. 

On a distingué une névro-rét inite par étranglement et une névro-
rétinite descendante ; d 'après de Graefe, la première de ces deux 
formes se rattacherait surtout à l'existence de tumeurs cérébrales, 
tandis que la seconde appartiendrait plus spécialement à la mén in -
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gite delà base. Les règles posées par de Graefe sont trop souvent 
démenties par les faits, et les différences établies entre les deux es­
pèces de névro-rétinites sont trop théoriques pour que nous insis­
tions sur ce point. 

Les bourdonnements d'oreilles et la surdité sont beaucoup moins 
fréquents que les troubles de la vue ; la perte de l'odorat et du goût 
sont encore plus rares en dehors de l'hémianesthésie cérébrale, qui, 
comme nous l'avons déjà dit, affecte les sens spéciaux en même 
temps que la sensibilité au toucher et à la douleur d'un côté du 
corps. 

G. Troubles intellectuels. — L'intelligence est en général con­
servée; le délire ne s'observe que lorsqu'il y a complication de 
méningite. Les vertiges, l'insomnie, les attaques apoplectiformes 
font assez souvent partie des symptômes des tumeurs cérébrales; 
l'aphasie peut être la conséquence de tumeurs siégeant -au niveau 
delà partie postérieure de la troisième circonvolution frontale gau­
che, mais c'est là un fait assez rare; l'aphasie résulte le plus sou­
vent d'oblitérations de l'artère sylvienne, aussi renverrons-nous 
l'étude de ce symptôme au chapitre qui sera consacré au ramollis­
sement cérébral. 

ÀJNATOMIE PATHOLOGIQUE. —Nous ne pouvons pas songer à don­
ner ici une description anatomique complète des tumeurs céré­
brales ; nous devrons nous contenter d'indiquer les principaux 
caractères de celles qui se rencontrent avec le plus de fréquence. 

Les gros tubercules du cerveau constituent des masses dures, 
blanchâtres, qui peuvent atteindre le volume d'un œuf de poule : ils 
se développent dans les méninges, le long des vaisseaux, si bien que 
pendant longtemps ils sont énucléables, mais ils finissent par en­
vahir la substance cérébrale elle-même qui s'enflamme et se ramol­
lit à leur contact. Lorsqu'on examine une surface de section de ces 
gros tubercules, on remarque une zone centrale d'un blanc mat, 
opaque, dure, et à la périphérie une zone grisâtre qui se confond 
insensiblement avec les parties voisines. D'après Virchow, ces gros 
tubercules sont constitués par l'agglomération de granulations tu­
berculeuses ; en effet, on constate souvent au microscope une série 
de points opaques, granuleux, qui marquent le centre des granu­
lations primitives, et tout autour de ces points centraux des zones 
de prolifération qui se confondent ; mais, dans bon nombre de.cas, 
i l est assez difficile de reconnaître les granulations primitives, et la 
tumeur dans son ensemble rappelle la structure d'une granulation 
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tuberculeuse gigantesque, la zone grisâtre correspondant à la zone 
de prolifération. 

Des Iiitucurs cancéreuses développées dans les os du c râne , dans 
les méninges, dans l 'orbite, etc., peuvent produire la compression 
du cerveau ; le carcinome débute quelquefois dans le cerveau : l 'cn-
réphaloïde du cerveau est généra lement rnou et très vasculaire, le 
squirrhe est plus rare ; quant au carcinome mélanique du cerveau 
il est piesque toujours secondaire. 

Ces tumeurs cancéreuses viennent quelquefois faire saillie à l 'ex­
térieur en perforant les os du crâne ou bien en péné t ran t par le 
fond de l'orbite. 

Le sarcome fuso-cellulaire du cerveau prend presque toujours 
naissance dans les méninges externes ou internes ; i l peut acquér i r 
un volume considérable dans l ' intérieur des ventricules. 

Le gliome, variété de sarcome due à la prolifération de la né -
vroglic ( Virchow), se rencontre assez souvent dans les hémisphères 
cérébraux; i l constitue des tumeurs mal délimitées, de consistance 
variable, infiltrées dans les circonvolutions dont la forme est res­
pectée; tantôt i l s'agit de tumeurs dures, tantôt de tumeurs molles 
ctvasculaires qui sont f r équemment le siège d 'hémorrhagies (gliomes 
hémorhagiques). 

Il faut signaler encore les myxomes, les papillomes, les sarcomes 
angiolithiques des méninges , l'hypertrophie de la glande pinéale, bien 
que ces tumeurs soient relativement rares. Nous nous occuperons 
plus lard des hématomes de la d u r e - m è r e . 

Des exostoscs développées aux dépens des os du crâne , des gom­
mes syphilitiques des méninges ou de la substance cérébrale elle-
même donnent lieu assez souvent à la compression des hémisphères 
cérébraux. Les gommes syphilitiques se rapprochent, au point de 
vue de leur aspect macroscopique, du tubercule et du gliome. 

Les gros anévrysmes ou anévrysmes de calibre des artères c é r é ­
brales sont en général consécutifs à la dégénérescence a théroma-
leuse des a r t è re s ; les cérébrales moyennes sont beaucoup plus f r é ­
quemment atteintes que les cérébrales antér ieures et postér ieures 
(Gouguenheim). Des anévrysmes de l 'extrémité supér ieure de la 
carotide interne ont été observés assez souvent. Nous n'avons pas à 
insister sur la structure des anévrysmes des artères cé réb ra le s ; elle 
rappelle complètement celle des anévrysmes en généra l . La rup­
ture des poches anévrysmales entraîne rapidement la mort. 

I l nous reste encore à signaler les tumeurs parasitaires ; des cysti-
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cerques ont été rencontrés plusieurs fois dans les hémisphères 
cérébraux ; les kystes à échinocoques sont plus fréquents. Ktichen-
meister a pu réunir 88 cas d'hydatides du cerveau et Clémen-
ceau 56. 

Lorsque sur le cadavre on a enlevé une tumeur qui comprimait 
un des lobes antérieurs, par exemple, et qui siégeait en dehors de 
l'hémisphère cérébral, on remarque que la dépression du cerveau 
persiste au niveau de la zone qui a été soumise à la compression; la 
substance cérébrale est d'ailleurs intacte à ce niveau, et l'on con­
çoit que la compression venant à cesser, les fonctions puissent se 
rétablir; mais lorsque les tumeurs se développent dans la substance 
cérébrale elle-même, la compression se complique de la destruction 
des éléments nerveux. Des néoplasmes nés dans les méninges peu­
vent aussi amener à la longue l'inflammation et la destruction du 
lissu nerveux sous-jacent ; c'est ce qui arrive pour les gros tuber­
cules. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Les troubles morbides que pré­
sente un malade se rattachent-ils à l'existence d'une tumeur céré­
brale? Quelle est la nature de cette tumeur ? Quel est son siège? 
Telles sont les questions qui se posent à propos du diagnostic des 
tumeurs cérébrales. 

INous n'avons pas à énumérer de nouveau tous les symptômes qui 
peuvent caractériser la présence de ces tumeurs ; nous dirons seu-
lementque, lorsque quelques-uns de ces symptômes, tels que céphal­
algie persistante, hémiplégie, attaques épileptiformes, se produisent 
chez un malade et qu'ils ne s'expliquent pas par l'existence d'une 
autre maladie bien caractérisée, i l y a lieu de soupçonner l'exis­
tence d'une tumeur cérébrale. 

La confusion peut être faite principalement avec des tumeurs du 
cervelet ou de ia protubérance, avec l'hémorrhagie ou le ramollisse­
ment cérébral, enfin avec l'épilepsie essentielle. 

Les tumeurs cérébelleuses se caractérisent surtout par la sensa­
tion vertigineuse qui les accompagne, par la fréquence des vomis­
sements et de l'amaurose, par la céphalalgie occipitale, enfin par 
l'absence d'hémiplégie; nous reviendrons, du reste, plus tard sur les 
symptômes des affections cérébelleuses; quant aux tumeurs protu-
bérantielles nous avons vu qu'elles donnaient lieu fréquemment à 
des paralysies alternes qui sont au contraire très rares dans l'histoire 
des tumeurs cérébrales. 

Si les paralysies se produisent lentement, progressivement, elles 
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sont faciles à distinguer de celles qui surviennent brusquement à la 
suite des lésions vasculaires; mais nous avons déjà dit que les tu­
meurs cérébrales, après une période de latence, pouvaient donner 
lieu à des attaques apoplcctiformes analogues à celles qui accompa­
gnent l 'hémorrhagie cérébrale ou l'obstruction des troncs vascu­
laires. L'âge des malades et les symptômes concomitants, tels que : 
céphalalgie persistante, troubles de la vue par suite d'une névro-
rétinite, fourniront alors des indications précieuses. Les tumeurs 
cérébrales peuvent se rencontrer à tout âge ; mais elles ont leur 
maximum de fréquence chez l'adulte, tandis que les lésions vascu­
laires sont plus communes chez le v ie i l la rd ; du reste, les tumeurs 
peuvent donner lieu à des attaques apoplectiformes, comme les 
hémorrhagies ou les ramollissements cérébraux . 

Dans le cas où les tumeurs ne se manifestent que par des attaques 
épilepliformès, le diagnostic avec l'épilepsie franche présente de sé­
rieuses difficultés; i l faut se défier à pr ior i d'une épilepsie qui 
débute chez l'adulte, en dehors de tout antécédent hérédi ta i re ; si 
l'épilepsie s'accompagne d'une céphalalgie qui persiste entre les at­
taques, d'un affaiblissement d'un côté du corps, le diagnostic devient 
beaucoup plus facile; i l en est de même lorsqu'i l s'agit d'une ép i ­
lepsie hémiplégique sans perte de connaissance. 

Les abcès du cerveau ont avec les tumeurs cérébrales une si 
grande analogie symptomatique, que quelques auteurs les décr iven t 
avec les tumeurs. La marche des abcès du cerveau est en général 
beaucoup plus rapide que celle des néoplasmes proprement dits, i l 
existe f réquemment un état fébrile. De plus, l 'encéphalite aiguë 
suppurée est rarement primitive ; elle est d'ordinaire consécutive à 
des affections des parois crâniennes et en particulier à des otites 
suppurées ou bien à des traumatismes. 

Le diagnostic de la nature des tumeurs a une grande impor­
tance au point de vue du pronostic et du traitement. L'existence de 
tumeurs cancéreuses ou parasitaires sur d'autres points du corps 
facilite beaucoup le diagnostic ; de même , lorsqu'il existe des signes 
de tuberculose pulmonaire, par exemple, chez un malade présentant 
quelques-uns des symptômes des tumeurs cérébrales, on peut 
soupçonner qu ' i l s'agit d'un néoplasme de nature tuberculeuse. S'il 
existe des granulations tuberculeuses de la choroïde, le diagnostic 
est encore moins douteux. Les symptômes généraux de la tubercu­
lose : amaigrissement, fièvre hectique, sueurs nocturnes, doivent 
être pris en sérieuse considération, mais i l faut bien savoir que ces 
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symptômes peuvent faire défaut complètement lorsque la tubercu­
lose est limitée à l'encéphale; ils n'apparaissent souvent que lorsque 
la tuberculose se généralise. 

La céphalalgie des syphilitiques présente des exacerbations noc­
turnes. Toutes les fois que les antécédents des malades permettent 
de croire qu'il s'agit d'une tumeur syphilitique, i l faut se placer 
dans cette hypothèse, qui est une des plus favorables au point 
de vue du pronostic et instituer le traitement spécifique; les 
résultats de ce traitement montreront si véritablement on avait 
affaire à une exostose ou à une gomme syphilitique. 

Les anévrysmes des artères cérébrales donnent quelquefois 
naissance à des bruits de souffle que l'on perçoit à l'auscultation 
des parois crâniennes. 

On tiendra compte, dans le diagnostic de la nature des tumeurs, 
de l'âge des malades. Les gros tubercules se rencontrent surtout chez 
les enfants ou chez les adolescents; les hydatides, les anévrysmes de 
calibre, les tumeurs syphilitiques, présentent au contraire leur 
maximum de fréquence chez l'adulte et chez le vieillard. 

Les hématomes de la dure-mère se produisent presque toujours 
comme complication de la pachyméningite, aussi les phénomènes de 
compression cérébrale qui en résultent s'accompagnent d'ordinaire 
de troubles intellectuels. 

On interrogera avec soin les malades au point de vue des trauma-
tismes, des enfoncements du crâne, des ostéites qui peuvent être le 
point de départ des phénomènes de compression. Dans bon nom­
bre de cas, i l est impossible de dire quel est le siège exact de la 
tumeur; d'autres fois, le diagnostic du siège peut être fait avec une 
grande précision, grâce aux données que nous possédons sur les lo­
calisations cérébrales. Lorsqu'une tumeur donne lieu à l'épilepsie 
hémiplégique gauche, on peut en conclure qu'elle siège dans les 
circonvolutions motrices du côté droit; l'hémiplégie droite suivie 
de contractures indique une lésion de l'hémisphère gauche avec 
altération de la partie antérieure de la couronne rayonnante ou de 
ia capsule interne; l'hémianesthésie et l 'hémichorée, une lésion de 
la partie postérieure de la couronne rayonnante ; l'hémiplégie avec 
strabisme, chute de la paupière, névro-rétinite, une tumeur de la 
base du crâne ; l'aphasie, une lésion de la partie postérieure de la 
circonvolution de Broca, etc. Le siège de la céphalalgie fournit 
souvent des indications précieuses ; dans un nombre considérable 
de cas, disent MM. Bail et Krishaber, la céphalalgie coïncide avec 
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le siège précis de la tumeur (art. Cerveau), Pathologie, (dictionn. 
encycloj) des se. med.). 

Le pronostic \arie avec le siège el surtout avec la nature des tu­
meurs; les néoplasmes qui se développent au niveau des circonvo­
lutions motrices, qui détruisent la capsule interne ou la partie an­
térieure de la couronne rayonnante, donnent lieu à des symptômes 
bien plus gênants que ceux des circonvolutions antér ieures ou pos ­
tér ieures ; de m ê m e , i l suffit d'une petite tumeur située au niveau 
de la circonvolution de Broca pour produire l'aphasie, tandis que 
des tumeurs très volumineuses peuvent se développer silencieuse­
ment dans d'autres parties du cerveau. 

Les tumeurs syphilitiques sont seules susceptibles d'une résolution 
complète ; encore faut-il qu'elles ne soient pas trop anciennes et 
qu'elles n'aient pas entra îné l'inflammation et la destruction de la 
substance cérébrale adjacente. 

Les tumeurs parasitaires peuvent se flétrir et se résorber partiel­
lement, mais cette terminaison n'est pas commune et nous ne pos­
sédons aucun moyen efficace de la provoquer. 

Les anévrysmes des ar tères cérébrales en t ra înent en général la 
mort par rupture de la poche suivie d 'hémorrhag ie méningée ; les 
gros tubercules se compliquent tôt ou tard de méningi te a iguë ou 
de tuberculose général isée; quant aux cancéreux, ils tombent dans 
la cachexie et ils succombent soit à l'affection cérébrale e l le -même, 
soit à des complications. 

T R A I T E M E N T . — L'indication causale ne peut être remplie que 
dans les cas où i l s'agit de tumeurs syphilitiques ; le traitement spé­
cifique doit être appliqué avec beaucoup de résolution et de vigueur 
si l'on veut obtenir des résultats satisfaisants. On fera faire des f r i c ­
tions tous les jours ou tous les deux jours avec l'onguent mercuriel 
(4 à 8 grammes) et l'on prescrira en même temps l'iodure de po­
tassium en solution ou en lavement, s'il existe des vomissements, à 
la dose de quatre à six grammes. Au bout d'une quinzaine de jours 
de ce traitement, s'il n'y a pas d 'améliorat ion, on peut abandonner 
l ' idéede tumeur syphilitique ; si au contraire l 'état du malade s 'amé­
liore, i l faut continuer l'emploi du mercure et de l'iodure de potas­
sium pendant longtemps en interrompant de temps à autre le t ra i ­
tement. 

Les phénomènes de compression cérébrale qu i se produisent à 
la suite de traumatismes, d'enfoncements du crâne , d'exostoses 
consécutives à l 'ostéite, sont quelquefois justiciables de traitements 
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chirurgicaux ; c'est ainsi qu'en relevant un fragment d'os, en enle­
vant à l'aide du trépan quelques rondelles des os du crâne, on a pu 
faire cesser des phénomènes cérébraux graves, tels que l'hémiplégie 
ou l'épilepsie. Nous n'avons pas à insister sur ces faits, qui sont du 
domaine de la chirurgie. 

Dans les cas de tumeurs non syphilitiques, le médecin en est 
réduit à une médication purement symptomatirpie; on peut bien 
essayer encore les propriétés fondantes de l'iodure de potassium, 
mais sans beaucoup d'espoir. 

On combattra les douleurs de tête avec le chloral et au besoin 
avec les injections hypodermiques de chlorhydrate de morphine; le 
bromure de potassium donne quelquefois des résultats favorables 
dans l'épilepsie symptomatique des tumeurs cérébrales. 

L'électricité, les révulsifs, sont généralement plus nuisibles 
qu'utiles. 

Lorsque les accidents cérébraux prennent une forme aiguë, 
lorsque la céphalalgie redouble et qu'elle s'accompagne de vomis­
sements, d'un état fébrile et de délire, on doit soupçonner une 
poussée inflammatoire d'encéphalite ou de méningite; on mettra 
alors en usage les émissions sanguines locales, les applications de 
ĝ ace surla tête et les purgatifs. 

En dehors de ces poussées aiguës, i l faut soutenir l'état général à 
l'aide d'un bon régime et de médicaments toniques. 

BRAVAIS. Thèse, Paris, 1827. — RILLIET et BARTHEZ, 1861, t. III, p. 528. — GROS et 
LANCEREAUX. Des affections nerveuses syphilitiques, 1861. — GRIESINGER. DU dia­
gnostic des malad. cérébrales (Arch. de Heilk., 1862). — WESTPHAL. De a syphilis 
cérébrale (Allg. Zeitschr. f. Psychiatrie, 1863). — LADAME. Symptomal. u. Diagn. der 
Hihrngcschwhlste. Wurtzburg, 1865. — GOUGUENHEIM. Des tumeurs anévrysmales 
des artères de lu base du cerveau. Thèse, Paris, 1866. — LOP.BER. Môme sujet. Thèse, 
Strasbourg, 1866. — PIOUFL.NY. Elude sur le diagnostic des tumeurs cérébrales. 
Thèse, Strasbourg, 1866. — VlRY. Études sur les cysticerques du cerveau.Thèse, 
Strasbourg, 1867. — VIRCHOW. Traité des tumeurs. — CORNIL et RANVIER. Manuel 
d'histologie pathologique. — JACKSON. A study on convulsions, in Transact. of the 
Andrews med. Assoc, t. III, 1870. — CLEMENCEAU. Des entozoaires du cerveau 
humain. Thèse, Paris, 1871. — SABATIÉ. Étude sur les tumeurs des méninges encé­
phaliques. Thèse, Paris, 1873. — CHARCOT. De l'épilepsie partielle d'origine syphi­
litique, in Lee. sur les malad. du syst. nerveux, t. I I , p. 342. — BALL et KRISIIABER. 
Article Cerveau (Pathologie), in Dict. encycl. des se. méd., 1873, l r c série, t. XIV, 
p. 431. — A. FouHNIER, De l'épilepsie syphilitique tertiaire (Clinique de Lourcine, 
Paris, 1876). — A. LAVERAN. Gros tubercule siégeant au niveau des circonvolutions 
motrices (Soc. méd. des hôp., 1877j. — Du même. Gliome hémorrhagique du cer­
veau (Progrès méd., 21 avril 1877). — DAVAINE. Traité des entozoaires, 2° édit. 
Paris, 1877, p. 698. — JULLIEN. Traité des maladies vénériennes. Paris, 1879. 
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DES ENCÉPHALITES. 

L'encéphali te , considérée autrefois comme très f réquente , a perdu 
beaucoup de son importance depuis qu ' i l a été démontré que la 
plupart des lésions décrites sous le nom de ramollissements étaient 
la conséquence de la thrombose ou de l'embolie des vaisseaux cé r é ­
braux ; la réaction contre la théorie de Broussais a contr ibué à 
exagérer la rare té de l 'encéphalite véritable. Le champ des lésions 
inflammatoires du cerveau est encore très vaste après l 'élimination 
des ramollissements nécrobiotiques ; du reste, les oblitérations vas­
culaires cause des infarctus ont leur point de dépar tdans des inf lam­
mations de l'appareil circulatoire, et m ê m e sur ce terrain la doctrine 
de l'irritation peut se défendre . 

Les inflammations du cerveau n'ont pas le caractère systéma­
tique d'un grand nombre de myélites ; en fait d 'encéphali te systé­
matique, nous ne trouvons que la dégénérescence secondaire de la 
capsule interne et du pédoncule cérébral ; cette sclérose descen­
dante se produit quelquefois à la suite de lésions corticales t r è s 
étendues des circonvolutions motrices (Charcot), mais presque tou­
jours elle est la conséquence de lésions de la partie an tér ieure de la 
couronne rayonnante ou de la capsule interne. 

Parmi les encéphalites secondaires qui ne mér i tent pas d 'ê t re é tu­
diées à part, signalons les lésions inflammatoires qui accompagnent 
la méningite et celles qui se produisent autour de tumeurs cérébrales. 

L'encéphalite aiguë suppurée est le plus souvent consécutive à 
des iraumalismes, à des lésions de la boîte crânienne, et en parti­
culier de l'oreille moyenne et du rocher; mais elle peut aussi se 
produire primitivement. 

Le D r Popoff a décri t , en 1875, une encéphalite consécu t ive j t 
la fièvre typhoïde qui serait caractérisée : 1° par l'accumulation de 
leucocytes dans la substance grise des circonvolutions ; 2° par la 
pénétration des hucocyles dans l ' intérieur des grandes cellules ner­
veuses; 3° par la prolifération de la névroglie; 4° enfin par la seg­
mentation des noyaux des cellules nerveuses elles-mêmes. D'après 
les recherches de l 'un de nous (1) , les altérations qui se rencontrent 

(1) Ces recherches ont porté sur le cerveau de huit malades morts de 
fièvre typhoïde après avoir présenté des symptômes cérébraux très-graves, 
Dos fragments pris sur différentes circonvolutions de chaque cerveau ont 
été examinés au microscope après durcissement dans une solution d'acide 
chromique à 2/1000. 
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dans le cerveau des malades morts de fièvre typhoïde ne méritent 
pas en général le nom d'encéphalite ; les leucocytes disséminés 
dans la substance cérébrale sont en plus grand nombre qu'à l'état 
normal, et ils paraissent quelquefois avoir pénétré dans l'intérieur 
des cellules nerveuses ; mais la prolifération de la névroglie et des 
cellules nerveuses n'est rien moins que constante; l'augmentation 
du nombre des leucocytes ne suffit pas pour caractériser l'encépha­
lite, surtout dans une maladie qui, comme la fièvre typhoïde, donne 
lieu à la leucocytose. Sans vouloir nier la possibilité de l'encéphalite 
dans la fièvre typhoïde et les maladies aiguës en général, nous pen­
sons que cette altération ne se présente qu'à titre exceptionnel, à 
titre de complication, et qu'il n'y a pas lieu de décrire l'encéphalite 
typhoïde comme une forme spéciale. 

L'encéphalite et l'atrophie cérébrale infantiles sont assez mal con­
nues, surtout au point de vue de leur étiologie et de leurs lésions 
anatomiques ; nous consacrerons cependant un chapitre à ces mala­
dies, dont la symptomalologie présente un véritable intérêt. Vathé-
tose qui a été décrite par Hammond comme une maladie spéciale 
se rattache le plus souvent à l'atrophie cérébrale infantile. 

Les encéphalites chroniques affectent deux formes principales : 
la méningo-encéphalite diffuse on paralysie [générale et la 
sclérose en plaques à forme cérébrale. Dans la grande majorité 
des cas la sclérose en plaques prend la forme cérébro-spinale; l'his­
toire de cette affection a été faite au chapitre des maladies de la 
moelle. 

LALLEMAND. Recherches anatomo-pathol. sur l'encéphale et ses dépendances, Paris, 
1824. — BOUILLAUD. Traité de l'encéphalite. Paris, 1825. — ABERCROMBIE. Des 
maladies de l'encéphale, 2° édit. Traduct. de GENDRIN. Paris, 1835. — CALMEIL. 
Traité des malad. inflammatoires du cerveau. Paris, 1859. — HAYEM. Des diverses 
formes d'encéphalite. Thèse, Paris, 1868. — JACCOUD et HALLOPEAU. Article Encé­
phalite, in nouv. Dictionn. de méd. et de chir. pratiques, 1870. — CORNIL et RAN-
VIER. Manuel d'histologie pàlh. — L. POPOFF. Des altérations du cerveau dans la 
fièvre typhoïde et de l'encéphalite traumatique (Revue des se. méd., t. VI, p. 460). — 
CARL. Rech. sur l'accumulation des leucocytes dans l'écorce cérébrale (Arch. L 
Path., Anat. und Physiol., t. LXIX, p. 55. Anal, in Rev. des se. méd., 1878). 

ENCEPHALITE AIGUË SUPPUREE. ABCÈS DU CERVEAU. 

L'encéphalite aiguë suppurée est le plus souvent secondaire; 
parmi les lésions qui lu i donnent naissance, i l faut citer en première 
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Wino les traumatisme?, les lésions de l'oreille et du rocher, les affec­
tions profondes des orbites et des fosses nasales; les ostéites d e l à 
boîte c r â n i e n n e ; nous n'avons pas à nous occuper ici des abcès du 
cerveau consécutifs à la pyohémie. 

L'otite est sans contredit une des causes les plus communes et 
les plus intéressantes de l 'encéphalite au point de vue médica l ; i l 
n'est pas nécessaire que les lésions du rocher soient profondes pour 
faire naître des complications cérébrales, l ' inflammation se propage 
à travers la fissure pét ro-squameuse , le long des nerfs facial et acous­
tique, ou encore le long des petits vaisseaux qui traversent le rocher 
pour se rendre à la caisse du tympan. 

La méningite suppurée est une suite très f réquen te de l'otite sup­
purée, qui peut également donner naissance à une phlébite du sinus 
latéral et à une pyohémie consécutive, ou bien à des abcès cé r é ­
braux. Chose remarquable, les foyers purulents ne sont pas en géné­
ral en contact immédiat avec le rocher ni avec la d u r e - m è r e qu i 
le recouvre; i l existe entre la surface du rocher et l 'abcès du cer­
veau une épaisseur plus ou moins grande de substance cérébrale , 
présentant à l'œil nu un aspect normal (Lebert, Troltsch). On 
ignore par quelle voie l'inflammation gagne la substance c é r é ­
brale profonde en respectant les parties superficielles ; mais la loca­
lisation exacte des abcès au voisinage du tympan malade et l'absence 
de foyers purulents dans les autres parties du cerveau, ainsi que 
dans les viscères thoraciques ou abdominaux, ne permettent pas de 
révoquer en doute la relation directe de cause à effet. 

L'encéphalite aiguë primitive se développe quelquefois en dehors 
de toute cause connue ; on a accusé l'insolation, les excès alcooli­
ques, la syphilis. L'encéphalite aiguë suppurée s'observe principa­
lement chez l'adulte ; elle est plus rare chez la femme que chez 
l'homme. 

DESCRIPTION. — L e s symptômes de l 'encéphalite aiguë suppurée 
varieoi beaucoup avec le siège des lésions. Lorsque les abcès du 
cerveau se développent dans les lobes postér ieurs assez profondé­
ment pour ne pas provoquer de méningite, les symptômes morbides 
peuvent faire défaut pendant longtemps; l 'un de nous a constaté 
récemment chez un homme jeune, vigoureux, qui avait succombé 
en quelques heures à des accidents cérébraux , trois abcès volumi­
neux des lobes postérieurs : le début de l 'encéphalite avait certai­
nement précédé de beaucoup l'apparition de troubles morbides ; 
ajoutons qu ' i l s'agissait dans ce cas d'une encéphalite primitive. 
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Au contraire un abcès, même peu volumineux, siégeant au niveau 
des circonvolutions motrices, donnera lieu très rapidement à des 
paralysies, à l'épilepsie hémiplégique; de même un abcès inté­
ressant la partie postérieure de la troisième circonvolution frontale 
gauche provoquera l'aphasie. Les abcès du cerveau se comportent 
en somme comme les tumeurs, seulement leur évolution rapide, les 
inflammations des méninges qui les accompagnent souvent, la vive 
irritation qu'ils provoquent et la présence des actions à distance 
font que les phénomènes de localisation se présentent rarement à 
l'état isolé. 

Parmi les symptômes les plus fréquents des abcès du cerveau, il 
faut citer la céphalalgie, les convulsions épileptiformes, les 
attaques apoplectiformes, Vhémiplégie, le délire, le coma qui 
termine en général la scène et qui dans quelques cas se produit 
très rapidement après une période latente. 

En général, la fièvre n'est pas très vive à moins que l'encéphalite 
ne se complique de méningite aiguë; on observe alors des douleurs 
de tête atroces, des vomissements, le ralentissement du pouls, du 
délire. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — I l est rare de trouver sur le ca­
davre les lésions de l'encéphalite aiguë à la première période: les 
foyers inflammatoires ont subi presque toujours la transformation 
purulente. Au début, i l existe une induration passagère des parties 
enflammées : les vaisseaux gorgés de sang donnent à la substance 
cérébrale une coloration rosée, tandis que les exsudats et les élé­
ments embryonnaires de nouvelle formation infiltrent la substance 
cérébrale et amènent rapidement sa fonte purulente. Les abcès sont 
tantôt régulièrement arrondis, tantôt anfractueux; le plus ordinai­
rement, ils ont le volume d'une noisette ou d'une noix; i l n'est pas 
rare d'en rencontrer plusieurs qui ne communiquent pas entre eux. 
Le pus peut fuser dans les ventricules: l'encéphalite se complique 
alors d'abcès venlriculaires très étendus. Ces abcès renferment du 
pus jaunâtre ou verdâlre, crémeux, brunâtre, couleur chocolat, 
lorsque du sang s'est mélangé au pus. 

Les globules de pus sont-ils produits par la prolifération des élé­
ments de la névroglie ou bien par l'émigration des leucocytes à tra­
vers les parois des petits vaisseaux? I l est probable que ces deux 
modes de formation du pus interviennent, quoique d'une manière 
n égale. 

Lorsque les abcès sont récents, leur paroi est irrégulière, anfrac-
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tueuse, des lambeaux de matière cérébrale libres ou encore adhérents 
à la paroi interne des foyers sont mélangés au pus. Dans les cas à 
marche lente, la surface interne des abcès est égale, lisse, recou­
verte par une membrane pyogénique. 

Au microscope les parois des abcès cérébraux présentent les d é ­
tails qui suivent: la partie interne qui était baignée par le pus est 
infilliée d 'é léments embryonnaires dans une étendue variable; ces 
éléments, identiques aux leucocytes, se colorent vivement par le car­
min ; à mesure qu'on s'éloigne de la surface baignée par le pus, le 
nombre des éléments embryonnaires devient moins considérable, les 
vaisseaux sanguins sont beaucoup plus développés qu 'à l'état normal 
el distendus par des globules rouges; les gaines lymphatiques pér i -
vasculaires renferment un grand nombre de globules blancs. Les 
altérations des é léments nerveux semblent être consécutives à celles 
de la névroglie; les cellules nerveuses de la substance corticale 
subissent des transformations analogues à celles des grandes cellules 
de la moelle dans la m j é l i t e a iguë, les prolongements proloplas-
miques se raccourcissent; les cellules qui , à l'état sain, ont une 
foi me pyramidale, deviennent globuleuses, pigmentées, enfin leur 
noyau finit par disparaî tre et les cellules nerveuses s'atrophient au 
point de devenir méconnaissables au milieu des éléments de nou­
velle formation qui les entourent. A mesure qu'on s'éloigne du 
foyer de suppuration, les éléments nerveux reprennent leurs carac­
tères normaux. 

Quelques auteurs (Tigges, Meschede, Popolî) ont décrit dans 
l'encéphalite une prolifération des noyaux des cellules nerveuses; 
nous n'avons jamais rien observé d'analogue dans l 'encéphalite aiguë, 
et nous pensons que les altérations des éléments nerveux sont con­
sécutives à celles de la névroglie. 

On rencontre encore dans le lissu cérébral enf lammé, principale­
ment dans les couches profondes de la substance corticale, des é lé ­
ments composés d'un noyau o\alaire et de prolongements nombreux 
fins et ramifiés qui leur ont valu le nom de cellules araignées; on 
ignore la véritable provenance de ces é léments ; i l est probable ce­
pendant qu ' i l s'agit de cellules ramifiées de la substance conjonctive 
du cerveau ou névroglie, cellules dont les prolongements anastomo-
tiques ne deviennent visibles que î ous l'influence de l'inflammation. 
1 es cellules araignées ont été observées également dans la substance 
cérébrale des parah tiques généraux (Lubimoff et Mierzejewski), 
dans un cas d'inflammation de la protubérance annulaire (Charcot 
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et Gombault) et dans un cas de myélite (Pierret). On trouve enfin 
au voisinage des abcès cérébraux ou dans leur intérieur de grands 
éléments chargés de corpuscules de graisse ou de myéline; ces 
éléments, dits corpuscules de Glïïge, seront étudiés plus tard à 
propos de la paralysie générale et du ramollissement cérébral. 

DIAGNOSTIC. — L'encéphalite aiguë qui se rattache à une fracture 
du crâne par exemple, ou bien à une otorrhée purulente, est d'un 
diagnostic relativement facile; il ne faut pas oublier que l'otite est 
souvent méconnue; les malades n'attachent aucune importance à un 
écoulement purulent peu abondant et indolore el ils ne songent pas 
à s'en plaindre ; le médecin ne doit donc jamais oublier d'explorer 
avec soin les oreilles des malades qui présentent des symptômes 
cérébraux. L'existence de traumatismes antérieurs, de chutes sur la 
tête, doit faire songer à l'encéphalite, alors même que les troubles 
cérébraux ne se sont produits que quelques jours ou quelques se­
maines après l'accident* 

L'encéphalite idiopathique a souvent une marche insidieuse ainsi 
que nous l'avons dit, et les symptômes auxquels elle donne lieu sont 
si variables, qu'on ne la reconnaît le plus souvent qu'à l'autopsie. 
On doit songer à la possibilité d'un abcès du cerveau lorsqu'un 
malade présente des symptômes cérébraux analogues à ceux que 
produisent les tumeurs cérébrales, mais à marche aiguë. Le pro­
nostic des abcès du cerveau est extrêmement grave. 

TRAITEMENT. — Le traitement préventif a une grande impor­
tance lorsqu'il s'agit de maladies de l'oreille; on s'efforcera de 
guérir les otites ou les otorrhées, de faciliter l'écoulement du pus 
au dehors, bien qu' i l ne soit pas exact de soutenir, ainsi qu'on l'a 
fait, que les abcès du cerveau consécutifs à l'otite ne se produisent 
que lorsqu'il y a rétention du pus dans l'oreille moyenne. Dans les 
cas de traumatisme: on peut aussi prévenir l'apparition de l'encépha­
lite aiguë à l'aide des antiphlogistiques ou bien en faisant cesser 
l'irritation qui résulte de l'enfoncement des os du crâne, etc. 

Dams la première période de l'encéphalite aiguë l'emploi des 
antiphlogistiques est indiqué; on appliquera des sangsues aux 
apophyses mastoïdes, des compresses froides ou une vessie remplie 
de glace sur la tête ; les purgatifs ont aussi un effet utile ; on pres­
crira naturellement un repos complet et l'on évitera particulière­
ment toutes les causes d'excitation cérébrale. Une fois les abcès 
formés, tous ces moyens thérapeutiques sont de peu d'utilité et, en 
dehors des cas où une intervention chirurgicale est possible, le 
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malade est voué à une mort certaine. On sait que Dupuytren eut 
ia hardiesse d'ouvrir un abcès du cerveau et la chance de sauver 
son opé ré ; cet exemple méri te d 'ê t re imité, mais le chirurgien ne 
peut guère intervenir que dans les cas où une lésion traumatique 
du crâne rend le diagnostic très probable, en m ê m e temps qu'elle 
indique le point sur lequel i l faut agir; dans les cas d'encéphalite 
suppurée idiopathique ou consécutive à l 'otite, le diagnostic est en 
général trop incertain et le siège de la collection purulente est trop 
peu précis pour qu'on ose pratiquer l 'opération du trépan et enfon­
cer un bistouri dans le cerveau. La théorie des localisations c é r é ­
brales, en permettant, au moins dans quelques cas, de préciser le 
siège du mal, encouragera probablement ces hardiesses chirurgicales 
et augmentera leurs chances de succès. 

ABERCROMBI E. Op. cit. — LEBERT. Anat. palh. des abcès du cerveau (Archiv fur path. 
Anat. de Virchow, 1856). — Rouis. Abcès du lobe antérieur gauche du cerveau 
avec aphasie (Rec. mém. méd. milit., 2e série, t. XIV, p. 112). — GINTRAC. Sur l'abcès 
du cerveau (Journ. de med. de Bordeaux, 1866).— RIBIÈRE. Thèse, Paris, 1866. — 
Bnou\RDEL. Lésions du rocher. Paris, 1867. — GULL. Sur les abcès du cerveau 
(Med. Times and Gazette, 1868). — TRÔLTSH. Traité pratique des maladies de l'oreille, 
tr-cl, de KUHN et LÉVI. Paris, 1870, p. 424. — PROMPT. Des accidents encéphali­
ques occasionnes par l'otite. Thèse, Paris, 1870. — LÉPINE. Sur un cas d'abcès d'un 
des lobes antérieurs du cerveau consécutif à une affection des fosses nasales (Revue 
mens, de méd. et de chir., 18^7). 

ENCÉPHALITE AIGUË ET ATROPHIE CÉRÉBRALE INFANTILES. 

L'encéphalite aiguë supfîdrée peut s'observer chez les jeunes 
enfants, mais on rencontre plus souvent chez eux une autre variété 
de l 'encéphalite qui a été jusqu'ici peu étudiée, surtout au point de 
vue des lésions anatomiques. L'encéphali te aiguë infantile a une 
marche très rapide comme l 'encéphalite suppurée , mais au lieu 
d'amener la mort dans presque tous les cas, comme cette dernière 
affection, elle aboutit f r é q u e m m e n t à une atrophie partielle du cer­
veau, et c'est sous le nom d'atrophie cérébrale qu'elle a é té 
décrite le plus souvent. Au point de vue clinique, on peut comparer 
l'encéphalite infantile à la myélite antér ieure aiguë qui caractérise la 
paralysie infantile; clans les deux cas, i l s'agit de maladies qui , sans 
être particulières à l'enfance, se produisent beaucoup plus souvent 
dans le jeune âge que chez l 'adulte; dans les deux cas, i l s'agit 
d'inflammations du tissu nerveux qui ont une évolution très rapide 
et qui guér issent souvent, mais en laissant derr ière elles des i n f i r ­
mités indélébiles. 
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ÉTIOLOGIE. — Le cerveau de l'enfant est évidemment bien 
moins protégé contre les influences du dehors que le cerveau de 
l'adulte ; les traumatismes, l'action du froid et de la chaleur arrivent 
facilement jusqu'à la substance cérébrale au travers des os du crâne, 
qui sont minces et à peine soudés entre eux. 

DESCRIPTION. — L'encéphalite aiguë infantile débute en général 
brusquement par des convulsions accompagnées d'une fièvre plus ou 
moins vive; l'âge des malades ne permet pas de dire s'il existe des 
douleurs vives ; l'intelligence peut être abolie rapidement, ou bien 
les petils malades reprennent connaissance après une ou plusieurs 
attaques convulsives, et l'on s'aperçoit alors qu'ils sont atteints d'hé­
miplégie portant sur la face et sur les membres du même côté. 

Lorsque la mort n'est pas la conséquence de ces accidents, l'état 
des malades s'améliore au bout de quelques jours, la fièvre disparaît, 
mais les paralysies persistent ; parfois même l'intelligence ne revient 
pas ou revient d'une façon très incomplète. 

Les membres paralysés ne sent pas frappés d'arrêt dè développe­
ment comme dans la myélite antérieure aiguë; les mouvements 
se rétablissent souvent d'une façon incomplète i l est vrai, mais de 
manière à permettre la marche, et, auboutde quelquetemps, on voit 
apparaître du côlé hémiplégié des phénomènes de contracture ou des 
mouvements involontaires, choréiformes. Tantôt le bras et la jambe 
sont agités sans cesse par des contractions involontaires et désordon­
nées, comme dans la chorée essentielle, tantôt les mouvements se 
produisent avec une certaine lenteur et non avec la brusquerie des 
choréiques; c'est à cette dernière forme de l'hémichorée que s'ap­
plique le nom A'athétose proposé par Hammond et défini par lui : 
« un état caractérisé par l'impossibilité où se trouvent les malades 
de maintenir les doigts et les orteils dans la position qu'on leur 
imprime et par leur mouvement continuel ». Pour compléter cette 
définition, i l faudrait ajouter, ainsi que le fait observer M . Charcot: 
1° que les mouvements se font lentement et que les doigts ont de la 
tendance à prendre une position forcée; 2° que l'athétose ne reste 
pas toujours limitée aux doigts et aux orteils; la main tout entière 
et le pied peuvent participer aux mouvements; chez une malade de 
M. Charcot, les contractions involontaires se produisaient même 
dans quelques muscles du cou et de la face. 

Pour rendre apparentes les contractions involontaires, i l est quel­
quefois nécessaire de faire placer la main du malade sur une table en 
lui recommandant de la laisser immobile: on voit bientôt les doigts 
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se fléchir, puis s 'écarter claiiN l'extension forcée ; ces mouvements se 
succèdent assez lentement pour que Hammond ait pu faire photo­
graphier les différentes positions que prend la main dans l'athétose. 

Les mouvements intentionnels sont désordonnés, saccadés, les 
malades se soufflettent lorsqu'on leur ordonne de porter la main à la 
figure, ils parviennent à saisir les objets qu'on leur présente , en fa i ­
sant pour s'en emparer des mouvements disproport ionnés au but 
qu'ils doivent atteindre, mais ils ne lardent pas à les laisser tomber, 
le mouvement d'extension des doigts succédant , quoi qu'ils fassent, au 
mouvement de flexion. L 'hémichorée et l 'athétose peuvent du reste 
se rencontrer dans d'autres affections cérébrales . 

I l existe souvent de l 'hémianesthésie du côté du corps qui est le 
siège de l'hémiplégie et de l 'athétose. 

Les malades peuvent vivre pendant longtemps dans ces conditions, 
et lorsque la mort survient, c'est souvent à la suite de maladies i n ­
dépendantes de la lésion cérébra le . 

A NATO MIE P A T H O L O G I Q U E . •—Lorsque la mort arrive rapidement 
on constate à l'autopsie un ramollissement du cerveau sans lésions 
vasculaires; dans un cas cité par Rilliet et Barthez d 'après Niroch, 
le corps strié gauche était rédui t en une bouillie d'un rouge brun , 
n'offrant plus aucune trace d'organisation ; clans un autre cas, em­
prunté au D r Raichem, a substance corticale du cerveau était dans 
loule son étendue rosée et ramollie. 

Lorsque les malades ne succombent que quelques années après 
avoir subi l'atteinte d 'encéphali te aiguë, le cerveau présente des lé­
sions alrophiques plus ou moins é tendues , la substance cérébrale est 
détruite au niveau des points qui ont été le siège de l 'encéphalite et 
remplacée par un tissu fibreux plus ou moins dense ; au centre des 
parties fibreuses i l n'est pas rare de rencontrer des kystes séreux, 
ou bien les ventricules sont dilatés et le liquide ventriculaire rem­
plit l'espace laissé vide par la disparition de la substance cérébrale 
(hydrocéphale ex vacuo). La thèse de Colard renferme un grand 
nombre d'exemples d'atrophie cérébrale consécutive à l 'encépha­
lite infantile. 

La partie postér ieure de la couronne rayonnante est souvent i n ­
téressée dans cette forme d'encéphali te, d 'où la f réquence de l ' hé -
inianeslhésie et de l 'hémichorée ; les lésions de la partie antér ieure 
de la couronne rayonnante et de la capsule interne expliquent l 'hé­
miplégie et les contractures qui sont également f réquentes . 

L'autopsie des individus atteints d'athétose révèle des lésions cé-
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rébrales assez variables comme siège et comme étendue; ces lésions 
n'ont qu'un point de commun, c'est qu'elles avoisinent toujours la 
capsule interne ou plus exactement encore le faisceau pyramidal qui 
constitue les deux tiers antérieurs du segment postérieur de la 
capsule. L'athétose paraît résulter d'une irritation permanente du 
faisceau pyramidal, nous avons vu déjà que la destruction de ce 
faisceau donnait lieu à une hémiplégie persistante suivie de dégéné­
rescence secondaire de la moelle ; pour qu'il y ait athétose i l est donc 
nécessaire que l'altération du faisceau pyramidal soit peu profonde. 

DIAGNOSTIC. — L'encéphalite aiguë infantile peut être confondue 
avec la méningite tuberculeuse qui s'accompagne aussi de convul­
sions; les douleurs de tête sont plus vives dans la méningite que 
dans l'encéphalite, elles se traduisent chez l'enfant par des plaintes 
continuelles, par des cris; le strabisme, très fréquent dans la mé­
ningite, est rare dans l'encéphalite; enfin la méningite ne s'accom­
pagne presque jamais d'hémiplégie. I l faut se rappeler que beaucoup 
de maladies aiguës débutent chez les enfants par des convulsions et 
de la fièvre. 

Le pronostic de l'encéphalite infantile aiguë est très sérieux, 
la mort peut survenir en quelques jours, et la guérison n'est le plus 
souvent obtenue qu'au prix d'infirmités incurables. 

Le traitement consiste dans l'emploi des émissions sanguines 
locales, des applications froides, des révulsifs et des dérivatifs 
comme dans la méningite aiguë; s'il existe de l'hémiplégie, des 
sangsues (en nombre variable, suivant l'âge des enfants) seront ap­
pliquées du côlé opposé à la paralysie. 

RILLIET et BÀRTHEZ. Traite' des maladies des enfants, 2e édit., 1861, t. I , p. 145. — 
COTARD. Étude sur l'atrophie cérébrale. Thèse, Paris, 1868.— W. HAMMOND. De l'athé-
those (A treatise of diseases of the nervous System. New-York, 1871, et Arch. gén. 
de méd., 1871, t. I l , p. 329), traduction française par Labadie-Lagrave. Paris, 1878, 
— GOWERS. De l'athétose et des désordres post-hémiplégiques du mouvement (the 
Lancet, 1876). — CHARCOT. Clin, de la Salpêtrière, décembre 1876 (Progrès méd,, 
28 avril 1877). — 0. BERGER. Un cas d'athétose (Berliner klin. Wochensch., 1877). 
— A. PROUST. Soc. méd. des hôp., 1877. — RAYMOND. Thèse citée. — EWALD. Deux 
cas d'athétose (Deutsch. Arch. f. Klin. med., 1877). — P. OULMONT. Étude clinique 
sur l'athétose. Thèse, Paris, 1878. — BRISSAUD. Lésions anatomiques et mécanisme 
de l'athétose (Gazette hebd., 1880). 

PARALYSIE GÉNÉRALE. 
Synonymie : Méningo-encéphalite diffuse, périencéphalile chronique diffuse. 

La paralysie générale a été considérée pendant longtemps comme 
une maladie mentale sine materia, comme une névrose de l'intel-
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ligenoe ; les recherches de Bayle et de Calmeil ont démontré qu'elle 
s'accompagnait de lésions inflammatoires des méninges et du cer­
veau, et la maladie a passé déf ini t ivement du cadre des névroses 
dans celui des affections organiques du cerveau. L 'é tude histolo­
gique (les lésions de la paralysie générale a complété les résultats 
fournis par l'examen macroscopique, elle a montré que les lésions 
étaient constantes, qu'elles existaient m ê m e dans les cas peu avancés 
où l'examen à l'œil nu ne révélait rien d'anormal, et de plus elle a 
permis de constater que les lésions étaient beaucoup plus étendues 
qu'on ne l'avait cru tout d'abord. La paralysie générale n'est pas 
seulement une périencéphalite diffuse, l ' inflammation est généralisée 
à tous les centres nerveux cérébro-sp inaux , la moelle participe le 
plus souvent au processus morbide. 

É T I O L O G I L . — La paralysie générale s'observe surtout chez 
l'adulte, de trente-cinq à quarante ans (Calmeil) ; elle est plus f r é ­
quente chez l'homme que chez la femme. Toutes les excitations 
cérébrales trop fortes ou trop souvent répétées ont leur place mar­
quée dans l'étiologie de la paralysie générale : les excès de travail, 
les émotions morales vives, celles qui résul tent en particulier du jeu 
ou de la spéculation, les excès vénér iens , les excès alcooliques, les 
émotions tristes, la perte de la fortune, l 'ambition déçue , sont les 
causes les plus ordinaires de la maladie; l'abus du tabac doit être 
rangé parmi les causes prédisposantes ; enfin l 'hérédité joue un rôle 
important (dans le tiers des cas, d 'après Calmeil). 

La paralysie générale peut succéder à toutes les formes de l 'a l ié­
nation mentale. 

DESCRIPTION. — On peut distinguer trois périodes dans la marche 
de la paralysie générale : une période initiale, une période d'état 
et une période terminale. 

Les symptômes du début sont assez variables, si bien qu ' i l n'est 
pas toujours facile de reconnaî t re la paralysie générale à la période 
initiale. Des modifications dans le carac tère et dans les habitudes des 
malades constituent souvent le premier symptôme morbide ; tel 
individu très économe devient dépensier et prodigue ; tel autre se 
livre à des actes impudiques, à des emportements ou à des actes 
d'indélicalcsse qui sortent ent iè rement de son caractère . Les idées 
ambitieuses dominent chez bon nombre de malades, sans prendre 
encore le caractère du délire ; d'autres deviennent réservés, inquiets, 
hypocondriaques. Dans quelques cas, la maladie commence par des 
troubles de la motilité des membres infér ieurs qui ont une grande 
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analogie avec ceux de l'ataxie locomotrice (forme spinale de ia para­
lysie générale) ; on peut observer également des paralysies des nerfs 
crâniens, en particulier des troisième, quatrième et sixième paires 
(Magnan), ou bien une paralysie unilatérale du voile du palais avec 
déviation de la luette (Leudet, Linas). L'inégalité des pupilles est un 
symptôme très commun et généralement assez précoce; quelques 
malades accusent des douleurs de tête, des vertiges, un affaiblisse. 
ment de la vue. 

Les principaux symptômes de la période d'état sont le délire, qui 
prend souvent la forme ambitieuse, la gêne de la parole, le trem­
blement de la langue, des lèvres et des mains, la perte de la 
mémoire. 

Les paralytiques généraux, considérés à la période d'état, peuvent 
être rangés clans deux catégories principales : les premiers sont 
agités, bruyants, ils écrivent ou parlent sans cesse, vantent leur 
force, leur adresse, font étalage de richesses chimériques, se parent 
de titres qui ne leur appartiennent pas, se vantent d'être les parents 
ou les amis des personnages les plus célèbres, se disent riches à 
millions et prétendent qu'ils vont épouser la fdle d'un roi ou 
qu'ils sont rois eux-mêmes, etc.; chez eux les troubles de 
la motilité sont souvent peu accentués, au moins au début de 
la période d'état ; les autres sont tranquilles, silencieux, ils re­
cherchent la solitude et n'ont pas habituellement d'idées délirantes; 
la face est sans expression, la physionomie ne s'anime plus dans 
la conversation, la parole est embarrassée, la langue et les lèvres 
sont agitées par un tremblement qui s'exagère dans les mouve­
ments, la mémoire se perd, les mains deviennent inhabiles, 
l'écriture est tremblée, irrégulière, les extrémités inférieures 
s'affaiblissent. On peut donner à la première de ces formes le 
nom de forme délirante, à la deuxième celui de forme para­
lytique. 

A la période terminale, l'intelligence sombre complètement, les 
malades ne vivent plus pour ainsi dire que de la vie végétative, ils 
ne reconnaissent plus leurs parents ni leurs amis, ils deviennent 
gâteux et se laisseraient mourir de faim si l'on ne prenait pas soin 
de les alimenter. En même temps les phénomènes paralytiques aug­
mentent, les membres s'affaiblissent de plus en plus et la parole 
devient tout à fait inintelligible. La mort arrive dans le marasme ou 
bien à la suite de complications. 

Pour compléter ce tableau d'ensemble, i l est nécessaire de revenir 
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mi peu sur les principaux symptômes et d'indiquer les complica­
tions les plus habituelles. 

Les troubles psychiques n'ont pas toujours le caractère du délire 
ambitieux ou de satisfaction : i l n'est pas rare d'observer le délire 
hypocondriaque o u ï e délire de persécution; les malades sont 
découragés, inquiets, ils se figurent qu'ils ne peuvent plus manger, 
qu'on leur a fermé la bouche, qu'ils ne peuvent plus ouvrir les 
jeux, ou bien ils sont tourmentés par des hallucinations, ils crient 
au rolear, à l'assassin, ils voient des spectacles effrayants dans 
leurs rêves, ils sont entourés d'animaux, d'ennemis de toute espèce ; 
ils accueillent avec défiance les personnes qui viennent les visiter ou 
qui les soignent; ils refusent de manger sous prétexte que leurs 
aliments sont empoisonnés, etc. Le délire de persécut ion et les 
hallucinations se rencontrent surtout dans la paralysie générale 
d'origine alcoolique, mais on peut les observer également en dehors 
de l'alcoolisme. 

Les troubles de la motilité sont caractérisés par l'affaiblissement 
progressif des membres et par le tremblement; l'affaiblissement est 
mieux caractérise aux membres infér ieurs dont les fonctions exigent 
surtout de la force, tandis que le tremblement est plus m a r q u é ou 
plus facile à constater aux membres supér ieurs qui exécuten t des 
mouvements nécessitant plus d'adresse que de force. Skae décr i t 
ainsi l'alaxie qui accompagne quelquefois la paralysie générale : « Le 
malade se lève lentement de son siège, i l se balance ; après quelques 
oscillations, i l commence à marcher en écartant fortement les 
jambes; puis arrêtant ses yeux sur l'objet vers lequel i l tend, i l se 
dirige vers lui aussi fermement qu ' i l peut. Si alors on lu i ferme 
les yeux, i l arrive souvent qu ' i l ne peut plus marcher et qu ' i l a 
grand'peine à se préserver d'une chute » (Skae cité par Jaccoud. 
Pathol. int.). On peut observer des douleurs fulgurantes comme 
dans l'ataxie. Les phénomènes spinaux peuvent aussi se caractériser 
par un engourdissement et un affaiblissement des membres in fé ­
rieurs, ou même par une atrophie musculaire progressive. 

Le trouble de la parole qui accompagne la paralysie générale est 
très caractérist ique : la parole est lente, saccadée, les malades font 
de nombreuses pauses entre chaque mot et quelquefois entre chaque 
syllabe, ce qui tient, d'une part, à l'affaiblissement de la mémoire 
qui ne fournit plus les mots assez vite, d'autre part à la parésie et 
au tremblement de la langue et des lèvres. 

Les troubles de la sensibilité générale sont rares et très i r réguliers 
L.cL T. — Path. et clin. méd. I . — 38 
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clans leurs formes : lanlôt les malades se plaignent d'engourdisse­
ment et de fourmillements dans les membres, tantôt i l existe des 
hyperesthésies ou des anesthésies partielles. 

Les sens spéciaux sont quelquefois affectés : la vue, l'odorat s'af­
faiblissent; à l'examen ophthalmoscopique on observe des exsudats 
autour de la papille ou le long des vaisseaux, parfois i l existe une 
atrophie blanche des papilles. 

Le timbre de la voix est souvent modifié par suite de la paralysie 
de l'une des cordes vocales. 

La température du corps s'élève souvent au-dessus de la nor­
male ; la fièvre n'accompagne pas seulement les phénomènes d'exci­
tation, elle paraît se développer sous l'influence des altérations in­
flammatoires elles-mêmes (Magnan). La fréquence du pouls est très 
variable. Les fonctions respiratoires et digestives s'accomplissent en 
général d'une façon régulière. 

La marche de la maladie est progressive, mais i l peut y avoir 
des temps d'arrêt qui se traduisent par une amélioration notable 
dans l'état des malades, ou bien, au contraire, des poussées aiguës 
avec aggravation des symptômes : i l n'est pas rare d'observer alors 
des attaques apoplectiformes. Ces attaques s'accompagnent de 
perte de connaissance et d'affaiblissement d'un membre (monoplé-
gie) ou des deux membres du même côté (hémiplégie) : les para­
lysies peuvent survenir assez brusquement sans perte de connais­
sance; en général elles se dissipent plus ou moins rapidement. Les 
attaques convulsives épileptiformes se produisent aussi fréquem­
ment clans le cours de la paralysie générale : elles ont été notées 
soixante fois sur cent à l'asile de AYesl Riding (Newcomble). 

I l n'est pas rare d'observer au niveau de la conque des oreilles 
des tumeurs sanguines ou hématomes du pavillon de Voreille. 

La durée de la maladie varie beaucoup; les formes aiguës peuvent 
évoluer en trois ou quatre mois, dans d'autres cas la vie se pro­
longe pendant quatre ou cinq ans et même davantage ; la moyenne 
de l'existence des paralytiques généraux paraît être de dix-huit mois 
à deux ans. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE.— A. Lésions macroscopiques. — 
Après avoir ouvert le crâne et enlevé la dure-mère, on constate que 
les méninges qui recouvrent les circonvolutions cérébrales présen­
tent les caractères de la méningite chronique : elles sont épaissies, 
opaques, adhérentes à la substance cérébrale. Les membranes qui 
tapissent les ventricules et qui peuvent être considérées comme des 
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méninges internes participent à l ' inflammation; on distingue pr in­
cipalement au niveau du plancher du quatr ième ventricule une série 
de petites rugosités qui font ressembler cette surface, ordinairement 
lisse, à la langue d'un chat. Les ventricules renferment généralement 
de la sérosité en grande quanti té . 

Les circonvolutions cérébrales atteintes par l 'encéphalite sont 
d'abord hypert rophiées , aplaties par la compression; les sillons qu i 
les séparent tendent à s'effacer; lorsqu'on enlève un tombeau des 
méninges, ce lambeau entraîne des" fragments de substance grise 
qui donnent à la surface interne un aspect inégal analogue à celu 
d'une plaie recouverte de bourgeons charnus. La substance grise a 
au niveau des points malades une teinte lilas ou lie de vin, elle est 
ramollie et tombe en deiiquium sous l'action d'un faible courant 
d'eau. Le ramollissement occupe surtout les couches moyennes de 
la substance grise, ce qui permet souvent d'enlever des lambeaux 
assez étendus des couches superficielles (Parchappe). 

A une période avancée, les circonvolutions cérébrales , loin d 'ê t re 
hypertrophiées et ramollies, sont atrophiées et i n d u r é e s ; au lieu de 
la teinte rose-lilas qui répond à la première pér iode, on constate une 
teinte pale des parties malades. Le cerveau tout entier peut être 
atrophié, en même temps sa consistance est augmentée . 

La moelle épinière est ramollie ou bien elle présente des plaques 
de sclérose disséminées. 

Certains nerfs crâniens sont assez souvent grisâtres, sclérosés. La 
sclérose du nerf optique se traduit pendant la vie par une atrophie 
de la papille visible à l'ophthalmoscope. 

B. Altérations histologiques. — Les petites saillies du plancher 
du quatr ième ventricule sont constituées par du tissu conjonctif 
embryonnaire. La surface épendymaire est recouverte à l 'état normal 
par un épithélium cylindrique; cet épithélium est soulevé d'abord 
par le tissu de nouvelle formation, puis i l se rompt sur certains 
points, et ainsi se trouvent constitués les petits fibromes qui hérissent 
la surface des ventricules, celle du quat r ième ventricule en parti­
culier (lUagnan et Mierzejewski). 

Les lésions cérébrales consistent en une encéphalite intersti­
tielle diffuse : les éléments de la névroglie sont atteints les premiers, 
ils se multiplient et donnent naissance à des cellules étoilées, ou 
cellules a r a i g n é e s ; ces cellules ne sont pas spéciales à la paralysie 
générale, ainsi que le croyait Lubimoff ; on les rencontre également 
dans les autres espèces d 'encéphali te. L'inflammation n'est pas l i -
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mitée à la substance grise des circonvolutions, mais c'est là qu'elle 
prédomine. Les vaisseaux sont nombreux ; les gaines lymphatiques 
sont distendues par des leucocytes. 

Les altérations des éléments nerveux sont secondaires ; les pro­
longements protoplasmiques s'atrophient, les cellules tendent à 
prendre une forme globuleuse et se chargent de pigment; les leu­
cocytes s'introduisent parfois dans le protoplasma des cellules ner­
veuses. Tigges, Meynert, Hoffmann, Lubimoff ont admis que les 
noyaux des cellules nerveuses pouvaient proliférer et que le proto­
plasma lui-même subissait un commencement de segmentation; 
cette opinion nous paraît encore très contestable. Nous n'avons 
jamais observé pour notre part la prolifération des cellules nerveuses 
et nous continuerons à croire jusqu'à preuve du contraire que les 
altérations qu'elles subissent sont secondaires, dégénératives. 

Les altérations spinales sont celles de la myélite diffuse avec pla­
ques de sclérose disséminées; le degré de l'inflammation de la moelle 
est du reste très variable par rapport à celui de l'encéphalite : tantôt 
les lésions spinales sont très prononcées, tantôt au contraire elles 
sont légères ou font même complètement défaut. Les cordons posté­
rieurs sont sclérosés chez les sujets qui ont présenté des phénomènes 
tabétiques; dans les cas compliqués d'atrophie musculaire on con­
state que l'inflammation s'est étendue aux cornes antérieures. 

Les lésions anatomiques rendent parfaitement compte des sym­
ptômes. L'inflammation de l'écorce grise des hémisphères cérébraux 
explique les troubles intellectuels, les paralysies passagères (analo­
gues à celles produites dans les expériences de Garville et Duret par 
l'ablation des zones de substance grise correspondant aux points 
psycho-moteurs), les attaques épileptiformes ou apoplectiformes ; les 
lésions du plancher du quatrième ventricule donnent lieu à la parésie 
de la langue et des lèvres; celles de la moelle aux symptômes spi­
naux, tels que : ataxie, affaiblissement permanent des membres in­
férieurs, etc. Nous avons signalé deux formes cliniques principales: 
la forme délirante et la forme paralytique; i l est probable qu'elles 
correspondent à des localisations primitives un peu différentes du 
processus anatomique, les circonvolutions postérieures étant affec­
tées les premières dans la forme délirante, tandis que dans la para­
lytique les lésions se limitent pendant quelque temps à la région des 
circonvolutions motrices et à la moelle. 

DIAGNOSTIC. — Les troubles intellectuels joints au tremblement 
des lèvres et de la langue, à l'hésitation de la parole et à l'inégalité 
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des pupilles, caractérisent bien la paralysie générale, mais ces sym­
ptômes ue se trouvent pas toujours r é u n i s ; lorsque les troubles 
intellectuels existent seuls, on peut croire à l'existence d'une mono­
manie ambitieuse ou de l 'hypocondrie; au contraire, quand les sym­
ptômes spinaux prédominent , on peut confondre la paralysie g é n é ­
rale avec une myélite et en particulier avec la sclérose des cordons 
postérieurs. 

Dans la monomanic ambitieuse i l y a beaucoup plus de suite dans 
les idées que dans la paralysie généra le ; le monomaniaque qui croit 
être dieu, roi ou pape, conforme toutes ses paroles, toutes ses actions 
à celte idée, tandis que les idées du paralytique général sont in­
cohérentes : tel individu qui se dit millionnaire avoue qu ' i l travaille 
pour vivre, etc. La même différence existe entre la lypémanie vér i ­
table el le délire mélancolique ou hypocondriaque des paralytiques 
généraux. 

Lorsque la maladie débute par des symptômes spinaux avec 
incoordination motrice, la confusion avec l'ataxie locomotrice est 
difficile à éviter, d'autant plus qu'on peut observer des douleurs 
fulgurantes et des symptômes céphaliques comme à la première 
période de l'ataxie. Les troubles de l'intelligence, le tremblement 
des lèvres et de la langue, l 'hésitation de la parole ne tardent pas à 
se produire et lèvent alors tous les doutes. La paralysie générale n'a 
pas une marche aussi régul ièrement progressive que l'ataxie loco­
motrice, on observe des améliorations temporaires qui parfois m ê m e 
peuvent faire croire à la guérison, puis des poussées aiguës, des 
attaques apoplectiformes, des paralysies temporaires, etc. 

La sclérose en plaques présente des analogies assez nombreuses 
avec la paralysie généra le ; le trouble d e l à parole est à peu près 
le même dans les deux cas, mais le tremblement de la sclérose en 
plaques, ne survenant qu ' à l'occasion de mouvements un peu é tendus , 
ne ressemble pas au tremblement des paralytiques généraux qui 
s'accuse par de petites oscillations assez régul ières . 

Quelques auteurs ont essayé de tracer le diagnostic différentiel de 
la périencéphalite diffuse et de la paralysie générale d'origine alcoo­
lique ; les antécédents des malades, leurs habitudes alcooliques, la 
fréquence des hallucinations peuvent sans doute fournir des indica­
tions à cet égard, mais la paralysie générale d'origine alcoolique se 
confond presque complè tement au point de vue clinique etanatomo-
pathologique avec les autres formes de paralysie générale. 

La syphilis cérébra le donne lieu quelquefois à un ensemble de 
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symptômes qui rappellent ceux de la périencéphalitc diffuse ; voici, 
d'après Alfred Fournier, quels sont dans ce cas les principaux élé­
ments du diagnostic différentiel: 1° le délire de satisfaction et des 
grandeurs, fréquent dans la paralysie générale, est rare dans la 
pseudo-paralysie générale d'origine syphilitique ; 2° le tremblement 
qui se rencontre parfois chez les syphilitiques n'est pas comparable 
au frémissement fibrillaire, vermiculaire, si caractéristique chez les 
paralytiques généraux, surtout aux lèvres et à la langue ; 3° les para­
lysies complètes des membres, assez fréquentes dans la syphilis céré­
brale, sont rares dans la paralysie générale ; 4° la syphilis s'accom­
pagne d'un état cachectique de tout l'organisme el souvent de mani­
festations syphilitiques sur différents points du corps, tandis que 
dans la paralysie générale l'intégrité des fonctions de nutrition est 
remarquable, sauf à la dernière période ; 5° enfin la marche des 
deux affections est différente; la syphilis cérébrale n'a pas la marche 
fatalement progressive de la paralysie générale, elle est curable 
{Progrès méd., 1871, p. 785). 

Les attaques apoplectiformes ou épileptiformes peuvent faire 
croire à l'existence d'un ramollissement, d'une congestion ou encore 
d'une tumeur du cerveau. Ces attaques ne se produisent guère que 
chez des malades qui présentent déjà quelques signes de paralysie 
générale, tels que : inégalité des pupilles, tremblement des lèvres et 
de la langue, modification de l'écriture par suite du tremblement 
des mains, etc. I l faut avoir soin de faire écrire les malades qu'on 
soupçonne être atteints de paralysie générale ; l'écriture est irrégu­
lière, tremblée ; certains mots sont tronqués ou passés ; ces modifi­
cations sont surtout apparentes quand on a un point de comparaison 
dans une page écrite avant l'invasion de la maladie. 

Le nom de paralysie générale progressive indique la gravité du 
pronostic ; la maladie subit quelquefois des temps d'arrêt, mais 
presque jamais elle ne guérit. La mort peut arriver rapidement par 
suite d'une poussée d'encéphalite aiguë ; d'autres fois les malades 
succombent lentement dans le marasme ou par le fait de complica­
tions. La fréquence des attaques apoplectiformes on épileptiformes 
est d'un mauvais pronostic. 

TRAITEMENT. — La nature inflammatoire des lésions de la para­
lysie générale paraît indiquer l'emploi des antiphlogistiques, des ré­
vulsifs, des dérivatifs ; cependant i l faut avouer que ces moyens de 
traitement sont ici de peu d'efficacité. Les applications de sangsues 
aux apophyses mastoïdes, les sétons et les vésicatoires à la nuque, 
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les frictions sur le cuir chevelu avec l'huile de croton l igl ium, les 
purgatifs drastiques n 'arrêtent pas la maladie dans sa marche pro­
gressive, el, après avoir mis vainement en usage ces médications, on 
est conduit à se demander s'il ne faut pas épargner aux malades les 
inutiles souffrances d'un vésicatoirc entretenu ou d'un séton. 

Les ioniques, l'acide arsénieux, l 'hydrothérapie , procurent quel­
quefois des améliorations temporaires, surtout au début de la mala ­
die. Les douches froides sont indiquées principalement dans la 
forme dépressive; dans les cas où l'excitation domine, les bains tièdes 
prolongés rendent plus de services. 

Lorsqu'il existe du délire, les malades doivent être surveillés avec 
soin, isolés et placés dans des établissements destinés au traitement 
des aliénés, si les conditions de fortune et d'installation de leur 
famille ne permettent pas de leur accorder chez eux tout le confor­
table et toute la tranquill i té nécessaires. I l y a malheureusement dans 
le public des préjugés contre les asiles d 'a l iénés ; on se figure à tort 
que les malades ont plus de chances de guérison en restant au 
milieu de leur famille ; on compte sur les distractions, sur le t rai­
tement, moral, etc. Rien n'est plus faux : l'isolement est la pre­
mière condition de guérison de la folie. 

I l faut nourrir les malades, surveiller les fonctions intestinales et 
s'opposer autant que possible à la formation des eschares. 
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6.0 MALADIES DU CERVEAU. 
Du MÊME. Localisât, cérébrales dans la paralysie générale (Rev. mens, de med. et de 
chir., 1878, p. 31). — A. VOIS N. Traité de la paralysie générale des aliénés. Paris, 
1878. — A. FOVILLE. Article Paralysie générale, in nouv. Diction, de méd. et de 
chir. prat., 1879. — AUG. VOISIN. Leçons sur les maladies mentales et sur les 
maladies nerveuses, Paris, 1883. 

HÉMORRHAGIE CÉRÉBRALE: 

Synonymie : Apoplexie cérébrale. 

Sons le nom d'apoplexies, on a désigné pendant longtemps 
toutes les maladies dans lesquelles i l y avait perte subite du senti­
ment et du mouvement par tout le corps, à l'exception de la respi­
ration et de la circulation ; le mot apoplexie avait alors un sens 
purement clinique, et i l s'appliquait à des maladies d'origine et de 
nature très différentes. Valsalva et Morgagni reconnurent les pre­
miers que l'apoplexie était souvent due à un épanchement de sang 
dans le cerveau, à une hémorrhagie cérébrale. Rochoux fit faire un 
nouveau pas à la question en démontrant que l'hémorrhagie céré­
brale n'était pas toujours mortelle, comme l'avaient dit Valsalva et 
Morgagni, el qu'il n'était pas rare de trouver dans le cerveau des 
foyers hémorrhagiques anciens en voie de guérison, foyers dont il 
indiqua très bien les caractères. Le mot apoplexie fut alors détourné 
de son sens clinique, el on l'employa bientôt pour désigner non 
seulement les hémorrhagies cérébrales, mais les hémorrhagies inter­
stitielles du poumon, de la rate et de tous les autres viscères. Nous 
pensons qu'il faut rendre au mot apoplexie sa signification clinique, 
et, comme les attaques apoplectiques peuvent se rencontrer dans un 
certain nombre d'affections cérébrales, on doit renoncer à l'expres­
sion d'apoplexie cérébrale pour désigner l'hémorrhagie cérébrale. 

ÉTIOLOGIE. — L'hémorrhagie cérébrale est presque toujours une 
conséquence d'une maladie des artères du cerveau, d'une inflam­
mation qui rend les parois de ces vaisseaux friables et qui, en bonne 
logique, devrait être considérée comme la maladie principale ; mais 
les symptômes de l'hémorrhagie cérébrale étant bien plus importants 
que ceux de la périartérite ou de l'endartérite cérébrale, i l est 
naturel que la complication absorbe ici toute l'attention des clini­
ciens. 

Les causes de l'endartérite et de la périartérite cérébrales sont 
Yâge, Yabus des alcooliques, Yhérédité, la syphilis. C'est après 
cinquante ans que l'hémorrhagie cérébrale se produit avec le plus 
de fréquence. 
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Les clloris, la pléthore sanguine qui suit un repas copieux, l 'hy­
pertrophie du c œ u r , la néphr i te interstitielle, les émotions vives, 
et d'une façon générale toutes les causes capables d'augmenter la 
tension sanguine dans les artères peuvent être l'occasion d 'hémor rha -
gics cérébrales ; mais ces causes, n'ayant d'efficacité que chez les 
sujets dont les artères sont malades, doivent êire rejetées au second 
plan dans l'étiologie de l 'hémorrhagie cérébra le . 

DESCRIPTION. — L 'hémorrhagie cérébrale est quelquefois annon­
cée par de la céphalalgie, des vertiges, des bourdonnements d'oreilles, 
de la somnolence ; le plus souvent elle se produit brusquement, 
brutalement; en quelques instants un individu passe de l'état de 
santé au coma apoplectique. 

Bien que X apoplexie survienne souvent à la suite d'autres lésions 
du cerveau, telles que : embolie, thrombose, tumeurs, etc., c'est à 
la suite de l 'hémorrhagie cérébrale qu'on l'observe avec le plus de 
f réquence , et la description de ce syndrome clinique trouve ici sa 
place naturelle. 

Dans l'attaque d'apoplexie complète, le malade tombe privé de 
connaissance, de mouvement et de sentiment ; la chute n'a pas lieu 
avec violence comme dans l'épilepsie, les malades ne se raidissent 
pas avant de tomber et ne sont pas projetés de toute leur hauteur 
contre le sol; ils s'affaissent sur e u x - m ê m e s . 

Les muscles sont dans le relâchement complet; les membres 
retombent inertes quand on les soulève au-dessus du l i t ; les p iqûres , 
les brûlures , les irritations de la muqueuse nasale par les vapeurs 
ammoniacales ne sont pas perçues et ne produisent aucune réac­
tion; l'impression d'une lumière vive ne fait pas contracter les 
pupilles. La respiration est stertoreuse; les battements du c œ u r sont 
forts et de f r équence à peu près normale; la t empéra tu re s'abaisse 
d'un ou même 2 degrés au-dessous de la normale (Bourneville). 
Les sphincters se paralysent, et il n'est pas rare que les malades 
laissent échapper les urines ou les matières fécales. 

Cette période comateuse a une durée variable : dans les cas très 
graves elle peut se prolonger pendant deux ou trois jours; dans les 
cas ordinaires elle se dissipe au bout de quelques heures, la sensi­
bilité, l'intelligence reviennent peu à peu, et c'est alors seulement 
qu'on s'aperçoit de l'existence d'une hémiplégie d'un côté du corps. 
La période comateuse fait parfois défaut , les malades ont un é tou r -
disscmenl sans perte de connaissance et ils peuvent suivre pas à pas 
le progrès de la paralysie. 
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Au lieu de la paralysie avec flaccidité des membres qui accom­
pagne la période comateuse on observe quelquefois des contractures 
et des mouvements convulsifs peu de temps après l'invasion de l'at­
taque; ce fait, nié par Lallemand et Gendrin, qui croyaient que les 
contractures se produisaient toujours sous l'influence de l'encépha­
lite, est aujourd'hui bien établi, grâce aux recherches de Boudet, 
de Durand-Fardel et de Charcot. Ces contractures, auxquelles on a 
donné le nom de précoces pour les distinguer des"contractures tar­
dives qui sont la suite des dégénérescences secondaires, sont surtout 
prononcées au membre supérieur et du côté ^opposé à la lésion encé­
phalique; les convulsions se généralisent quelquefois sous forme 
d'attaques épileptiformes. Boudet et Durand-Fardel ont établi que 
les contractures précoces s'observaient dans les cas où les foyers 
hémorrhagiques venaient s'ouvrir à la surface des méninges ou dans 
les ventricules, et qu'elles faisaient défaut toutes les fois que les 
hémorrhagies étaient exactement comprises dans la substance céré­
brale elle-même, Suivant toute probabilité i l s'agit de convulsions 
réflexes dont le point de départ est dans l'irritation des méninges; 
i l n'est pas nécessaire que le sang s'épanche dans les ventricules 
ou à la surface des méninges; i l suffit, d'après Charcot, que le foyer 
hémorrhagique arrive au contact des méninges ou de l'épendyine. 

L'hémiplégie consécutive à l'attaque apoplectique est d'abord com­
plète, mais elle va bientôt en diminuant ; les mouvements reviennent 
progressivement dans le membre inférieur, puis dans le bras et dans 
la face; au bout de quelques mois la paralysie peut avoir disparu 
complètement. 

Dans d'autres cas les mouvements ne se rétablissent que très 
incomplètement, les malades traînent le membre inférieur paralysé 
sans que le pied se détache du sol, ou bien ils marchent en 
fauchant, c'est-à-dire que pour avancer le membre inférieur para­
lysé ils projettent le pied en dehors et lui font décrire un demi-
cercle; le bras pend inerte sur le côté du corps et c'est a peine si les 
doigts peuvent exécuter quelques mouvements; la face est paralysée 
du même côté que les membres, mais la paralysie se limite au facial 
inférieur, le sillon naso-labial est effacé, la commissure labiale est 
tirée du côté opposé à l'hémiplégie, etc. Au bout de quatre à six 
semaines environ on voit apparaître des contractures des muscles 
paralysés, contractures qui augmentent progressivement. 

La localisation des foyers hémorrhagiques dans telle ou telle partie 
des hémisphères cérébraux explique ces différences dans la marche de 
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la maladie : les hémorrhagies qui intéressent la capsule interne donnent 
lieu à des dégénérescences secondaires et à des contractures tardives, 
tandis que les foyers hémorrhagiques qui siègent en dehors de la 
capsule interne peuvent se résorber et se cicatriser complètement 
sans dégénérescences consécutives. 

Pour compléter cette description nous devons revenir sur quel­
ques-uns des symptômes de l 'hémorrhagie cérébrale . 

En même temps que l 'hémiplégie des membres, on observe assez 
souvent un mouvement de rotation de la tête, la face étant tournée 
du côté non paralysé, et une déviation conjuguée des yeux; nous 
avons vu que la rotation de la tête se faisait en général du côté para­
lysé dans les maladies de la protubérance annulaire : i l y a donc là, 
ainsi (pie l'a dit M . le docteur Desnos, un signe important mais non 
infaillible, au point de vue du diagnostic différentiel des maladies du 
cerveau et de celles du mésocéphale. Nous avons étudié déjà 
le syndrome classique constitué par la rotation de la tête et la dévia-
lion conjuguée des yeux; nous n'y reviendrons pas. Nous rappel­
lerons seulement que le sens de la rotation de la tête dépend 
non seulement du siège, mais aussi de la nature des lésions 
(Landouzy). Si l 'hémorrhagie cérébrale détermine d'ordinaire la 
rotation de la tête du côté non paralysé des membres, c'est qu'elle 
donne lieu presque toujours à des lésions paralytiques et non 
irritât ives. 

Dans la major i té des cas i l n'existe pas de troubles de la sensibilité 
chez les sujets atteints d'hémiplégie consécutive à une hémorrhagie 
cérébrale; lorsqu'il existe de l 'anesthésie elle porte sur le côté para­
lysé et a le caractère tantôt d'une hémianesthésie incomplète et 
passagère, tantôt d'une hémianesthésie complète et permanente. 
L'hémianesthésie passagère s'explique par la compression des fais­
ceaux postérieurs de la couronne rayonnante, compression qui dis­
paraît à mesure que l 'épanchement sanguin se r é s o r b e ; dans les cas 
où rhémianes thés ie est permanente, on trouve à l'autopsie une des­
truction de ces faisceaux et f r é q u e m m e n t aussi des lésions de la 
couche optique correspondante. L'hémianesthésie peut porter à la 
fois sur la sensibilité générale, sur le sens du tact, sur l 'ouïe, la vue, 
le goût et l'odorat du côté malade. 

L'intelligence est affectée dans une mesure très variable; au sortir 
de l'attaque apoplectique, les malades sont dans un état d 'hébétude 
qui se dissipe complètement dans quelques cas, presque toujours i l 
reste de la paresse intellectuelle et un affaiblissement de la mémoire . 
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L'aphasie, si commune dans le ramollissement cérébral, est très rare 
à la suite de l'hémorrhagie cérébrale. 

L'examen de la température fournit des indications précieuses 
pour le diagnostic et le pronostic. Nous avons dit qu'au moment de 
Y ictus apoplectique la température descendait de 1 à 2 degrés au-
dessous de la normale. Lorsque le coma se dissipe la température 
remonte à 37°,5 ou 38° ,5 ; après quelques oscillations entre ces 
chiffres, la température revient à la normale si la guérison doit se 
produire; dans les cas où la température s'élève au-dessus de 
39 degrés on est presque toujours autorisé à porter un pronostic 
défavorable, surtout si l'ascension est rapide et si elle ne s'explique 
par aucune complication inflammatoire ; le pouls devient petit et 
fréquent, la respiration s'accélère, la face et les extrémités se cya-
nosent et se couvrent de sueurs; c'est au moment de la mort ou peu 
d'instants après que la température atteint son maximum, qui est 
souvent de 41 à 42 degrés (Gharcot, Bourneville). 

Les troubles vaso-moteurs et les troubles trophiques ne sont pas 
1res rares : c'est ainsi qu'on a noté du côté paralysé une tempéra­
ture plus élevée que du côté sain, au début du moins, car dans les 
hémiplégies anciennes c'est le contraire qui se produit; dans quel­
ques cas la paralysie des vaso-moteurs se traduit par un œdème 
unilatéral. C'est également à des troubles vaso-moteurs que l'on 
peut rapporter les hémorrhagies pulmonaires, les ecchymoses sous-
pleurales, sous-péricardiques, les ecchymoses du péricrâne que l'on 
trouve souvent chez les malades morts d'hémorrhagie cérébrale, 
ainsi que les troubles de la sécrétion urinaire, tels que polyurie, 
diabète, sur la fréquence desquels Ollivier a appelé l'attention. 

Des eschares à marche rapide (decubitus acutus) se développent 
parfois à ia suite de l'hémorrhagie cérébrale; elles siègent au niveau 
de la fesse du côté paralysé et non au niveau du sacrum, sur la ligne 
médiane, comme les eschares qui se développent dans le cours de 
a myéhie aiguë ou qui sont la suite d'un décubitus dorsal très pro­

longé. Deux ou trois jours après l'attaque une plaque érvthéma-
teuse se montre sur la fesse du côté de l'hémiplégie; la partie cen­
trale de cette plaque passe au rouge sombre, puis au brun; i l se 
forme une ou plusieurs phlyctènes, qui, en se déchirant, laissent voir 
une eschare noirâtre; la mort arrive le plus souvent par Je cerveau 
avant que J'eschare ait eu le temps de s'étendre beaucoup. 

Use produit parfois des arthropathies du côté paralysé; ces arthro­
pathies, qui sont dues à des synovites végétantes (Charcot), coin-
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cident en général a\ec l'apparition cle.-> coniractures secondaires. Des 
tumeurs ayant pour siège les synoviales des extenseurs se forment 
dans quelques cas à la face dorsale de la main du côté paralysé. Ces 
tumeurs, signalées par Gubler, sont surtout f réquentes danslapara-
Ivsie des extenseurs d'origine saturnine. 

Les coniractures secondaires se montrent tout d'abord clans le 
membre supér ieur , les doigts se fléchissent si fortement dans la 
paume de la main que les ongles tendent à pénét rer dans les chairs; 
le poignet est fléchi sur l'avant-bras, l'avanl-bras sur le bras; la 
main est dans la pronation. I l est rare d'observer la contracture en 
extension au membre supér ieur , au membre infér ieur au contraire 
la contracture en extension est la plus commune. La contracture 
des muscles faciaux produit une déviation de la bouche du côlé 
paralysé, ce qui pourrait faire supposer qu ' i l existe une hémiplég ie 
faciale du côté opposé. Dans les cas où la contracture est incomplète 
ainsi que la paralysie, i l existe du tremblement pendant les mouve­
ments volontaires et, en agissant sur la pointe du pied pour la fléchir 
brusquement, on provoque la trépidation dont i l a été question à 
propos des myélites des cordons latéraux. La contracture post-hémi­
plégique s'établit lentement, progressivement; elle est souvent p r é ­
cédée par une période en quelque sorle prodromique pendant 
laquelle on peut déjà constater le phénomène du pied et le phéno­
mène du genou. L'administration de la noix vomique accélère l 'ap- " 
parilion des contractures. La contraclure posthémiplégique est 
persistante, incurable; on observe cependant chez quelques malades 
des amendements notables. 

A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E . — Nous avons à étudier : l ° l e s foyers 
hémorrhagiques; 2° les lésions artérielles qui sont les véritables 
causes de l 'hémorrhagie cérébrale. 

Foyers hémorrhagiques. — Leur siège de production est dans 
les noyaux gris centraux; les grandes collections sanguines peuvent 
déchirer la substance blanche et s 'étendre jusqu'aux circonvolutions, 
mais leur point de dépar t est le plus souvent dans la couche optique 
ou dans le corps s t r i é . 

Les hémorrhagies du corps strié siègent, soit dans le noyau intra-
ventriculaire, soit dans le noyau extraventriculaire; quand la ban­
delette de substance blanche qui constiluc la capsule interne est 
déchirée, l 'hémiplégie est incurable et se complique de contractures 
secondaires. Les hémorrhagies se font souvent en dehors du noyau 
lenticulaire, entre la surface externe de ce noyau et l 'avant-mur; on 
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sait que plusieurs des branches profondes de l'artère sylvienne che­
minent à la surface externe du noyau lenticulaire. Ces foyers hémor­
rhagiques, situés en dehors des noyaux gris centraux et de la capsule 
interne, ne se compliquent pas de dégénérescences secondaires ni 
par suite de contractures. 

Le sang peut pénétrer dans les ventricules (inondation ventricu-
laire) ; cela s'observe surtout lorsque les hémorrhagies siègent dans 
la couche optique ou dans la tête du corps strié; l'inondation ven-
triculaire est suivie de contractures précoces, de phénomènes con­
vulsifs, et la mort arrive presque toujours rapidement; Rokitansky 
et Charcot ont cependant cité des exemples de guérison chez des 
malades qui avaient été atteints d'hémorrhagies ventriculaires. 

On rencontre assez souvent plusieurs foyers qui correspondent à 
des attaques successives et dont les caractères sont très différents, 
suivant qu'il s'agit d'hémorrhagies récentes ou d'hémorrhagies an­
ciennes. 

Les foyers récents renferment du sang liquide ou coagulé et des 
débris de substance cérébrale mélangés au sang; les parois sont vil-
leuses, inégales; en détachant les caillots avec un fdet d'eau, on 
peut apercevoir quelquefois les extrémités des vaisseaux rompus et 
les anévrysmes capillaires dont la rupture a causé l'hémorrhagie. 
Les parois du foyer sont rougeâtres, ramollies ; Rochoux pensait 
que le ramollissement précédait l'hémorrhagie cérébrale et la pré­
parait, d'où le nom de ramollissement hémorrhagipare ; le ra­
mollissement est ici une conséquence de l'hémorrhagie cérébrale, il 
dépend de l'infiltration sanguine des parois du foyer et de l'inflam­
mation concomitante, inflammation qui tend à circonscrire le foyer 
hémorrhagique et à constituer tout autour une enveloppe de lissu 
conjonctif. 

Les foyers anciens sont plus petits que les foyers récents par suite 
de la résorption plus ou moins complète du sang épanché ; le con­
tenu se compose d'une boue jaunâtre, ocreuse, qui doit sa coloration 
à la matière colorante du sang; l'hématosine se transforme en héma-
toïdine qui prend parfois la forme cristalline et se présente sous la 
forme de petites tablettes rhomboïclales; on trouve en outre dans 
cette boue ocreuse des granulations graisseuses qui proviennent 
de la destruction des éléments du sang et de la dégénérescence 
des lambeaux de substance cérébrale. Les parois sont lisses, 
blanchâtres ou jaunâtres, et l'examen histologique démontre qu'il 
existe une membrane limitante de nature fibreuse, dont l'épaisseur 
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•si de quelques mi l l imèt res ; celle membrane, de nouvelle forma-
ion n est pas isolable, elle se continue par sa face externe avec les 
parties saines. 

An bout de quelques années , les foyers hémorrhagiques ne se 
reconnaissent plus qu 'à une cicatrice fibreuse présentant une colora-

ion ocreuse et produite par l'accolement complet des parois du 
foyer; quelquefois la cavité, quoique très rédui te , persiste. 

Dans les cas d 'hémorrhagies anciennes ayant intéressé la capsule 
interne, on constate des dégénérescences secondaires que I on peut 
suivre dans le pédoncule cé rébra l , dans la protubérance annulaire, 
dans la pyramide antér ieure du bulbe du m ê m e côté que la lésion 
encéphal ique, enfin dans le faisceau latéral de la moelle du côté 
opposé; cette sclérose descendante a déjà été décr i te . 

L'inondation ventriculaire récente est facile à constater; du sang 
se trouve en quant i té plus ou moins considérable dans les ventricules 
et i l existe une déch i ru re , une fente, qui fait communiquer le foyer 
hémorrhagique avec la cavité épendymaire . Le sang, après avoir 
envahi les ventricules latéraux et le troisième ventricule, peut se 
répandre dans le quat r ième et autour de la moelle. Dans les cas 
cités par Rokitansky et Charcot, d 'hémorrhagies ventriculaires an­
ciennes, les ventricules renfermaient de la matière ocreuse. 

Lésions vasculaires. — Charcot et Bouchard ont signalé les pre­
miers la f réquence des anévrysmes capillaires des ar tères cérébrales 
chez les malades atteints d 'hémorrhag ie cérébrale. D'après ces 
auteurs, i l faudrait établir une distinction très t ranchée entre Ven-
dartérite, qui est la cause ordinaire du ramollissement du cerveau, 
et la périartérite, qui donne lieu aux anévrysmes capillaires et à 
l 'hémorrhagie cérébrale. Celte règle est loin d 'ê t re absolue; l 'en­
dartérite est très commune chez les malades qu i succombent à 
l 'hémorrhagie cérébrale et les anévrysmes capillaires peuvent faire 
entièrement défaut , ainsi que nous en avons observé des exemples. 

Les anévrysmes capillaires ou anévrysmes miliaires se présentent 
sous forme de petits grains sphér iques visibles à l 'œil nu ; leur dia­
mètre varie entre deux dixièmes de mill imètre et 1 mi l l imèt re ; on 
les reconnaît facilement à la surface des circonvolutions, à leur 
teinte jaune ou rougeâtre qui tranche sur la substance grise; i l est 
facile de dégager l 'anévrysme et le vaisseau qui le porte en se ser­
vant d'aiguilles à dissocier, surtout si la substance cérébrale est un 
peu ramollie. On peut quelquefois compter plus d'une centaine d'a-
névrysmes à la surface des circonvolutions. Les parties internes 
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dans lesquelles se rencontrent le plus souvent les anévrysmes sont 
les couches optiques, les corps striés, la protubérance annulaire. 
l'avant-mur. 

Les anévrysmes capillaires examinés au microscope présentent, 
par rapport aux vaisseaux, des dispositions analogues à celles décrites 
pour les gros anévrysmes : les dilatations sont cylindriques, fusi-
formes, sacciformes ou cupuliformes ; quelquefois la rupture se pro­
duit dans les gaines lymphatiques, i l en résulte une variété d'ané-
vrysme disséquant. 

D'après Gharcot, la lésion initiale qui porte sur la gaîne lympha­
tique et sur l'adventice consiste en une prolifération abondante des 
noyaux; la tunique musculeuse s'atrophie ensuite et l'inflammation 
de l'endothélium ne vient qu'en dernier lieu. La destruction de la 
musculeuse fait que les artérioles ne peuvent plus résister à la pres­
sion sanguine. 

Les grosses artères de la base présentent presque toujours les 
lésions de l'endartérite, la membrane interne prolifère, i l se forme 
des plaques dures, blanchâtres, qui enlèvent aux parois artérielles 
leur élasticité el qui refoulent la musculeuse. Le centre de ces 
plaques subit au bout de quelque temps une transformation grais­
seuse, athéromateuse. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — L'hémorrhagie cérébrale est carac­
térisée surtout par son début brusque, par la perle subite de con­
naissance et par l'hémiplégie consécutive ; mais ces symptômes ne 
sont pas pathognomoniques de l'hémorrhagie cérébrale ; on les ren­
contre à la suite d'autres affections du cerveau, dans l'ischémie 
cérébrale produite par la thrombose et surtout par l'embolie, dans 
l'hémorrhagie méningée, dans quelques cas de tumeurs cérébrales. 
Nous nous occuperons du diagnostic différentiel de l'hémorrhagie 
cérébrale avec le ramollissement cérébral et les hémorrhagies 
méningées, quand nous aurons fait l'histoire de ces maladies. A pro­
pos des tumeurs cérébrales nous avons dit que le début des acci­
dents pouvait être brusque, apoplectiforme ; dans ces cas, quand 
aucun symptôme morbide, tel que céphalalgie, affaiblissement des 
membres d'un côté du corps, etc., ne précède l'attaque apoplecti­
forme, on conçoit que le diagnostic soit très difficile : ce sont là 
heureusement des faits exceptionnels. Les attaques apoplectiques 
consécutives à l'hémorrhagie cérébrale sont en général plus franches, 
plus prolongées que les attaques apoplectiformes produites par les 
tumeurs ; l'hémiplégie produite par l'hémorrhagie cérébrale arrive 
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d'emblée à son maximum pour décroî t re ensuite, tandis que 
l'hémiplégie des tumeurs cérébrales a en général une marche p ro ­
gressive. 

L 'hémorrhag ie cérébrale peut être confondue avec l 'hémorrhagie 
protubérantielle et avec l 'hémiplégie de cause spinale, lorsque cette 
hémiplégie se produit brusquement. Les caractères de ces maladies 
ont été indiqués dans les chapitres précédents . L'absence de perte 
de connaissance au moment de l'apparition de l 'hémiplégie ne doit 
pas faire écar ter l ' idée d'une hémorrhagie cérébrale . 

Le diagnostic avec l 'u rémie comateuse et les accès pernicieux 
comateux présente de grandes difficultés si l'on se trouve en p r é ­
sence d'un malade plongé dans le coma, sans aucun renseignement 
sur les antécédents. La tempéra ture fournit des indications p r é ­
cieuses ; au début de l'apoplexie, i l se produit un abaissement de 
1 à 2 degrés, suivi d'une augmentation qui n'atteint 40 degrés que 
dans les cas très graves ; dans l 'u rémie , l'abaissement de t empéra tu re 
est en général plus m a r q u é et i l persiste jusqu 'à la mort ; enfin, dans 
la pernicieuse comateuse, la tempéra ture est toujours très élevée 
et l'examen histologique du sang révèle la présence des parasites de 
l'impaludisme. Les conditions de milieu, de climat, fournissent natu­
rellement des données importantes quand i l s'agit de savoir si un 
malade a une attaque d'apoplexie ou un accès comateux; dans le doute 
on prescrira le sulfate de quinine et l 'on agira en m ê m e temps contre 
la congestion encéphalique. Le coup de chaleur (heat apoplexy) 
est facile à confondre avec l 'hémorrhagie cérébrale , l 'âge des 
malades, les conditions dans lesquelles ils ont été frappés d'apo­
plexie, l'examen de la t empéra tu re du corps fournissent les éléments 
du diagnostic différentiel ; dans le coup de chaleur on observe en 
effet des tempéra tures hyperpyrét iques sans abaissement in i t ia l . 
L 'urémie, les accès pernicieux et le coup de chaleur ne laissent pas 
d'hémiplégie à leur suite, de sorte que la question de diagnostic 
différentiel est résolue dès que les malades sortent du coma. 

Certains empoisonnements, et en particulier l'alcoolisme aigu, 
peuvent t rès bien simuler la période comateuse de l 'hémorrhagie 
cérébrale. 

Le coma qui suit l'attaque d'épilepsie ne sera pas confondu avec 
le coma apoplectique, car i l se dissipe rapidement sans laisser de 
paralysies à la suite. L'existence de morsures à la langue ou de bles­
sures à la face plaide en faveur de l'épilepsie : les renseignements 
sur les antécédents morbides lèvent en général tous les doutes. 

L. et T. — Path. et clin. méd. I — 39 
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Dans la syncope le cœur s'arrête ou du moins ses battements 
deviennent extrêmement faibles, la face est pâle, la respiration rare 
et difficile, tandis que dans l'hémorrhagie cérébrale la respiration 
et le pouls conservent des caractères à peu près normaux. 

Des attaques apoplectiformes se produisent assez souvent dans le 
cours de la sclérose en plaques et de la paralysie générale. 

Les coniractures précoces, qui résultent, dans la plupart des cas, 
de l'inondation venlriculaire, sont d'un pronostic très grave. 

La durée delà période comateuse est en général en rapport avec 
l'étendue du foyer hémorrhagique ; la mort peut se produire rapi­
dement sans que les malades reprennent connaissance. 

L'élévation de la température à 40 ou 41 degrés est un signe 
presque toujours fatal, ainsi que l'eschare qui se montre dans les 
jours qui suivent l'attaque apoplectique. 

L'apparition de contractures tardives indique que la capsule i n ­
terne a été lésée et que l'infirmité est incurable. 

Alors même que les accidents se dissipent rapidement, le pro­
nostic n'en est pas moins très sérieux, car l'altération des vaisseaux 
du cerveau subsiste, s'accroît même de jour en jour, si bien que la 
prédisposition aux hémorrhagies augmente. De fait, i l est rare 
qu'une attaque apoplectique due à une hémorrhagie cérébrale ne se 
reproduise pas. 

TRAITEMENT. — 1° Pendant Vattaque apoplectique. — On a 
beaucoup discuté sur l'utilité de la saignée dans l'hémorrhagie céré­
brale. Les partisans des émissions sanguines ont insisté sur la né­
cessité de combattre la congestion cérébrale qui accompagne l'hé­
morrhagie et qui, d'après eux, serait la cause de la perte de con­
naissance, mais cette congestion n'est pas démontrée; Niemeyer a 
même pu soutenir que les symptômes apoplectiformes dépendaient 
de l'anémie cérébrale, l'extravasation du sang déterminant une 
augmentation de volume de la masse encéphalique et par suite une 
augmentation de pression. I l est bien probable que l'ictus apoplec­
tique ne dépend directement ni de l'anémie, ni de l'hyperhémie cé­
rébrale ; des foyers hémorrhagiques très petits peuvent le produire 
et la moelle est frappée comme le cerveau, les réflexes disparaissent, 
les sphincters se dilatent, le coma du cerveau se complique d'un 
véritable coma de la moelle qui ne s'explique que par un de ces 
phénomènes d'arrêt dont le mécanisme nous échappe, mais dont 
l'existence est bien démontrée. 

L'emploi des émissions sanguines ne doit être ni adopté pour 
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tous les cas, ni rejeté d'une façon générale ; il faut saigner lorsque les 
malades sont sanguins, p lé thor iques , encore dans la force de l'âge, 
lorsque la face est congest ionnée, que les ar tères du cou battent avec 
force, lorsque le pouls est plein, for t , r égu l i e r ; i l faut s'abstenir des 
émissions sanguines et surtout de la saignée lorsqu'il s'agit de vie i l ­
lards, d'individus faibles, anémiques ; lorsque, au début de l'attaque, 
la température s'abaisse de plusieurs degrés au-dessous de la normale ; 
le refroidissement des extrémités , un pouls petit, inégal , des sueurs 
froides, une affection organique du cœur sont aussi des contre-indi­
cations à la saignée. 

L'application de sangsues aux apophyses mastoïdes doit ê t re p r é ­
férée dans la plupart des cas à la saignée du bras. 

Les révulsifs et les dérivatifs sont d'un utile emploi : on appli­
quera des sinapismes aux membres infér ieurs , en ayant soin de ne 
pas les laisser trop longtemps en place, car ils donnent lieu facile­
ment à la production d'eschares. On tiendra le ventre libre et l'on 
videra la vessie avec la sonde s'il y a rétention d'urine. Les malades 
seront couchés dans une chambre vaste et bien aérée ; les soins de 
propreté doivent être très grands afin de prévenir les éry thèmes et 
les eschares. 

2° Traitement après Vattaque. — Les principales indications 
consistent à faciliter le retour des mouvements dans les membres 
paralysés et à éloigner toutes les causes capables de provoquer de 
nouvelles hémorrhagies cérébrales . 

Letraitement de l 'hémiplégie ne doit pas ê t re t r è s actif, surtout 
dans les premiers mois qu i suivent l'attaque; i l ne faut employer n i 
l 'électricité, n i les douches, ni la strychnine, ni surtout les bains de 
vapeur, car on risquerait de provoquer une nouvelle attaque en 
cherchant à dissiper les suites de la première . Quelques frictions 
sur les parties paralysées avec une flanelle sèche ou avec l'alcool 
camphré empêchent l'engourdissement et les douleurs articulaires 
produites par l ' immobi l i té , en même temps qu'elles font prendre 
patience au malade. Après le c inquième ou le sixième mois on peut 
faire usage de l 'électricité, mais avec prudence; on électrisera s é ­
parément les muscles paralysés, en ayant soin de rapprocher les 
électrodes et de ne pas employer un courant très for t . Les 
bains sulfureux et l 'hydrothérapie peuvent aussi rendre des ser­
vices. Jusqu'ici aucun moyen thérapeut ique n'a réussi contre les 
contractures tardives qui se rattachent à la sclérose latérale descen­
dante de la moelle. 
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Les malades qui ont subi une première attaque d'apoplexie doi­
vent surveiller avec soin leur hygiène; ils éviteront toutes les causes 
capables de produire la congestion cérébrale ou d'augmenter la 
tension intra-vasculaire. Les alcooliques, le café, le thé ne seront 
pris qu'à petite dose; les repas prolongés, les efforts de toute sorte, 
le coït, les émotions brusques, les excès de travail, la colère présen­
tent des dangers dont i l faut prévenir les malades et les personnes 
qui les entourent. On combattra avec soin la constipation, 
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points de la pathogénie des hémorrhagies cérébrales. Paris, 1867. — CHEVALLIER. De la 
paralysie des nerfs vaso-moteurs dans l'hémiplégie, thèse, Paris, 1867. — TROUSSEAU. 
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plégie, thèse, Paris, 1868. — JACCOUD et HALLOPEAU. Des hémorrhagies de l'encé­
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THROMBOSE ET EMBOLIE CÉRÉBRALES 

Synonymie : Ramollissement cérébral. 

L'expression de ramollissement cérébral, qui est employée 
d'ordinaire pour désigner les lésions consécutives à la thrombose et 
à l'embolie des artères cérébrales, doit être rejetée, croyons-nous, 
d'abord parce que le ramollissement du cerveau peut se produire 
sous l'influence d'autres causes que l'ischémie et ensuite parce que, 
dans bon nombre de cas, i l y a induration et non ramollisse­
ment de certaines parties du cerveau à la suite des oblitérations ar-
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léricllcs. Les mois ramollissement cérébral n'expriment qu'un 
caractère passager des lésions produites par l 'ischémie cérébrale , 
tandis que les mots thrombose et embolie cérébrales caractér i ­
sent parfaitement la nature des lésions et donnent une idée exacte 
de leur palhogénie ; l'expression de ramollissement cérébral a 
cependant l'avantage de s'appliquer aussi bien à la thrombose qu 'à 
l'embolie cérébrales , maladies dont la distinction offre souvent de 
grandes dif f icul tés ; aussi peut-on prévoir qu'elle sera employée 
encore pendant longtemps dans la pratique. 

ÉriOLOGIE. — I l est démont ré aujourd'hui que l 'oblitération de 
quelques-unes des artères nourr ic ières du cerveau est la cause o r d i ­
naire des lésions qui ont été regardées pendant longtemps comme 
étant d'origine inflammatoire et décrites sous le nom de ramollis­
sement. 

L'oblitération peut être produite par un thrombus fo rmé sur 
place, c'est la thrombose; ou bien par des fragments emboliques 
venus de loin, c'est \ embolie cérébrale ; on conçoit que les con­
séquences de l'oblitération soient les m ê m e s , bien que les causes 
qui la déterminent soient différentes. La thrombose se développe 
presque toujours à la suite de l 'endartér i te et de l ' a t hé rome ; l ' em­
bolie cérébrale se produit comme complication des maladies du 
cœur , de l'endocardite végétante ou u lcéreuse , aussi est-elle parti­
culièrement f r équen te chez les rhumatisants. Les lésions syphi l i t i ­
ques des ar tères cérébrales peuvent ê t re le point de départ de l ' isché­
mie el du ramollissement. 

D E S C R I P T I O N . — On peut distinguer deux formes cliniques ca­
ractérisées : la première par une invasion brusque, apoplecliforme ; 
la deuxième, par une invasion lente et progressive ; dans tous les 
cas d'embolie l'invasion est brusque, mais dans tous les cas de 
thrombose l invasion n'est pas lente et progressive, ce qui fait que 
ces deux modes de début ne correspondent pas exactement aux deux 
causes d 'obl i térat ion vasculaire. 

1° Forme apoplectique. — L e début est celui de l 'hémorrhagie 
cé rébra le : les malades tombent sans connaissance, ils restent plongés 
dans le coma plus ou moins longtemps, après quoi on constate 
l'existence d'une hémiplégie. L'hémiplégie peut se produire brus­
quement sans perte de connaissance. Nous ne reviendrons pas sur 
les caractères du coma et de l 'hémiplégie, i l nous faudrait répéter 
ce que nous avons dit dans le chapitre précédent à propos de l 'hé­
morrhagie cérébrale , mais nous devons insister sur un signe qu ' i l 
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est très fréquent de rencontrer à la suite de la thrombose et surtout 
à la suite de l'embolie cérébrale, Vaphasie. 

Au sortir de l'attaque apoplectiforme, le malade a perdu l'usage 
de ia parole, i l ne peut pas parvenir à se faire comprendre, bien que 
l'intelligence soit revenue et que les mouvements de la langue soient 
conservés ; l'aphasique peut émettre des sons, i l n'est pas aphone ; le 
plus souvent même i l arrive à assembler quelques syllabes, mais les 
mots qu'il prononce n'ont pas de sens. Les malades répètent presque 
toujours les mêmes syllabes en leur prêtant dans leur esprit des 
sens différents, et ils s'impatientent en voyant qu'ils n'arrivent pas à 
se faire comprendre; Tin malade de P. Broca disait à tout propos le 
mot tan ; le vocabulaire d'un malade dont l'observation est rapportée 
par Trousseau se réduisait au mot cousisi. Les autres manifestations 
de la pensée sont également atteintes chez les aphasiques; ils ne 
peuvent pas écrire ou bien ils tracent sur le papier des lettres qui ne 
forment aucun sens ; certains aphasiques ne sont même plus en état 
de se faire comprendre par gestes, ils font au hasard des signes qui 
n'ont pas de rapport avec la pensée qu'ils s'efforcent d'exprimer; le 
langage mimique est ordinairement conservé. 

Les aphasiques comprennent très bien ce qu'on leur dit, ils peu­
vent lire mentalement, quelquefois même à haute voix; ils répètent, 
quoique difficilement, ce qu'on dit devant eux et copient assez bien 
des mots qui sont mis sous leurs yeux, mais d'une façon inintelli­
gible et en commettant de grossières erreurs. 

Une hémiplégie du côté droit accompagne presque toujours l'a­
phasie. Nous avons vu, à propos des localisations cérébrales, que 
l'aphasie était le résultat d'une lésion de la partie postérieure de la 
troisième circonvolution frontale du côté gauche; comme la throm­
bose et l'embolie, qui déterminent l'ischémie, puis la nécrobiose de 
la circonvolution de Broca, portent le plus souvent aussi sur leŝ  
circonvolutions motrices du côté gauche qui sont nourries comme 
la troisième frontale par l'artère sylvienne, on comprend pourquoi 
l'aphasie et l'hémiplégie du côté droit coexistent en général. 

L'abaissement de température qui se produit au début de l'attaque 
apoplectique dans l'hémorrhagie cérébrale fait défaut dans le ra­
mollissement, ou du moins i l est très peu marqué ; peu de temps après 
l'attaque résultant de la thrombose ou de l'embolie cérébrale, la 
température atteint souvent 39 ou 40 degrés, puis elle revient à la 
normale après quelques oscillations (Bourneville). Le pouls et la 
respiration ne présentent aucun caractère constant. 



ï 11 l'iOMliOsE El EMIîOLILs 51." 

La mort peut survenir dans le coma; dans les cas les plus nom­
breux, une amélioration se produit au bout de quelques heures 
ou de quelques jours, Je malade reprend connaissance et les mouve­
ments reviennent en partie dans le côté du corps paralysé. L' intel l i­
gence reste presque toujours affaiblie, la mémoire est infidèle, les 
malades n'ont plus d 'énergie morale, ils s 'émeuvent avec une grande 
facilité el rient ou pleurent à tout propos. 

Lorsqu'il existe de l'aphasie, la mort peut arriver sans que les 
malades recouvrent l'usage delà parole, mais d'autres fois l'aphasie se 
dissipe peu à peu, bien que l 'hémiplégie persiste du côté dro i t ; cela 
s'explique, ainsi que nous l'avons dit à propos des localisations cé r é ­
brales, par un phénomène de suppléance ; le malade qui avait 
l'habitude de se servir de son hémisphère gauche dans l'acte de la 
parole apprend a se servir de son hémisphère droit à peu près 
comme un malade paralysé du bras droit apprend à écrire de la main 
gauche. 

L'hémiplégie peut être suivie de contractures secondaires qui 
dépendent , comme dans l 'hémorrhagie cérébrale, d'une lésion de 
la capsule interne et d'une sclérose descendante consécutive. Les 
contractures précoces sont très rares; l 'hémianesthésie et l ' h é m i ­
chorée se produisent comme dans l 'hémorrhagie cérébrale lorsque 
la lésion porte sur la partie postérieure de la couronne rayonnante. 

Après un temps d 'a r rê t , i l est f réquent de voir la paralysie aug­
menter ; de nouvelles attaques se produisent; les malades deviennent 
gâteux, tombent dans le marasme et succombent soit aux symptômes 
cérébraux, soit à des complications, telles que eschares au sacrum, 
pneumonie, etc. 

2° Forme lente et progressive. — C'est surtout dans cette forme 
qu'on observe les phénomènes décrits par Rostan comme des pro­
dromes du ramollissement cé rébra l ; les malades éprouvent des étour-
dissements, des vertiges, de la céphalalgie; la tête est lourde, l'apti­
tude au travail est d iminuée , les malades sont tristes, moroses. Ces 
symptômes dépendent de l 'endartér i te , qui s'oppose déjà à une i r r i ­
gation régulière du cerveau, bien que l ' ischémie cérébrale ne soit 
encore complète nulle part. La céphalalgie a une intensité excep­
tionnelle dans les cas de lésions syphilitiques des artères cérébrales. 
Les troubles de la motilité ne tardent pas en général à se montrer; 
i l se produit un affaiblissement des membres d'un côlé du corps, 
affaiblissement qui augmente progressivement, ou bien qui présente 
une marche irrégul ière , paroxystique. Vhémiplégie variable est 
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un des caractères de la thrombose cérébrale; lorsque la thrombose 
se forme lentement, on comprend que les conditions de vascularisa­
tion des hémisphères cérébraux soient assez variables; l'ischémie 
cérébrale, très marquée à un moment, se dissipe en partie quelques 
heures ou quelques jours plus tard, grâce au déplacement des 
caillots ou à l'établissement d'une circulation collatérale. L'aphasie 
est plus rare que dans la forme à début rapide. 

L'hémiplégie se complète peu à peu ou bien à la suite d'une 
attaque apoplecliforme; l'intelligence continue à s'affaiblir et la mort. 
arrive comme dans la forme précédente, dans le coma consécutif à 
une nouvelle attaque ou bien par suite de complications. 

La durée de la maladie est très variable : la mort peut survenir au 
bout de quelques jours; dans d'autres cas, au contraire, les malades 
survivent pendant plusieurs années. 

Les lésions cérébrales consécutives à la thrombose et à l'embolie 
ne donnent lieu à aucune paralysie ni même à aucun autre sym­
ptôme morbide appréciable lorsque le ramollissement siège en dehors 
des circonvolutions motrices, au niveau des lobes postérieurs par 
exemple; aux deux formes décrites ci-dessus i l faut donc en ajouter 
une troisième : le ramollissement cérébral latent. 

ÀNATOMIE PATHOLOGIQUE. — Comme pour l'hémorrhagie céré­
brale il y a lieu de considérer ici les lésions vasculaires d'une part 
et, d'autre part, les lésions cérébrales qui en sont la conséquence. 

Les lésions vasculaires se divisent naturellement en deux caté­
gories, suivant qu'elles relèvent de la thrombose ou de l'embolie. La 
thrombose est presque toujours une complication de l'endartérite; 
des plaques jaunâtres, dures, se forment à la surface interne des 
artères cérébrales et subissent au bout de quelque temps la trans­
formation athéromateuse ou calcaire ; la fibrine se dépose sur les 
aspérités des vaisseaux altérés et donne lieu à une oblitération sur 
place ou thrombose. Comme l'endartérite siège indifféremment sur 
toutes les artères cérébrales, on comprend que le siège de la throm­
bose soit très variable. 

L'embolie cérébrale est dans presque tous les cas une complication 
de l'endocardite; un fragment des végétations produites sur les 
valvules ou bien un débris des stratifications fibrineuses qui se 
déposent sur les valvules malades est entraîné par le courant san­
guin et vient s'échouer dans une artère cérébrale; l'embolus 
pénètre presque toujours dans l'artère sylvienne gauche, ce qui tient 
à ce que la carotide gauche est bien plus dans l'axe du courant 
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sanguin de la crosse de l'aorte que la carotide droite. Si l 'eni-
bolus est volumineux, i l s 'arrête dans le tronc même de l 'artère 
sylvienne, s'il est plus petit, i l n 'obli tère qu'une des branches 
secondaires de ce tronc, la branche de la troisième circonvolution, 
par exemple, d'où l'aphasie sans hémiplégie, ou bien les branches 
des circonvolutions motrices, d 'où une hémiplégie sans aphasie. 
Pour comprendre que l 'oblitération d'une artériole aussi peu volu­
mineuse que celle qui se distribue à la partie postér ieure de la t ro i ­
sième circonvolution frontale puisse produire des accidents indé­
lébiles, i l faut se rappeler qu ' i l s'agit d 'ar tères terminales qui ne 
communiquent pas avec les artères des parties profondes et dont les 
anastomoses avec les artères corticales voisines sont très peu d é v e ­
loppées. 

Dans les vaisseaux oblitérés par embolie, on dislingue quelquefois 
l'embolus dur, b lanchâtre , de forme i r régul ièreau milieu des caillots 
qui l'entourent; si l'embolus est fibrineux et si la mort n'arrive que 
longtemps après l'accident, i l est impossible de reconnaî t re le caillot 
migrateur parmi les caillots formés sur place. Les altérations des 
vaisseaux qui se produisent quelquefois dans ces cas sont secon­
daires, elles se limitent aux vaisseaux oblitérés. Les lésions syphili­
tiques des artères cérébrales sont caractérisées par la formation, au 
niveau des tuniques artérielles, de petites gommes ayant une cer­
taine analogie avec des tubercules. Les gommes qui font saillie clans 
l'intérieur des vaisseaux déterminent au bout d'un certain temps 
des thromboses. 

Qu'il s'agisse d'une ihrombose ou d'une embolie, le résultat est 
le même, le sang artériel n'arrive plus au dépar tement vasculaire 
qui est sous la dépendance des vaisseaux oblitérés, d 'où une anémie 
partielle ou ischémie du cerveau, puis une altération de nutr i t ion 
qui se traduit par la désagrégation des éléments nerveux. Tantôt la 
pulpe cérébrale est rédui te au niveau des points malades en une 
bouillie blanchâlre, molle, diflloente, qui es tent ra înée facilement par 
un mince filet d eau (ramollissement blanc); tantôt et le plus sou­
vent les parties ramollies présentent une coloration rouge plus ou 
moins foncée (ramollissement rouge). 

C'est un fait bien connu que, lorsqu'une ar tère vient à être ob l i ­
térée, i l se produit presque toujours une congestion très vive des 
branches terminales situées au delà de l'obstacle; le sang des veines 
reflue dans les branches artérielles vides dont le contenu ne subit 
plus la vis à tergo, peut-être y a-t- i l aussi paralysie vasculaire. La 
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congestion consécutive à l'embolie cérébrale peut être assez forte 
pour donner lieu à la production d'hémorrhagies ; c'est seulement 
dans ces cas qu'on peut admettre la théorie du ramollissement 
hémorrhagipare. Au microscope les parties ramollies présentent à 
considérer : des débris de tubes nerveux, des hématies en plus ou 
moins grand nombre, des granulations graisseuses, des débris de 
myéline, enfin des corps granuleux qui paraissent être constitués 
par des cellules du tissu connectif tuméfiées, arrondies et ren­
fermant des granulations de myéline. Ce sont ces corps qui se 
chargent avec les leucocytes d'absorber la myéline désagrégée. Les 
gaines lymphatiques sont remplies de leucocytes et de corps gra­
nuleux. 

Dans les cas où la mort n'arrive que quelques mois ou quelques 
années après le début des accidents, la lésion cérébrale est carac­
térisée non plus par des foyers de ramollissement, mais par des 
plaques jaunes, indurées, ou par une infiltration celluleuse. 
(Durand-Fardel). Les plaques jaunes ne se rencontrent qu'à la 
périphérie ; à leur niveau les circonvolutions sont atrophiées, défor­
mées. Les plaques, dures au toucher, de coloration ocreuse, sont 
souvent circonscrites exactement au département d'une artère céré­
brale, comme la sylvienne, ou d'une branche artérielle secondaire, 
comme celle qui nourrit la partie postérieure de la troisième cir­
convolution frontale. Les éléments nerveux ont disparu complète­
ment au niveau de ces plaques, dans lesquelles le microscope permet 
de constater du tissu conjonctif de nouvelle formation, des granu­
lations graisseuses et quelquefois de l'hématoïdine. La substance 
blanche centrale présente l'aspect suivant : des filaments vasculaires 
ou conjonctifs s'entre-croisent dans tous les sens et forment un tissu 
spongieux, les alvéoles sont remplies par un liquide blanchâtre que 
Cruveilhier a comparé avec raison à un lait de chaux ; ce liquide 
est parfois réuni sous forme de collection kystique dont l'origine 
peut être douteuse lorsqu'il n'existe pas en même temps des plaques 
jaunes et qu'on n'a pas de renseignements précis sur la marche de 
la maladie. La formation de l'infiltration celluleuse est facile à com­
prendre : le lissu conjonctif s'hypertrophie sous l'influence de l'ir­
ritation qui succède au ramollissement, les éléments nerveux sont 
résorbés et de la sérosité s'épanche entre les mailles du tissu con­
jonctif pour combler les vides résultant de la résorption de la 
myéline. 

Les dégénérescences secondaires consécutives au ramollisse-
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ment cérébral se produisent dans les mêmes conditions et avec 
les mêmes caractères que celles qui dépendent de l 'hémorrhagie 
cérébrale. 

DIAGNOSTIC. P R O N O S T I C . — Le ramollissement cérébral à début 
brusque, apoplecliforme, a une grande analogie avec l 'hémorrhagie 
cérébrale ; les principaux éléments du diagnostic différentiel peu­
vent se résumer ainsi qu ' i l suit : l'abaissement de tempéra ture , qui 
marque presque toujours le début de l'apoplexie par hémorrhagie 
cérébrale, fait défaut dans le ramollissement c é r é b r a l ; la perte de 
connaissance manque plus souvent chez les malades atteints de 
thrombose ou d'embolie cérébrale que chez ceux qui sont frappés 
d'hémorrhagie cé rébra le ; l 'hémiplégie variable appartient exclusive­
ment au ramollissement et l'aphasie presque exclusivement (Charcot). 
A la suite du ramollissement l'intelligence est en général plus forte­
ment atteinte qu 'à la suite de l 'hémorrhagie cérébrale . 

La pachyméningi te hémorrhagique présente , comme nous le ver­
rons plus loin, une grande analogie symptomatique avec le ramol­
lissement cérébral , et le diagnostic différentiel de ces deux affections 
est souvent impossible. Les tumeurs cérébrales peuvent également 
simuler la marche du ramollissement. 

Si l ' individu atteint d'hémiplégie à la suite d'une attaque apoplec­
liforme est jeune, s'il est atteint d'une affection organique du c œ u r , 
on peut admettre qu ' i l s'est produit une embolie cérébrale et un 
ramollissement consécut i f ; à plus forte raison devra-t-on conclure 
à l'embolie s'il existe des signes d'infarctus dans d'autres viscères, 
tels que douleur vive et gonflement de la rate, hématur ies , eschares 
aux extrémités des membres. L'aphasie est très commune clans ces 
cas et l 'hémiplégie siège le plus souvent à droite. 

Si le malade est vieux, si les artères pér iphér iques (radiale 
et temporale) sont a théromateuses , si l 'hémiplégie a été précédée de 
quelques prodromes et en particulier d 'é tourdissements , s'il n'y a 
pas d'affection organique du cœur , le diagnostic de ramollissement 
cérébral par thrombose est le plus probable. L'existence d'une 
hémiplégie variable rendra ce diagnostic à peu près certain. 

On ne confondra pas le ramollissement cérébral avec la paralysie 
générale, qui donne lieu à des troubles psychiques très prononcés, 
à l'embarras de la parole, au tremblement des lèvres et de la lan­
gue, etc. Les paralysies des membres qui se produisent dans le cours 
de la paralysie générale peuvent être variables, mais elles ne pren­
nent pas d'ordinaire la forme hémiplégique et elles sont presque 



€20 MALADIES DU CERVEAU. 

toujours moins marquées, moins durables que dans le ramollis­
sement cérébral. 

La syphilis cérébrale se traduit quelquefois par des symptômes 
qui ont une grande analogie avec ceux du ramollissement cérébral, 
notamment par l'aphasie. Nous ne parlons pas des cas où des lésions 
syphilitiques des artères cérébrales entraînent des oblitérations arté­
rielles : le diagnostic différentiel est alors impossible. En cas de 
doute on emploiera le traitement spécifique dont les résultats juge­
ront la question. 

Le pronostic varie en raison de l'âge du malade et de la nature 
de la cause qui a produit le ramollissement. Le jeune homme chez 
lequel une hémiplégie se développe par embolie peut survivre pen­
dant longtemps; les vaisseaux cérébraux ne sont malades que sur un 
point et i l n'y a pas de raison pour que l'altération s'étende si de 
nouvelles embolies ne se produisent pas ; au contraire, le vieillard 
dont toutes les artères cérébrales sont malades ne résiste pas long­
temps à une première atteinte ; les foyers de ramollissement s'éten­
dent et se multiplient. L'aphasie aggrave le pronostic ; cependant 
i l faut se rappeler que l'usage de la parole peut revenir au bout de 
quelque temps. 

TRAITEMENT. — Les émissions sanguines sont encore moins 
indiquées que dans l'hémorrhagie cérébrale ; toute médication active 
doit être rejetée dans les premiers temps ; on se contentera de pres­
crire des mesures hygiéniques : repos physique et moral, exclusion 
des excitants, des alcooliques, etc. ; on combattra la tendance habi­
tuelle à la constipation, les pilules d'aloès et celles d'Anderson ren­
dent h cet effet de grands services. 

Lorsque les accidents aigus ont disparu depuis cinq ou six mois, 
qu'i l ne reste plus qu'une hémiplégie, on peut employer l'électrisa­
tion localisée et l'hydrothérapie, mais avec beaucoup de prudence; 
l'hydrothérapie doit être proscrite s'il s'agit de malades âgés, usés 
et réagissant avec peine. 

Dans les cas d'aphasie, i l faut provoquer la suppléance des hémi­
sphères cérébraux en donnant au malade des leçons de lecture, 
comme à un enfant qui ne sait pas encore ses lettres. 

Les toniques et les reconstituants sont indiqués dans la plupart 
des cas. 

ROSÏAN. Recherches sur le ramollissement du cerveau. Paris, 1820. — L.VLLEMAND, 
ABERCUOMBIE, DURAND-FARDEL. Op. cit. — SCHUTZENBERGER. De l'oblitération subite 
des artères, etc. (Gaz. méd. de Strasbourg-, 1857). — EllRMANN, Des effets produits 
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Mrr IVnréplialr (l,-.r l'oblitération des vai<seaux artériels. Paris, 1800. — L\NCEHE\U\. 
lie l;i thrombose el de l'embolie cérébra hThe-e, Paris 1862. — Pvxi'M. Re­
cherches expérimenta h> sui l'embolie (Virchuw's Ardi., IW2). — LABORDE. Recherches 
sur le ramollissement cérébral M,az. méd., 1803.1. — PRÉVOST et COTARD. Recherches 
l'Iiv-iol. d p;ilhol. sur le ramollissement cérébral T'.az. méd. de Paris, 1806). — 
htoc-T. Do dillércntcs Cormes de rainoIli>semcnt du cerveau, thèse d'agrég., Paris, 
1800. — .1. KALRET. Article Aphasie in Dictionn. eneyelop. des sr. méd., 186G. — 
V M : i i IKK. Essai sur le ramollissement cérébral latent, thèse, Paris, 1868. — Tnous-
SEAl'. Clin, méd., 3e édit., t. I l , p. 639. — BATEMAN. De l'aphasie (Gaz. hebdom., 
1870). - PitOUST. De l'aphasie (Arch. gén. de méd., 1872). - PARROT. Étude sur le 
ramollissement de l'encéphale chez le nouveau-né (Arch. de physiol., 1873). — De 
MÊME. Article Ramollissement cérébral, in Dictionn. eneyelop. des se. méd., 1873. — 
JVCCOUD et H.ALEOPEAU. NOUV. Dict. de méd. et de chirurg. prat. Art. Encéphale.— 
A. LEGHOUX. De l'aphasie, thèse d'agrégation, Paris, 1875. — FK. RABOT. Contribu­
tion à l'étude des lésions syphilitiques des artères cérébrales, thèse, Paris, 1875. — 
BOUKNEVILLE, ROSENTHAL. Op. Cit. 

ANÉMIE ET CONGESTION CÉRÉBRALES. 

L'anémie cérébrale partielle ou ischémie cérébrale rentre dans 
l'étude de la thrombose et de l'embolie cérébrales ; quant à l 'anémie 
qui porte sur la totalité de l 'encéphale, elle ne constitue pas une 
espèce morbide distincte, bien que son rôle en pathologie soit 
considérable. Chez les individus qui ont fait des perles de sang 
abondantes el dont le cerveau est anémié comme les autres organes, 
on observe de la céphalalgie, des vertiges, des bourdonnements 
d'oreilles, une tendance marquée aux syncopes, des nausées , des 
vomissements ; tous ces symptômes ont été ment ionnés déjà dans le 
chapitre consacré à l 'é lude de Y anémie. 

I l y a quelques années , la congestion cérébrale était regardée 
comme une affection très commune, et i l faut avouer qu'au point 
de vue de la facilité du diagnostic et de la clarté des indications 
thérapeutiques, i l était t rès commode d'invoquer à tout propos 
l'hyperhémie cérébra le . Un malade se plaignait de céphalalgie, de 
lourdeur de tête, congestion cérébrale ; un autre perdait connais­
sance et tombait dans le coma, congestion cérébrale; un troisième 
éprouvait tout à coup des verliges, i l était pris de nausées, de 
vomissements ou de convulsions, congestion cérébrale. Dans tous 
ces cas on mettait en usage les antiphlogistiques et le traitement 
ne différait que par le nombre des saignées et le chiffre des 
sangsues. 

Trousseau a combattu un des premiers cette tendance à voir par­
tout des congestions cérébrales , et i l a mont ré que sous ce titre 
on décrivait souvent des attaques d epilepsie ou des vertiges qui 
devraient être rat tachés à des affections de l'estomac ou de l'oreille 
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interne. Depuis la publication de la remarquable leçon sur la 
congestion cérébrale apoplectiforme (Trousseau, Clin, méd.), 
l'étude des maladies du système nerveux a fait de grands progrès el les 
idées émises par Trousseau ne trouvent plus de contradicteurs. La 
congestion cérébrale est devenue aussi rare qu'elle était fréquente 
autrefois, parce que peu à peu on a éliminé de son cadre toutes les 
manifestations morbides qui étaient confondues avec elle et qui se 
rattachent à d'autres causes, telles que l'épilepsie, l'hémorrhagie, la 
thrombose, l'embolie cérébrale, le vertige a stomacho lœso, la 
maladie de Ménière, l'anémie cérébrale, les tumeurs encéphaliques, 
les attaques apoplectiformes de la sclérose en plaques ou de ia para­
lysie générale, etc. La congestion cérébrale a donc perdu beaucoup 
de son importance ; ce serait cependant aller trop loin que de l'effacer 
du cadre nosologique. 

Parmi les causes les plus communes de la congestion cérébrale, 
nous citerons : l'alcoolisme, l'insolation, le refroidissement brusque 
après un repas copieux et d'abondantes libations, le bain froid 
pris au moment de la digestion, les émotions vives, la colère. Les 
maladies du cœur et du poumon donnent lieu souvent à une stase 
dans les vaisseaux cérébraux, autrement dit à une hyperhémie pas­
sive. 

Au point de vue clinique on peut distinguer une forme légère de 
la congestion cérébrale et une forme grave. 

Les malades atteints de congestion cérébrale au premier degré 
ont la face colorée, les carotides battent avec force ; i l existe de la 
céphalalgie, de la lourdeur de tête, des vertiges, des bourdonne­
ments d'oreilles; le sommeil est troublé par des rêves et des cau­
chemars, ou bien i l existe une insomnie habituelle. 

Dans la congestion à forme grave les symptômes précédents 
s'exagèrent. Les malades éprouvent de la céphalalgie, des bourdon­
nements d'oreilles; leur vue se trouble; enfin ils perdent connais­
sance et restent plongés plus ou moins longtemps dans le coma. La 
mort peut se produire rapidement, mais en général les accidents se 
dissipent, soit spontanément, soit sous l'influence d'un traitement 
approprié. Au sortir de cet étal, i l existe de la fatigue, de l'engour­
dissement des membres et parfois une hémiplégie incomplète. 

L'hyperhémie cérébrale passive ou stase, qu'on observe en par­
ticulier chez les cardiaques à la période ultime, se traduit par la 
paresse de l'intelligence, la somnolence, la stupeur, les rêvasseries, 
le subdélire, puis le coma. Le défaut d'oxygénation du sang et l'excès 
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d'acide carbonique compliquent les symptômes dus a i 'hypcrhéraie 
elle-même. 

Le cerveau des malades qui succombent à la congestion cérébrale 
est turgescent; il distend fortement la du re -mère , les circonvolu­
tions sont aplaties, les scissures tendent à s'effacer ; lorsqu'on enlève 
les méninges, la surface des circonvolutions se cou\re de petites 
gouttelettes de sang qui suintent par l 'orifice des artérioles corti­
cales; ce phénomène n'est que l 'exagération de ce qui se passe à 
l'état normal ; i l en est de m ê m e du piqueté qu'on observe sur les 
coupes de la substance cérébrale . La position dans laquelle le ca­
davre a été placé après la mort a une grande influence sur le degré 
de vascularisation de telle ou telle partie de l ' encépha le : si la tête 
est clans une situation déclive, le sang s'y accumule; comme les 
cadavres sont généralement placés sur le dos, i l en résulte que la 
partie postérieure du cerveau est la plus vasculaire. 

Les principales maladies avec lesquelles i l est possible de con­
fondre la congestion cérébrale sont l 'hémorrhagie cérébrale , la throm­
bose et l'embolie cérébrales, l 'épilepsie, le vertige stomacal et la 
maladie de Ménière. Le coma est en général moins complet, moins 
profond que clans l'apoplexie produite par hémorrhagie cérébrale , et 
lorsqu'on observe une hémiplégie, elle est beaucoup moins m a r q u é e 
et moins persistante que les hémiplégies qui résul tent de la forma­
tion de foyers hémor rhag iques ou de ramollissements. Pour expli­
quer l 'hémiplégie par congestion, on peut admettre que la dilatation 
vasculaire persiste plus longtemps d'un côté que de l 'autre, ou bien 
qu'il s'est produit clans l 'un des hémisphères cé rébraux des exsudats 
dont la résorption se fait lentement. 

Lorsqu'on assiste aux attaques, i l est facile de distinguer l ' épi ­
lepsie delà congestion cérébrale , mais le plus souvent i l faut se con­
tenter de renseignements incomplets ou inexacts ; comme le fait 
remarquer Trousseau, les malades et les personnes de leur entou­
rage cherchent à se faire illusion ou même à donner le change sur la 
véritable nature des accidents; l'épilepsie inspire un sentiment de 
terreur et de répulsion ; la congestion est une maladie bien plus 
avouable. I l faut se défier des congestions cérébrales qui survien­
nent sans cause connue chez de jeunes sujets, qu i se reproduisent à 
intervalles plus ou moins éloignés et qu i se dissipent rapidement. 
En interrogeant avec soin les personnes qui ont vu tomber les 
malades, on apprendra le plus souvent qu ' i l y a eu au début de 
l'attaque quelques mouvements convulsifs. Dans le vertige épilep-
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tique comme dans l'attaque complète, les malades ne gardent aucun 
souvenir de ce qui s'est passé, contrairement à ce qui a lieu dans 
les congestions cérébrales légères. 

Le vertige stomacal survient comme complication d'une affection 
de l'estomac, le vertige de Ménière comme complication d'une 
maladie de l'oreille ; dans ce dernier cas, i l existe de la surdité d'un 
côté et les vertiges sont précédés de bourdonnements ou de siffle­
ments dans l'oreille malade. 

L'alcoolisme aigu et l'insolation s'accompagnent de congestion 
cérébrale, de sorte que le diagnostic se réduit ici au diagnostic étio-
logique, qui est en général facile. 

Dans le cours de certaines affections cérébrales et en particulier 
dans le cours de la sclérose en plaques, de la paralysie générale et 
des tumeurs cérébrales, on voit se produire des attaques apoplecti­
formes dont la véritable nature n'est pas très bien connue; peut-être 
s'agit-il de congestions passagères de l'encéphale : en tout cas il ne 
faut pas prendre le symptôme pour la maladie ; sans s'arrêter au 
diagnostic de congestion cérébrale, on recherchera avec soin s'il 
n'existe pas d'autres signes d'une affection organique des centres 
nerveux. 

Le pronostic de la congestion cérébrale varie beaucoup avec l'âge 
des sujets : les congestions qui se produisent chez des vieillards 
dont les artères sont malades peuvent provoquer des hémorrhagies 
cérébrales. 

Les antiphlogistiques sont parfaitement indiqués lorsqu'il est 
bien démontré qu'on a affaire à une congestion cérébrale. On peut 
employer la saignée ou les émissions sanguines locales; un des 
meilleurs procédés consiste à appliquer deux ou trois sangsues aux 
apophyses mastoïdes et à les renouveler d'heure en heure, de façon 
à établir un écoulement de sang permanent. Gama a préconisé ce 
mode d'application des sangsues dans le traitement des plaies de 
tête. Des compresses froides ou mieux une vessie de glace seront 
appliquées sur la tête ; on combattra la constipation à l'aide de lave­
ments purgatifs. On prescrira le repos au lit dans un endroit frais 
et bien aéré, la diète complète, les boissons glacées. 

Lorsque la congestion cérébrale a disparu, i l faut s'efforcer d'en 
prévenir le retour à l'aide d'une hygiène appropriée. 
TROUSSEAU. Clin, med., 3e édit., 1868, t. IL, p. 66. — JACCOUD et HALLOPEAU. Article 

Encéphale, in Nouv. Diction, de méd. et de chir. prat., 1870. — POTATN. Article 
Cerveau (anémie, hyperhémie), in Diction, eneyelop. des se. méd., 1873. — ROSEN­
THAL. Op. cit. 
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MALADIES DU CERVELET. 

CONSIDÉRATIONS ANATOMIQUES ET PHYSIOLOGIQUES. 

L'occipital et la lente du cervelet forment une loge profonde, à 
parois résistantes, ce qui permet de comprendre pourquoi l 'aug­
mentation de volume du cervelet produite par la présence d'une 
tumeur, par exemple, se traduit souvent par des symptômes de 
compression des tubercules quadrijumeaux et du bulbe qui sont 
situés au niveau de l'orifice antér ieur de la fosse cérébelleuse. 

Les troubles de la vue, les paralysies par compression d'une moi­
tié latérale du bulbe figurent en effet parmi les symptômes des 
affections cérébelleuses, mais comme ces symptômes dépendent de 
phénomènes de voisinage et non de l 'altération du cervelet l u i -
même , ils sont très inconstants. 

Le voisinage des sinus veineux et du confluent principal de ces 
sinus au pressoir d 'Hérophile explique la gêne de la circulation de 
retour et les hydropisies ventriculaires qui sont quelquefois la con­
séquence des affections cérébelleuses. 

La substance corticale du cervelet se compose : 1° d'une couche 
superficielle composée en grande partie de ce tissu conjonctif déli­
cat auquel on a donné le nom de névroglie; 2° d'une couche 
grise riche en cellules nerveuses pyramidales; 3° d'une lamelle de 
substance blanche; 4° d'une couche de noyaux dont la nature n'est 
pas exactement connue. La substance blanche comprend des fibres 
intrinsèques ou anastomotiques qui unissent entre elles les d i f fé ­
rentes parties du cervelet, et des fibres extr insèques qui constituent 
les pédoncules cérébel leux, divisés en pédoncules cérébelleux 
supérieurs qui vont se perdre au-dessous des tubercules quadr i ju ­
meaux, pédoncules cérébelleux moyens qui constituent en partie 
la protubérance annulaire, et pédoncules cérébelleux^inférieurs 
qui se rendent aux corps restiformes. 

Nos connaissances sur les fonctions du cervelet se résument pres­
que ent ièrement clans les faits découverts par Flourens : si chez un 
oiseau on enlève le cervelet couche par couche, on remarque que 
l'ablation des couches superficielles dé termine de la faiblesse et que 
celle des couches moyennes entraîne un grand désordre dans les 
mouvements; l'oiseau ne peut plus ni sauter, ni voler, n i marcher. 
Flourens avait conclu de cette expérience que le cervelet présidait 

L. et T. — Path. et clin. méd. I - — 40 
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à la coordination des mouvements, si bien que Duchenne (de Bou­
logne) ayant découvert l'ataxie locomotrice pensa tout d'abord qu'il 
s'agissait d'une maladie du cervelet. Nous savons aujourd'hui que 
l'ataxie locomotrice dépend de la sclérose des cordons postérieurs; 
les conclusions de Flourens doivent donc être rejetées, mais ses 
expériences subsistent. Ainsi que l'a dit Bouillaud, le cervelet est 
bien plutôt le centre d'équilibration du corps que le centre de 
coordination des mouvements ; les vertiges constituent un des 
symptômes les plus caractéristiques des affections cérébelleuses : i l 
semble aux malades qu'ils sont entraînés d'un côté, qu'ils vont 
perdre l'équilibre, etc. 

On a fait tour à tour du cervelet le siège de la mémoire (Willis), 
de l'instinct génital (Gall), du sensorium commune, des fonctions 
organiques, du sens musculaire (Lussana). La clinique ne confirme 
aucune de ces hypothèses; les maladies du cervelet n'entraînent 
généralement aucun désordre de la sensibilité; si la vue est affectée 
dans bon nombre de eas, cela tient à la compression exercée sur les 
tubercules quadrijumeaux. 

Les parties corticales du cervelet ne sont pas excitables; les cor­
dons blancs profonds le sont au contraire beaucoup, principalement 
au voisinage des pédoncules cérébelleux; en agissant sur la substance 
blanche corticale on détermine de la douleur, des convulsions des 
membres, de la face et des yeux (Budge, Wagner, Vulpian), de plus 
i l se produit des mouvements de rotation dans un sens ou dans 
l'autre. 

Les maladies les plus fréquentes du cervelet sont les tumeurs et 
les hémorrhagies. La cérébellite primitive est extrêmement rare, 
de même que. le ramollissement ischémique; on a observé quelque­
fois la sclérose du cervelet, 

TUMEURS CÉRÉBELLEUSES. 

Parmi les tumeurs cérébelleuses les plus fréquentes, il faut citer 
les gros tubercules; viennent ensuite le cancer, les syphilomes, les 
tumeurs anévrysmales ou parasitaires, les myxomes, les gliomes. Les 
principaux caractères anatomiques de ces tumeurs ont été indiqués 
à propos des maladies cérébrales, nous n'y reviendrons pas, 

SYMPTÔMES. — Les tumeurs cérébelleuses peuvent rester à l'état 
latent; i l n'est pas très rare de trouver, à l'autopsie, des tubercules 
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assez volumineux du cervelet qui pendant la vie n'ont donné lieu à 
aucun trouble morbide. Les symptômes les plus f r équemment notés 
sont : la céphalalgie, tesverlù/es, les vomissements et les troubles 
de lu rue. 

La céphalalgie est presque toujours occipitale; elle est assez sou­
vent intermittente. 

Les vertiges constituent un des traits les plus caractérist iques des 
tumeurs cérébelleuses; les malades maintiennent la tôle dans l ' i m ­
mobilité, leur regard est fixe, ils évitent tous les mouvements qui 
exagèrent la sensation vertigineuse; lorsqu'on les fait lever ils chan­
cellent, leur démarche a été comparée avec raison à celle de l'homme 
ivre (Duchenne). Dans quelques cas les malades se sentent attirés 
sans cesse d'un côté, ils s'imaginent que leur chute est imminente 
alors môme qu'ils sont assis tranquillement dans leur l i t , et leur 
faciès exprime une inquiétude continuelle ; la position horizontale 
diminue ou même fait disparaître les vertiges. Dans quelques cas on 
observe des mouvements qui rappellent Je mouvement de manège 
produit chez les animaux par la section des pédoncules cérébellenx, 
la tête est inclinée sur le tronc et le corps se courbe en arc; Ollivier 
et Leven ont noté ce symptôme dix-huit fois sur soixante-seize 
observations d'affections du cervelet. I l est rare d'observer un véri­
table mouvement de manège . 

Les vomissements sont très communs, parfois ils rappellent par 
leur intensité et leur longue durée les vomissements incoercibles de 
la grossesse. Y a - t - i l chez ces malades irritation des noyaux d 'or i ­
gine des pneumogastriques comme le veulent quelques auteurs, ou 
bien les vomissements sont-ils la conséquence d'une sensation ver­
tigineuse comme dans le mal de mer ? Celte dernière explication 
nous paraît très plausible. 

Les troubles de la vision consistent dans l'amblyopie ou l 'amau-
rose; le strabisme, le nystagmus ont été notés plusieurs fois. L'ouïe 
est bien moins souvent atteinte que la vue. La compression exercée 
par les tumeurs cérébelleuses sur les tubercules quadrijumeaux et 
sur le bulbe explique ces symptômes et permet aussi de comprendre 
comment l 'hémiplégie peut se produire avec une assez grande f r é ­
quence. 

Notons encore parmi les plus f réquents symptômes des tumeurs 
cérébelleuses une asthén ie profonde et l'embarras de la parole qui 
paraît dépendre de la compression des noyaux d'origine des nerfs 
hypoglosses. 
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Les convulsions épileptiformes, les contractures sont beaucoup 
plus rares que dans les tumeurs cérébrales. 

La mort est souvent rapide, précédée d'accidents analogues à 
ceux de la congestion cérébrale, ou bien elle est subite, par syncope. 
Dans le premier cas on peut supposer que les tumeurs ont entraîné 
une congestion cérébrale ou une hydrocéphalie en gênant la circu­
lation de retour du sang au niveau des sinus veineux; la mort par 
syncope s'explique par la compression et l'anémie du bulbe. 

DIAGNOSTIC. — La céphalalgie occipitale, les vertiges, la marche 
titubante, les vomissements, les troubles de la vue constituent, lors­
qu'ils se trouvent réunis, un tableau clinique très complet; la 
démarche et le faciès des malheureux malades atteints de tumeurs 
cérébelleuses avec vertiges intenses sont particulièrement caractéris­
tiques; on ne les oublie pas quand on les a observés une seule fois. 
Malheureusement quelques-uns de ces symptômes peuvent faire 
absolument défaut et le diagnostic est rendu alors beaucoup plus 
difficile. On peut confondre les tumeurs cérébelleuses avec des 
névralgies occipitales, avec des maladies de l'estomac, avec l'ataxie 
locomotrice, enfin avec des maladies des yeux ou de l'oreille 
interne. La névralgie occipitale est toujours unilatérale et elle 
s'accompagne de points douloureux qui manquent dans la céphal­
algie symptomatique des tumeurs cérébelleuses; la syphilis donne 
lieu assez souvent à des douleurs occipitales qni s'exaspèrent 
pendant la nuit; le traitement spécifique fait disparaître rapi­
dement ces douleurs et dans les cas douteux i l constitue un excellent 
moyen de diagnostic. 

Les vomissements d'origine cérébelleuse se produisent générale­
ment sans douleur, ils sont de nature bilieuse, on ne trouve à l'épi­
gastre ni tumeurs, ni points douloureux; enfin d'autres symptômes, 
tels que troubles de la vue, hémiplégie, démarche titubante, céphal­
algie occipitale, permettent de distinguer les affections cérébelleuses 
des affections stomacales, qui du reste peuvent s'accompagner de 
vertiges. L'amblyopie, l'amaurose, le strabisme, le nystagmus n'in­
diquent l'existence d'une tumeur cérébelleuse que lorsqu'ils s'unis­
sent à d'autres symptômes plus précis. Les maladies de l'oreille 
interne compliquées de vertiges (maladie de Ménière) ne s'accom­
pagnent ni de céphalalgie occipitale, ni de troubles de la vue, ni en 
général de vomissements, la surdité est unilatérale et des sensations 
de sifflements, de bourdonnements dans l'oreille malade précèdent 
l'apparition des attaques vertigineuses. Pour le diagnostic de la nature 
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des tumeurs cérébelleuses, pour le pronostic et le traitement nous 
n'aurions qu 'à répéter ce qui a été dit à ce propos dans le chapitre 
consacré à l 'é tude des tumeurs cérébrales. 

HÉMORRHAGIES CÉRÉBELLEUSES. 

Les hémorrhagies du cervelet ont été confondues pendant long­
temps dans une même description avec les hémorrhagies cérébrales, 
dont elles se distinguent cependant, ainsi que l'a démont ré Hillairet, 
par plusieurs traits essentiels. 

Les hémorrhagies du cervelet reconnaissent les mêmes causes que 
celles du cerveau, elles sont presque toujours la conséquence de 
l 'artérite et la rupture des vaisseaux est souvent précédée de la for­
mation d'anévrysrnes capillaires. 

D E S C R I P T I O N . — Le début des accidents est généralement brusque, 
apoplectiforme, mais, contrairement à ce qui se passe dans l ' hémor ­
rhagie cérébrale , l'intelligence est presque toujours conservée. Les 
vomissements qui se produisent dans plus d'un tiers des cas (Hillairet) 
persistent quelquefois jusqu 'à la mort sans qu ' i l soit possible de les 
ar rê ter . Les vertiges, la tilubation sont notés dans la plupart des 
observations, ainsi que les troubles de la vue. L hémiplégie est 
signalée dans un tiers des cas environ; elle ne paraît pas être une 
conséquence directe de la lésion du cervelet, et i l est très probable 
que l'on doit la rattacher à la compression que le cervelet hypertro­
phié exerce sur une des moitiés du bulbe (Vulpian). 

I l existe en général de la céphalalgie occipitale. 
D'après Hillairet i l faudrait distinguer une forme rapide et une 

forme lente de l 'hémorrhagie cérébelleuse. 
Les lésions anatomiques sont les mêmes que dans l 'hémorrhagie 

cérébrale. 
Le diagnostic n'est possible que dans les cas où i l existe des 

vomissements, des troubles de la vue, des vertiges, une démarche 
titubante; lorsque l 'hémorrhagie cérébelleuse se traduit seulement 
par une hémiplégie à début rapide, elle est le plus souvent confondue 
avec T hémorrhag ie cérébrale. 

Le pronostic est très grave : la mort est la terminaison habituelle. 
Les indications thérapeutiques sont les mêmes que dans l 'hémor­

rhagie cérébrale. 
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CONSIDÉRATIONS ANATOMIQUES ET PHYSIOLOGIQUES. 

On décrit d'ordinaire trois enveloppes ou méninges du cerveau : 
ia dure-mère, Y arachnoïde et la pie-mère, et comme l'arachnoïde 
a deux feuillets, un feuillet pariétal et un feuillet viscéral, i l s'en-
it i lqu'après avoir enlevé la boîte crânienne, on devrait trouver 

quatre membranes avant d'arriver sur la surface du cerveau; en 
réalité on n'en trouve que deux qui sont formées : la plus superfi­
cielle par la dure-mère, la plus profonde par la pie-mère et le feuillet 
viscéral de l'arachnoïde. Le feuillet pariétal de l'arachnoïde qui 
tapisse la face profonde de la dure-mère n'est représenté que par 
une couche de cellules épithéliales et non par une membrane dis­
tincte de la dure-mère. 

Au point de vue pathologique, i l est également impossible de 
décrire séparément les maladies de la dure-mère, de l'arachnoïde 
et de la pie-mère et i l faut encore se contenter d'une division en 
deux classes : 1° maladies de la dure-mère doublée à sa face pro­
fonde par le feuillet pariétal de l'arachnoïde; 2° maladies de la pie-
mère et du feuillet viscéral de l'arachnoïde. 

On sait que la pie-mère et le feuillet viscéral de l'arachnoïde 
tapissent les circonvolutions cérébrales et sont si intimement acco­
lés, qu' i l est très difficile de les isoler; la pie-mère s'enfonce, i l est 
vrai, entre les circonvolutions, tandis que le feuillet viscéral de 
l'arachnoïde passe au-dessus des scissures sans y pénétrer; i l résulte 
de cette disposition une série d'espaces, dits espaces sous-
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a rac lui oui unis, qui sont remplis de liquide. Les méninges externes 
se continuent avec les méninges internes ou ventriculaires; la toile 
choroïdienno, les plexus choroïdes et la membrane qui tapisse les 
cavités ventriculaires doivent être considérés comme des prolonge­
ments de la p ie -mère . 

Les branches corticales des ar tères cérébrales forment dans la 
pic-mère un réseau très riche d 'où partent les artérioles qui s'en­
foncent directement dans la substance cérébrale. 

I l existe dans la d u r e - m è r e et dans la p ie -mère des filets nerveux 
en assez grand nombre; les nerfs de la du re -mère proviennent tantôt 
des gros troncs et principalement du trijumeau, tantôt des nerfs 
vasculaires ; ils sont surtout développés à la convexité et sur l 'étage 
moyen ; après un certain trajet, ils se ramifient sous forme de tubes 
nerveux sans myéline et constituent des mailles souvent très étroites 
(Alexander). 

L' irr i tat ion des méninges encéphaliques ( d u r e - m è r e , p i e -mère , 
épendyme) donne lieu à des phénomènes réflexes t rès intenses et 
en particulier à des mouvements convulsifs (Marshall Hall, Brown-
S é q u a r d ) ; à propos des contractures précoces de l 'hémorrhagie 
cérébrale, nous avons eu déjà l'occasion de signaler le rôle important 
que J'irritation des méninges joue dans la pathogénie de ces acci­
dents; des faits cliniques très nombreux témoignent de la f r équence 
des convulsions épileptiformes à la suite des lésions des méninges . 

L ' i r r i ta t ion expérimentale de la d u r e - m è r e produit souvent des 
convulsions ou des contractures localisées au côté du corps corres­
pondant au côté des méninges qui a été i r r i té , c'est-à-dire que si 
l'on a misa nu une petite partie de la d u r e - m è r e qui recouvre l ' hé ­
misphère droit du cerveau, on produira par l ' irri tation de cette 
partie des convulsions du côté droit du corps; les mouvements 
convulsifs s 'étendent parfois au côté opposé. L ' i r r i ta t ion réflexe est 
transmise par les nerfs des méninges non à l 'hémisphère cérébral 
sous-jacent, mais à l 'hémisphère cérébral du côté opposé, qui pro­
duit des mouvements convulsifs à droite si l ' i rr i tation a porté sur 
le côté droit des mén inges ; peut -ê t re pourrait-on expliquer de 
même les cas d 'hémiplégie directe qui ont été signalés à la suite de 
tumeurs des méninges. 

Les étroits rapports qui existent entre les méninges et le cerveau 
font que la plupart des symptômes des maladies des méninges sont 
en réalité des symptômes d'origine cérébra le ; c'est ainsi que l'his­
toire des tumeurs des méninges se confond avec celle des tumeurs 
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et de la compression du cerveau ; le délire, les paralysies qui tien­
nent une si grande place dans l'histoire de la méningite dépendent 
de l'encéphalite superficielle qui accompagne presque toujours la 
méningite. 

Nous ne ferons pas ici l'histoire des tumeurs des méninges : 
cancer, gros tubercules, etc.... Cette histoire se confond avec celle 
des tumeurs cérébrales, ainsi que nous venons de le dire; quant 
aux hémorrhagies méningées, elles se rattachent presque toujours 
à la pachyméningite ; on voit donc que la classification des maladies 
des méninges se réduit presque à une classification des méningites, 
comme celle des maladies de la moelle à une classification des 
myélites. Nous étudierons successivement : la pachyméningite 
et i hémorrhagie méningée, la méningite franche et la mé­
ningite tuberculeuse. La méningite cérébro-spinale a été étu­
diée avec les maladies générales ; la méningite inflammatoire fran­
che peut prendre, i l est vrai, la forme cérébro-spinale en dehors de 
toute influence infectieuse, mais i l s'agit alors d'une forme compli­
quée de la méningite cérébrale ou spinale, bien plutôt que d'une 
espèce morbide distincte. La symplomatologie de la méningite cé­
rébro-spinale franchement inflammatoire et sporadique présente du 
reste les plus grandes analogies avec celle de la méningite cérébro­
spinale épidémique. 

La méningite chronique qui accompagne la paralysie générale a 
été étudiée précédemment. 

ARCHAMBAULT. Article Me'ninges (pathologie), in Diction, eneyelop. des se. méd., 1873. 
— W.-T. ALEXANDER. Les nerfs de la dure-mère (Arch. f. mikrosc. Anat., 1875). — 
JACCOUD et LABADIE-LAGRAVE. Article Méninges (pathologie), in Nouv. Diction.de 
méd. et de chir. prat., 1876. — DURET. Communie, à la Soc. de biologie, 4 août 
-187J. 

PACHYMÉNINGITE. HÉMORRHAGIES MÉNINGÉES. 

Les hémorrhagies méningées ont été connues et décrites bien 
avant que la pachyméningite fût connue, et, si nous voulions suivre 
l'ordre historique, nous aurions d'abord à parler des différentes 
théories qui ont été proposées pour expliquer la formation des 
foyers sanguins intra-arachnoïdiens ou hématomes de la dure-
mère. Mais l'anatomie pathologique démontre que les hémorrhagies 
méningées sont presque toujours une complication de la pachymé­
ningite et par suite l'inflammation de la dure-mère doit être consi­
dérée comme la maladie principale. 
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PACHYMÉNINGITE. 

K Ï I O L O G I E . — La pachyméningite s'observe surtout chez les 
vieillards, elle est part icul ièrement f réquente chez les a l iénés; parmi 
ses causes les mieux démontrées il faut citer l'alcoolisme. 

Les jeunes enfants depuis la naissance jusqu 'à l'âge de quatre 
ans sont sujets à des hémorrhagies méningées dont la pathogénie 
n'est pas encore bien connue. 

Nous n'avons pas à nous occuper ici des hémorrhagies méningées 
consécutives à des traumatismes, non plus que des suffisions san­
guines méningées qui se produisent dans le cours de quelques 
maladies à tendance hémor rhag ique . 

D E S C R I P T I O N . •— Les symptômes se rapportent : les uns, à la pa­
chyméningite proprement dite ; les autres à l 'hémorrhagie mén in ­
gée, à l 'hématome de la d u r e - m è r e . 

L'inflammation de la du re -mère peut se produire lentement, i n ­
sidieusement : c'est ce qui arrive en particulier chez les aliénés ; le 
diagnostic de la pachyméningite est alors presque impossible jusqu'au 
jour où se fait l 'hémorrhagie . 

La céphalalgie constitue un des principaux symptômes de la 
pachyméningite ; i l s'agit d'une douleur sourde, persistante, g é n é ­
ralisée ou plus marquée sur quelques points qui correspondent 
assez exactement aux parties les plus enflammées de la d u r e - m è r e . 
En même temps les malades éprouvent des vertiges, l'intelligence 
s'affaiblit, la mémoire devient paresseuse, plus tard on observe de 
la somnolence, de l'apathie, de la faiblesse des membres. En généra l 
i l n'y a pas de fièvre et toutes les fonctions s 'exécutent assez r é g u ­
lièrement. 

Lorsque l 'hémorrhagie méningée est brusque et abondante, elle 
est marquée par une attaque apoplectiforme identique à celles qui ca­
ractérisent l 'hémorrhagie cérébrale , les malades tombent sans con ­
naissance et s'ils ne succombent pas dans le coma, on constate quand 
ils reviennent à eux l'existence d'une hémiplégie. L'hémiplégie est 
en général croisée, c 'es t -à-di re qu'elle siège du côté opposé à celui 
de l 'hémisphère cérébral compr imé, mais dans quelques cas l 'hémi­
plégie est directe. H peut arriver que les quatre membres soient 
atteints, la paralysie est alors presque toujours plus marquée d'un 
côté que de l'autre. L'hémiplégie fa< iale est plus rare qu 'à la suite 
des hémorrhagies de la pulpe cérébrale . Les convulsions et les 
contractures sont notées dans un grand nombre d'observations: 
tantôt i l s'agit de convulsions épileptiformes généralisées, tantôt de 
contractures et de convulsions partielles qui souvent prédominent du 
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côté de l'hémorrhagie méningée, ce qui est en rapport avec ce que 
nous apprend l'expérimentation sur les animaux. 

Les attaques épileptiformes consécutives aux hématomes ou aux 
autres tumeurs de la dure-mère ont la plus grande analogie avec les 
véritables attaques d'épilepsie ; elles ont seulement de la tendance à 
se répéter coup sur coup sous forme d'accès très courts, qui se suc­
cèdent rapidement comme dans l'état de mal des épileptiques. 

Les pupilles sont ordinairement contractées et inégales, la con­
traction étant plus forte du côté de l'extravasation sanguine que du 
côté opposé (Griesinger). 

Les phénomènes -convulsifs et paralytiques ne sont pas exac­
tement en rapport avec l'abondance de l'épanchement ; ils sont 
en général d'autant plus marqués que l'hémorrhagie se fait plus 
rapidement ; les convulsions et les contractures varient aussi avec 
le degré d'irritation de la dure-mère et sont par suite très incon­
stantes. 

La sensibilité est conservée ou seulement diminuée dans les par­
ties paralysées. I l existe parfois du délire. 

Le pouls est accéléré, régulier, la respiration normale. 
Au moment où se produisent les hémorrhagies méningées, les 

malades vomissent quelquefois, mais les vomissements ne se répè­
tent pas comme dans les autres formes de méningite. 

La mort arrive au milieu des convulsions, ou bien dans le coma 
à la suite de nouvelles attaques apoplectiformes; enfin elle est sou­
vent hâtée par des complications, notamment par des maladies de 
l'appareil respiratoire. 

La durée de la pachyméningite est en général de quelques mois; 
les auteurs qui ont assigné à la maladie une durée de quelques jours 
seulement n'ont tenu compte que de la période d'épanchement. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Calmeil et Cruveilhier avaient 
déjà remarqué que les hémorrhagies méningées se produisaient 
souvent au milieu de fausses membranes préexistantes ; mais c'est 
Virchow qui le premier a bien décrit l'inflammation de la dure-mère 
m pachyméningite, qui est le point de départ des hémorrhagies. 
Les produits inflammatoires se déposent à la face interne de la dure-
mère sous forme de couches stratifiées, le feuillet le plus jeune étant 
en rapport avec la dure-mère ; le siège ordinaire de la pachyménin­
gite est la voûte crânienne des deux côtés de la faux de la dure-
mère. Les membranes de nouvelle formation sont riches en vais­
seaux dont les parois très minces, très friables, se rompent facile-
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ment en donnant lieu à des hémorrhagies . Les foyers sanguins ou 
hématomes de la d u r e - m è r e sont circonscrils par les fausses mem­
branes et situés au-dessous de la du re -mère , ou bien le sang se fraie 
une roule entre les fausses membranes et inonde la cavité arachnoï-
dienne. Dans les cas récents le sang est rouge, fluide ; dans les cas 
anciens il est noirâ t re , en partie coagulé ou réduit à l'état de bouillie 
ocreuse comme dans les hémorrhagies cérébrales anciennes. 

Lorsque les hématomes de la dure-mère sont volumineux, ils pro­
duisent comme les autres tumeurs une dépression de l 'hémisphère 
cérébral correspondant, dépression qui persiste après qu'on a ret i ré 
le cerveau du crâne. 

Quelquefois l 'hématome siège à la surface externe de la dure-
mère, il est la conséquence d'une pachyméningite externe. 

D I A G N O S T I C . P R O N O S T I C . — La pachyméningite est d'un diagnos­
tic difficile surtout au début , lorsqu'il n'existe pas encore d ' é p a n -
chement;une céphalalgie persistante, des vertiges, un affaiblisse­
ment de l'intelligence doivent faire soupçonner son existence, sur­
tout s'il s'agit d'un vieillard ou d'un malade atteint d'alcoolisme 
chronique. 

Au moment où l 'épanchement sanguin se produit, la p a c h y m é ­
ningite peut être confondue avec l 'hémorrhagie ou avec le ramollis­
sement. Dans l 'hémorrhagie cérébrale l'attaque apoplectique sur­
vient plus brusquement, d'une manière plus inopinée que dans l ' hé ­
morrhagie m é n i n g é e ; les symptômes qui caractérisent le début de 
la pachyméningite, céphalalgie, vertiges, e t c . , font défaut ; l 'hémi­
plégie faciale est enfin plus commune lorsque les foyers sanguins 
siègent dans la pulpe cérébrale que lorsqu'ils occupent les m é n i n ­
ges; par contre, les convulsions et les contractures sont plus f ré ­
quentes dans l 'hémorrhagie méningée que dans l 'hémorrhagie c é r é ­
brale. Le ramollissement cérébral peut donner lieu à des symptômes 
prodromiques analogues à ceux de la pachyméningi te . Dans certains 
cas, le diagnostic différentiel présente des difficultés presque insur­
montables. 

Le diagnostic avec les tumeurs cérébrales n'est pas moins d i f f i ­
cile; de fait, les hématomes de la dure-mère constituent des tumeurs 
qui agissent par compression ou par irr i tat ion sur les hémisphères 
cérébraux; l'âge avancé des malades, les habitudes alcooliques, 
l'aliénation mentale sont autant de présomptions en faveur de l ' h é ­
morrhagie méningée . 

Les attaques épilept iformes symptomatiques des hématomes de 
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la dure-mère ne seront pas confondues avec l'épilepsie essentielle; 
ces attaques surviennent en effet à un âge avancé où i l est très rare 
de voir débuter l'épilepsie ; elles s'accompagnent de paralysies, de 
céphalalgie, de troubles intellectucds, etc.. ; enfin les attaques épi­
leptiformes symptomatiques des affections de la dure-mère ne pré­
sentent pas d'ordinaire la régularité des attaques d'épilepsie, elles 
se composent d'une série d'attaques qui se succèdent à de courls 
intervalles, et s'accompagnent assez souvent de contractures des 
extrémités. 

La pachyméningite hémorrhagique se termine presque tou­
jours assez rapidement par la mort, cependant on cite des cas 
dans lesquels les foyers hémorrhagiques ont pu se résorber en 
partie et dans lesquels une guérison plus ou inoins complète a été 
obtenue. 

TRAITEMENT. — A la première période de la maladie, les princi­
pales indications consistent : 1° à éteindre l'inflammation de la 
dure-mère ; 2° à éloigner toutes les causes capables d'augmenter la 
tension vasculaire et d'amener la rupture des vaisseaux de nouvelle 
formation contenus dans les fausses membranes. 

Si les malades sont vigoureux, on peut employer les émissions 
sanguines locales; des applications de sangsues aux apophyses mas-
toïdes sont indiquées surtout lorsque la céphalalgie est très vive et 
que la face est congestionnée. Les révulsifs et les dérivatifs seront 
mis aussi en usage, on appliquera des vésicatoires à la nuque, des 
ventouses sèches le long du rachis, on prescrira des bains de pieds 
sinapisés et des pilules d'aloès. 

On recommandera une grande sobriété ; les malades devront 
s'abstenir de tous les actes qui nécessitent des efforts prolongés et 
renoncer aux travaux intellectuels qui augmentent la congestion 
encéphalique ; les abus alcooliques seront sévèrement proscrits. 

L'iodure de potassium et la liqueur de Fowler ont donné quel­
quefois de bons résultats. 

Lorsque l'hémorrhagie méningée se produit et donne lieu à une 
attaque apoplectiforme, le traitement doit être le même que dans 
l'hémorrhagie cérébrale. 

BAILLARG R. DU siège de quelques hémorrhagies méningées, thèse, Paris, 1837. — 
VIRCHOW. Das Hœinatom der Dura Mater (Verliandl. der phys. med. Ges. zu Wûrzb., 
1856). — CHARCOT et VULPIAN. Sur les néo-membranes de la dure-mère (Gaz. 
hebdom.. 1860). — LANCEI.EAUX. Des hémorrhagies méningées (Arch. gén. de méd., 
1862-1863). — PIROTAIS. De la pachyméningite hémorrhayique, thèse de Strasbourg, 
1863. — CHRISIIAN. Même sujet, thèse, Strasbourg, 1864. — PAUVERT. Même sujet, 
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l-uiivrvMi. Ar.-li. f. l'syc.luîitrio, 1877.— L\NCERE.VUX. Obsenation de pachyménin-
jri»»' syphilitique, A- a léniic do médecine, 1878. 

M K NI N GITE AIGUË. 

La méningite aiguë franche ou inflammation de la pic-mère et du 
feuillet viscéral de l 'arachnoïde a reçu aussi le nom de méningite 
(l<> la convexité, par opposition à la méningite tuberculeuse qui est 
une méningite de la base. Ces localisations différentes du pro­
cessus inflammatoire sont importantes à signaler, car elles expli­
quent en grande partie les différences symptomaliques qui existent 
entre la méningite franche et la méningite tuberculeuse; nous 
chercherons plus tard à comprendre pourquoi l ' inflammation pré ­
domine à la convexité des hémisphères dans le premier cas, à la 
hase du cerveau dans le deuxième. 

É T I O L O G I E . — La méningite aiguë franche, idiopathique, n'est 
pas très commune ; lorsqu'on a éliminé tous les cas clans lesquels 
l'inflammation des méninges est lasuitede Iraumatismes ou d'otites, 
ainsi que ceux qui relèvent de la méningi te cérébro-spinale ép idé­
mique, le champ de la méningite aiguë se trouve s ingul ièrement 
rétréci. La méningite s'observe assez souvent comme complication 
de la pneumonie, elle a été notée également dans le cours du r h u ­
matisme articulaire, de la fièvre typhoïde et de la scarlatine. Quel­
ques auteurs ont prétendu que l 'érysipède de la face et du cuir che­
velu provoquait facilement l 'inflammation des m é n i n g e s ; i l paraît 
démontré que le plus souvent les accidents cérébraux qui accom­
pagnent l 'érysipèle du cuir chevelu ne dépendent pas d'une ménin­
gite de voisinage ; en tous cas, i l est rare de voiries malades atteints 
(l'érysipèle de la face succomber à une méningite . 

Parmi les circonstances qui favorisent Péclosion de la méningi te , 
il faut citer l'insolation, les fatigues intellectuelles et les excès 
alcooliques. 

D E S C R I P T I O N . — La méningite aiguë a un début brusque et elle 
présente à considérer deux périodes distinctes : une période aVexci­
tation et une période de dépression ou de paralysie. 

A. Période d- excitai ion. — Les principaux symptômes de cette 
période sont la fièvre, la céphalalgie, les vomissements et le 
délire. 

La tempéra ture du corps s'élève rapidement à 30 ou 40 degrés 
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et se maintient à ce chiffre avec peu de variations pendant la période 
d'état ; l'ascension brusque de la température s'accompagne assez 
souvent d'un violent frisson chez l'adulte et de convulsions épilep­
tiformes chez les jeunes enfants. La respiration est accélérée ainsi 
que le pouls. 

La céphalalgie, par sa constance et par son effrayante intensité, 
constitue un des symptômes les plus caractéristiques de la ménin­
gite aiguë. La douleur présente d'ordinaire son maximum d'intensité 
à la région frontale, i l semble aux malades que leur tête va éclater, 
ou bien au contraire ils éprouvent une sensation de constriction et 
des douleurs lancinantes qui leur arrachent des cris ou des gémis­
sements. Le moindre mouvement, toutes les impressions venues du 
dehors exagèrent les souffrances ; les malades restent immobiles dans 
leur lit , ils fuient la lumière et le brui t ; leurs réponses sont brèves 
et empreintes d'une certaine impatience. 

Les vomissements, d'abord alimentaires, puis bilieux, se répètent 
avec une fréquence variable. 

Le délire, qui ne tarde pas à se produire, est bruyant, agité; les 
malades prononcent des phrases sans suite ou poussent des cris 
aigus, ils sont tourmentés par des hallucinations et cherchent sans 
cesse à sortir de leur l i t ; on est parfois obligé d'employer la cami­
sole de force pour les empêcher de s'échapper. 

On observe chez la plupart des malades une raideur du cou et un 
renversement de la tête en arr ière; les muscles moteurs des yeux 
en se contracturant produisent le strabisme; les pupilles sont rétré-
cies; les muscles des extrémités peuvent aussi se contracturer. 

La face est tantôt pâle, tantôt injectée ; la physionomie exprime la 
douleur ou la colère, les mâchoires serrées permettent difficilement 
l'introduction des boissons ; les grincements de dents ont parfois une 
horrible intensité. 

Du côté des voies digestives, i l faut noter, outre les vomissements, 
la constipation et l'affaissement de l'abdomen qui se creuse en bateau. 
I l existe d'ordinaire de la rétention d'urine. 

B. Période de dépression. — L'agitation diminue ou disparaît et 
fait place à la somnolence, les muscles contracturés se relâchent et 
se paralysent, l'anesthésie succède à Ehyperesthésie. Les pupilles qui 
étaient contractées se dilatent. Le pouls se ralentit, i l ne bat souvent 
que 40 ou 50 fois à la minute, bien que le thermomètre marque 
encore 39 ou 40 degrés. Cette discordance entre la fréquence du 
pouls et l'élévation de la température a été signalée avec raison par 
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tous (es auteurs comme un des principaux caractères de l à méningite 
aiguë. Le calme succédant à l'agitation et au délire bruyant de la 
première période pourrait faire croire à une amélioration ; la som­
nolence de plus en plus m a r q u é e , l'élévation persistante de la tem­
pérature , la diminution de ia sensibilité et de la contractilité 
musculaire ne permettent pas de longues illusions sur la terminaison 
delà maladie. Les paralysies augmentent, les sphincters se relâchent , 
le coma remplace la somnolence, la respiration s'embarrasse de plus 
en plus, la mort arrive enfin par asphyxie ou au milieu de phéno­
mènes convulsifs. 

La durée de ces deux périodes est très variable : tantôt la pér iode 
d'excitation est très courte et fait place rapidement à la période 
dépressive, tantôt elle se prolonge aux dépens de la deuxième 
période. 

La marche n'est pas toujours continue^ on peut observer des 
améliorations passagères bientôt suivies de rechutes. 

Lorsque la méningite cérébrale se complique de méningite sp i ­
nale, des douleurs vives se font sentir le long du rachis, la pression 
des apophyses épineuses des vertèbres est douloureuse, l'opistho-
tonos est très m a r q u é ; les symptômes de la méningi te spinale sont 
du reste effacés le plus souvent par ceux bien plus graves de la 
méningite cérébrale . 

La durée moyenne est de cinq à six jours. 
Dans les cas très rares où la maladie doit se terminer par g u é r i ­

son, la fièvre tombe, un sommeil naturel remplace la somnolence 
el la stupeur, enfin l'intelligence se réveille peu à peu et les para­
lysies disparaissent ; la convalescence est toujours très longue. 

A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E . — C'est du côté de la convexité des 
hémisphères cérébraux que les lésions anatomiques de la méning ite 
aiguë se développent avec le plus d ' intensité ; si la mort arrive t rès 
rapidement, pendant la période d'excitation, on trouve à l'autopsie 
une injection vive de la p ie -mère et des exsudats jaunât res ou blan­
châtres disposés le long des vaisseaux de la pie-mère el dans les 
espaces sous-arachnoïdiens . Si la mort survient à une pér iode plus 
avancée, on constate l'existence d'une méningite suppurée; i l est 
assez rare de trouver du pus dans la cavité de l 'arachnoïde : les 
leucocytes s'accumulent d'abord le long des vaisseaux et dans les 
replis que forme la pie-mère entre les circonvolutions ; lorsque le 
pus n'est pas très abondant, i l forme des traînées jaunât res entre 
lesquelles les méninges laissent encore apercevoir certains points des 
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circonvolutions cérébrales ; à un degré plus avancé, le pus forme 
une couche continue, opaque, qui cache partout les circonvo­
lutions ; les grosses veines gorgées de sang noirâtre se dessinent 
vivement sur ce fond jaunâtre ou verdâtre. Après avoir détaché les 
méninges épaissies et infiltrées de pus, on découvre la substance 
corticale du cerveau qui présente en général des traces d'encépha­
lite superficielle. 

Du côté de la base, les exsudats se montrent surtout autour des 
nerfs, particulièrement autour du chiasma des nerfs optiques. I l 
existe assez souvent de la névrite ou de la périnévrite optiques, qui 
peuvent être constatées pendant la vie à l'aide de Pophthalmo-
scope. 

Ainsi que nous l'avons dit à propos de la méningite spinale, 
M. Vulpian a expliqué la prédominance des exsudats inflamma­
toires à la partie postérieure des méninges spinales par la richesse 
des éléments nerveux, plus grande en ce point qu'à la partie anté­
rieure; la même explication est admissible pour la méningite céré­
brale, les filets nerveux méningés sont plus abondants à la convexité 
qu'à la base et c'est à la convexité que les exsudats inflammatoires 
prennent le plus de développement. D'autre part les méninges delà 
convexité des hémisphères sont plus exposées aux influences exté­
rieures, et en particulier au froid et à la chaleur, que les méninges 
de la base. 

La toile choroïdienne et les plexus choroïdes participent souvent 
à l'inflammation des méninges externes, les ventricules sont disten­
dus par de la sérosité louche et même quelquefois par du pus 
liquide. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — La fièvre, la céphalalgie, les 
vomissements, le délire, les contractures, la raideur de la nuque, le 
strabisme, le ralentissement du pouls coïncidant avec une élévation 
notable de la température, sont les principaux caractères de la mé­
ningite aiguë. L'existence d'une plaie de tête ou d'une otite 
suppurée chez un malade présentant quelques-uns de ces sym­
ptômes confirmera le diagnostic. 

La variole el la scarlatine à leur période initiale peuvent être con-
londues avec la méningite : dans la variole les douleurs lombaires 
l'emportent sur la céphalalgie; la scarlatine s'accompagne d'une 
angine caractéristique; enfin dans ces deux fièvres éruptives la tem­
pérature s'élève plus rapidement et plus haut que dans la méningite 
aiguë. Pour ces diagnostics différentiels i l faut consulter en outre 
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l'âge des mako'e , les iiiilf'cédcnls morbides et l 'épidémicité des 
fièvres énipl ive- . Chez les jeunes enfants, Ks lièvres érupl i \es débu-
icnl volontiers par des convulsions aussi bien que la méning i te ; i l 
faut donc être très réservé sur le diagnostic et le pronostic lorsqu'on 
est appelé à soigner un enfant qui présente une fièvre vive el des 
convulsions épileptiformes. Le diagnostic ne présente plus de 
difficultés dès que lus éruptions de la variole ou de la scarlatine 
apparaissent. 

La lièvre typhoïde à forme cérébrale a une assez grande analogie 
avec la méningite ; cependant la céphalalgie est moins intense, le 
début moins brusque que dans cette dernière maladie; de plus \l 
existe de la d ia r rhée , du gargouillement dans la fosse iliaque droite 
cl souvent des taches rosées qui foui défaut dans la méning i te ; les 
vomissements sont rares chez les typhoïdiques; le ralentissement du 
pouls avec élévation de la tempéra ture est particulier à la méningi te , 
bien que dans la fièvre typboïde l'accélération du pouls ne soit pas 
exactement en rapport avec l'élévation de la tempéra ture . 

Les accès pernicieux peuvent simuler la méning i te ; on est 
presque toujours mis sur la voie du diagnostic exact par Pendémi-
cilé des fièvres palustres et par l'existence chez le malade d'accès de 
fièvre an té r i eu r s ; dans le doule on fera l'examen du sang et on 
administrera le sulfaie de quinine. 

La confusion avec l 'u rémie n'est pas possible, car l 'urémie s'ac­
compagne d'un abaissement de la t empéra tu re ; de plus, i l y a 
presque toujours de l'albumine dans les urines. 

Le délire et les autres symptômes cérébraux qui compliquent f r é ­
quemment les pneumonies du sommet peuvent faire croire à l 'exis­
tence d'une mén ing i t e ; i l est du reste a noter que la méningi te 
n'est pas rare chez les pneumoniques. 

Le diagnostic différentiel de la méningi te tuberculeuse sera fais 
dans le chapitre suivant. 

Le pronostic est ex t rêmement grave; les rémissions qui se p ro ­
duisent quelquefois et le calme qui succède à la période d'excitation 
ne doivent pas tromper le médecin sur l'issue probable de la ma­
ladie. L' intensité de la céphalalgie et de la fièvre, le délire "précoce 
et violent sont généralement d'un très fâcheux pronostic. 

T R A I T E M E N T . — La médication antiphlogistique doit être em­
ployée dès le début ; la saignée générale est rarement indiquée ; des 
sangsues, au nombre de deux à dix pour les enfants, de quinze à 
vingt pour les adultes, seront appliquées successivement au niveau 

L. et T. — Path. et clin. méd. I . — 41 
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des apophyses mastoïdes, de façon à obtenir un écoulement de sang 
continu pendant douze ou vingt-quatre heures. 

Le froid donne d'excellents résultats lorsqu'il est employé avec 
méthode ; i l ne suffit pas d'appliquer sur la tête des malades des 
compresses trempées dans l'eau froide, i l faut raser la tête et appli­
quer sur le cuir chevelu une vessie dans laquelle on introduit de 
temps à autre des morceaux de glace. Malheureusement l'agitation 
des malades ne permet pas toujours d'employer cette médication 
avec suite. Les applications de glace ne sont véritablement utiles 
qu'à la première période; leur efficacité est très contestable à la 
période de dépression . 

Les révulsifs cutanés, tels que vésicatoires à la nuque ou aux 
membres inférieurs, sont indiqués surtout lorsqu'il existe de la som­
nolence, de la stupeur ; à la période de l'excitation ils ne font le plus 
souvent qu'augmenter les souffrances; i l en est de même des fric­
tions sur le cuir chevelu avec l'huile de croton. 

Le calomel a été préconisé par un grand nombre d'auteurs; on 
l'a donné soit à dose massive, soit à dose réfractée (calomel 0 g r,05, 
sucre en poudre 1 gramme, en six paquets, à prendre un paquet 
toutes les deux heures), et l'on a prétendu que la salivation, rapi­
dement obtenue à l'aide de ce dernier mode d'administration, avait 
de sérieux avantages; la plupart des purgatifs paraissent pouvoir 
rendre des services analogues à ceux du calomel. 

L'opium a été proscrit pendant longtemps du traitement de la 
méningite aiguë, sous prétexte qu'il augmentait la congestion encé­
phalique; rien n'est moins démontré, et i l ne faut pas hésiter à em­
ployer l'opium ou ses alcaloïdes pour combattre la céphalalgie et 
l'insomnie. 

Les malades seront couchés dans une chambre bien aérée, à l'abri 
de la lumière et du brui t ; ils garderont la diète; on prescrira seule­
ment des boissons acidulées et de la glace si les vomissements se ré­
pètent souvent ; la glace n'arrête pas les vomissements qui sont d'ori­
gine cérébrale, mais elle soulage la soif des malades et leur épargne 
l'ingestion d'une grande quantité de boisson qui serait rejetée pres­
que aussitôt. 

Lorsque la fièvre tombe et que les accidents cérébraux tendent à 
disparaître, i l faut mettre en usage les toniques el l'iodure de potas­
sium, qui facilite la résorption des exsudats. 

PARENT-DUCIIATELET el MARTINET. Recherches sur l'inflammation de l'arachnoïde cé­
rébrale et spinale. Paris, 1821. — BAYLE. Traité des maladies du cerveau et de ses 
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membrane.. P..ris, <s.'Jiî. _ Gn.iiSWT. Art. Méningite in Diction, en 30 vol, — 
A lii.itc i, OM fil t.. Op. ,;][. . p [L Li ET et BARTHEZ. Traité des malad. des enfanls. 1861, 
1 f, I». f i . L. Gnoss. Sur la méningite cérébro-spinale sporadique (Union méd., 

— SÏHKDEV. Des caractères du pouls dans la méningite (Union méd., 1868). 
— Bouciinr. Sur la méningite rhumatismale et de son diagnostic par rophllialmo-
-efpc (Caz. des hôp., iSKS). — G \EEZOW-KI. Des affections des nerfs optiques dans 
la méningite (Arch. gén. de méd., 1808-1869). — L. LVVEHAX. Art. Méningite in 
l)idion. eneyelop. dos se. méd., 1873. — A. LAVERAN. Delà méningite comme com­
plication de la pneumonie (Gaz. hebdom., 1875). — ROSIÎN'THAL. Op. cit. — BARTH 
cl POI'IJN. Contribution à l'étude de la méningite compliquant la pneumonie (Gaz. 
hebdom., 1879, p. 310). — A. ROBIN. Des troubles oculaires dans les maladies de 
l'encéphale, thèse d'agrégation, Paris, 1880. — D'ESPINE et PICOT. Malad. de l'en­
fance. 

MÉNINGITE TUBERCULEUSE. 

La méningite tuberculeuse ou granuleuse n'est qu'une des formes 
cliniques do la tuberculose. Les tubercules des méninges prennent 
quelquefois un développement considérable; on en rencontre qui 
ont le volume d'une noisette ou d'une noix ; ils se creusent une loge 
dans la substance cérébrale sous-jacente et donnent lieu à des sym­
ptômes analogues à ceux des autres tumeurs de l 'encéphale; le plus 
souvent les granulations tuberculeuses sont très petites; elles siègent 
principalement le long des artères de la base, d 'où le nom de mé­
ningite de la base que Ton donne quelquefois à la méningi te tuber­
culeuse. L'importance des granulations dans la pathogénie des acci 
dents de la méningite tuberculeuse a été méconnue pendant long­
temps ; on attribuait le principal rôle à l'accumulation de sérosité 
dans les ventricules, d 'où les noms d ' h y d r o c é p h a l i e interne, 
à'hydrocéphalie aiguë, employés par les auteurs qui ont donné 
les premières descriptions de la maladie (Whyl t , Odier, Goindet). 
Les travaux de Guersant, de Papavoine, de Rufz, de Bayle, de Valleix, 
de Rilliet et Bar liiez ont démont ré que l'accumulation de sérosité 
dans les ventricules ne constituait qu'une lésion secondaire, et le 
nom d'hydrocéphalie a été abandonné définitivement pour celui de 
m en i ng ite tu bercu leus e. 

É T I O L O G I E . — Les causes de la méningite tuberculeuse sont les 
mêmes que celles de la tuberculose en généra l ; i l faut noter en 
première ligne toutes les influences débilitantes, telles que : alimen­
tation insuffisante, fatigues excessives, privation d'air et d'exer­
cice, etc.... La f réquence de la méningite tuberculeuse est plus 
grande chez l'enfant que chez l'adulte : c'est de deux ans à sept ans 
que la maladie fait le plus de victimes (Rilliet et Barthez) ; à partir de 



0-14 MALADIES DES MÉNINGES. 

l'âge de onze ans, la méningite tuberculeuse devient moins com­
mune; dans la vieillesse elle constitue une rareté pathologique. 

DESCRIPTION. —Trois cas peuvent se présenter : 1° la tubercu­
lose, après s'être localisée pendant un certain temps dans un organe, 
dans l'appareil pulmonaire par exemple, envahit tout à coup les 
méninges (méningite tuberculeuse secondaire) ; 2° la tubercu­
lose envahit presque en même temps les méninges, les plèvres, les 
poumons et les organes abdominaux (tuberculose aiguë généra­
lisée) ; 3° la tuberculose se localise primitivement sur les méninges 
cérébrales et l'évolution de la maladie est trop rapide pour que les 
tubercules puissent se développer dans les autres parties de l'éco­
nomie (méningite tuberculeuse primitive). Nous devons surtout 
nous occuper de cette dernière forme. 

La méningite tuberculeuse n'a pas le début brusque de la ménin­
gite aiguë franche ; i l existe une période prodromique plus ou moins 
ongue suivant les cas. Les malades accusent un malaise général, 

une fatigue insolite, des douleurs dans les membres; les enfants 
deviennent maussades, taciturnes; l'appétit se perd, le sommeil est 
agité, l'amaigrissement se prononce de plus en plus; une fièvre 
irrégulière, rémittente, précède ordinairement l'apparition des sym­
ptômes méningitiques proprement dits. 

On peut distinguer, comme dans la méningite aiguë franche, une 
période d'excitation el une période de dépression, mais ces deux 
périodes sont ici moins bien tranchées; il est assez fréquent de voir 
la méningite tuberculeuse suivre une marche irrégulière, paroxys­
tique, les aggravations correspondant à des poussées successives de 
granulations clans les méninges. 

La céphalalgie n'a pas la même intensité que dans la méningite 
de la convexité, cependant elle arrache souvent des plaintes aux 
jeunes malades qui portent sans cesse la main à leur tête en disant : 
« Oht ma tête, ma tête! » Pendant le sommeil, les malades pous­
sent parfois des cris inarticulés, cris hydr encéphaliques, ou bien 
ils grincent des dents. Les vomissements sont bilieux, verdâtres, 
porracês, de fréquence variable. La température du corps est géné­
ralement supérieure à la normale, mais i l est rare qu'elle s'élève 
aussi haut que dans la méningite franche ; le plus souvent elle ne 
s'élève pas au-dessus de 38°,5 à 39 degrés ; la lièvre a le caractère 
rémittent avec des exacerbations vespérales. Le pouls s'accélère tout 
d'abord, niais bientôt i l se ralentit et ne bat plus que quarante ou 
cinquante fois par minute. La respiration s'accélère et devient assez 
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souvent i r régul ière ; les malades font plusieurs inspirations coup sur 
coup, puis ils s 'arrêtent et semblent oublier de respirer; la respira­
tion s'accélère de nouveau et ainsi de suite (respiration de Cheyne-
Stok(s). La peau de la face s'injecte et pâlit tour à tour ; lorsqu'on 
Iraee un trait avec l'ongle sur la peau du tronc, i l se produit une 
rougeur qui persiste assez longtemps. Trousseau a décrit ce phéno­
mène sous le nom de tache cérébrale, et i l a voulu en faire un 
caractère de la méningite tuberculeuse; on peut provoquer l'appari­
tion de ces taches dans beaucoup d'autres maladies, dans la fièvre 
typhoïde en particulier ; la facilité avec laquelle elles se produisent 
atteste seulement un état particulier des vaso-moteurs qui se para­
lysent facilement; i l n'y pas d'autre conclusion à en tirer au point 
de vue du diagnostic. 

La méningi te tuberculeuse donne lieu assez souvent, surtout 
chez les enfants, à des convulsions épileptiformes, à des attaques 
cclamptiques, comme on dit encore. Ces convulsions peuvent 
se répéter un certain nombre de fois avant d'aboutir au coma et 
a la mort. 

Chez l'adulte, le délire est beaucoup plus tardif et bien moins 
violent que dans la méningite de la convexité, i l peut m ê m e man­
quer complètement . La langue est blanche, humide, la constipation 
opiniâ t re ; le ventre est ré t rac té , en bateau. 

Les contractures sont très communes, et parmi les plus f réquentes 
il faut noter celles de quelques-uns des muscles moteurs des yeux, 
d'où le strabisme; les contractures des masséters et des muscles 
des extrémités sont également f r é q u e n t e s ; plus tard ces contractures 
sont remplacées par des paralysies dont le siège et l 'é tendue sont 
variables. 

Chez quelques malades la vue se trouble, et l'examen ophthalmo-
scopique permet de constater l'existence de granulations tuber­
culeuses de la choro ïde ; ces granulations, très faciles à voir lorsque 
la pupille est dilatée, se présentent sous forme de petites taches 
blanches, arrondies, plus opaques au centre qu 'à la circonférence. 

A la dernière pér iode, la respiration s'embarrasse de plus en plus, 
le pouls s 'accélère, la sensibilité disparaît, les malades tombent 
dans la somnolence, puis dans le coma; parfois ils sont pris de con­
vulsions et la mort vient presque invariablement terminer cette 
triste scène. 

La du rée de la maladie varie beaucoup; dans les cas les plus aigus 
a mort arrive en quatre ou cinq jours ; d'autres fois, au contraire, 
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des améliorations temporaires se produisent et la vie se prolonge 
pendant plusieurs semaines. 

Lorsque la méningite tuberculeuse est secondaire et qu'il existe 
dans d'autres parties du corps des lésions tuberculeuses anciennes, 
le tableau clinique se complique par l'addition des symptômes cor­
respondant à ces lésions; si les granulations tuberculeuses, au lieu 
de se localiser dans les méninges cérébrales, envahissent à la fois un 
grand nombre d'organes, on observe, outre les signes de la ménin­
gite, ceux de la tuberculose aiguë généralisée qui a été décrite pré­
cédemment ; la dyspnée s'exagère et la poitrine se remplit de râles, 
le ventre devient sensible à la pression et l'état typhoïde s'ajoute 
à l'état méningitique. 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE. — Le siège d'élection des granula­
tions tuberculeuses est à la base du cerveau et principalement dans 
les scissures de Sylvius. Lorsque les malades succombent rapidement, 
les granulations tuberculeuses sont très petites, difficiles à voir; les 
méninges sont seulement rouges, injectées le long des scissures de 
Sylvius; les exsudats sont peu abondants. Pour mettre en évidence 
les granulations, i l faut écarter les circonvolutions qui bordent la 
scissure de Sylvius et suivre les branches de l'artère sylvienne, on 
aperçoit alors de petits points blanchâtres disséminés sur les parois 
artérielles ; on arrache ensuite l'artère sylvienne avec son chevelu 
de racines et on la place dans un vase rempli d'eau, de façon à faire 
flotter les plus petites ramifications que l'on détache av ec des ciseaux, 
en ayant soin de choisir celles qui présentent des renflements; 
l'examen histologique de ces artérioles permet de constater la 
structure typique des granulations tuberculeuses au niveau des ren­
flements; tantôt les tubercules entourent complètement le vaisseau, 
tantôt ils sont développés d'un seul côté comme des anévrysmes 
sacciformes. 

Lorsque l'évolution de la maladie est moins rapide, les tubercules 
deviennent plus volumineux, ils gagnent les plexus choroïdes, la 
toile choroïdienne et ils s'étendent même à la convexité des hémi­
sphères. Des exsudats jaunâtres existent presque toujours alors au 
voisinage des tubercules, le long des scissures de Sylvius et autour 
des nerfs crâniens, en particulier au niveau du chiasma des nerfs 
optiques. 

Les ventricules sont distendus par de la sérosité en quantité va­
riable; nous avons vu que cette lésion avait été regardée pendant 
longtemps comme la principale. Le trigone cérébral qui baigne dans 
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l 'épanchement ventriculaire est généralement ramolli, diffluent, 
ainsi que la surface des ventricules la téraux. Les méninges se déta­
chent assez difficilement au niveau des points enflammés, la sub­
stance cérébrale sous-jacente est in jectée , ramollie. 

Pour rechercher les tubercules de la choroïde i l faut énucléer les 
yeux, pratiquer une coupe perpendiculaire à l'axe antéro-postér ieur 
et décoller avec soin la ré l ine , qui , devenue opaque sur le cadavre, 
empêcherait de voir les granulations tuberculeuses. La ré t ine une 
fois enlevée, les tubercules de la choroïde apparaissent sous forme 
de petites taches blanchâtres , arrondies, facilement visibles à l'œil 
nu sur le fond noir de la choroïde. 

En généra l , i l existe en m ê m e temps des tubercules dans les o r ­
ganes thoraciques et abdominaux. 

Landouzy a cherché à expliquer par la théorie des localisations 
cérébrales quelques-uns des symptômes de la méningite tubercu­
leuse ; i l a fait remarquer avec raison que l'inflammation se pro­
pageant le long des scissures de Sylvius arrive au voisinage des 
circonvolutions motrices (frontale et pariétale ascendantes) ; les pa­
ralysies qui s'observent à une période avancée de la méningite 
s'expliqueraient par une encéphalite superficielle localisée aux points 
psycho-moteurs; i l est possible aussi que l ' i rr i tat ion des zones 
motrices joue un rôle dans les phénomènes d'excitation, tels que 
contractures et convulsions; mais nous savons que l ' i rr i tat ion des 
méninges peut donner et donne très souvent lieu à ces phénomènes. 
L'excitation des points psycho-moteurs n'est donc pas indispensable 
et de fait les circonvolutions motrices sont souvent intactes chez des 
malades qui ont succombé à la méningite tuberculeuse, après avoir 
présenté des contractures et des convulsions. L' intégrité de la sur­
face convexe des hémisphères explique pourquoi le délire a beau­
coup moins d ' intensité que dans la méningite inflammatoire. Les 
exsudats qui entourent les nerfs oculo-motcurs rendent compte du 
strabisme. 

D I A G N O S T I C . PRONOSTIC. — La céphalalgie, les vomissements, 
la lièvre rémi t tente , la diminution de f réquence du pouls, le stra­
bisme, les convulsions épileptiformes, les contractures, puis les pa­
ralysies des extrémités , l'existence de lésions tuberculeuses dans 
d'autres parties de l 'économie, tels sont les principaux signes de la 
méningite tuberculeuse ; la constatation de granulations tubercu­
leuses de la choroïde est pathognomonique. 

Nous avons eu déjà l'occasion de signaler dans le cours de la des-
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eriplion les principaux caractères différentiels de la méningite aiguë 
franchement inflammatoire et ceux de la méningite tuberculeuse; 
ces caractères peuvent se résumer ainsi : 

Méningite aiguë franche : Début brusque, fièvre très vive, 
continue, céphalalgie intense, délire précoce et violent. 

Méningite tuberculeuse : Début lent, insidieux, marche moins 
rapide et moins continue que dans la forme prècédenlc, fièvre ré­
mittente dépassant rarement 38°,5 à 39 degrés, céphala'gie moins 
hilense, en général, que dans la méningite de la convexité, délire 
ïiiyl ou tardif. 

Le diagnostic est encore facilité lorsqu'il existe des lésions tuber­
culeuses manifestes dans d'autres parties de l'économie ; l'examen 
ophthalmoscopique peut trancher d'un coup la question, en permet­
tant de constater l'existence de granulations tuberculeuses des 
choroïdes. 

L'élévation peu considérable de la température, les vomissements, 
la céphalalgie, le ralentissement du pouls, l'absence de diarrhée, de 
douleur dans la fosse iliaque et de taches rosées séparent nettement 
la méningite tuberculeuse de la fièvre typhoïde. 

La présence de vers intestinaux peut occasionner des troubles 
nerveux analogues à ceirx de la méningite; la physionomie prend un 
air étrange, les pupilles se dilatent; il se produit des vomissements 
et des convulsions. La température du corps ne s'élève pas dans ce 
dernier cas au-dessus de la normale; l'administration des vermi­
fuges tranche du reste la question lorsqu'elle est douteuse. I l ne 
faut pas oublier que les malades atteints de méningite tuberculeuse 
ont souvent des ascarides; l'élimination de ces vers n'a alors aucune 
influence sur la marche de la maladie, tandis que les accidents d'ori­
gine vermineuse disparaissent aussitôt après l'expulsion des parasites. 

La méningite tuberculeuse se termine presque toujours par la 
Niort; quelques faits tendent à démontrer que la guérison est pos­
sible, quoique tout à fait exceptionnelle. 

Le traitement est analogue à celui de la méningite aiguë; les 
émissions sanguines seront employées seulement avec plus de ré­
serve. L'application continue du froid sur la tète, le bromure de 
potassium à haute dose et les purgatifs constituent la médication la 
plus rationnelle et la moins inefficace d'après notre propre expé­
rience. Lorsque les accidents aigus ont disparu, on peut insister sur 
Ses révulsifs et prescrire l'iodure de potassium, qui a été beaucoup 
préconisé par quelques auteurs. 
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DES NÉVROSES. 

DÉFINITION. CLASSIFICATION. 

Les névroses sont des maladies apyrétiques caractérisées par des 
troubles divers du système nerveux sans lésion matérielle appré­
ciable. 

La classe des névroses est dest inée à disparaî t re , car tout effet a 
une cause, et i l n'est pas admissible que des troubles morbides 
aussi graves que ceux du tétanos ou de l 'épilepsie, aussi persistants 
que ceux de la paralysie agitante, par exemple, se produisent sans 
modifications préalables de quelques parties du corps. Déjà les pro­
grès de l'anatomie pathologique ont rétréci le cadre des névroses 
qui comprenait, i l n'y a pas bien longtemps : l'ataxie locomotrice, 
la paralysie infantile, la paralysie générale et l 'éc lampsic; les lésions 
des trois premières de ces maladies sont aujourd'hui bien connues; 
quant à l 'éclampsic, elle ne constitue pas une enti té morbide dis­
tincte; elle est caractérisée par des convulsions épileptiformes qui 
peuvent se développer sous l'influence de différentes causes et en 
particulier dans l ' u rémie . Les épilepsies symptomatiques ont été 
séparées de l'épilepsie idiopathique et l 'hémichorée post-hémiplé­
gique de la chorée véri table. Enfin des faits déjà nombreux tendent 
à démontrer que le tétanos est dû à une myélite diffuse, mais de 
nouvelles recherches sont nécessaires pour trancher définit ivement 
la question. 

I l est impossible de classer les névroses au point de vue anato-
mique, puisqu'on ignore absolument quel est leur siège; la clinique 
seule peut fournir les bases d'une classification provisoire; nous dé­
crirons : 
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1° Les névroses caractérisées par des coniractures : spasmes 
fonctionnels, crampe des écrivains, tétanie, tétanos; 

2° Les névroses caractérisées par un tremblement ou une incoor­
dination motrice : chorée, paralysie agitante; 

3° Les névroses caractérisées principalement par des attaques 
convulsives : hystérie, êpilepsie; 

4° Les névroses caractérisées par le vertige : vertige stomacal, 
maladie de Menière; 

5° Les névroses caractérisées par des troubles de l'appareil vaso-
moteur : migraine, asphyxie locale et gangrène symétrique 
des extrémités. 

L'histoire des névralgies a été faite aux maladies des nerfs; la 
gastralgie et l'enléralgie seront décrites avec les maladies du tube 
digestif; l'angine de poitrine et l'asthme avec les maladies des appa­
reils circulatoire el respiratoire. 

La catalepsie est un symptôme qui peut se rencontrer dans plu­
sieurs états morbides bien plutôt qu'une maladie ; on l'observe en 
particulier dans certaines formes d'aliénation mentale et dans l'hys­
térie ; nous en dirons quelques mots à propos de cette dernière 
maladie. 

On a décrit sous les noms de nervosisme (Bouchut) et&enévrO' 
pathie cérébro-cardiaque (Krishaber) une névrose très complexe 
dontles principaux symptômes sont des vertiges, des éblouissemenls, 
des palpitations de cœur survenant au moindre mouvement et une 
hyperesthésie des sens. Ce type clinique n'est pas encore assez bien 
caractérisé pour trouver sa place dans un livre classique. Le mot 
nervosisme ne sera employé par nous que dans le sens qui lui est 
attribué en générai rpar les auteurs, c'est-à-dire pour désigner une 
irritabilité particulière du système nerveux qui prédispose à toutes 
les névroses. 

Nous nous conformerons à l'usage en renvoyant le lecteur aux 
traités spéciaux des maladies mentales pour l'étude des névroses de 
l'intelligence : manie, monomanie, lypémanie, etc. 

GEORGET. Arl. Névroses in Diction, en 30 vol. — VALLEIX. Guide du médecin prati­
cien, 5e édit. par LORAIN. Paris, I8G0, t. I , avec additons de MOTET. — A. LuTON. 
Art. Névroses in Nouv. Diction, de méd. et de chir. pratiques. — Kr.isriABER. Art. 
Névropathic cérébro-cardiaque in Diction, eneyelop. des se. méd., 1873. — H\M-
MONO., Traité des malad. du syst. nerveux, trad. par LABADIE-LAGRAVE. Paris, 1879. 

BOUCUUT. Du nervosisme et des maladies nerveuses, -2e édit. Paris, 1877. — 
ROSEISTIIAL. Op. cit. AXENFELD. Névroses, 2e édit. par HUCHARD, 1883. 
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SPASMES FONCTIONNELS. 

Certains actes, lorsqu'ils sont répétés trop souvent, peuvent ame­
ner des troubles de la motili té, tels que : crampes, contractures, 
mouvements spasmodiques involontaires, paralysies dans les muscles 
surmenés; la crampe des écrivains est la mieux connue de ces 
névroses, mais cette dénominat ion ne s'applique, comme nous le 
verrons, qu 'à un petit nombre des faits qui rentrent dans la classe 
des spasmes et impotences fonctionnels. 

É T I O L O G I E . — La principale cause de ces névroses est sans contre­
dit la fatigue résul tant de la répétit ion de certains mouvements, aussi 
les muscles atteints sont-ils très variables suivant les professions; 
chez les écrivains et chez les pianistes l'impotence fonctionnelle et les 
spasmes se localisent dans les mains; la main droite seule est atteinte 
dans les crampes des écrivains, au moins au d é b u t ; chez les v io­
lonistes l'impotence fonctionnelle commence, au contraire, par la 
main gauche, qui fatigue plus que la droite. Dans d'autres profes­
sions ce sont les muscles des épaules, des membres inférieurs ou du 
cou qui sont affectés, tandis que les mouvements des mains s 'exé­
cutent régulièrement . 

Toutes les causes capables d'augmenter le travail musculaire 
favorisent l'apparition des spasmes; c'est ainsi que la crampe des 
écrivains se produit souvent chez des personnes qui sont obligées 
d'écrire à main levée; l'avant-bras et la main ne reposant pas sur 
un plan horizontal, i l en résulte une grande fatigue. 

L'hérédité, les diathèses goutteuse et rhumatismale paraissent 
jouer également un certain rôle dans l'étiologie des spasmes fonc­
tionnels (G al lard). 

D E S C R I P T I O N . — Nous nous occuperons d'abord de la maladie 
connue sous le nom de crampe des écrivains, puis nous montre­
rons par quelques exemples quelle est la variété des spasmes fonc­
tionnels. 

Un individu chargé , par exemple, de la tenue des livres dans une 
maison de commerce s'aperçoit un beau jour qne ses doigts se rai­
dissent lorsqu'il tient la plume, i l est obligé d'interrompre son tra­
vail; les accidents disparaissent, mais ils se montrent de nouveau, 
dès qu ' i l essaye de le reprendre ; l 'écr i ture devient t remblée, i r r é ­
gulière, le malade n'est plus maître des mouvements des doigts que 
nécessite l'action d ' é c r i r e ; le pouce, l'index et le médius de la main 
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droite exercent sur la plume des pressions tantôt trop fortes, tantôt 
trop faibles, par suite des contractions brusques suivies de relâche­
ment dont leurs muscles moteurs sont le siège. La contracture est 
quelquefois persistante, douloureuse, et alors le nom de crampe 
lui convient parfaitement, mais le plus souvent il n'y a pas de dou­
leurs et les mouvements spasmodiques qui se produisent ne sont 
ni des crampes, ni des contractures. Dans quelques cas la main se 
place tout à coup dans la supination, le bec de la plume tenue clans 
la main droite se tourne en l'air et le malade se trouve dans l'impos­
sibilité de continuera écrire, enfin certains malades éprouvent seu­
lement une faiblesse qui les oblige à déposer leur plume. 

Ces troubles de la motilité sont d'abord passagers, ils disparaissent 
pendant le repos et même dans les mouvements de la main autres 
que ceux nécessités par l'action d'écrire; mais bientôt, surtout si 
les malades s'obstinent à écrire, les troubles s'exagèrent et accom­
pagnent la plupart des mouvements de la main. 

Dans quelques cas l'impotence fonctionnelle de la main se com­
plique d'un mouvement spasmodique de la tête; dès que les malades 
prennent la plume pour écrire, dès qu'ils ouvrent un livre pour le 
lire, la face est entraînée à droite ou à gauche, par suite de la con­
tracture de quelques-uns des muscles rotateurs de la tête, 

Lorsque les malades atteints de crampe des écrivains de la main 
droite essayent de se servir de la main gauche pour écrire, il arrive 
assez souvent que la crampe et l'impotence fonctionnelles gagnent 
l'extrémité gauche. 

L'anesthésie qui accompagne quelquefois les spasmes fonctionnels 
augmente la gêne des mouvements. 

Duchenne cite l'exemple d'une dame qui ne pouvait pas rester 
au piano plus de quelques minutes sans ressentir des douleurs vives 
dans tout le membre supérieur droit; bientôt un affaiblissement con­
sidérable de la main droite ia forçait à quitter le piano et les troubles 
morbides disparaissaient aussitôt. 

M. Onimus a observé chez des violonistes des crampes dans les 
doigts de la main gauche; chez des employés du télégraphe qui 
maniaient l'appareil de Morse il a constaté des troubles analogues, 
consistant principalement en une raideur spasmodique des doigts 
qv.i saisissent le manipulateur. 

Duchenne cite les exemples suivants de spasmes fonctionnels 
localisés dans d'autres muscles que ceux des mains. Chez un tailleur 
h' bras tournait violemment en dedans, par suite de la contracture 
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du sous-scapulaire dos que le malade avait, fait quelques points; ce 
(rouble fonctionnel ne se produisait à l'occasion d'aucun autre mouve­
ment.— Chez un maître d'armes l ' humérus du côté qui tenait 
Fépée tournait sur son axe en dedans et l'avant-bras s 'étendait vive­
ment sur le bras, dans l'action de se mettre en garde. — Chez un 
ouvrier ferblantier, le deltoïde et le biceps se contracturaient dou­
loureusement dès que le malade saisissait son marteau. — Chez un 
tourneur, les fléchisseurs du pied sur la jambe se contracturaient 
dès que le malade essayait de faire mouvoir son tour ; ce phéno­
mène n'apparaissait pas pendant la marche; ni dans les autres mou­
vements des membres in fé r i eurs .—Un savetier éprouvait des conira-
turcs dans le splénius, dans le deltoïde droit et dans quelques muscles 
delà face dès qu'il se mettait au travail. — Un savant qui avait f a t i ­
gué sa vue en déchiffrant des manuscrits était pris de strabisme et 
de diplopie dès qu' i l fivait un objet avec attention. — Un é tudiant , 
après un travail forcé, fut pris de contracture des muscles frontaux 
et des orbiculaires, contractures qui se reproduisaient dès qu ' i l 
essayait de l i re . —Citez un paveur, les deux s terno-mastoïdiens se 
contracturaient et fléchissaient fortement la tète chaque fois que le 
malade soulevait l 'instrument qui sert à enfoncer les pavés. — U n 
curé de campagne, qui jouait avec passion du serpent, avait une 
contracture spasmodique et douloureuse des muscles de l'abdomen 
du côlé droit et surtout du grand oblique. 

Weir Milchell a rapporté les faits suivants : Un fabricant de 
montres qui s'occupait à saisir et à ajuster des vis très ténues fu t 
pris d'un spasme fonctionnel qui consistait en ceci; dès que le 
malade saisissait une des petiles vis, le pouce et l'index de la main 
droite se rapprochaient avec tant de force qu ' i l était très difficile de 
les séparer pour enlever la vis. — U n scieur de bois était pris d'un 
spasme du biceps dès qu ' i l essayait de scier. —Dans plusieurs cas 
l'action de mastiquer provoquait les troubles de la motilité qui suivent : 
la tète se jetait en a r r iè re , la colonne vertébrale se courbait et une 
contracture du mollet se produisait; le malade prenait alors une 
posture accroupie. — Dans les observations V et V i d e W . Milchel l , 
la marche provoquait des contractions spasmodiqnes des muscles 
des jambes et en particulier des gas t ro-enômiens . — U n garçon de 
dix-sept ans était pris, lorsqu'il se tenait debout, de contracture des 
muscles de la colonne vertébrale, et lorsqu'il marchait ses gastro-
cnémiens se contractaient spasmodiquement tour à tour, de sorte 
qu'il avait f a i r . d e sauter à la corde. — Un tailleur était pris, dès 
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qu'il sautait sur ses pieds, d'une attaque convulsive pendant laquelle 
la jambe gauche était jetée par-dessus l'autre, tandis que le bras 
droit étendu était levé et le bras gauche jeté en arrière et en dehors 
dans une pronation exagérée; le corps était tordu adroite ainsi que 
la tête. 

L'anatomie pathologique ne fournissant aucun renseignement sur 
la nature des spasmes fonctionnels, on est réduit à chercher une 
interprétation de ces troubles morbides en rapport avec la physio­
logie du système nerveux. I l est bien probable, comme, le dit 
Duchenne (de Boulogne), qu'il faut accuser l'excitation trop répétée 
de certains points des centres nerveux ; le point surexcité ou épuisé 
fait une décharge nerveuse trop considérable et i l envoie l'excitant 
nerveux irrégulièrement, d'où les contractures, les tremblements, 
les mouvements involontaires; ou bien i l cesse momentanément 
de distribuer aux muscles l'influx nerveux. Les troubles de la moti­
lité, qui tout d'abord ne surviennent qu'à l'occasion de certains 
mouvements, finissent par devenir persistants; la crampe des écri­
vains peut s'étendre de la main droite à la main gauche; enfin des 
troubles de la sensibilité accompagnent parfois les troubles de la 
motilité; ce sont là autant de raisons pour admettre que la maladie 
n'est pas d'origine périphérique et que son point de départ n'est ni 
dans les nerfs, ni dans les muscles, mais dans la moelle. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Le principal caractère des spasmes 
et des impotences fonctionnels est de se produire toujours à Y occa­
sion de certains mouvements, qui deviennent de plus en plus 
difficiles. 

Le pronostic n'est pas grave en ce sens que la vie n'est pas me­
nacée, mais le plus souvent les spasmes fonctionnels constituent 
une infirmité gênante et très difficilement curable. Les malades 
atteints de crampe des écrivains sont obligés de changer de profes­
sion; quelques-uns apprennent à écrire de la main gauche, mais 
cela exige beaucoup de temps et de patience, sans compter que le 
spasme fonctionnel peut gagner la main gauche après la main 
droite. 

TRAITEMENT. — Les mouvements méthodiques (spontanés ou 
communiqués) des extrémités malades, le massage, la distension et 
pour ainsi dire l'élongation des muscles qui se contractent spasmo-
diquement ont donné de très beaux résultats; on prescrira aux 
malades d'éviter autant que possible les mouvements qui provoquent 
les spasmes. 
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L'électricité a donné dans quelques cas des résultats favorables; 
il faut se servir du courant continu en appliquant les deux pôles sur 
la colonne vertébrale . Le courant interrompu paraît moins efficace. 
Duchenne recommande d'exercer, à l'aide d'une gymnastique appro­
priée, les muscles antagonistes de ceux qui sont le siège des con­
tractures. 

Stromeyer, Dieffenbach, Langenbeck ont pra t iqué la section des 
tendons des muscles cont rac turés , mais les résultats de l 'opération 
ont été en général très peu satisfaisants. 

On a inventé plusieurs petits appareils qui permettent aux malades 
atteints de crampe des écrivains de conduire leur plume sans avoir 
besoin de rapprocher les doigts. 

Gallard a obtenu dans un cas une amélioration très notable à 
l'aide d'un traitement général consistant clans l'emploi de l'arsenic. 

ïtOMUKUG. Lehrbuch der Nerven Krankh. Berlin, 1857, 3e édit- — DUCHENNE (de 
Boulogne). Traité de l'électris. localisée, 3e édit., Paris, 1872, p. 1021. — J. SniON. 
Article Crampes in Nouv. Diction, de méd. et de chir. pratiques.— A C.SlMON. D'une 
nouvelle \ariété de spasmes musculaires fonctionnels, thèse, Paris, 1875. — W. MlT-
CIIKLI,. Des spasmes fonctionnels (Progrès médical, 1877). — GALLARD. De la 
crampe des écrivains (Progrès méd., 1877, et Clinique méd. de la Pitié, 1877). — 
I \ . VIGOUROUK. Du traitement de la crampe des écrivains par la méthode de Wolff 
(Progrès médical, 1882, p. 37). 

TÉTANIE. 

La tétanie est caractérisée par des contractures qui se localisent 
particulièrement dans les extrémités et qui ne se rattachent à aucune 
lésion connue du système nerveux, d 'où le nom de contracture 
essentielle des extrémités qui lu i a été donné par quelques auteurs; 
contrairement à ce qui arrive dans le té tanos, les contractures de la 
tétanie s 'é tendent rarement aux muscles de la respiration et la 
maladie se termine presque toujours par la guér i son . 

É T I O L O G I E . — La tétanie peut s'observer à tous les âges, mais 
elle est par t icul ièrement f r équen te chez les enfants de un à cinq ans, 
(Rilliet el Barthez) et chez les femmes en lactation; Trousseau avait 
même proposé le nom de contracture rhumatismale des nour­
rices pour désigner cette névrose. 

L'influence du f ro id est manifeste; L . Gorvisarl, G. Sée, Rilliet 
et Barthez, Trousseau, Colas ont insisté avec raison sur les rapports 
qui existent entre le rhumatisme et la tétanie. 
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Toutes les causes débilitantes prédisposent à l'invasion de la 
tétanie; parmi les principales nous citerons : l'allaitement, la diar­
rhée chronique et les affections organiques de l'estomac (cancer, 
ulcère rond), la convalescence des maladies graves, comme la fièvre 
typhoïde et le choléra. Rilliet et Barthez disent avoir observé plus 
souvent la contracture secondaire survenant dans le cours d'autres 
maladies que la contracture primitive, icliopathique. 

M. le docteur J. Simon a rapporté l'histoire d'une épidémie de 
tétanie observée en 1876 à Gentilly dans une école de filles; pendant 
les mois d'octobre et de novembre vingt-huit cas de tétanie se déve­
loppèrent dans cette école que l'on dut fermer, la simulation ou du 
moins l'imitation, la contagion nerveuse, paraît avoirjoué dans 
ce cas le principal rôle. 

DESCRIPTION. — Les contractures apparaissent d'emblée, sans 
douleurs vives, ou bien elles sont précédées par une sensation d'en­
gourdissement, par des fourmillements et des irradiations doulou­
reuses dans les membres supérieurs qui sont presque toujours at­
teints les premiers et dans lesquels la maladie se localise fréquem­
ment. 

La main prend une forme conique, les doigts se serrent les uns 
contre les autres dans la demi-flexion, la paume de la main se 
creuse, le poignet se fléchit sur l'avant-bras el la main s'incline sur 
le bord cubital; plus rarement la flexion des doigts est complète à 
ce point que les ongles pénètrent dans la paume des mains (Hérard) 
ou bien au contraire les doigts sont dans l'extension et écartés les 
uns des autres (Hardy e tBéhier ) ; les efforts pour vaincre les con­
tractures provoquent des douleurs et, dès qu'on abandonne les par­
ties à elles-mêmes, la contracture reparaît. 

Les deux extrémités supérieures sont ordinairement prises en 
même temps. 

La contracture des pieds est la plus fréquente après celle des 
mains: le g.os orteil, dans l'adduction, recouvre les autres orteils 
qui sont fortement fléchis, la plante du pied est creusée en gout­
tière; en même temps la cambrure du dos du pied s'exagère el le 
pied tout entier prend la position du varus équin. Les orteils peu­
vent aussi se contraclurer dans l'extension. La tétanie se présente le 
plus souvent sous forme d'accès de durée variable, interrompus par 
des rémissions plus ou moins incomplètes. 

La contracture peut s'étendre à tous les muscles des membres et 
du tronc et simuler le tétanos : les muscles de la nuque et de la 
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colonne vertébrale, ensecontracturant, produisent l'opisthotonos ; les 
mâchoires se serrent à ce point que les malades ne peuvent ni parler 
ni boire; les muscles thoraciques se prennent enfin, la respiration 
s'embarrasse, la face se tuméf ie , mais i l est rare que les contractures 
soient assez persistantes pour ent ra îner la mort . 

Le D rCrisanto Zuradelli a vu dans quelques cas la contracture 
se limiter aux muscles biceps, coraco-brachial el long supinateur, 
tandis que les doigts conservaient toute la l iberté de leurs mouve­
ments. 

Les muscles contractures sont durs, rigides; ceux qui sont super­
ficiels, comme le biceps, forment sous la peau des cordons saillants, 
ils sont le siège de tressaillements douloureux et de douleurs ana­
logues aux crampes, si pénibles parfois qu'elles arrachent des gémis­
sements aux malades. L'extension lente, jointe au massage, diminue 
en général ces sensations douloureuses ; en plongeant les extrémités 
conlracturées dans l'eau froide, on obtient quelquefois la cessation 
des accès (Trousseau); après un temps d 'arrêt , les contractures ne 
tardent pas à r epa ra î t r e . 

Dans les intervalles des attaques, on peut faire renaî t re les con­
tractures en exerçant une compression soit sur les principaux 
troncs nerveux, soit sur les vaisseaux des membres affectés (Trous­
seau). 

La contracture du diaphragme et le spasme de la glotte (Héra rd ) 
sont des complications dangereuses, mais heureusement rares. 

Les troubles de la motilité s'accompagnent assez souvent de t r ou ­
bles de la sensibilité, tels que: douleurs, fourmillements, engour­
dissements, anesthésie. D'après M . le D r Manouvriez, i l existerait 
constamment, du moins chez l'adulte, en dehors des accès de té­
tanie et après leur cessation définitive, une paralysie plus ou moins 
accentuée des sensibilités au tact, à la douleur, à la t empéra tu re et 
au chatouillement, ayant son siège de prédilection dans les parties 
affectées de contracture. L'anesthésie paraît manquer le plus sou­
vent chez les enfants atteints de tétanie. 

Les symptômes généraux font presque toujours défaut dans les 
cas de tétanie simple primitive ; i l n'y a pas de fièvre. 

L'intelligence est conservée même dans les formes les plus graves. 
La symétrie des contractures, leur extension à la plupart des mus­
cles dans les cas graves, leur caractère d'instabilité et la facilité avec 
aquelle les accidents disparaissent tendent à faire croire qu ' i l s'agit 
de troubles vaso-moteurs de la moelle et de ses enveloppes ; dans 
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quelques cas de tétanie, terminés par la mort, on a noté en effet 
une hyperhémie des méninges et de la moelle épinière. 

Tantôt la tétanie ne dure que quelques heures, tantôt elle se pro­
longe pendant plusieurs semaines ; les récidives sont communes. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — L'apparition brusque des contrac­
tures des extrémités, leur retour sous forme d'accès, l'absence de 
fièvre et de paralysies constituent les principaux caractères de la 
tétanie. Les contractures qui surviennent à la suite des maladies 
organiques de la moelle, dans la sclérose latérale amyotrophique, 
par exemple, sont faciles à distinguer de la tétanie, car elles sont 
persistantes et permanentes : elles durent des mois ou des années et 
s'accompagnent d'autres troubles morbides, tels que paralysies ou 
atrophies. 

Le tétanos a été confondu plus d'une fois avec les formes graves 
de la tétanie ; i l survient presque toujours comme complication des 
plaies, et les contractures auxquelles i l donne lieu portent tout 
d'abord sur les masséters et sur les muscles du cou qui, dans la 
tétanie, sont épargnés ou du moins ne se prennent qu'en dernier 
lieu. Les attaques de tétanos, bien plus violentes que celles de té­
tanie, s'accompagnent d'une élévation considérable de la tempéra­
ture qui n'a pas été notée dans la tétanie et de symptômes d'asphyxie 
qui ne tardent pas à entraîner la mort. 

L'ergotisme et l'acrodynie ont une certaine analogie avec la con­
tracture essentielle des extrémités ; quelques épidémies d'ergotisme 
sont caractérisées par la fréquence des convulsions et des contrac­
tures, d'où le nom d'ergotisme convulsif. L'ergotisme est une 
maladie d'alimentation qui se produit à la suite des années de disette 
et qui prend d'ordinaire une extension épidémique ; quant à l'acro­
dynie, c'est une maladie rare, qui a régné épidémiquement à Paris 
en 1828 et qui est caractérisée non seulemeut par des contractures 
des extrémités, mais aussi par des troubles gastro-intestinaux et 
des érythèmes suivis de desquamations. 

I l est très rare que la contracture des muscles de la respiration 
ou le spasme de la glotte déterminent l'asphyxie et la mort ; presque 
toujours la tétanie se termine par guérison; chez les individus affai­
blis par d'autres maladies, la tétanie constitue une complication 
gênante. Quelques muscles peuvent rester contracturés, d'où des 
déviations et des déformations fâcheuses. 

TRAITEMENT. — Dans les cas légers, lorsque la tétanie est l i ­
mitée aux extrémités, on peut se contenter d'un traitement peu actif, 
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surtout si les douleurs ne sont pas vives; on prescrira des bains de 
vapeur tous les deux jours ; les parties malades seront fr ict ionnées 
avec un liminent opiacé ou chloroformé et enveloppées avec de 
la ouate. 

Si les contractures s 'étendent aux muscles du tronc, on fera ap­
pliquer des ventouses sèches ou scarifiées le long de la colonne ver­
tébrale el l'on donnera à l ' in tér ieur du bromure de potassium (4 à 
6 grammes par jour pour un adulte) ou l'hydrate de chloral (2 à 
4 grammes pour un adulte) ; les préparat ions opiacées, la valériane, 
le chloroforme et la belladone ont été également consei l lés . Le 
massage et les frictions sur les parties malades calment les douleurs. 

DANCE. Observ. sur une espèce de tétanos intermittent {Arch. gén. de méd., 1831). — 
IMBERT-GOURBEYRE. Thèse, Paris, 18M. — HÉRARD. Contracture des membres par 
accès (Gaz. des hôp., 1815). — Du MÊME. Du spasme de la glotte, thèse, Paris, 1847 . 
— DELPECH. Thèse, Paris, 1816. — L. GORVISART. Thèse, Paris, 1852. — ARAN, LA 
SÈGUE. Communie, à la Soc. méd. des hôp., 1855. — RILLIET et BARTHEZ. Op. cit. 
— GinsANTo-ZuRADBLLI. (Gaz. hebdom., 1861). — COLAS. Thèse, Paris, 1868. -• 
TROUSSEAU. Clinique, 3« édit., t. U, p. 195. — SIMON. Art. Contracture in Nouv. Die 
tiou. do méd. et chir. prat., 1868. — I . STRAUS. Des contractures, thèse de concours 
pour l'agrégation (médecine), Paris, 1875. — SIMON. De l'épidémie de tétanie de 
Genlilly. (Progros méd., 1876). — TociTO. Delà tétanie dans la convalescence des 
fièvres graves, thèse, Paris, 1876. — PAYNEL, De la tétanie, thèse, Paris, 1876.' — 
A. MANOUVRIEZ. Sur les troubles de la sensibilité dans la tétanie (Arch. de physiol., 
1877, p. 334). — SEGUR. De la tétanie, thèse, Paris, 1879. —D'ESPINE et PICOT. Mala­
dies de l'enfance. 

TÉTANOS. 

Le tétanos (de xa'vw, je tends) est caractérisé par des contrac­
tures paroxystiques des muscles volontaires, contractures qui , en 
s'élendant aux muscles respiratoires, dé te rminent presqu e toujours 
la mort par l'asphyxie. 

É T I O L O G I E . — Le traumatisme et le froid sont les causes 
principales du tétanos : chacune de ces causes, agissant isolément, 
est capable de provoquer le tétanos qui apparaît chez des blessés en 
dehors de tout refroidissement et chez des individus qu i , sans présen­
ter aucune blessure, ont subi l'action du f ro id ; lorsque ces causes 
se trouvent réunies , leurs effets s'ajoutent ; c'est ainsi qu 'on a vu le 
tétanos régner avec une grande f réquence chez des blessés qui , 
après une bataille, étaient restés exposés au f roid du de hors ou qui 
étaient soignés dans un endroit humide et f ro id . 

Les blessures qui prédisposent le plus à l'invasion du tétanos sont 
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celles qui siègent sur les parties les plus riches en filets nerveux, 
comme la face et les extrémités, et aussi les blessures irrégulières, 
par écrasement ou par arrachement ; la gravité du traumatisme im­
porte peu, de simples piqûres faites par des épines ou par des 
écharpes de bois enfoncées clans les pieds ou dans les mains peuvent 
devenir le point de départ du tétanos aussi bien, sinon mieux, que 
les larges plaies produites par les projectiles de guerre. 

Le tétanos des nouveau-nés, très fréquent autrefois, paraît-il, 
chez les négrillons, peut être considéré comme d'origine traumati­
que, puisqu'il existe une plaie consécutive à la section du cordon 
ombilical. 

Avant d'admettre qu'un cas de tétanos s'est développé sous la 
seule influence du froid, i l faut, sans se contenter des renseignements 
fournis par le malade, rechercher avec soin s'il n'existe pas quel­
que plaie, quelque écorchure à la surface du corps. 

Le tétanos est commun dans les pays chauds où les variations 
nycthémérales de température sont très marquées ; i l est plus fré­
quent chez l'homme que chez la femme, mais i l faut tenir compte 
de ce fait que l'homme s'expose bien plus souvent aux traumatismes 
que la femme. 

D E S C R I P T I O N . — L e tétanos débute presque toujours par delà 
raideur des mâchoires, trismus, et du cou. Les malades ouvrent 
difficilement la bouche, ils ont de la peine à manger, à tourner la 
tête; les muscles de la nuque se raidissent, deviennent douloureux, 
puis la tête se renverse en arrière. Les symptômes généraux sont 
très peu marqués, i l n'existe pas de fièvre, l'intelligence est con­
servée, si bien que l'excessive gravité de ces symptômes ne frappe 
que le médecin ; le malade et les personnes qui l'entourent ne voient 
que des raideurs musculaires, analogues à celles du rhumatisme 
musculaire dans cette contracture des muscles des mâchoires et de 
la nuque qui évoque aussitôt dans l'esprit du médecin l'effrayant 
tableau du tétanos. 

Les contractures, d'abord limitées à quelques groupes de mus­
cles, se généralisent plus ou moins complètement; les muscles se 
relâchent par instants sans tomber toutefois dans la résolution com­
plète, puis, après un intervalle de repos de durée variable, il se pro­
duit une attaque violente de coniractures. 

Pendant les paroxysmes tous les muscles se raidissent : la tête, le 
tronc, les membres, sont dans un état de rigidité absolue ; la raideur 
est telle que si l'on prenait le malade par les pieds on pourrait le 
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soulever tout d'une pièce ; le plus souvent la contracture des mus­
cles de la partie pos tér ieure du tronc est la plus forte, la tête est 
renversée en ar r iè re , le corps tout entier forme un arc rigide qui 
ne repose sur le l i t que par ses deux extrémités , la tête et les pieds 
(opislhotonos) ; au moment où l'attaque commence, le malade peut 
être lancé hors du lit par suite de ce brusque mouvement de flexion 
du Ironc. Lorque les coniractures prédominent dans les muscles de 
la partie an té r ieure du tronc, le corps se fléchit en avant, le menton 
touche la poitrine, et les muscles de la paroi antér ieure de l'abdomen 
impriment à la colonne vertébrale une courbure antér ieure (empro-
stbotonos) en même temps qu'ils dépr iment fortement le ventre; 
dans des cas assez rares l 'inflexion est latérale soit à droite, soit à 
gauche (pleurostbotonos). 

Les mâchoi res sont serrées et i l est impossible de les séparer 
pour faire pénét rer les boissons ou les médicaments ; les muscles de 
la face également contractures donnent à la physionomie une expres­
sion é t range , les commissures labiales sont entraînées en a r r i è re 
(r i re sardonique), les rides du front s'accusent, les yeux sont tantôt 
immobiles, tantôt agités de mouvements convulsifs. 

L'intelligence et la sensibilité sont conservées m ê m e au milieu 
des paroxysmes les plus violents; les malades éprouvent des douleurs 
ex t rêmement vives dans les muscles contracturés ; la réflectivité 
de la moelle est a u g m e n t é e à ce point que presque toutes les i m ­
pressions du dehors : le moindre attouchement, une secousse l é ­
gère communiquée au l i t du malade, suffisent pour provoquer le 
retour des crises comme dans l'empoisonnement par la strychnine. 

La déglut i t ion, rendue déjà très difficile par la contracture des 
muscles moteurs de la mâchoi re infér ieure, est encore empêchée par 
le spasme des muscles du pharynx; la soif est très vive. 11 existe en 
général de la constipation ; d'autres fois les selles et les urines sont 
involontaires. 

Pendant les paroxysmes, la tempéra ture du corps s'élève beau­
coup; i l n'est pas rare d'observer des tempéra tures de 41 à 42 
degrés (Wunder l ich , Leyden) ; le pouls s'accélère et des sueurs 
abondantes se produisent souvent. 

Pendant les accès , les muscles de la respiration se prennent; le 
thorax immobilisé empêche le renouvellement de l'air dans les 
poumons, les symptômes d'asphyxie s'accusent, la face se tuméfie et 
se cyanose ; la courte durée des paroxysmes permet d'abord à la 
fonction respiratoire de se rétablir dans les intervalles de rémission, 
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Mais à mesure que les accès se prolongent et se répèlent plus fré­
quemment, l'asphyxie se prononce de plus en plus et elle finit par 
entraîner la mort. La température du corps monte beaucoup pendant 
la période terminale, sous l'action combinée des convulsions toniques 
et de l'asphyxie ; on a observé des températures de 43 et même de 
44 degrés ; la ch aleur augmente encore clans les premières heures 
qui suivent la mort. 

La durée du tétanos est variable : tantôt les paroxysmes se 
succèdent à de courts intervalles et la mort arrive au" bout de 
trois ou quatre jours (tétanos aigu), tantôt les paroxysmes sont 
plus éloignés, les rémissions plus longues et plus franches et la 
maladie se prolonge pendant trois ou quatre semaines (tétanos 
subaigu). 

ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUES. — Dans ces der­
nières années on a publié un grand nombre de faits qui tendent à 
prouver que le tétanos se développe sous l'influence de lésions 
irritatives de la moelle ; Rokitansky, Demme, Wunderlich, Arloing 
et Tripier, Quinquaud ont constaté les caractères de la myélite dif­
fuse dans la moelle des tétaniques ; Lokhart-Clarke a décrit sous le 
nom de désintégration granuleuse une altération de la substance 
grise de la moelle des tétaniques; dans quelques cas on a noté une 
névrite ascendante aiguë (Lepelletier, Froriep, Arloing et Tripier, 
Michaud), et l'un de nous a publié l'observation d'un malade, mort 
de tétanos à la suite d'un écrasement des membres inférieurs, chez 
lequel i l existait une névrite ascendante aiguë, limitée à quelques 
faisceaux primitifs du nerf tibial postérieur du côté gauche et une 
myélite diffuse. 

L'existence d'une névrite ascendante dans certains cas de tétanos 
traumatique, sinon dans tous, est encore démontrée par la fréquence 
des douleurs prodromiques (Blain d'Épernay, Verneuil) et par les 
bons résultats qui ont été obtenus dans quelques cas au moyen de 
1 amputation ou de la névrotomie. 

Aux faits déjà nombreux clans lesquels on a rencontré des alté­
rations de la moelle ou des nerfs, on peut, i l est vrai, en opposer 
d antres dans lesquels d'excellents observateurs n'ont découvert 
aucune altération du système nerveux; mais tous les cas de tétanos 
ne sont pas également favorables à ia recherche des lésions, et 
les laits négatifs disparaîtront sans doute quand nous aurons appris 
à mieux connaître ces lésions et à les chercher là où elles existent; 
quoi qu i l en soit, le tétanos devra être maintenu dans le cadre 
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des névroses jusqu ' à ce qu'on ait démontré que les altérations sont 
constantes. 

Quelques auteurs ont p ré tendu que le tétanos était dû à un em­
poisonnement par les matières septiques des plaies (théorie humorale 
du té tanos) : c'est là une hypothèse sans aucun fondement; on n'a 
jamais démont ré l'existence dans le pus d'une matière toxique ayant 
les propriétés de la strychnine, et d'autre part le tétanos peut se 
développer à la suite de simples écorchures , voire m ê m e sous la 
seule influence du f ro id . 

En dehors des lésions du système nerveux, on trouve chez les 
malades qui succombent au tétanos des congestions des sinus de 
la du re -mère et des poumons, quelquefois des ecchymoses sous-
pleurales ou sous-pér icardiques qui sont la suite de la gêne apportée 
à la circulation pendant la période asphyxique. 

D I A G N O S T I C . PRONOSTIC. — Le trismus et la raideur de la 
nuque sont des signes presque pathognomoniques du tétanos, surtout 
lorsqu'ils se montrent chez des blessés en dehors de toute cause 
locale capable de les expliquer; plus tard les contractures généralisées 
revenant sous forme d'attaques ne peuvent être confondues avec 
aucune autre maladie. L' intégri té de l'intelligence chez les tétaniques 
ne permet pas la confusion avec la méningi te cérébrale ou cé réb ro ­
spinale ; les troubles intellectuels ne se produisent qu ' à la dernière 
période du tétanos comme conséquence de l'asphyxie ; du reste les 
contractures qui surviennent dans le cours de la méningite n'ont 
pas le caractère violent et paroxystique de celles du tétanos. Dans la 
méningite aiguë spinale, ce sont les douleurs rachidiennes qui do­
minent la scène : les contractures des muscles de la nuque et du dos 
sont permanentes et les paroxysmes n'ont pas la violence de ceux du 
tétanos, enfin la paralysie succède à la période d'excitation. 

Les attaques d'épilepsie et d'éclampsie s'accompagnent de con­
vulsions cloniques et de perte de connaissance, le diagnostic 
différentiel de ces attaques avec le tétanos ne présente pas de 
difficultés. 

La tétanie, lorsqu'elle se généralise, peut simuler le té tanos ; dans 
le chapitre précédent nous avons signalé les principaux caractères 
dislinctifs de ces deux maladies, si différentes au point de vue du 
pronostic; nous rappelons seulement que la tétanie commence 
presque toujours par les extrémités, tandis que le tétanos envahit 
tout d'abord les muscles moteurs de la mâchoire infér ieure . 

L'empoisonnement par la strychnine a une grande analogie avec 
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le tétanos, mais on est presque toujours guidé dans ce cas par les 
circonstances étiologiques. 

Certaines affections de la bouche, la stomatite ulcéreuse et la 
gingivite liée à l'évolution de la dent de sagesse, peuvent s'accom­
pagner de trismus; i l suffit d'être prévenu pour éviter cette cause 
d'erreur : la contracture se localise du reste dans les muscles de la 
mâchoire et n'a aucune tendance à se généraliser. Le rhumatisme 
des muscles de la nuque s'accompagne de douleurs vives, surtout 
pendant les mouvements, et d'une contracture modérée quand on la 
compare à celles du tétanos. 

Au point de vue du pronostic on peut distinguer le tétanos aigu 
et le tétanos subaigu ; dans la première de ces formes, les con­
tractures se généralisent rapidement, les paroxysmes se succèdent à 
de courts intervalles et la mort arrive en quelques jours^ malgré 
toutes les médications mises en usage ; dans le tétanos subaigu 
les contractures n'ont pas autant de violence, les paroxysmes sont 
plus espacés, les muscles de la respiration restent libres pendant les 
périodes de rémission ; la guérison est possible dans cette seconde 
forme. Le tétanos des blessés est beaucoup plus grave que le tétanos 
qui se développe sous la seule influence du froid. 

TRAITEMENT. — Les antiphlogistiques et les révulsifs sont d'une 
efficacité douteuse et d'une application difficile chez les malades 
affectés de tétanos; la principale indication paraît être de diminuer 
la réflectivité de la moelle, et à cet effet on a mis en usage la plu­
part des médicaments antispasmodiques. L'hydrate de chlorai, l'o­
pium et le bromure de potassium ont donné d'assez bons résultats ; 
la tolérance des malades atteints de tétanos pour les préparations 
opiacées en particulier est très grande, et pour obtenir des résultats 
i l faut employer souvent des doses très fortes. Le meilleur mode 
d'administration de l'opium consiste dans l'emploi des injections 
hypodermiques de chlorhydrate de morphine; lorsqu'il existe du 
trismus et du spasme pharyngien, c'est le seul applicable. On com­
mencera par injecter 1 centigramme de chlorhydrate de mor­
phine ; les injections seront répétées plus ou moins souvent suivant 
les résultats obtenus. L'hydrate de chlorai administré à l'intérieur 
(4 à 6 grammes dans une potion ou dans un lavement) agit dans le 
même sens que l'opium ; c'est de l'emploi combiné de ces deux 
médicaments qu'il faut attendre les résultats les plus favorables ; le 
bromure de potassium convient surtout dans la forme subaiguë, 
lorsque les paroxysmes n'ont pas une grande violence. 
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On a conseillé l 'emploi des bains de vapeur, des inhalations 
d'élher ou de chloroforme : i l faut se défier de ces moyens qui 
peuvent favoriser l'asphyxie. Les bains tièdes n'ont pas le m ê m e 
inconvénient et ils procurent assez souvent un soulagement notable. 

Le curare a donné pendant quelque temps de grandes espé rances ; 
son action physiologique le désignait comme le spécifique naturel 
du tétanos et M . le D r Vella avait obtenu un cas de guérison par ce 
moyen, mais les décept ions n'ont pas m a n q u é depuis. On peut injec­
ter 1 milligramme de curare toutes les deux ou trois heures en se 
servant de la seringue hypodermique; ce médicament , comme on 
sait, n'est pas absorbé par la voie intestinale. Le curare est, du 
reste, un médicament t rès infidèle et très difficile à doser. On a 
préconisé également la fève de Calabar. 

Lorsqu' i l existe des blessures on doit veiller à faire disparaî tre 
toutes les causes d' irri tation ; on extraira les corps é t rangers , on 
débr ide ra les aponévroses , on écartera les pansemenls irritants. La 
névro tomie a donné de bons résultats (Le t iévant ) ; i l ne faudrait pas 
hésiter à la pratiquer, si au début du tétanos les douleurs s ' irra­
diaient manifestement dans un tronc nerveux. 

WUNDERLICH. Arch. des Heilkunde, 1801 et 1862. — LEYDEN. Beitrage zur Pathologie 
der Tétanos (Virchow's Archiv., XXVI, 1863). — LOCKHART GLARKE. On the 
pathology of tetanus (Medic. chirurg. Transact., 1865). — Du CAZAL. Du curare, 
thèse, Strasbourg, 1867. — A. VOISIN. Art. Curare du Nouv. Diction, de méd. et de 
chir. pratiques, 1869. — ARLOING et TRIPIER. Arch. de physiol., 1870, p. 244. — 
CONOR. Du tétanos spontané a frigore, thèse, Paris, 1870. — SOUBISE, thèse, Paris,, 
1870. — MiCHAUD, Lésions du système nerveux dans le tétanos (Arch. de physiol., 
1872, p. 50). — LECLERC. Thèse, Paris, 1872. — BUDIN. Thèse, Paris, 4872. — 
JOURDAN. Du chlorai dans le téhmos, thèse, Paris, 1874. — RICHELOT. Thèse de 
concours pour l'agrégation (chirurgie), Paris, 1874. — CHOPARD. Thèse, Paris, 1876-
— THOMAS. De la température dans le tétanos, thèse, Paris, 1876. — A. LAVERAN. 
Contribution à l'étude du tétanos et de la névrite ascendante aiguë (Arch. de phy­
siol., 1877).— RICHELOT. Nature et traitement du tétanos (Revue des se. méd., 1877, 
t. X, p. 727). — ROSENTHAL. Op. cil. — BLACHEZ. Tétanos spontané (Gaz. hebdom., 
1878, p. 3). — Nouveau Dict. de méd. et de chirurg. Art. Tétanos. 

CHORÉE. 

La eborée (de xopzia, danse) est une névrose caractérisée par des 
contractions musculaires involontaires qui persistent pendanl le 
repos et par une incoordination très remarquable des mouvements 
voulus. 

On emploie généra lement comme synonymes les dénominations 
de chorée et de danse de saint Guy; le mot chorée est bien préfé-
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rable à l'expression bizarre de danse de saint Guy, expression qui 
a été du reste détournée de son sens véritable pour désigner la mala­
die qui nous occupe ; au quatorzième siècle des bandes d'individus 
se disant possédés parcouraient les villes et les campagnes en dansant 
jusqu'à complet épuisement. Saint Guy avait, paraît-il, le pouvoir 
de guérir cette maladie, d'où le nom de danse de saint Guy; la 
chorée n'a aucun rapport avec cette névrose convulsive, épidémique, 
du quatorzième siècle. 

À côté de la véritable chorée, de la chorée-névrose qui ne se 
rattache à aucune lésion connue du système nerveux, i l y a des 
chorées symptomatiques, des mouvements choréiformes se rattachant 
à des lésions matérielles des centres nervenx, de même qu'à côté de 
l'épilepsie, i l y a les convulsions épileptiformes et les épilepsies 
symptomatiques. 

ÉTIOLOGIE. — La chorée est une maladie de la seconde enfance 
et de l'adolescence; c'est de six à quinze ans qu'elle se présente 
avec le plus de fréquence ; i l est exceptionnel de l'observer chez les 
très jeunes enfants et chez les vieillards. L'influence du sexe est très 
remarquable; la statistique démontre en effet que la chorée est trois 
fois moins commune chez les garçons que chez les fdles. 

Parmi les causes prédisposantes, i l faut noter le névrosisme héré­
ditaire, l'anémie, la chlorose et surtout la diathèse rhumatismale. 
Les rapports du rhumatisme avec la chorée, entrevus déjà par quel­
ques auteurs, notamment par Stol!, Copland, Bouteille, Abercrom-
hie, Botrel, ont été mis hors de doute par G. Sée. Dire que la 
chorée est toujours de nature rhumatismale est assurément une exa­
gération, mais la fréquente coïncidence du rhumatisme et de ses 
complications cardiaques avec la chorée peut être considérée comme 
une loi pathologique bien démontrée et digne de toute l'attention 
des cliniciens. 

La chorée débute souvent à la suite d'émotions morales vives, 
particulièrement à la suite de frayeurs. 

DESCRIPTION. -— I l existe parfois des prodromes, tels que mal­
aise, céphalalgie, courbature; les enfants sont tristes, inquiets, 
irritables, leur aptitude au travail est diminuée, mais le plus sou­
vent les troubles de la motilité caractérisent seuls le début de la 
maladie. Ces troubles de la motilité se limitent d'abord à quelques 
muscles de la face ou des membres supérieurs ; les traits de la face 
sont tirés tout à coup dans un sens ou dans l'autre, comme si l'en­
fant faisait une grimace, ou bien les mains deviennent inhabiles et 
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iaisseni facilement échapper les objets saisis ; la nature véritable de 
ces accidents est souvent m é c o n n u e et les jeunes malades sont répr i ­
mandés pour leurs grimaces, que l'on croit volontaires, ou pour leur 
maladresse. 

Les (roubles de la motilité s ' é tendent peu à peu à la plupart des 
muscles et les caractères de la chorée sont alors impossibles à m é ­
connaître. Le malade exécute sans cesse des mouvements involon­
taires, i l lui est impossible de rester au repos, la figure grimace, la 
tête tourne à droite ou à gauche, puis s'incline en avant ou en arr ière , 
es épaules se soulèvent , le tronc s'incline tantôt d'un côté, tantôt 

de l'autre, les extrémités supér ieures et inférieures exécutent les 
mouvements les plus variés ; ce désordre augmente lorsque le ma­
lade sait qu ' i l est l 'objet de l'attention de personnes étrangères ou 
qu ' i l éprouve une émotion quelconque; i l ne disparaît que pendant 
le sommeil. Les mouvements volontaires ont un caractère d'incoor­
dination très prononcé ; lorsque le choréique essaye de porter un 
verre d'eau à ses lèvres, sa main, au lieu de suivre ia ligne droite, 
est por tée successivement à droite et à gauche d une façon désor­
donnée avant d'atteindre la bouche et de pouvoir s'y ar rê ter . La 
préhension est difficile et les mains laissent souvent échapper les 
objets saisis; lorsqu'on se fait serrer la main par les malades, on 
ressent une série de secousses, de force inégale, au lieu d'une pres­
sion continue. 

La démarche est incertaine et vacillante, les jambes fléchissent 
tout à coup ; les chutes sont f réquen tes , et, dans les formes graves, 
les malades ne peuvent n i marcher n i se tenir debout. 

Trousseau analyse ainsi qu ' i l suit l 'incoordination motrice des 
choréiques : « I l semble que la volonté, assez puissante pour mettre 
en jeu les actions musculaires, ne le soit plus pour les diriger ni 
pour les modé re r à l'aide des muscles antagonistes, une fois l ' i m ­
pulsion d o n n é e ; i l semble qu'au lieu d'obéir alors à une seule vo­
lonté, chaque muscle se contracte à sa guise ou obéisse à des volontés 
diverses. » (Clinique, t. I I , p. 229.) 

Les muscles de la langue et des lèvres participent quelquefois à 
cette incoordination : il en résulte un grand embarras de la parole. 
Les muscles du larynx et du pharynx peuvent aussi être atteints, la 
déglutition se fait avec une grande rapidité ou bien avec une gêne 
notable, et la voix prend un caractère particulier. 

Les muscles lisses (estomac, intestins, vessie) ne semblent pas par­
ticiper à ce désordre . 
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Les mouvements choréiques sont souvent plus forts du côté 
gauche que du côlé droit, mais presque toujours les deux côtés du 
corps sont atteints (Rilliet et Barthez); l'hémichorée est ordinaire­
ment symptomalique de maladies organiques des centres nerveux ou 
de nature hystérique. 

Dans les cas graves, l'agitation est continuelle, elle ne disparaît 
même pas pendant le sommeil, tous les muscles du corps se con­
tractent les uns après les autres en produisant les mouvements les 
plus bizarres ; suivant l'heureuse expression de Bouillaud, il existe 
une véritable folie musculaire; les malades ne peuvent même 
plus rester dans leur l i t ; on est obligé de les nourrir, car ils sont 
incapables de porter un verre ou une cuiller à leurs lèvres; les 
parties du corps qui subissent le plus souvent la pression ou les 
frottements des draps, des murs, du plancher, s'écorchent, et i l en 
résulte des plaies étendues et très rebelles. Cette forme grave de la 
chorée est heureusement beaucoup plus rare que les formes légères 
et moyennes. 

Quelques auteurs ont noté de l'affaiblissement des membres 
(Trousseau) ; i l est tout à fait exceptionnel d'observer de véritables 
paralysies. Les troubles de la sensibilité sont peu marqués; i l existe 
quelquefois des fourmillements dans les extrémités, de l'hyperes-
thésie sur quelques points du corps; l'anesthésie est très rare. Malgré 
les mouvements incessants qu'ils exécutent, les malades ne se plai­
gnent pas de fatigue. 

L'expression bizarre de la physionomie qui ne reflète plus les 
pensées, l'embarras de la parole, la gaucherie et la timitidé qui ré­
sultent de l'impossibilité où se trouvent les malades de commander 
à leurs mouvements donnent à l'observateur l'impression d'un affai­
blissement notable de l'intelligence, qui existe bien réellement dans 
quelques cas. Marcé, dans sa remarquable étude de Y état mental 
dans la chorée, a signalé la fréquence des hallucinations; les ma­
lades voient des animaux fantastkjues, ils croient entendre des voix 
connues et les troubles intellectuels peuvent aboutir à la manie ou 
à la lypémanie. 

I l n'existe de fièvre à aucune période de la chorée; toutes les 
fonctions s'exécutent régulièrement; la nutrition seule souffre beau­
coup dans les cas où les malades éprouvent de la gêne de la déglu­
tition, et où l'agitation, ne disparaissant pas pendant le sommeil, 
donne lieu à un rapide épuisement. 

Parmi les complications les plus communes de la chorée, i l faut 
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noter le rhumatisme articulaire ; le plus souvent le rhumatisme p r é ­
cède et la chorée suit. La chorée peut se montrer chez un rhuma­
tisant peu de temps après une attaque de rhumatisme aigu, mais 
en général le rhumatisme a disparu depuis longtemps quand appa­
raissent les mouvements c h o r é i q u e s ; l'existence d'une endocardite 
est f réquente dans ces cas; i l faut se rappeler que les souffles car­
diaques des choréiques dépendent assez souvent de l ' anémie ; les 
souilles anémiques sont doux, ils se prolongent dans les vaisseaux 
et présentent leur maximum à la base du c œ u r . 

Les maladies fébriles intercurrentes, telles que les fièvres é r u p ­
tives, ont souvent pour effet de faire disparaî tre temporairement les 
mouvements choré iques ; febris spasmos solvit. 

La durée ordinaire de la chorée est de six semaines à deux mois 
et demi (Rilliet et Barthez). Les troubles de la motilité disparais­
sent lentement, progressivement. Les cas très légers et les cas très 
graves se terminent plus rapidement, les premiers par la guérison, 
les autres par la mort. Dans les cas où la chorée doit avoir une issue 
funeste, on voit les mouvements acquér i r progressivement une vio­
lence excessive; on a peine alors à maintenir les jeunes malades, 
m ê m e en employant une force considérable. Ils brisent les liens dont 
on les entoure et se roulent en bas de leur l i t ; en un mot, le désor­
dre est presque aussi grand que celui qu'on observe dans certaines 
attaques d'épilepsie. Puis, subitement, la violence des contractions 
diminue pour faire place à des soubresauts de tendons, l'intelligence 
est abolie, les pupilles sont contractées, la mâchoire serrée , la respi­
ration difficile et la mort vient terminer la scène (Rilliet et Barthez, 
Traité des malad. des enfants, t. I I , p. 573). 

Les récidives sont f réquentes et quelquefois la chorée passe à 
l'état chronique, mais la plupart des exemples de chorée chronique 
cités par les auteurs doivent être rappor tés à l 'hémichorée sympto-
matiqne. 

On n'a découver t jusqu'ici chez les individus morts de chorée 
aucune lésion constante capable d'expliquer les troubles de la moti­
lité; les faits dans lesquels i l est question de sclérose de la moelle ou 
de tubercules des centres nerveux n'ont aucun rapport avec la 
chorée simple, idiopalhique. 

D I A G N O S T I C . P R O N O S T I C — Les troubles de la motilité décrits 
plus haut caractérisent parfaitement la chorée ; on ne les ren­
contre au même degré dans aucune autre affection, si bien 
que le diagnostic est en général 1res facile : i l suffit d'examiner 
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pendant quelques instants un choréique, sans même lui poser 
aucune question, pour reconnaître la nature de la maladie dont 
i l est atteint. 

Dans l'hémichorée symploma tique les mouvements sont égale­
ment involontaires et incoordonnés, mais i l existe en général de l'hé­
miplégie ou de l'hémianesthésie du côté du corps qui est affecté ; la 
maladie a une marche chronique, elle remonte souvent à l'enfance 
et son début a été marqué par des symptômes cérébraux très graves; 
les mouvements involontaires de l'hémichorée sont moins brusques 
et moins étendus que ceux de la chorée-névrose ; dans l'athétose, 
qui est une variété de l'hémichorée symptomatique, les mouvements 
des extrémités se produisent avec assez de lenteur pour qu'on puisse 
photographier les positions successives que prennent les mains ou 
les pieds. 

La chorée peut venir compliquer l 'hystérie; i l en résulte alors 
une névrose complexe, l'hystéro-chorée ; l 'un de nous en a observé 
récemment un exemple chez un jeune militaire qui, à la suite d'une 
vive contrariété et d'un accès de colère, avait été pris de chorée et 
d'attaques hyslériformes. 

L'incoordination motrice qui est la conséquence de la sclérose des 
cordons postérieurs ne devient apparente que lorsque les malades 
exécutent des mouvements volontaires ; i l en est de même du trem­
blement de la sclérose en plaques : i l n'est donc pas difficile de 
distinguer ces maladies de la chorée, même en ne tenant compte 
que des troubles de la motilité. 

La paralysie agitante donne lieu à des mouvements involontaires 
qui persistent à l'état de repos comme ceux de la chorée, mais ces 
mouvements ont un caractères de régularité qui les sépare nette­
ment des mouvements désordonnés des choréiques (voy. Paralysie 
agitante). Les tremblements alcoolique, sénile, mercuriel ne seront 
pas confondus davantage avec la chorée. On donne souvent à tort le 
nom de chorée sénile au tremblement sénile. 

La chorée se termine d'ordinaire par la guérison, cependant la 
mort peut se produire, soit par l'effet de l'épuisement et de l'inani­
tion, soit par suite de complications, telles que : endocardite ou 
péricardite, accidents cérébraux, phlegmons et plaies profondes 
résultant des frottements et des traumatismes de toute sorte. Dans 
les cas très rares, où la chorée survient chez des vieillards, elle est 
presque toujours incurable. 

I l faut tenir compte dans le pronostic de la coïncidence fréquente 
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du rhumatisme articulaire et de la c h o r é e ; on recherchera avec soin 
s'il n'existe pas d'affection cardiaque. 

T R A I T E M E N T . —Dans la chorée idiopalhique les traitements ont 
d'autant plus de chance de succès qu'ils sont appliqués à une époque 
plus éloignée du d é b u t de la maladie, et cela se conçoit facilement, 
puisque la chorée a une durée normale, régul ière , de six semaines 
environ ; tel médicament , qu i chez un malade atteint de chorée depuis 
quelques jours seulement, ne donne aucun résul ta t , paraîtra t rès 
efficace chez un autre malade choré ique depuis cinq ou six semaines. 
Cette remarque explique comment les médications les plus dif fé­
rentes et souvent les plus opposées ont été préconisées tour à tour 
par des médecins qui ne tenaient pas compte dans leurs statistiques 
de l 'époque à laquelle le traitement avait été inst i tué ou qui m ê m e 
considéraient les médications mises par eux en usage comme d'au­
tant meilleures que d'autres avaient été employées p r é c é d e m m e n t 
sans succès, chez les m ê m e s malades et que la chorée était plus 
invétérée. 

L'efficacité des bains sulfureux a été reconnue par Baudeloque, 
Rufz, G. Sée, Rilliet et Barthez; ces bains doivent être pris tous les 
jours ; ils sont préparés avec 20 ou 30 grammes de sulfure de po­
tassium pour 100 litres d'eau ; leur t empéra tu re doit ê t re de 34 à 
35 degrés et leur du rée d'une heure au plus. On a conseillé égale­
ment les bains froids, les douches, les enveloppements froids, mais 
ces moyens inspirent souvent beaucoup de craintes aux enfants et 
ils augmentent l'agitation au lieu de la diminuer. Les pulvérisations 
d 'é ther le long de la colonne vertébrale préconisées par le docteur 
Lubelski n'ont pas, d 'après notre propre expérience, une action bien 
efficace. 

Tous les médicaments antispasmodiques ont été mis en usage; 
parmi les plus utiles, nous citerons : le bromure de potassium, le 
bromure de camphre et le chlorai ; les doses varient nécessairement 
avec l 'âge des malades. 

La gymnastique rend de réels services ; i l faut faire exécuter aux 
malades des mouvements simples et très régul ie rs . 

Si la chorée se complique d 'anémie , on prescrira le vin de qu in ­
quina et les préparat ions ferrugineuses. L'arsenic est aussi indiqué 
dans quelques cas comme reconstituant. 

Dans les cas graves, lorsque les mouvements sont incessants, i l 
faut prendre toutes les mesures pour que les malades ne se blessent 
pas : un l i t sera é tendu sur le sol et environné de tous cotes d o-
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reillers ; une surveillance continuelle est nécessaire, on s'efforcera 
de nourrir les malades. 

BLACHE. Article Chorée in Diction, en 30 vol. 1834. — G. SÉE. De la chorée et des 
affections nerveuses, etc.. (Mém. de l'Acad. de méd., 1850). — LEUDET. Sur les 
chorées sans complications terminées par la mort. (Gaz. méd. de Paris, 1854). — 
TROUSSEAU, RILLIET et BARTHEZ. Op. cit. — MARCÉ. De l'état mental dans la chorée. 
(Mém. de l'Acad. de méd., 1860). — J. SIMON. Article Chorée du Nouv. Diction, de 
méd. et de chir. prat. Paris, 1867. — H. ROGER. Recherches cliniques sur la chorée 
sur le rhumatisme et sur les maladies du cœur chez les enfants (Arch. gén. de méd., 
1868). — CHARCOT. De la chorée chez les vieillards (Leçons de la Salpêtrière, 1877). — 
ROSENTHAL. Op. cit. — GUERTIN. D'une névrose convulsive et rythmique dite chorée 
électrique, thèse, Paris, 1881. — D'EsPINE et PICOT. Malad. de l'enfance. 

.PARALYSIE AGITANTE. 

Synonymie : Maladie de Parkinson. 

La paralysie agitante a pour principaux caractères, comme 
son nom l'indique, un tremblement qui imprime aux différentes 
parties du corps une agitation continuelle et un affaiblissement des 
membres; comme le tremblement fait quelquefois défaut au début 
et que l'affaiblissement des membres va rarement jusqu'à la para­
lysie, l'expression de paralysie agitante a été critiquée, et Charcot 
a proposé de donner à la maladie le nom de l'auteur anglais qui l'a 
décrite le premier, Parkinson. 

Parmi les auteurs qui ont le plus contribué après Parkinson à 
faire de la paralysie agitante une entiié morbide bien distincte des 
autres maladies du système nerveux avec lesquelles on l'a longtemps 
confondue, nous citerons G. Sée, Trousseau, Charcot et Vulpian; 
Charcot et ses élèves, Ordenstein, Bourneville et Guérard ont défini­
tivement séparé la paralysie agitante de la sclérose en plaques. 

ÉTIOLOGIE. — La paralysie agitante comme la chorée débute 
assez souvent à la suite d'émotions morales vives; un père se met 
à trembler après avoir vu tuer son fils sous ses yeux (Hillairet) ; un 
bourgeois est effrayé par l'éclatement d'une bombe à ses côtés et 
aussitôt la paralysie agitante se déclare (Oppolzer) ; un autre est 
atteint après avoir été dévalisé par les Cosaques; pendant le bom­
bardement de Strasbourg (1870) plusieurs personnes furent prises 
de paralysie agitante. Les émotions agréables ne paraissent pas pro­
duire les mêmes effets, mais i l faut noter qu'elles sont plus rares et 
qu'elles atteignent rarement à l'intensité des impressions dou-
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lourenses et des bouleversements occasionnés par de grandes 
frayeurs. 

L'habitalion dans un endroit f ro id et humide paraît avoir joué un 
rôle important dans l'étiologie de quelques cas de paralysie agi­
tante. 

D'après Charcot, l ' i rr i tat ion de certains nerfs périphériques 
résultant de blessures ou de contusions pourrait être le point de 
dépar t de la maladie. 

La paralysie agitante débute presque toujours après quarante ans; 
elle est aussi commune chez l'homme que chez la femme. On ne 
sait rien de précis relativement à l'influence de l 'hérédité. 

D E S C R I P T I O N . —• Dans le cas où la maladie est la conséquence 
d'une frayeur, d'une émotion vive, Je tremblement caractéristique 
peut se produire et se généraliser rapidement; i l est plus f réquent 
d'observer un début lent et insidieux. Le tremblement se limite à 
une main, à un pied; i l est si léger que les malades ne s'en inquiè­
tent pas, mais peu à peu i l augmente d'intensité et i l s'étend à 
presque toutes les parties du corps. Cet envahissement se fait en 
général dans l'ordre suivant : si la main droite a été prise la pre­
miè re , le tremblement gagne ensuite le pied droit, puis la main et 
le pied du côté gauche. Le tremblement reste parfois limité pendant 
quelque temps à l 'un des côtés du corps (forme hémiplégique) ou 
aux membres inférieurs (forme paraplégique); i l est beaucoup plus 
rare qu 'un des membres supér ieurs soit pris en même temps que le 
membre infér ieur du côté opposé. 

A la période d 'état , le tremblement est très marqué , continu; à 
certains moments i l s 'exagère, d'autres fois i l diminue; i l ne dis­
paraît jamais complètement , sauf pendant le sommeil. Les mouve­
ments involontaires de la main n'ont pas le caractère d'une simple 
oscillation rythmique comme dans les tremblements sénile ou 
alcoolique : ils sont complexes el les muscles paraissent obéir encore 
à une espèce de coordination fonctionnelle; le plus souvent le pouce 
se meut sur les autres doigts comme dans l'acte dé rou le r une plume 
ou une boulette de pain, les quatre derniers doigts sont réunis et 
agissent tout d'une pièce, de sorte que la main se trouve réduite à 
une espèce de pince. L 'écr i ture est irrégulière, les jambages des 
lettres sont sinueux, formés par une série de lignes brisées (Char­
cot). Le poignet est animé de mouvements successifs de flexion et 
d'extension sur l'avant-bras et le tremblement finit par s 'étendre à 

l'avant-bras et au bras. 
L. et T. — Path. et clin. méd. — 4 0 
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Les orteils présentent en général la disposition en griffe et les 
pieds sont animés de mouvements de latéralité ou bien ils s'éten­
dent et se fléchissent rapidement sur la jambe; le tremblement des 
membres inférieurs est quelquefois assez fort pour communiquer au 
l i t des malades une véritable trépidation. 

La tête participe au tremblement lorsque les malades sont assis, 
mais i l s'agit d'un tremblement communiqué qui disparaît lorsqu'on 
fournit à la tête un point d'appui (Charcot); les muscles de la face 
ne prennent aucune part à l'agitation générale, les traits sont immo­
bilisés; la physionomie calme, impassible, ne reflète plus que très 
imparfaitement les impressions morales; les paupières sont moins 
mobiles que chez les personnes saines. La langue tremble légère­
ment, la parole est lente, saccadée, sans embarras bien prononcé. 

Le tremblement s'exagère sous l'influence des mouvements et 
des émotions ; i l se produit parfois des exacerbations sans cause 
connue. 

A côté du tremblement qui constitue le symptôme fondamental 
de la paralysie agitante, les troubles de la motilité se caractérisent 
encore par un affaiblissement des membres, par de la raideur 
musculaire et assez souvent par des mouvements de propulsion 
ou de rétropulsion; aux raideurs musculaires on doit rattacher 
les attitudes vicieuses et la démarche spéciale dont nous parlerons 
plus bas. 

L'affaiblissement des membres est en général assez marqué et 
facile à apprécier à l'aide du dynamomètre (Bourneville) dès le 
début de la maladie, mais c'est seulement à la période terminale 
qu'il prend les caractères d'une véritable paralysie. Les membres 
qui sont plus particulièrement affectés parle tremblement sont aussi 
les plus faibles. 

Le professeur Charcot a appelé avec raison l'attention sur la rai­
deur musculaire qui fait rarement défaut à la période d'état et qui 
peut même précéder l'apparition du tremblement. Les muscles des 
membres, du tronc, du cou, se prennent successivement; les mus­
cles fléchisseurs sont affectés les premiers, ce qui explique l'attitude 
vicieuse des malades atteints de paralysie agitante. La tête est dans 
la flexion, le malade ne la redresse qu'avec peine ; le menton touche 
quelquefois le sternum (Parkinson); le tronc est incliné en avant 
comme chez les vieillards. Les mains subissent des déformations 
qm rappellent celles du rhumatisme noueux ; tantôt les doigts sont 
allongés et serrés les uns contre les autres comme pour tenir une 
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plume; tantôt les phalanges, les phalangineset les phalangettes p r é ­
sentent une série de flexions et d'extensions alternatives ; ces d é f o r ­
mations s'expliquent par la prédominance d'action de certains 
muscles; i l n'y a du reste n i douleurs, n i tuméfactions articulaires 
comme dans le rhumatisme noueux. Les avant-bras sont légèrement 
fléchis sur les bras, les coudes sont faiblement écartés du tronc et, le 
plus souvent, les mains fléchies sur les avant-bras, reposent sur la 
ceinture. Les membres infér ieurs sont rigides et dans la demi-flexion, 
les genoux sont serrés l 'un contre l'autre, les pieds étendus dans la 
position du varus équin et les orteils recourbés en griffe. La rigidité 
est quelquefois telle qu'on pourrait croire à des contractures consé­
cutives à une sclérose des cordons latéraux (Gharcot). 

Cette raideur des muscles imprime à tous les mouvements el 
par t icul ièrement à la démarche un caractère spécial. Lorsqu'on 
commande aux malades de marcher, ils se lèvent lentement et avec 
un effort visible, en appuyant leurs mains sur leur chaise, puis ils se 
mettent en marche, le corps penché en avant; bientôt leur allure 
s 'accélère, et quelques malades ne s 'arrêtent que devant un obstacle 
mécanique . L'inclinaison du corps en avant et le déplacement du 
centre de gravité ne suffisent pas à expliquer ce mouvement de pro­
pulsion qui s'observe parfois avant que la flexion du corps en avant 
se soit produite. I l existe souvent de la rétropulsion en même 
temps que de la propulsion ; lorsqu'on se place derr ière les ma­
lades et qu'on exerce une légère traction sur leurs vêtements, on 
constate un mouvement de recul qui entraînerai t la chute si l'on 
n'avait soin de soutenir les malades ou de leur fournir un point 
d'appui solide. On dirait une machine montée sur laquelle la volonté 
n'a plus d'action (Trousseau). Le mouvement de rétropulsion se 
produit quelquefois lorsque les malades essayent de se redresser. 

Les troubles de la sensibilité sont peu nombreux et en général 
peu m a r q u é s . Les malades éprouvent dans les membres une sensa­
tion d'engourdissement, de pesanteur; les changements de position 
diminuent ce malaise ; de là un besoin continuel de déplacement . 
La sensibilité cutanée n'est pas a l té rée ; certains malades se plai­
gnent seulement d'une sensation de chaleur excessive; en plein 
hiver ils ne peuvent supporter ni vêtements chauds, ni couvertures 
sur leur lit ; le the rmomèt re n'accuse cependant aucun? élévation de 
la t empéra ture du corps (Charcot). 

I l n'existe en général aucun trouble de la respiration, de la cir­
culation, ni de la digeslion. 
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A la période terminale, la difficulté des mouvements est si grande 
que les malades ne peuvent plus quitter le l i t ; on est obligé de les 
aider à se tourner tantôt à droite, tantôt à gauche; le tremblement 
diminue ou disparaît à mesure que la paralysie augmente; l'intel­
ligence, restée intacte jusque-là, s'affaiblit et la nutrition s'altère, les 
muscles subissent l'atrophie graisseuse ; i l se forme des eschares, etc. 
La mort est souvent la conséquence de la pneumonie, qui s'explique 
peut-être par l'habitude qu'ont les malades de se découvrir sans 
cesse (Charcot). 

La durée de la paralysie agitante est très longue; i l n'est pas rare 
de rencontrer des malades qui depuis quinze ou vingt ans présen­
tent le tremblement caractéristique. La guérison est exceptionnelle, 
mais on peut observer des améliorations temporaires. 

Les recherches entreprises pour découvrir les lésions anato­
miques de la paralysie agitante n'ont abouti jusqu'ici qu'à des 
résultats négatifs (Charcot, Joffroy). 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — La paralysie agitante a été con­
fondue pendant longtemps avec la sclérose en plaques; mais on 
peut dire qu'aujourd'hui, grâce aux travaux de Charcot et de ses 
élèves, le diagnostic différentiel de ces deux maladies ne présente 
plus de difficultés sérieuses. Les caractères du tremblement suffi­
raient à eux seuls à séparer la sclérose en plaques de la paralysie 
agitante; dans la première de ces maladies le tremblement ne se 
montre qu'à l'occasion des mouvements voulus; il disparaît complè­
tement pendant le repos, et il consiste en des oscillations progres­
sivement croissantes avec l'étendue des mouvements; au contraire, 
le tremblement de la paralysie agitante persiste lors même que les 
malades sont au repos et ne disparaît que pendant le sommeil; de 
plus, i l se caractérise aux extrémités supérieures par des mouve­
ments assez compliqués des doigts, et non par une simple oscil­
lation. Un grand nombre d'autres symptômes séparent du reste les 
deux maladies; le nystagmus, l'embarras de la paro'e, la paralysie 
précoce des membres inférieurs, les coniractures, appartiennent 
exclusivement à la sclérose en plaques, tandis que la raideur mus­
culaire, l'attitude spéciale du corps et la démarche décrites plus 
haut, les sensations de chaleur, le besoin de déplacement, la pro­
pulsion et la rétropulsion, sont des caractères propres à la paralysie 
agitante. La marche des deux maladies est aussi très différente, la 
mort arrivant bien [ lus rapidement dans la sclérose en plaques que 
dans la paralysie agitante. 
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Le tremblement sénile commence presque toujours par les mus­
cles du cou et de la face : les malades ont le chef branlant; les lèvres 
s'agitent dans un marmottement continuel; les mains n 'exécutent 
pas des mouvements compliqués comme dans la paralysie agitante. 
D'après Charcot et Luys, le tremblement sénile est rare, et i l ne se 
rattache pas directement à l 'état de sénilité, i l fait défaut chez un 
grand nombre de vieillards. 

Le tremblement alcoolique n'a pas non plus les caractères du 
tremblement de la paralysie agitante, et i l s'accompagne des autres 
symptômes de l'alcoolisme chronique. 

Les mouvements choréiques sont brusques, très variés, é tendus , 
incoordonnés , contrairement à ce qui a lieu dans la paralysie agi­
tante. La chorée est d'ailleurs une maladie de la jeunesse, tandis 
que la paralysie agitante est très r^re avant quarante ans. 

Dans la paralysie générale , les troubles intellectuels se produisent 
de bonne heure; le tremblement est surtout marqué dans la langue 
et dans les l èvres ; l'embarras de la parole est très caractér is t ique; 
la plupart des signes de la paralysie agitante : mouvements associés 
et involontaires des doigts, raideurs musculaires, déformation des 
mains, propulsion et ré t ropuls ion, etc., font défaut. 

Nous avons dit que les dé fo rma t ions des m :ins dans la paralysie 
agitante avaient une certaine analogie avec celles du rhumatisme 
noueux; l'absence de tuméfaction et de douleur el l'existence du 
tremblement ne permettent pas la confusion. I l faut se rappeler que 
la paralysie agitante peut être caractérisée tout d'abord par des 
raideurs articulaires sans tremblement appréciable; ces formes 
irrégulières sont souvent confondues avec le rhumatisme musculaire. 

La paralysie agitante ne menace pas rapidement l'existence, et à 
ce point de vue son pronostic n'est pas très grave ; sa marche en 
général progressive, et l 'état d ' infirmité où elle jette les malades qui 
en sont atteints, en font néanmoins une maladie redoutable. 

T K A I T E M L N T . — Parmi les médications les plus efficaces, i l 
faut citer l 'électricité employée sous forme de courants continus 
(R. Reynolds, Remak, Benedikl ) ou de bains galvaniques 
(C. Paul), et l 'iodure de potassium, qui esl indiqué même chez les 
sujets non syphilitiques. L 'hydrothérapie et les bains sulfureux ont 
paru produire de bons résultats chez quelques malades. Le nitrate 
d'argent, la strychnine, l 'opium, exagèrent l'agitation el le malaise : 
on doit les écar te r complètement ; la fève de Calabar, l'ergot de 
seigle, la belladone, les arsenicaux, sont sans efficacité (Charcot). 
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HYSTÉRIE. 

Il n'est certainement pas de maladie plus difficile à définir et à 
décrire que l'hystérie : nous ignorons sa nature, ses causes, les 
modifications du système nerveux qui lu i donnent naissance; enfin, 
sa symptomatologie est très variée, ainsi que tous les auteurs l'ont 
fait remarquer. Passio hysterica unum nomen est, varia 
tamen et innumera accidentia sub se comprehendit (Galien). 
— Non morbus simplex, dit Rivière, sed morborum itiada. — 
L'affection hystérique se montre, dit Sydenham, sous une infinité 
de formes diverses, el elle imite presque loutes les maladies con­
nues. — Morbus ille aut potius morborum cohors dit 
Fr. Hoffmann. Dans sa forme la plus commune et la mieux connue, 
l'hystérie se caractérise par des attaques de convulsions cloniques ; 
mais elle peut se traduire seulement par des douleurs siégeant à la 
périphérie ou dans les organes internes, par des paralysies, des con­
tractures, des anesthésies, des troubles intellectuels, etc 
^ ÉTIOLOGIE. — Le mot hystérie, de varépa, matrice, prouve toute 

l'importance que les anciens attribuaient aux organes génitaux de la 
femme dans la production de l'hystérie. Pythagore, Empédocle et 
Hippocrate considèrent l'utérus comme une espèce d'animal qui se 
meut librement dans le corps de la femme et dont les déplacements 
fers la région du cœur ou du cerveau produisent l'hystérie; pour 
Arislole et Platon, « la matrice est un animal qui veut à toute force 
concevoir el qui entre en fureur s'il ne conçoit pas ». Le nom de 
fureur utérine est resté pendant longtemps dans la science. 

D'après Galien, l'hystérie est la conséquence de la rétention de 
la semence muliébrale ou du sang menstruel; Aétius attribue les 
attaques hystériques à des vapeurs qui, parties de l 'utérus, s'élèvent 
vers les parties supérieures du corps en suivant les nerfs. 
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La théorie génitale de l 'hystérie a été acceptée pendant long­
temps; elle est encore défendue dans les ouvrages de Louyer-Viller-
may et de Landouzy, avec celte différence seulement que ce sont les 
lésions de l ' u té rus et des ovaires qu i sont mises en cause, bien plus 
que la ré tent ion de la semence ou du sang menstruel et les altéra­
tions de ces humeurs; le solidisme a remplacé l'humorisme. Parmi 
les auteurs qui ont proles té le plus vivement contre cette théorie et 
qui ont fourn i le plus d'arguments pour la combattre, i l faut citer 
Sydenham et Briquet ; i l est certain que l'appareil génital n'est pas 
tout dans l'étiologie de l 'hystér ie , mais Briquet a été trop loin en 
soutenant q u ' i l n 'é ta i t rien. Nous aurons plus d'une fois à revenir 
sur la relation évidente qui existe souvent entre la sensibilité ova­
rienne et les symptômes hys té r iques . 

D'après Sydenham, peu de femmes sont tout à fait exemples 
d 'hys té r i e ; Briquet arrive à celte conclusion que le quart des 
femmes, prises en généra l , est atteint d 'hystér ie , et qu'un peu plus 
de la moitié d'entre elles est ou hys tér ique ou très impressionnable 
(Traité clinique de Vhystérie, p. 37) . 11 existe des faits incontes­
tables, mais relativement peu nombreux, d 'hystérie chez l'homme. 

C'est de douze à dix-huit ans que l 'hystérie se développe avec le 
plus de f réquence ; la prédisposit ion diminue à partir de l'âge de 
dix-hui t ans. D'après Briquet, l 'hystérie éclate dans un cinquième 
des cas avant l 'âge de la puber t é ; elle peut persister après la m é n o ­
pause. 

Toutes les causes capables d'augmenter la susceptibilité du sys­
tème nerveux, ou autrement dit le nervosisme, favorisent le déve­
loppement de l 'hys tér ie . Forget a même pu dire que l'hystérie 
n'était que le produit d'une susceptibilité spéciale du système ner­
veux. Parmi les plus importantes de ces causes nous citerons : 

1° Le nervosisme hérédi ta i re ; 
2° L 'anémie et toutes les causes débili tantes, telles que fatigues 

excessives, privations, chagrins prolongés ; 
3° Les émotions morales vives, surtout les émotions désagréables 

qui résu l ten t , par exemple, de la perle ou du départ d'une per­
sonne chér ie , de la vue d'objets émouvants , de la frayeur, de la sur­
prise, e t c . . ; 

4° Les peines de c œ u r produites par des inclinations contrariées 
ou non satisfaites; les excitations génésiques qui résultent de la vue 
de certains speclacles ou de la lecture de mauvais livres, l'ona­

nisme ; 
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5° Les troubles de la menstruation. Les maladies organiques de 
l'utérus ou de ses annexes se compliquent rarement d'hystérie, con­
trairement à ce qui a été avancé par quelques ailleurs; 

6° La vue d'une personne atteinte d'une attaque d'hystérie. H 
existe dans la science bon nombre d'exemples d'épidémies hysté­
riques nées sous l'influence de l'imitation ou, comme on l'a dit, de 
la contagion nerveuse. 

Un jour de première communion à Saint-Roch, une jeune fille 
fut prise tout à coup de convulsions hystériques pendant la messe 
et dans l'espace d'une demi-heure, cinquante à soixante femmes 
eurent des convulsions semblables (Bailly cité par Briquet, Op. cit. 
p. 170). Les ursulines de Loudun en 1634, et les convulsionnaires 
de Saint-Médard en 1127, n'étaient que des hystériques que l'igno­
rance et la crédulité transformaient en possédées. Aujourd'hui 
encore l'hystérie est la source ordinaire des guérisons dites miracu­
leuses. 

7° Des douleurs périphériques, des traumatismes légers, peuvent 
être le point de départ des attaques hystériques chez des personnes 
prédisposées d'ailleurs. 

DESCRIPTION. — On se ferait une fausse idée de l'hystérie, si l'on 
s'imaginait que les symptômes si variés auxquels elle donne lieu se 
rencontrent dans tous les cas; i l n'y a pas ici d'évolution régulière, 
pas de périodes bien caractérisées, mais une série de manifestations 
morbides qui se produisent isolément ou se groupent de la façon la 
plus capricieuse; aussi faut-il renoncer à faire un tableau 'd'en­
semble, et se contenter d'une étude successive des principales ma­
nifestations morbides de la névrose. 

LMrystérie peut débuter progressivement : les malades maigrissent 
et palissent, leur caractère change, ils deviennent très impression­
nables, le nre ou les pleurs éclatent à la moindre émotion ; l'intel­
ligence prend un tour bizarre : i l existe de l'oppression à l'épigastre, 
des sensations d'étoufTement, de inalaise, des frissonnements sans 
élévation de la température ; l'appétit se perd, les digestions devien­
nent difficiles, des douleurs névralgiques ou musculaires occupent 
dnTé euts pomts du corps. Dans d'autres cas, la névrose éclate 
bii Renient, sans phénomènes précurseurs, par une attaque con-
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les attaques convulsivcs se produisent chez les trois quarts des 
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hystér iques; leur symptomalologie tapageuse était bien propre à 
attirer l'attention ; aussi la plupart des auteurs s'accordent à leur 
attribuer la p r emiè re place dans la description de l 'hystérie. 

Les convulsions hystér iques sont souvent provoquées par des 
émotions vives, par des frayeurs, par des contrariétés, par la vue 
de certains objets, par certaines odeurs, etc.... I l se produit une 
sensation de malaise, de dyspnée, de la constriction de la gorge, de 
la céphalalgie, des vertiges, des bourdonnements d'oreilles, puis une 
douleur à l 'épigastre ou à l'hypogaslre ; ces sensations permettent 
ordinairement aux malades de prévoir l'attaque et de gagner leur 
lit avant que les convulsions n 'éclatent . 

Le malaise ép igas t r ique dure quelques minutes, puis les malades 
éprouvent la sensation d'un corps rond, dit globe hystérique ou 
boule hystérique, qui de l 'épigastre remonte jusqu'au larynx, où 
i l s 'arrête en d é t e r m i n a n t une sensation d 'étouiïement, de strangu­
lat ion; la douleur est parfois si vive que les hystériques portent les 
mains vers la partie an té r ieure du cou comme pour se débarrasser 
de l'obstacle qui gêne la respiration; les convulsions ne tardent pas 
à se produire. Les malades tombent à terre, quand elles n'ont pas 
pris soin de se coucher, et toutes les parties du corps sont agitées 
par des convulsions cloniques très violentes; le plus souvent les 
mouvements sont absolument désordonnés ; quelques hystériques 
semblent se débat t re pour se débarrasser d'une étreinte , pour éloi­
gner un objet qui leur fai t horreur ; ou bien elles se roulent à terre 
avec une grande violence; la tête s'agite latéralement, puis d'avant 
en a r r i è re , mais les muscles de la face se convulsent rarement 
comme dans l 'épilepsie. Les mouvements du bassin rappellent ceux 
qui accompagnent le coït. 

Les malades poussent souvent des cris aigus au début de l'at­
taque. Tantôt la conservation de l'intelligence est complue : les 
malades entendent ce qui se dit autour d'elles et gardent le sou­
venir de tout ce qui s'est passé pendant l'attaque; tantôt (dans la 
major i té des cas d 'après Briquet), i l y a perle complète de connais­
sance el la sensibilité est également abolie; la brû lure , les piqûres, 
ne sont pas senties. I l exisle souvent du délire el des hallucinations; 
le délire est presque toujours bruyant, ag i té ; i l a généralement 
rapport soit à des scènes auxquelles la malade se croit présente ou 
auxquelles elle se reporte, soit aux pensées qui l'occupent habituel­
lement ou qui l 'ont beaucoup f r a p p é e ; i l faut le considérer comme 
une sorte de rêve (Briquet, Op. cit., p. 363). 
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La face est animée, injectée, le cœur bat violemment, mais il 
n'existe pas d'état asphyxique. 

La durée de l'attaque varie de quelques minutes à plusieurs 
heures; les convulsions cessent, l'intelligence revient; les malades 
sont prises alors de sanglots, ou bien i l y a une émission abondante 
d'urines très claires et très pauvres en principes solides. Dans quel­
ques cas, on voit survenir à la suite de l'attaque des syncopes, des 
extases, de la calalepsie. 

Les attaques qui naissent sous l'influence de causes accidentelles 
se produisent naturellement à intervalles très variés; quant aux 
attaques spontanées, elles ont de la tendance à affecter la forme 
périodique (Briquet). 

L'attaque hystérique n'est pas toujours complète, elle peut se 
limiter aux phénomènes initiaux : douleur épigastrique, sensation 
du globe hystérique, suffocation, spasme du pharynx, bâillements, 
hoquet prolongé, sanglots. 

B. Troubles de la sensibilité. Hyperesthésie ovarienne. Clou 
hystérique. Névralgies. Myosalgies. Hémianesthésie. — Les 
auteurs qui avec Briquet ont combattu la théorie génitale de 
l'hystérie ont été conduits à nier toute influence de l'utérus et des 
ovaires sur la marche de l'hystérie, et en cela ils ont dépassé la 
mesure. Briquet reconnaît que les hystériques éprouvent souvent 
des douleurs dans la partie inférieure de l'abdomen, mais, d'après 
lui , i l s'agirait de douleurs musculaires. Les recherches de Schutzen-
berger, de Piorry, de Négrier et de Charcot tendent à démontrer, 
au contraire, que les ovaires sont le siège principal de ces douleurs, 
et que l'hyperesthésie ovarienne exerce une influence remarquable 
sur plusieurs manifestations de l'hystérie, notamment sur les attaques 
convulsives. 

Lorsque chez une hystérique on déprime fortement la paroi 
abdominale, on arrive assez souvent à reconnaître vers la partie 
moyenne du rebord osseux qui constitue le détroit supérieur du 
bassin un corps ovoïde, du volume d'une olive ou parfois d'un petit 
œuf, qui glisse sous le doigt et qui est douloureux à la pression, 
au moins d'un côté; la douleur locale s'accompagne souvent d'épi-
gastralgie, puis de la sensation de globe hystérique et d'étranglement ; 
enfin une attaque complète d'hystérie peut être la conséquence de 
cette manœuvre, pour peu qu'on la prolonge. La pression des 
ovaires h yperesthésiés, qui peut provoquer les crises hystériques, 
peut aussi les arrêter. Au milieu d'une attaque d'hystérie la corn-
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pression ovarienne est assez difficile, parce que la paroi abdominale 
est tendue et le ventre ba l lonné ; mais dès qu'on a vaincu celte 
résistance el qu'on peut agir sur l'ovaire, les convulsions se calment 
et l'attaque ne tarde pas à prendre f i n . L'hypereslhésie ovarienne 
siège toujours du m ê m e côté que l 'hémianes thés ie ; lorsqu'il existe 
chez une femme une hémianes thés ie droite, par exemple, on peut en 
conclure presque à coup f-ûr que celte femme est ovarienne droite, 
et que, in ter rogée sur le siège des douleurs abdominales, elle i n d i ­
quera le flanc droit . 

L 'hvpcresihésie ovarienne ou ovaralgie n'est pas constante; 
d'autre part, des pressions exercées sur l 'épigastre ou sur le rachis 
provoquent chez quelques hystér iques des allaques comme la pres­
sion sur les ovaires. En somme, i l existe souvent chez les hysté­
riques des zones hystérogènes, c 'est-à-dire des zones dont l'excita­
tion fait naî tre des attaques, et les ovaires constituent un des points 
hystérogènes les plus communs; mais i l n'y a aucune conclusion 
générale à tirer de ces faits quant aux rapports de l 'hystérie avec 
l'appareil génital . 

Après l'ovaralgie viennent, par ordre d'importance, l'hyperes-
thésie cu tanée et les douleurs névralgiques, dont le siège est très 
variable ; quelques malades accusent, vers le sommet de la tête, une 
douleur l é rébran te , bien limitée : c'est le clou hystérique ; ou bien 
les seins deviennent t rès douloureux (mastodynie) ; d'autres fois on 
conslaie de la migraine ou hémicrânie, des névralgies intercostales 
ou sous-occipitales, de la gastralgie, de l 'entéralgie ; des douleurs 
musculaires dans les parois de l'abdomen (myosalgie), dans les 
muscles du rachis (rachialgie), de la poitrine (pleuralgie), ou 
bien encore de l 'hypereslhésie des grandes lèvres, et du vagimsme. 
Les douleurs dorsales sont presque constantes, ainsi que le fait re­
marquer Sydenham ; elles s 'exagèrent par la pression et font penser 
quelquefois à une maladie de la moelle. 

L'arthralgic hystér ique est souvent confondue avec une arthrite 
véritable (Brodie) ; limitée en général à une articulation, elle peut 
aussi s 'é tendre à plusieurs. Les douleurs sont parfois tellement vives 
que les malades réclament l'amputation. 

Les malades accusent spontanément les douleurs ; l 'anesthésie, au 
contraire, doit être recherchée ; c'est ce qui explique pourquoi sa 
f réquence dans l 'hystérie a été pendant longtemps méconnue. L h é ­
mianesthésie constitue la variété la plus commune de l'anesthésie 
hys tér ique ; elle est souvent complète, é tendue à toule une moitié du 
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corps y compris la face et les sens supérieurs; identique, en un 
mot, à l'hémianesthésie d'origine cérébrale. L'anesthésie n'est pas 
limitée à la peau ; elle s'élcnd aux parties profondes, aux muscles en 
particulier; si bien qu'on peut traverser à l'aide d'une longue aiguille 
le bras ou l'avant-bras des malades sans provoquer ni douleur, ni 
même une sensation de contact ; dans d'autres cas, i l y a analgésie 
sans anesthésie complète. L'hémianesthésie est beaucoup plus fré­
quente à gauche qu'à droite. 

L'anesthésie s'acct mpagne souvent d'une ischémie très prononcée 
de la peau ; les piqûres, les coupures, ne donnent lieu à aucune 
hémorrhagie, fait qui a été cité plus d'une fois comme miracu­
leux. 

M , le docteur Burcq a montré qu'en appliquant des pièces mé­
talliques sur les parties anesthesiées, on pouvait faire reparaître la 
sensibilité; la nature des métaux capables de rappeler la sensibilité 
varie avec les malades; l'application ne doit pas être trop prolongée; 
si on laisse trop longtemps les pièces de métal en contact avec la 
peau, i l se produit un malaise général et l'anesthésie reparaît. Chose 
remarquable, à mesure que l'anesthésie se dissipe d'un côté sous 
l'action des métaux, el!e reparaît aux points symétriques du côlé 
opposé. M. Burcq a conclu de ses expériences que certaines ma­
lades sont sensibles à l'or, d'aulres à l'argent ou au cuivre, et i l est 
parti de là pour recemmander l'usage à l'intérieur des métaux qui 
avaient réussi, sous forme d'application externe, à dissiper l'anes­
thésie. D'après les recherches les plus récentes, les pièces métalli­
ques agiraient dans la mélallolhérapie externe, en provoquant un 
courant électrique liés faible; les métaux purs, exempts de tout 
alliage, sont sans action sur la sensibilité et d'aulre part, en em­
ployant un courant électrique très faible, comparable comme in­
tensité à celui que développent des pièces de monnaie appliquées 
sur la peau, en obtient des résuhats analogues à ceux de M. Burcq. 

Les aimants et les solénoïdes exercent sur l'hémianesthésie hysté­
rique une influence identique à celle de la mélallolhérapie (Charcot 
et Regnard). 

Celte action des métaux et des courants faibles sur la sensibilité 
ne s'observe pas seulement dans l'hystérie, elle a été constatée dans 
des hémianesthésics d'origine cérébrale. 

L'anesthésie de la muqueuse de l'isthme du gosier a été décrite 
par Chairou comme un symptôme pathognomonique de l'hystérie; 
en effet, chez bon nombre de malades on peut introduire le doigt 
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jusque sur l 'épiglolte et à l 'entrée du larynx sans provoquer aucun 
réflexe; mais ce symptôme n'est pas constant chez les hys tér iques , et 
on peut le rencontrer dans d'autres maladies, en particulier dans le 
saturnisme ^Bernulz). 

G. Troubles de la motilité. Paralysies. Contractures. — N DUS 
ne reviendrons pas sur les convulsions qui accompagnent les crises 
hystér iques, mais nous devons signaler parmi les symptômes les 
plus importants de l 'hystérie, les paralysies et les contractures. 

L'hémiplégie et la paraplégie sont les formes les plus communes 
de la paralysie hystér ique. Ces paralysies débutent en général brus­
quement, à la suite d'une attaque convulsive ou d'une émotion v ive ; 
les malades atteints de paralysie s 'aperçoivent avec é tonnement 
qu'ils ne peuvent plus marcher; l 'hémiplégie est flasque et s'accom­
pagne souvent d 'hémianesthésie du même côté. La marche de la 
paralysie est très variable; il suffit parfois d'une émotion vive pour 
que les mouvements reviennent tout à coup. L'hémiplégie hvstér ique 
n'atteint jamais les muscles de la face : c'est là un caractère impor­
tant au point de vue du diagnostic différentiel de l 'hémiplégie hysté­
rique et de l 'hémiplégie consécutive aux maladies de l 'encéphale, 
laquelle porte presque toujours sur les muscles de la face aussi bien 
que sur ceux des membres. 

On a noté quelquefois des paralysies du larynx (d 'où une aphonie 
complète et subite), du diaphragme, du rectum, de la vessie, etc . . . 
La paralysie des muscles moteurs des yeux est très rare, cependant 
i l en existe quelques exemples dans la science. 

Les contractures ont en général , comme les paralysies, un début 
très brusque; la contracture des membres succède souvent à une 
paralysie flasque, mais au lieu de se produire lentement, progressi­
vement, comme dans la sclérose latérale descendante de la moelle, 
elle atteint en quelques heures ou en quelques jours son maximum 
d' intensité. La contracture prend la forme hémiplégique ou para­
plégique, ou bien elle se limite à quelques groupes de muscles ; les 
membres supér ieurs se mettent dans la demi-flexion et s'appliquent 
fortement contre le tronc; les membres infér ieurs sont dans l'ex­
tension forcée, le pied prend la position du varus équin le plus 
prononcé , les adducteurs de la cuisse fixent le membre inférieur sur 
le bassin ; si bien qu'en saisissant le pied, on peut soulever le bassin 
et le tronc tout entier comme avec un levier rigide. En redressant 
fortement la pointe du pied, on provoque la t rémulat ion, comme 
chez les malades atteints de sclérose latérale de la moelle (Charcot). 
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Des contractures partielles peuvent produire le torticolis hystérique, 
le pied bot varus équin, simuler la coxalgie. 

La contracture persiste dans le sommeil physiologique ; sous l'in­
fluence du chloroforme, les muscles se relâchent momentanément. 
La contracture hystérique paraît dépendre d'une réflectivité exagérée 
de la moelle. 

La compression ovarique a réussi quelquefois à faire disparaître 
des contractures récentes (Bourneville). 

De même que les paralysies, les contractures peuvent disparaître 
tout à coup à la suite d'une émotion vive. 

D. Troubles de Vintelligence.— Le plus souvent les hystériques 
se font remarquer par la bizarrerie de leur caractère, par leur sen­
sibilité exagérée; toutes les superstitions, tous les événements 
mystérieux, ont accès dans leur esprit; les faiseurs de miracles 
trouvent en elles des complices dévoués quoique souvent involon­
taires. 

Des accès de délire peuvent se produire en dehors des attaques 
hystériques et simuler la méningite (Bernutz) ; tantôt le délire se 
dissipe rapidement, tantôt i l aboutit à l'aliénation mentale et à la 
démence. La déchéance intellectuelle est cependant beaucoup plus 
rare et beaucoup plus tardive dans l'hystérie que dans l'épilepsie. 

E. Troubles delà respiration, de la digestion, des sécrétions. 
Toux hystérique. Gastralgie, vomissements, tympanite, 
pseudo-péritonite, ischurie, e tc . . — La toux hystérique se pro­
duit en général sous forme de quintes bruyantes ; les sons émis sont 
criards, désagréables à entendre; quelquefois ils affectent le caractère 
de l'aboiement ou du miaulement. L'expectoration est nulle, et à 
l'auscultation de la poitr ineon ne constate aucun signe morbide. 
Les impressions désagréables, les contrariétés, augmentent la fré­
quence des quintes. Chez quelques malades, le spasme des muscles 
de la glotte donne lieu à des attaques de dyspnée qui simulent 
l'asthme et pour lesquelles on a pratiqué plusieurs fois la trachéotomie. 
La toux, les douleurs dorsales, l'amaigrissement et la faiblesse des 
malades, les hémoptysies, qui sont assez souvent la conséquence de 
la suppression de la menstruation, peuvent faire croire à l'existence 
de la phthisie chez des jeunes filles qui sont seulement hystériques. 
L'apyrexie, l'absence d'expectoration et de signes physiques à 
l'examen de la poitrine, fournissent les principaux éléments du dia­
gnostic différentiel ; quelques auteurs onl signalé un mouvement 
fébrile chez les hystériques, mais en général les sensations de fris-
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sonnement ou de chaleur fébri le ne s'accompagnent pas chez elles 
d'élévation de la t empéra tu re . 

La gastralgie et l 'épigastralgie sont presque constantes chez les 
hys tér iques ; i l existe de la douleur à la pression de l 'épigastre, et 
les troubles de la digestion sont ex t rêmement communs; l 'appétit 
est capricieux : les malades ne digèrent pas tel ou tel aliment, tandis 
qu'elles ont une appétence singulière pour certaines substances 
absolument impropres à la nu t r i t ion ; les mots pica, malacia, ex­
priment cette perversion du goût. Les vomissements sont communs; 
ils se produisent quelquefois sous forme d e crises gastriques très 
douloureuses, mais peu durables; ou bien ils sont incoercibles, ils 
empêchent pendant des mois entiers toute alimentation, et la mort 
peut en être la conséquence . 

Le ventre est généra lement ballonné ; la tympanite augmente au 
moment des attaques convulsives, par suite d'un développement 
très abondant de gaz intestinaux; mais elle peut se produire aussi 
dans l 'hystérie non convulsive, et parfois elle a donné lieu à de 
graves erreurs de diagnostic. Les douleurs abdominales très vives 
ressenties par les hystér iques , et les symptômes de collapsus qui 
sont la conséquence de cet état de souffrance, le météorisme, les 
vomissements, simulent parfaitement la péri tonite chez quelques 
malades; le diagnostic différentiel de ces pseudo-péritonites 
(spurions peritonitis des auteurs anglais) et de la péritonite vraie 
est souvent très délicat. Le tympanisme hystérique a fait croire 
quelquefois à l'existence d'une grossesse. La constipation est op i ­
n i â t r e . 

On peut observer chez les hystériques des douleurs néphrét iques 
ou hépat iques qui simulent les coliques produites par la présence 
de calculs clans les canaux excréteurs des reins ou du foie. I l existe 
tantôt de la polyurie, tantôt une anurie plus ou moins complète 
(ischurie hystér ique) . Lorsque la quant i té des urines est très nota­
blement d iminuée , i l se produit des vomissements, et les matières 
vomies renferment de l 'urée en assez grande quanti té (Gharcot, 
Fernet), comme si la sécrétion gastrique était chargée de la sup­
pléance des reins. 

Des troubles de la sécrétion de la salive (ptyalismc), do la sueu r 
et du lait (galactorrhée) ont été notés dans quelques cas ( B r i ­

quet.) 
C O M P L I C A T I O N S . — Hystéro-épilepsie. Chorées hystériques. 

Catalepsie. Hypnotisme- - L'hystérie se combine à l'épilepsie de 
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deux façons : 1° l'épilepsie et l'hystérie coexistent chez un même 
malade qui a tantôt des crises hystériques, tantôt des attaques d'épi-
lepsie; les deux névroses « marchent sans agir l'une sur l'autre 
d'une manière sérieuse, chacune d'elles conservant ses allures et le 
pronostic qui lui est'propre » (Gharcot, Maladies du syst. nerv., 
t. I , p. 325). 2° Les caractères de l'épilepsie et ceux de l'hystérie se 
trouvent mélangés dans les attaques : d'où le nom à'hystéro-épilepsie 
à crises combinées, ou à crises mixtes, qui a été donné à cette 
forme. Le début de ces attaques rappelle complètement l'épilepsie; 
mais cette phase épileptique, au lieu de se terminer par le coma, 
se continue par des convulsions cloniques hystériformes avec délire, 
et se termine par des pleurs, des rires, des sanglots. Les malades 
voient presque toujours dans leur délire les mêmes objets, les mêmes 
scènes, et à la fin de leur crise elles racontent ce qu'elles ont vu ou 
entendu, comme on ferait d'un rêve. 

L'hystéro-épilepsie à crises mixtes relève bien plutôt de l'hystérie 
que de l'épilepsie; la compression des ovaires, qui est sans action sur 
l'épilepsie vraie, permet souvent d'arrêter les crises d'hystéro-épilcp-
sie ; l'hémianesthésie, très rare dans l'épilepsie, est commune chez les 
hystéro- épileptiques, qui au contraire n'ont jamais de vertiges 
épileptiques. Les troubles de l'intelligence, très précoces chez les 
épileptiques, font longtemps défaut dans l'hystéro-épilepsie, alors 
même que les crises sont fréquentes; enfin l'élévation de la tempé­
rature du corps est beaucoup plus considérable dans l'état de mal 
épileptique que dans l'état de mal hystérique; on peut donc admettre 
avec Briquet et Gharcot que l'hystéro-épilepsie à crises mixtes rentre 
dans l'histoire de l'hystérie, dont elle constitue seulement une 
variété. 

La chorée s'observe souvent chez les hystériques avec les carac­
tères que nous lui connaissons déjà ; ou bien les mouvements 
choréiformes ont un caractère rythmique : les malades exécutent 
sans cesse des mouvements coordonnés, comme dans l'action de 
danser (chorée saltaloire), de marteler (chorée malléaloire), ou de 
nager, etc... 
^ La catalepsie, Xextase, le somnambulisme, la léthargie, suc­

cèdent quelquefois aux crises hystériques. La catalepsie est caracté­
risée par un étal de raideur et de contracture des muscles; la malade 
frappée de catalepsie reste dans la position qu'elle occupait; si elle 
était debout, les bras en l'air, elle conserve cette position tout le 
temps que dure l'attaque de catalepsie; lorsqu'on essaie de modifier 
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la position des membres, on y arrive sans trop de peine; les membres 
conservent la position dans laquelle on les place, ils n 'obéissent 
plus aux lois de la pesanteur, on dirait un de ces mannequins 
auxquels les peintres impriment les poses les plus var iées ; la 
catalepsie s'accompagne souvent d 'un état extatique avec abolition 
de l'intelligence et de la sensibili té. La syncope et la lé thargie 
qui se produisent chez certaines hystér iques à la suite des attaques 
peuvent faire croire à la mort ; le pouls et la respiration s 'arrêtent 
ou sont insensibles ; l 'état de mort apparente se prolonge parfois assez 
longtemps; clans ces cas i l faut attendre les premiers signes de-
putréfact ion pour procéder à l ' inhumation. 

Chez la plupart des hystér iques on peut provoquer à volonté et 
à l'aide de procédés très simples le sommeil (hypnotisme) ou la 
catalepsie. Ces symptômes de l 'hystérie ont été exploités pendant 
longtemps et sont encore exploités tous les jours par des charlatans 
sous le nom de somnambulisme et de magnét isme. 

Toutes les hystér iques ne s'endorment pas avec la m ê m e facilité ; 
les meilleurs sujets au point de vue de l 'é tude de l'hypnotisme sont 
les hystér iques jeunes, sensibles, sentimentales, très impression­
nables. 

Bourneville et Regnard ont décrit ainsi qu ' i l suit les précédés dont 
on se sert à la Salpêtr ière pour produire l'hypnotisme : 

On fait asseoir la malade devant soi et on la regarde dans les yeux ; 
l ' expér imenta teur doit tenir son regard fixe et cligner des yeux le 
moins possible. On tient les pouces de la malade uniquement pour 
fixer les mains et nullement pour permettre le passage d'un fluide 
quelconque. Après deux ou trois minutes d ' immobili té on voit les* 
yeux de la malade rougir , s'injecter légèrement , les larmes viennent 
baigner les paupières et roulent sur ses joues ; i l faut persister à 
regarder fixement ; souvent le sujet ferme de lui-même les yeux et 
tombe en a r r i è re . Si cet effet ne se produit pas spontanément , on 
laisse aller les mains du sujet et on l u i applique les pouces sur les-
<dobes oculaires en refermant les paupières supér ieures . Le sommeil 
est alors immédiat ; la malade tombe en arr ière en poussant quel­
ques soupirs. La simple application des pouces sur les globes ocu­
laires provoque chez quelques sujets l'hypnotisme sans fixation 

FUnbautre procédé consiste à placer entre les yeux de la malade 
un corps quelconque (un crayon, un porte-plume en argent son 
excellents) ; on ordonne à la malade de regarder ce corpsjixement 

L. et T. — Path- et clin. méd. 
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et le sommeil ne tarde pas à survenir dans les mêmes conditions que 
par le procédé précédent. 

Lorsqu'une hystérique a été endormie plusieurs fois par un même 
individu, l'hypnotisme peut se produire chez elle par l'effort seul 
de la volonté ; la seule idée qu'elle va être endormie fait que la 
malade s'endort en effet presque subitement. 

L'hyperesthésie musculaire est telle pendant le sommeil hypno­
tique qu'il suffit d'exciter légèrement les muscles avec la main poul­
ies voir se contracter aussitôt ; un crayon ordinaire appliqué sur la 
face, par exemple, détermine la contraction des muscles sous-jacents 
comme ferait un courant électrique (Charcot et P. Richer). Une 
excitation un peu plus forte produit facilement des contractures par­
tielles analogues aux contractures hystériques, mais qui disparaissent 
dès que l'état d'hypnotisme se dissipe. 

Cette hyperesthésie musculaire permet de comprendre pourquoi 
la catalepsie accompagne souvent l'hypnotisme. 

Le moyen le plus simple de produire la catalepsie chez les hysté­
riques consiste à faire passer le sujet directement du sommeil 
hypnotique dans l'état cataleptique. 

Pour produire la catalepsie chez une malade hypnotisée par un 
des procédés décrits ci-dessus, i l suffit d'entr'ouvrir les paupières; 
la malade tombe immédiatement en catalepsie ; en refermant les 
paupières on fait repasser la malade au sommeil hypnotique. Lors­
qu'on ouvre les paupières d'un seul côté, on détermine une hémi­
catalepsie, c'est-à-dire que du côté où l'œil est resté clos l'état 
particulier à l'hypnotisme persiste et que l'état cataleptique ne se 
prononce que du côté correspondant à l'œil dont on a enlr'ouvert 
les paupières. Une lumière vive, un bruit subit et inattendu peuvent 
donner lieu à une attaque de catalepsie. 

DIAGNOSTIC. — L'hystérie peut simuler un si grand nombre de 
maladies qu'il faudrait un volume pour faire le diagnostic différentiel 
de chaque manifestation hystérique en particulier; tout en esquis­
sant les principaux symptômes de l'hystérie, nous avons indiqué 
quelques-uns des caractères qui permettent de reconnaître leur 
véritable nature; nous n'y reviendrons pas, d'autant plus que le 
diagnostic doit se baser plus encore sur les svmptômes concomitants 
de 1 hystérie que sur l'examen de telle ou telle manifestation mor-
bi le en particulier; une contracture, une arthralgie, une gastralgie 
hystériques, ne diffèrent pas notablement d'une contracture par 
les.on organique de la moelle, d'une arthrite rhumatismale, ou 
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d'une gastralgie liée à une affection organique de l'estomac ; c'est 
dans la marche de la maladie, dans l 'étude des antécédents mor­
bides, dans la recherche des caractères concomitants de l 'hystér ie , 
qu'on trouve les principaux éléments d'un diagnostic. Ce qui 
importe surtout, cJest qu'en présence d'une névralgie, d'une para­
lysie, d'une contracture, d'une arthralgie, d'une dyspepsie, d'une 
gastralgie, d'une tympanile, d'une pseudo-péri tonite, de quintes de 
toux, d 'accès de suffocation, d'aphonie, de dél ire , etc., etc., le 
médecin ne s 'arrête pas immédia temen t à l ' idée d'une affection 
locale, et qu ' ap rè s avoir reconnu quel est l'organe qui souffre, i l 
cherche à s'élever j u s q u ' à la connaissance de la nature du mal. 
Peu de maladies sont plus capables que l 'hystérie de donner lieu 
à de graves erreurs de diagnostic et de pronostic ; on a prat iqué 
des amputations sur des femmes atteintes d'arthralgies et dont les 
articulations étaient parfaitement saines ; la toux hystérique a été 
confondue avec la phthisie pulmonaire, la gastralgie hystérique avec 
le cancer de l'estomac ; des paralysies ou des contractures relevant 
de l 'hystérie ont été traitées et, sont encore traitées tous les jours 
comme des maladies organiques du système nerveux; aussi des con­
tractures, des paralysies déclarées incurables, guérissent en quelques 
heures. I l faut se rappeler que l 'hystérie peut s'observer chez 
l 'homme. 

Le diagnostic différentiel des attaques d 'hystér ie et d'épilepsie 
sera fait dans le chapitre suivant, lorsque nous aurons appris à con­
na î t re l 'épilepsie. 

PRONOSTIC. — I l est rare que l 'hystérie entra îne la mort ; i l 
n'en est pas moins vrai que son pronostic est très sérieux ; ainsi 
que le dit Briquet, les hystér iques sont condamnées à une vie de 
souffrances et de malaises; quelques-unes passent au l i t une ou 
plusieurs années de leur existence. La durée de la maladie est très 
incertaine, les rechutes sont f r é q u e n t e s ; en général, l 'hystérie 
s'use avec l 'âge (Briquet) et, à partir de vingt-cinq à trente ans, ses 
manifestations diminuent d ' in tens i t é ; mais la maladie devient 
parfois incurable ; les attaques d'hystérie ou d'hystéro-épilepsie se 
répètent à de courts intervalles; i l existe des paralysies, des 
coniractures, les troubles de rintelligence s'accusent de plus en plus. 

Le pronostic des accidents hystériques est très difficile à formuler ; 
une" contracture existe depuis quinze jours, combien de temps 
durera-t-elle encore ? i l est impossible de le dire. Celte contracture 
peut en effet se dissiper en quelques heures ou durer toute la vie. 
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Lorsque les contractures persistent depuis plusieurs années, i l faut 
craindre une sclérose latérale consécutive (Charcot) et, par suiter 

le pronostic est d'autant plus grave que la maladie est plus ancienne. 
Lorsque la guérison se produit, c'est presque toujours d'une façon 
brusque, à la suite d'une émotion. Les paralysies hystériques peu­
vent aussi se dissiper brusquement : une malade paraplégique se 
met à marcher tout à coup, une autre atteinte d'aphonie recouvre 
subitement l'usage de la parole, etc.... 

Les troubles de la digestion, la gastralgie, l'anorexie, les vomis­
sements, jettent l'organisme dans un état d'épuisement qui favorise 
l'éclosion de la tuberculose. 

L'hystérie est une cause très fréquente de stérilité (Bernulz) ; les 
hystériques font, dit Briquet, presque autant de fausses couches que 
d'accouchements à terme. 

I l ne faut pas oublier dans le pronostic de l'hystérie les souffrances 
imposées aux personnes qui entourent les malades; peut-on, dit 
J. Frank, imaginer quelqu'un de plus malheureux que le mari d'une 
hystérique ? 

TRAITEMENT. — Les principales indications sont les suivantes : 
1° rechercher les causes qui ont produit l'hystérie et s'efforcer de 
les faire disparaître; 2° modifier l'état général; 3° remplir les indi­
cations symptomatiques. 

Pour les anciens auteurs, qui considéraient l'hystérie comme une 
fureur utérine, l'indication causale était facile à remplir : i l fallait 
marier l'hystérique, en ayant soin seulement de choisir un n art 
vigoureux; Briquet a fait justice de celte grossière doctrine, i l a 
montré que le mariage pouvait aggraver l'hystérie ou même la faire 
naître; si une jeune fille, hystérique à un faible degré, se marie 
dans de bonnes conditions, si elle est heureuse dans son ménage, 
l'hystérie peut sans doute disparaître; mais si le mariage est mal 
assorti, si les ennuis, la misère, les privations, en sont la consé­
quence, l'hystérie s'aggrave infailliblement. 

Les conditions de milieu exercent la plus grande influence sur la 
marche de la maladie; telle jeune fille qui, grondée sans cesse et 
maltraitée clans sa famille, présente de fréquentes attaques, guérira 
après avoir été envoyée en pension ; les voyages, les distractions, font 
souvent disparaître les accidents hystériques, au moins d'une façon 
temporaire. 

Si les hystériques sont anémiques, i l faut prescrire le fer et le 
quinquina. 
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Tous les antispasmodiques ont été employés contre l 'hys tér ie ; 
3'asa f œ t i d a , la va lé r iane , le casloreum, jouissent encore d'une 
grande réputa t ion ; ces médicaments peuvent certainement rendre 
des services, mais d'une façon temporaire, dans le traitement de 
certains accidents hys té r iques , et non dans le traitement de l 'hys­
tér ie e l l e -même. Le bromure de potassium, administré m ê m e à très 
haute dose, ne donne aucun résultat favorable dans l 'hystérie 
(Charcot). 

L ' é lhe r et le nitri te d'amyle, sous forme d'inhalations, provoquent 
souvent chez les hystér iques des crises convulsives, à la suite des­
quelles certaines manifestations morbides, telles que paralysies ou 
contractures, peuvent d ispara î t re ; i l est du reste très difficile de 
prévoir les résultats de cette médication perturbatrice. 

De toutes les indications symptomatiques, la plus importante est 
sans contredit de calmer la douleur qui se présente sous tant de 
formes chez les hys t é r iques ; l 'opium et ses alcaloïdes, la belladone, 
l'hydrate de chlorai, rendent à ce point de vue de grands services. 
Certaines hystér iques ont une grande tolérance pour les opiacés (Br i ­
quet, Bernutz) ; l 'opium sera employé en potions, sous forme de 
lavements, ou bien on pratiquera des injections hypodermiques au 
niveau des points les plus douloureux. 

Contre les paralysies hystér iques , on fera usage de l'électricité ; 
l 'électrisation localisée avec le courant interrompu donne, d 'après 
Duchenne (de Boulogne), de meilleurs résultats que le courant 
continu. 

Pendant les attaques hys tér iques i l faut avoir soin de maintenir 
les malades de façon à ce qu'elles ne se fassent pas de mal; on en­
lèvera ou on desserrera les vêtements qui pourraient gêner la respi­
ration. La compression des ovaires donne de bons résul ta ts ; elle 
permet de maî t r i ser les attaques trop longues ou trop violentes ; elle 
fait m ê m e disparaî t re parfois certains symptômes, tels que contrac­
tures récentes (Bourneville) ou paralysies. M M . Liouville et Debove 
ont réuss i , dans un cas, à guér i r une aphonie hystérique par la com­
pression des ovaires. 

La mélal lolhérapie permet d 'apprécier la réalité de la guérison; 
si chez une hys té r ique qu i présentai t , par exemple, une hémianes­
thésie gauche, et qui était sensible à l 'or, l'application de pièces 
d'or sur le coté gauche du corps fait reparaî tre l 'hémianesthésie, on 
peut en conclure que la malade est encore en puissance d'hystérie, 
et par suite i l y a lieu de continuer le traitement (Charcot). Les 
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aimants fournissent des résultats identiques à ceux de la métallothé-
rapie; ils sont d'un emploi très utile dans le traitement de l'hémi­
anesthésie hystérique. 
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ÉPILEPSIE. 

Synonymie : Morbus tlivinus, sacer, herculeus, mal caduc, haut mal. 

L'épilepsie (de sTrAay.Çavw, je saisis) est une névrose caractérisée 
par des attaques convulsives ou par de simples vertiges, avec perle 
de connaissance et troubles intellectuels. Dans l'épilepsie invétérée, 
les troubles de l'intelligence deviennent permanents et les attaques 
se répè len t sans intermission notable (état de mal) . 

En dehors de l'épilepsie essentielle, i l existe un grand nombre 
d'autres maladies qui peuvent donner lieu à des attaques épilepti­
formes, en tout semblables à celles qui caractérisent ïépilepsie-
névrose. Nous avons eu plusieurs fois l'occasion de signaler les 
attaques épilept iformes parmi les symptômes des maladies de l 'en­
céphale , notamment à propos des tumeurs cérébrales et des affec­
tions des méninges , et nous avons distingué l'épilepsie hémiplégique, 
qui est produite presque toujours par des lésions des circonvolutions 
motrices, des convulsions épileptiformes généralisées, si communes 
dans les maladies des méninges. Les traumatismes, les fractures du 
c râne , les plaies de tête avec enfoncement des os, donnent souvent 
lieu à des attaques épileptiformes qui reviennent seulement à inter­
valles plus ou moins éloignés, bien que la lésion soit permanenle8 

Enf in , ces attaques figurent dans la symplomatologie de l 'urémie et 
de l'alcoolisme. 

Toutes ces convulsions épileptiformes secondaires, symptoma­
tiques, doivent être séparées complètement de l 'épilepsie-névrosci 
qu i se caractérise non seulement par des attaques convulsives, mais 
aussi par des vertiges avec perte de connaissance, et par des trou­
bles de l'intelligence sans altération appréciable des centres nerveux. 

É T I O L C G I E . —Les causes de l'épilepsie sont encore plus obscures 
que celles de l 'hystérie ; l 'hérédité est la seule influence prédispo­
sante manifeste. I l y a dans l'histoire de l'épilepsie un caractère de 
fatalité qui avait f rappé les anciens, comme l'indiquent les dénomi­
nations de morbus sacer, morbus divin us ; à Rome, on inter­
rompait les comices quand un des assistants tombait du haut mal : 
d 'où le nom de morbus comitialis. 

Lorsqu'on coupe le nerf sciatique chez un cobaye, ou lorsqu'on 
pratique une hémisection de la moelle épinière dans la région dor­
sale, on voit appara î t re , après un laps de temps qui varie de quel­
ques jours à plusieurs mois, une zone épileptogène d'un côté de la 
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face et du cou ; c'est-à-dire qu'en irritant légèrement la peau de 
cette région, on fait naître des mouvements convulsifs d'abord par­
tiels, puis généralisés et semblables à ceux qui caractérisent l'at­
taque d'épilepsie. Ces expériences, dues à Brown-Séquard, sont 
assurément très intéressantes; mais on ne produit pas plus l'épilepsie 
en coupant le nerf sciatique, que le diabète en piquant le plancher 
du quatrième ventricule ; on provoque l'apparition de symptômes 
morbides, on ne crée pas une maladie; l'épilepsie expérimentale ne 
tarde pas à guérir, comme la glycosurie provoquée par la piqûre du 
bulbe. Certains faits observés chez l'homme peuvent cependant être 
rapprochés de ceux qui ont été découverts par Brown-Séquard ; 
en effet, on a constaté chez quelques malades l'existence d'une zone 
épileplogène dont l'excitation provoquait des attaques, et l'on a vu, 
dans d'autres cas, des lésions des nerfs ou de la moelle provoquer 
des attaques épileptiformes; mais ce sont là des faits exceptionnels ; 
dans l'immense majorité des cas, i l n'existe ni zone épileplogène, 
ni lésions apparentes du système nerveux. 

D'après M. Lasègue, l'épilepsie dépend d'une malformation du 
crâne, consistant principalement dans un rétrécissement du trou 
occipital; l'examen et la mensuration de la tête révèlent toujours 
chez les épileptiques une asymétrie soit latérale soit antéro-posté-
ricure, ordinairement accompagnée d'une asymétrie de la face et en 
particulier de la bouche. L'épilepsie vraie, dépendant d'une malfor­
mation non traumatique du crâne, n'apparaît jamais avant que l'ossi­
fication du crâne soit achevée et se développe invariablement de 
quatorze à dix-huit ans (Lasègue). 

L'épilepsie est un peu plus fréquente chez la femme que chez 
l'homme, i l est rare qu'elle débute chez des sujets âgés de plus de 
vingt ans. 

Parmi les circonstances prédisposantes, on a cité les excès de 
toute sorte, les chagrins, les inquiétudes, les frayeurs; mais i l faut 
remarquer que les malades aiment beaucoup à trouver une cause 
extérieure à leurs maux : les femmes atteintes de cancer du sein 
invoquent presque toutes un traumatisme ; l'épileptique fait volon­
tiers remonter le début de son mal à une frayeur ou à telle autre 
émotion morale vive, et il cherche à éloigner l'idée d'une prédispo­
sition individuelle qu'il considère comme une espèce de tare. 

DESCRIPTION. — Les manifestations symptomatiques de l'épilepsie 
sont très simples, surtout quand on les compare à celles de l'hystérie. 

On peut les réduire à trois : 
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1° Grandes attaques avec convulsions toniques, puis cloniques et 
perte de connaissance, grand mal. 

2° Petites attaques sans convulsions, mais avec perte de la con­
science des actes accomplis, vertiges, absences épileptiques, 
petit mal. 

3° Troubles mentaux 1res importants à étudier, surtout au point 
de vue médico-légal. 

Les grandes attaques sont rarement précédées de prodromes 
consistant en malaise général , modifications dans le caractère , dou­
leurs sur di f férents points du corps, e t c . . ; elles se produisent brus­
quement, sans que les malades aient le temps d'éviter la chute ; cer­
tains épi lept iques éprouvent avant l'attaque des sensations variées, 
mais toujours t rès fugitives. I l leur semble, par exemple, qu'un 
courant d'air froid se dirige des extrémités vers le tronc ; de là, le 
nom à1 aura qui par extension a été appliqué à toutes les sensations 
qui p récèden t immédia tement les attaques d'épilepsie ; quelques 
malades éprouvent une crampe, d'autres entendent des sons extra­
ordinaires, voient des objets lumineux ou sentent des odeurs f é ­
tides, etc. 

La grande attaque d'épilepsie présente à considérer trois phases 
distinctes qui se succèdent presque toujours avec une grande régu­
lari té ; ces trois phases peuvent se caractér iser ainsi : 

A. Chute et convulsions toniques; 
B. Convulsions cloniques ; 
C. Coma. 
Le malade pousse un c r i , puis i l se raidit et i l est précipité contre 

le sol tout d'une pièce, comme une statue tombant de son piédestal. 
La chute a lieu presque toujours de la m ê m e manière , sur la face 
le plus souvent; d 'où la f réquence des blessures des parties les plus 
saillantes d e l à face (front , nez, lèvres) . 

Les épileptiques peuvent se tuer, lorsque la chute a lieu d'un 
endroit élevé, ou se faire de profondes b rû lu re s , lorsqu'ils tombent 
dans le feu. L'insensibilité est complète dès le début , ainsi que la 
perte de connaissance. La face est pâle. Cette première phase ne 
dure que quelques secondes. 

Le cri initial n'est pas constant; quelques auteurs l'ont attr ibué 
à la douleur; i l est bien plus probable qu ' i l est produit d'une façon 
mécan ique par l'air qui s 'échappe à travers la glotte cont rac tée ; en 
tout cas, s'il y a douleur au début de l'attaque, les malades n'en 

conservent aucun souvenir. 
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Le Ihorax étant immobilisé par la convulsion tonique de tous les 
muscles du tronc, la respiration est impossible el la circulation de 
retour difficile; la face s'injecte, les lèvres sont violacées comme 
dans l'asphyxie, les veines du cou se gonflent, le pouls est pelit et 
fréquent. 

Bientôt la raideur tétanique fait place à une série de secousses 
suivies de convulsions cloniques généralisées qui caractérisent la 
deuxième phase de l'attaque. Les convulsions prédominent souvent 
dans un des côtés du corps; i l en résulte que la bouche est tirée 
scit à gauche, soit à droite ; la langue est entraînée entre les arcades 
dentaires, ce qui explique la fréquence de ses déchirures; tous les 
muscles du tronc et des membres se contractent avec une grande 
violence, mais les mouvements sont moins étendus que dans l'hys­
térie; l'épileptique ne tombe pas ou tombe rarement de son lit 
pendant une attaque, tandis que plusieurs personnes ont souvent de 
la peine à contenir une hystérique. 

Les convulsions de la face sont horribles à voir et bien faites pour 
frapper l'imagination ; les arcades dentaires sont fortement serrées 
et leurs déplacements latéraux donnent lieu à des grincements de 
dents, la bouche se remplit d'une écume sanguinolente. Le sang 
mêlé à la salive provient le plus souvent de morsures de la langue 
ou des lèvres, mais dans quelques cas, i l est impossible de découvrir 
aucune déchirure des muqueuses, et i l faut admettre que les glo­
bules sanguins s'échappent par diapédèse au travers des tissus con­
gestionnés (Aug. Voisin). 

Le pouls est petit, très fréquent; la face est congestionnée, cou­
verte de sueur; quelques malades ont des évacuations involontaires 
d'urine et de matières fécales. Gomme dans la première phase, la 
perte de connaissance et l'insensibilité sont ahsolues; les piqûres, les 
brûlures les plus profondes ne provoquent aucune douleur, aucune 
réaction; la lumière n'agit plus pour faire contracter les pupilles ; 
les vapeurs les plus irritantes, celles de l'ammoniaque par exemple, 
mises en contact avec la muqueuse nasale, ne donnent plus lieu à 
aucun réflexe. 

La phase des convulsions cloniques a une durée qui varie de 
trente secondes à trois ou quatre minutes; les convulsions cessent, 
la respiration se rétablit, la cyanose de la face disparaît, mais les 
malades ne reprennent pas immédiatement connaissance; ils restent 
plongés pendant quelque temps dans le coma; la respiration est 
bruyante, stertoreuse; les membres sont dans le relâchement corn-
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plet et la sensibilité ne reparaît que lentement; le coma peut se 
dissiper au bout de quelques minutes ou se prolonger pendant une 
heure et plus. Les malades reprennent enfin connaissance, ils 
ouvrent les yeux et peuvent prononcer quelques mots; puis, sous 
riufluence de la fatigue produite par l'attaque, ils s'endorment 
p r o f o n d é m e n t , et c'est seulement à leur réveil qu'ils reprennent 
en t i è remen t possession d ' e u x - m ê m e s ; ils ne se souviennent de 
r ien, et ne peuvent fournir aucun renseignement sur ce qui leur 
est a r r i v é ; ils se plaignent seulement, de céphalalgie, de courbature, 
de fatigue. 

L'élévation de la t empéra tu re du corps est peu marquée dans les 
attaques isolées; mais dans l'état de mal, lorsque les attaques se 
r épè t en t coup sur coup, elle atteint souvent 40 ou 41 degrés : c'est 
là un caractère important des convulsions épileptiques. D'une façon 
généra le , on peut dire que les affections du système nerveux qui 
donnent lieu à des convulsions toniques, comme l'épilepsie et le 
té tanos , s'accompagnent d'une élévation considérable de la t e m p é ­
rature ; tandis que les convulsions cloniques de l 'hystérie, les mou­
vements incoordonnés des choréiques, ont très peu d'influence 
sur la t e m p é r a t u r e ; ce fait s'explique par la théorie de la trans­
formation des forces; dans le tétanos et dans l'épilepsie, la chaleur 
produite par la contraction des muscles n'est pas dépensée en mou­
vement. 

M . le D r Aug . Voisin a appelé l'attention sur les caractères sphyg-
mographiques du pouls dans l'attaque d'épilepsie. Pendant la pé­
riode convulsive, les tracés dénotent une tension très forte du 
pouls : les pulsations se traduisent par de simples oscillations; au 
contraire, à la fin de l'attaque, les pulsations deviennent trois ou 
quatre fois plus hautes qu ' à l'état normal, la ligne d'ascension est 
presque verticale, l'angle supér ieur est aigu, et la ligne descendante 
montre l'encoche profonde du dicrolisme. Le pouls conserve sou­
vent ce caractère une demi-heure ou même une heure après l'attaque 

(A. Voisin) . 
U n grand nombre de théories ont été proposées pour expliquer 

la production des grandes attaques d'épilepsie; aucune d'elles n'est 
complè tement satisfaisante. D'après Brown-Séquard , la perte de 
connaissance est due à la contraction des petits vaisseaux des hémi­
sphères cé rébraux et à l 'anémie consécutive; les vaisseaux de la base 
de l 'encéphale se congestionnent, au contraire, au début de 1 attaqua 
et l 'excitation du bulbe a pour conséquence les convulsions toniqu 

uc, 
es 
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et l'asphyxie; quant aux convulsions cloniques, elles dépendent sur­
tout de la présence d'un excès d'acide carbonique clans le sang 
(Brown-Séquard, Leç. sur les vaso-moteurs, p. 86). 

Le petit mal présente deux variétés principales : le vertige et 
Xabsence épileptiques. Le malade pris de vertige épileptique pâlit 
tout à coup et s'affaisse sur lui-même. La chute n'est pas violente 
comme dans la grande attaque, et même, lorsque le malade est assis, 
i l reste dans la position qu'il occupe ; les convulsions toniques et 
cloniques font défaut, ou bien elles ne sont représentées que par des 
contractions partielles de certains muscles ; les malades prononcent 
souvent des paroles sans suite; au bout d'une ou deux minutes au 
plus, tout est rentré dans l'ordre. 

Trousseau a fait une étude très intéressante de Vabsence épilep­
tique, et les nombreux exemples qu'il en a cités sont devenus clas­
siques ; un épileptique s'arrête au milieu d'une partie de cartes, s'il 
causait avec quelques personnes, i l se tait tout à coup, pâlit, fait 
quelques gestes inexplicables ou prononce des mots sans suite, des 
injures, des mots obscènes ; puis au bout de quelques secondes, il 
revient à lu i , continue sa partie de cartes ou reprend sa conversa­
tion; l'absence dure quelquefois plus longtemps, et les épileptiques 
peuvent exécuter des actes très compliqués dont ils ne conservent 
aucun souvenir. Le corps continue à agir d'une façon en quelque 
sorte automatique, tandis que l'intelligence et la volonté subissent 
une véritable éclipse. 

Troubles intellectuels. Délire, manie, démence épileptique; 
impulsions involontaires. — I l est rare que l'intelligence ne soit 
pas affectée à un degré quelconque chez les épileptiques. Les troubles 
intellectuels peuvent se présenter chez eux sous quatre formes prin­
cipales : 1° modifications dans le caractère, qui est sombre, maus­
sade, rancunier ; les malades sont irascibles et se laissent facilement 
entraîner aux voies de fait : en même temps l'intelligence s'affaiblit; 
2° les malades, à la suite d'une attaque ou d'un vertige, sont pris de 
délire : ils ont des hallucinations effrayantes, sous l'empire des­
quelles ils se livrent souvent à des actes criminels; ils tuent sans 
motif une personne qu'ils ne connaissent même pas, ou bien ils allu­
ment des incendies, etc. ; ce délire se produit parfois en dehors des 
attaques et des vertiges ; 3» la manie épileptique ne se distingue de 
ta lorme précédente que par sa persistance; elle donne lieu à des 
accès qui durent de huit à quinze jours et même davantage. Les 
maniaques épileptiques sont extrêmement dangereux, la colère, la 
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haine, l'envie de nuire, semblent diriger toutes leurs actions et 
donnent à leurs traits une expression farouche ; quelques-uns sont 
tranquilles, sombres, taciturnes, mais la moindre observation les 
fait entrer aussitôt en fu reu r ; 4° chez les vieux épileptiques, i l existe 
une déchéance t rès m a r q u é e de l'intelligence : les malades tombent 
dans un état de stupeur, d'abrutissement, qui est traversé par des 
crises d'agitation furieuse (Aug. Voisin). 

Les impulsions irrésistibles, les mauvais instincts qui dominent 
dans le dé l i re des épi lept iques , font que ces malades se livrent sou­
vent à des actions criminelles, et que les médecins légistes sont ap­
pelés à se prononcer sur le degré de leur responsabilité. Cette question 
ne peut pas cire résolue d'une façon g é n é r a l e ; i l faut la débat t re à 
propos de chaque cas particulier; si l'acte criminel a été accompli 
peu d'instants après une attaque ou un vertige épileptique ; si, de 
plus, le malade a agi en dehors des mobiles ordinaires du crime, 
on peut affirmer presque à coup sûr que l 'accusé a obéi à une i m ­
pulsion morbide ; mais ce serait aller beaucoup trop loin que de 
rendre tous les épileptiques irresponsables de leurs actes, 

La marche de l 'épilepsie est chronique ; la f réquence des atta­
ques varie beaucoup suivant les cas: certains épileptiques n'ont 
d'attaques que tous les ans; d'autres en ont tous les mois, tous les 
jours ou m ê m e plusieurs fois par j o u r ; en général, les attaques se 
répèlent d'autant plus souvent que l 'épilepsie est plus ancienne ; 
lorsqu'elles deviennent subintrantes, elles constituent Y état de 
mal ; quelques malades ont j u s q u ' à quatre cents attaques dans les 
vingt-quatre heures (Aug. Voisin). 

D I A G N O S T I C . P R O N O S T I C . — Les attaques d'épilepsie peuvent 
êt re confondues avec les attaques épileptiformes symptomatiques de 
lésions de l 'encéphale , l 'épilepsie alcoolique, l 'urémie convulsive, les 
crises d 'hystér ie , ou d 'hystéro-épilepsie, certaines attaques d'apo­
plexie, enfin avec les attaques simulées. 

L'épilepsie consécutive à des lésions du cerveau ou des méninges 
s'accompagne presque toujours de symptômes autres que les attaques 
convulsives, tels que céphalalgie persistante, vomissements, hémi ­
plégie. Chaque fois que l'on a à faire le diagnostic différentiel de 
l'épilepsie et d'une autre affection convulsive, i l faut se rappeler: 
1° que l 'épilepsie essentielle débute rarement après l'âge de vingt 
ans; 2° qu'elle ne se caractérise pas seulement par de grandes atta­
ques convulsives, mais souvent aussi par des vertiges, par des absen­
ces, par des troubles de l'intelligence. L'épilepsie hémiplégique se 
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distingue nettement de l'épilepsie essentielle: les membres sont 
envahis l'un après l'autre, et i l n'y a presque jamais perte de con­
naissance. 

L'épilepsie alcoolique doit toujours être soupçonnée chez des 
hommes qui ont fait des excès de boisson et chez lesquels l'épilepsie 
ne s'est montrée qu'après l'âge de vingt ans ; le diagnostic se con­
firme si le séjour à l'hôpital et la sobriété forcée qui en est la suite 
entraînent la disparition des attaques. 

L'éclampsie urémique se caractérise par des attaques convulsives 
identiques à celles de l'épilepsie; la répétition de ces attaques, chez 
un malade souvent assez âgé et jusque-là indemne, éveille tout de 
suite l'attention ; l'analyse des urines et la recherche des symptômes 
de l'albuminurie font le reste. La thermométrie sépare nettement 
l'urémie de l'état de mal épileptique ; dans l 'urémie, la température 
du corps s'abaisse presque toujours au-dessous de la normale, 
tandis qu'elle s'élève à 40 ou 41 degrés dans l'état de mal épilep­
tique. 

La distinction des attaques àliystérie et d'épilepsie est en général 
facile, les principaux caractères différentiels peuvent se résumer 
ainsi : 

Crise hystérique. —Elle est presque toujours annoncée par une 
douleur épigastrique et par la sensation spéciale du globe hystérique ; 
si bien que les malades peuvent éviter la chute ; les convulsions sont 
purement cloniques et elles se rapportent souvent à la mimique des 
passions. La perte de connaissance n'est pas absolue. I l y a rarement 
de l'écume à la bouche. La température ne s'élève pas, alors même 
que les attaques se prolongent. La crise hystérique se termine par 
des sanglots, par des pleurs ou par une émission abondante d'urines 
claires. 

Attaque d'épilepsie. — La perte de connaissance est instantanée 
et absolue ; alors même qu'il existe une aura, les malades peuvent 
rarement éviter la chute. Les convulsions sont d'abord toniques, 
puis cloniques, ces dernières sont moins étendues que dans l'hystérie 
et elles n'ont aucun rapport avec des actes physiologiques. La tem­
pérature du corps s'élève lorsque les attaques se répètent coup sur 
coup ; i l y a presque toujours de l'écume à la bouche et les morsures 
de la langue sont fréquentes; lorsque les convulsions cessent, les 
malades tombent dans le coma. L'attaque d'épilepsie dure en général 

moins longtemps que la crise hystérique. 
L'attaque d'hystéro-épilepsie présente à son début les caractères 
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de l 'épilepsie, mais elle se termine comme la crise hys té r ique ; nous 
avons donné plus haut les raisons qui permettent de rattacher ces 
attaques mixtes à l 'hystér ie plutôt qu ' à l 'épilepsie. Les deux grandes 
névroses peuvent du reste coexister chez un même malade qui p r é ­
sente alternativement des crises d 'hystér ie et des attaques d ' é p i ­
lepsie. 

L ' h é m o r r h a g i e cérébra le , accompagnée d'inondation ventriculaire 
et de contractures primitives, survient d'ordinaire chez des per­
sonnes âgées qu i , an té r i eu rement , n'ont présenté aucun signe d 'épi ­
lepsie, et lorsque le coma se dissipe, i l reste une hémiplégie. La 
tempéra tu re s'abaisse au débu t de l'attaque apoplectique, contraire­
ment à ce qui a l ieu dans l 'épilepsie. 

L'épilepsie est assez souvent s i m u l é e par des individus qui veulent 
s'attirer la commiséra t ion publique ou par des hommes qui cherchent 
à se soustraire au service mil i taire. Les principaux caractères qui 
permettent de reconnaî t re si des attaques sont simulées sont les 
suivants: 1° le simulateur prépare en général sa chute de façon à 
ne pas se faire de mal ; 2° les convulsions ne prédominent pas chez 
l u i dans un des côtés du corps, comme clans l'épilepsie véritable, 
et elles se prolongent beaucoup plus longtemps sans produire des 
s y m p t ô m e s d'asphyxie bien accentués ; 3° l'insensibilité n'est pas 
absolue, les pupilles se contractent sous l'influence de la lumière , 
un flacon d'ammoniaque p romené à l 'orifice des fosses nasales pro­
voque l ' é t e rnûmen t ; les p iqûres , les b rû lures , donnent lieu à des 
mouvements; quelques simulateurs ont cependant assez d'empire 
sur eux-mêmes pour ne pas réagir contre ces excitations, surtout 
lorsqu'ils sont prévenus ; 4° les morsures de la langue sont rares ; 
i l n'y a pas d ' é c u m e à la bouche, ou bien cette écume est très abon­
dante, b lanchâ t re , les simulateurs se mettant pour la provoquer un 
petit morceau de savon dans la bouche ; 5° à la suite des attaques 
d'épilepsie vraie, surtout lorsqu'elles sont violentes, on observe à la 
face de petites ecchymoses ressemblant à des piqûres de puces et 
produites par de légères extravasations sanguines ; ces hémorrhagies 
capillaires font défaut chez les simultateurs ; 6° les caractères sphyg-
mographiques du pouls, signalés par M. Voisin, fournissent aussi 
un é lément de diagnostic; 7° la flexion forcée du pouce dans la 
main n'a pas l'importance qu'on lu i attribuait autrefois, d'autant 
plus que ce caractère est souvent connu des simulateurs ; 8° en 
dehors des attaques convulsives, i l n'y a chez les simulateurs m 

vertiges, n i troubles mentaux. 
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Le vertige épileptique peut être confondu avec le vertige stoma­
cal ou avec la maladie de iYlenière, avec des attaques apoplectiques 
lorsque les foyers hémorrhagiques sont très peu étendus; enfin, avec 
des lipothymies ; nous nous occuperons dans le chapitre suivant du 
diagnostic différentiel du verlige épileptique et de la maladie de 
Menière; les petits foyers cérébraux (hémorrhagies, ramollissements) 
donnent lieu à des vertiges, à des éblouissements, à des chutes ; 
mais i l est rare que les malades perdent connaissance, et on n'observe 
chez eux ni délire, ni hallucinations, ni impulsions irrésistibles. Les 
lipothymies surviennent chez des individus faibles, anémiques, ou 
bien à l'occasion d'émotions vives, et s'accompagnent d'un arrêt des 
battements du cœur. 

L'épilepsie peut être méconnue pendant longtemps, lorsque les 
attaques se produisent seulement la nuit ; les malades ignorent eux-
mêmes qu'ils en sont atteints; l'incontinence nocturne d'urines, 
revenant à intervalles variables sans cause apparente, met quelque­
fois sur la voie du diagnostic. 

Le pronostic de l'épilepsie est toujours grave; alors même que 
les malades n'éprouvent que des vertiges ou des absences, on peut 
prévoir que des troubles graves de l'intelligence et de grandes 
attaques convulsives ne tarderont pas à se produire. Les épilep­
tiques sont obligés d'abandonner toutes les professions qui les ex­
posent aux regards du public, et la facilité avec laquelle ils com­
mentent des actes violents rend leur société très dangereuse ; ils 
peuvent vivre longtemps, mais l'état d'abrutissement dans lequel ils 
tombent au bout de quelques années est pire que la mort. Chez les 
jeunes enfants l'épilepsie est une cause d'idiotie. Les malades suc­
combent souvent à la suite des attaques répétées qni constituent 
Y état de mal 

L'épilepsie essentielle ne guérit presque jamais. 
TRAITEMENT. — Parmi les médicaments les moins inefficaces il 

faut citer : 1° la belladone, préconisée surtout par Bretonneau et 
Trousseau; 2° l'oxyde et le lactate de zinc, trop vantés par Herpin; 
3° le bromure de potassium, qui produit des améliorations tempo­
raires bien plutôt qu'il ne guérit l'épilepsie. 

La médication par la belladone est formulée ainsi qu'il suit par 
Trousseau : on prescrit des pilules qui renferment chacune 1 cen­
tigramme d'extrait de belladone et 1 cenligramme de poudre de 
feuilles de belladone; le malade prend chaque jour une de ces pilules, 
le matin, si les accès ont lieu surtout dans la journée, et le soir si 
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les accès se produisent plus particulièrement la nuit. Chaque mois 
on donne une pilule de plus et l'on continue la médication jusqu'à 
production d'effets toxiques : dilatation de la pupille, sécheresse de 
la gorge. La médication doit être continuée pendant plusieurs an­
nées. 
Le bromure de potassium doit être donné longtemps et h forte 
dose, 6 à 8 grammes par j ou r . 
Chez quelques malades qui ont des auras périphériques, on 
parvient à a r rê te r les attaques par une constriction de la partie des 
membres qu i est le point de dépar t de l'aura, mais c'est là un fait 
exceptionnel. 
Les épileptiques doivent être surveillés avec soin et placés dans des 
asiles d 'al iénés lorsque les troubles de l'intelligence sont très marqués 
et lorsqu'ils s'accompagnent d'impulsions irrésistibles ou d'accès de 
fureur . 
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l'épilepsie (Arch. gén. de méd., 1843). — HERPIN. Du pronostic et du traitement d" 
l'épilepsie. Paris, 1852. — DELASIAUVE. De l'épilepsie. Paris, 1854. — FALRET. Des 
théories de l'épilepsie (Arch. gén. de méd., 1859;. — MOREL. Traite des malad. 
mentales. Paris, 1860. — BviLMRGER. De la responsabilité des épileptiques 
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— BROWN-SÉQUARD. Leçons sur les vaso-moteurs et sur l'épilepsie; trad. de 
Béni-Barde, Paris, 1872. — BOURNEVILLE. Études clin, et therniom. sur les malad. 
du syst. nerveux. Paris, 1873, p. 243. — JÀNNIN. De l'épilepsie larvée, thèse, Paris, 
1875. — MAGNAN. Des rapports entre les convulsions et les troubles circulatoires el 
cardiaques dans l'attaque d'épilepsie (Gaz. méd., 1877). — TOIGNE. DU vertige 
épileptique, thèse, Paris, 1877. — A. FERRAND et E. VIDAL. Art. Convulsions, in 
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DES VERTIGES. — DE LA MALADIE DE MÉNIÈRE. 

Le vertige est un symptôme commun à un grand nombre de ma­
ladies; on l'observe chez les anémiques , dans l ' ischémie cérébrale 
consécutive aux lésions des a r t è r e s ; i l figure parmi les symptômes 
les plus caractér is t iques des tumeurs du cervelet; enfin i l est souvent 
la conséquence de lésions de l'estomac, vertige- a stomacho k?m, 

vertige stomacal; ou de l'oreille, vertigo ab aure Imo; les 
L. et T. — Path. et clin. méd. — ij 
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maladies du larynx le provoquent aussi quelquefois, vertige laryngé 
(Gharcot). Le verlige peut être produit encore par une alté­
ration survenue dans les conditions normales de la vision. La cause 
principale du vertige oculaire est dans la perturbation survenue dans 
le jeu des forces musculaires qui meuvent symétriquement nos 
deux yeux, c'est-à-dire dans la déviation d'un des yeux (Cugnet). 
Le vertige oculaire s'observe quelquefois avec une grande persis­
tance chez des personnes qui ont beaucoup fatigué leurs yeux en se 
livrant à des travaux minutieux. 

Les vertiges et les nausées qui surviennent chez des personnes qui 
se balancent ou qui ont le mal de mer constituent seuls un état 
pathologique distinct; cet état se lie da reste si étroitement à sa 
cause, et i l disparaît si vite quand celle-ci vient à cesser, qu'il mérite 
à peine le nom de maladie. Le verlige stomacal et le vertige laryngé 
se rattachent naturellement à l'histoire des maladies de l'estomac et 
du larynx; nous nous occuperons plus spécialement dans cet article 
du vertige ab aure lœsa, qui est souvent confondu avec des affec­
tions des centres nerveux ou avec le vertige épileptique. 

C'est à Ménière que revient le mérite d'avoir démontré que des 
lésions de l'oreille interne ou de l'oreille moyenne pouvaient pro­
voquer des vertiges, des nausées, des vomissements ; de là le nom 
de maladie de Ménière. 

Ce sont les lésions de l'oreille interne, et en particulier celles des 
canaux demi-circulaires, qui provoquent les vertiges el les nausées; 
i l n'est pas nécessaire, du reste, que les lésions portent directement 
sur l'oreille interne; une simple augmentation de pression dans le 
labyrinthe ou les canaux demi-circulaires suffit. Aussi le vertige de 
Ménière peut s'observer à la suite de lésions de l'oreille moyenne, 
telles que l'ankylose de la chaîne des osselets; le seul attouchement 
de là membrane du tympan provoque parfois des nausées. Les lésions 
primitives de l'oreille interne sont rares; cependant le froid semble 
pouvoir provoquer l'otite labyrinthique qui existait probablementchez 
cette malade de Ménière qui fut prise de surdité complète et de 
vertiges continuels, après avoir voyagé pendant une nuit très froide 
sur l'impériale d'une diligence. La syphilis peut être la cause des 
lésions labyrinthiques. 

DESCRIPTION.—Au début, la maladie de Ménière se présente 
sous forme d'accès qui reviennent à intervalles irréguliers. Les 
malades éprouvent tout à coup des bourdonnements d'oreilles; ils 
entendent des sifflements analogues à ceux d'une locomotive 
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(Charcot); puis ils se sentent entraînés en avant ou en a r r iè re , 
comme s'ils allaient faire la culbute ; ou bien ils ont la sensation du 
mal de mer; la rotation du corps semble quelquefois s 'opérer autour 
de l'axe vert ical; la chute se produit quand les malades ne ren­
contrent pas à temps un point d'appui solide, mais i l n'y a jamais 
perte de connaissance. La tin de l'accès est marquée par des nausées 
et des vomissements, puis tout rentre dans l 'ordre. 

A mesure que l'affection d» vient plus ancienne, les crises tendent 
à se rapprocher ; l 'état vertigineux est continu avec des paroxysmes; 
les sons un peu forts, tous les mouvements volontaires ou commu­
niqués , augmentent la sensation de vertige; les malades restent 
couchés , i l leur semble qu'ils sont menacés sans cesse de tomber 
dans un précipice ouvert à côté d'eux. 

Les vertiges, les nausées , les vomissements, attirent géné ra l e ­
ment toute l 'attention des malades, et, préoccupés de cet état si 
grave en apparence, ils ne songent pas à parler au médecin de 
quelques troubles de l'appareil auditif peu gênants et sans relation 
év idente avec les phénomènes nei veux. Si cependant on les inter­
roge dans ce sens, on apprend qu'ils ép rouven t habituellement des 
bourdonnements ou des sifflements dans les oreilles et que l 'ouïe est 
d iminuée d'un côlé ; d'aulres fois i l existe ou i l a existé une o tor rhée 
purulente. L'exploration à l'aide de la montre permet de constater 
l'alfaiblissemenlde l 'ouïe, et l'examen otoscopique révèle les lésions 
du conduit auditif externe et de la membrane du tympan, lésions 
qui du reste peuvent manquer complè temen t . 

Chez un malade atteint de vertiges de Ménière avec surd i té 
presque complète d'un côté, l 'un de nous a constaté l'existence 
d'une s ia lorrhée abondante qui dépendait probablement de l ' i r r i ­
tation de la corde du tympan. 

Les vertiges qui se rattachent à des troubles de la vue ou à une 
maladie de l'estomac, ont une grande analogie avec ceux que nous 
venons de déc r i r e , seulement ici les sifflements d'oreilles font défaut 
et sont souvent remplacés par des troubles oculaires, si le point de 
dépar t est dans les yeux, ou par des troubles digestifs, si c'est l'es­
tomac qui est en cause. I es malades se sentent entraînés d'un côté 
ou de l'autre, ils craignent de s'aventurer dans la rue, et la sensa­
tion de vertige augmente d'ordinaire quand ils marchent sur une 
surface très unie. 

A N A T O M I E ET P H Y S I O L O G I E P A T H O L O G I Q U E . — Dans une autop­
sie faite par Ménière, les canaux demi-circulaires étaient remplis 
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par des exsudats qui remplaçaient le liquide de Cotugno. Dans une 
observation de Moos i l y avait également des lésions des canaux 
demi-circulaires. Dans d'autres cas on a trouvé une ankylose de la 
chaîne des osselets, une otite moyenne avec rétention du pus, etc. 
11 n'existe aucune lésion concomitante des centres nerveux. 

La physiologie expérimentale montre bien que ce sont les lésions 
des canaux demi-circulaires qui jouent le principal rôle dans les 
sensations vertigineuses de la maladie de Ménière. I l résulte en 
effet des expériences de Flourens, de Brown-Séquard et de Vulpian, 
que lorsqu'on blesse chez un animal les canaux demi-circulaires, i l 
se produit des mouvements de culbute en avant ou en arrière, ou 
des mouvements de rotation, suivant la disposition des canaux lésés. 
Brown-Séquard a pu provoquer des effets analogues en agissant 
sur le nerf auditif lui-même, ce qui prouve que les mouvements 
déterminés par les lésions des canaux semi-circulaires doivent être 
rapportés à un vertige auditif. Signol et Vulpian ont vu ces 
troubles de motilité survenir spontanément chez un coq qui avait 
reçu un violent coup de bec sur la tête, et chez lequel les canaux 
demi-circulaires avaient été fortement lésés. 

DIAGNOSTIC PRONOSTIC.— La véritable nature des accidents 
qui caractérisent la maladie de Ménière est souvent méconnue; le 
vertige ab aure lœsa est confondu avec une maladie du cerveau, 
du cervelet, ou bien encore avec le vertige épileptique. L'existence 
de troubles de l'ouïe, tels que : bourdonnements, surdité plus ou 
moins complète, etc.; les sifflements qui précèdent d'ordinaire 
les vertiges, et la conservation de l'intelligence, même pendant les 
accès les plus forts, suffisent à séparer la maladie de Ménière des 
maladies organiques de l'encéphale et du vertige épileptique. Dans 
la maladie de Ménière on n'observe ni paralysies, ni troubles de la 
sensibilité, ni embarras de la parole; les malades rendent très bien 
compte des sensations qu'ils éprouvent. 

Le vertige stomacal s'accompagne de douleurs d'estomac, de 
troubles digestifs, tandis que l'appareil auditif est intact; de même 
i l est facile de distinguer le vertige laryngé de la maladie de Mé­
nière. 

Le vertige des anémiques s'accompagne de bourdonnements 
d'oreilles, mais i l acquiert rarement l'intensité du vertige ab aure 
lœsa; i l se produit principalement lorsque les malades lèvent trop 
brusquement la tête, et s'accompagne des svmptômes ordinaires de 
1 anémie : pâleur de la face, souffles dans les vaisseaux, etc. ; enfin 
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il n'y a pas de surdité ni de sifflement précédant les vertiges; les 
nausées et les vomissements sont rares. 

Weslphal a décr i t sous le nom (Yagoraphobie ou peur des 
espaces, une névrose qui présente les caractères suivants : les ma­
lades n ' é p r o u v e n t rien de particulier lorsqu'ils se trouvent chez eux ; 
ils n'ont ni douleurs, ni vertiges, ni affaiblissement des membres; 
mais dans la rue, surtout lorsqu'ils ont à traverser une place, i l ^ 
sont pris d'angoisse, leurs membres infér ieurs fléchissent sous eux, 
ils ne peuvent plus avancer et croient à une chute imminente. Cet 
état , qu i est d û , chez bon nombre de malades, à la faiblesse de la vue 
et à des troubles de l'accommodation, ne ressemble en rien au verlige 
de Méniè re , i l se rapproche davantage du vertige stomacal avec 
lequel, du reste, il paraî t avoir été plus d'une fois confondu. 

La maladie de Ménière a une marche presque toujours chronique 
et souvent elle ne disparaît qu'avec la vie ; on peut cependant espérer 
de la voir gué r i r , soit spontanément lorsque la surdité devient com­
plète du côté lésé, soit sous l'inlluence des médications que nous 
allons passer en revue. 

Le vertige oculaire peut être confondu avec l'ataxie commen­
çante . Dans le cas de verlige oculaire on n'observe pas les sym­
ptômes ordinaires de l'ataxie, tels que les douleurs fulgurantes; de 
plus, tandis que chez l'alaxique le verlige augmente avec l'incertitude 
de la démarche quand les paupières sont closes, l'action de fermer 
les yeux diminue ou fait disparaître le vertige oculaire, loin de l'aug­
menter. 

T R A I T E M E N T . — L e traitement doit ê t re dirigé autant que pos­
sible contre la maladie qui est le point de départ des accidents; des 
faits nombreux démont ren t que les antispasmodiques mis en usage 
contre les vertiges ne donnent aucun bon résultat . 

Si le vertige se rattache à une maladie de l'estomac, on traitera 
la maladie de l'estomac, si à l 'anémie, on prescrira les toniques el les 
ferrugineux, enfin si le vertige paraît avoir pour point de départ une 
affection des yeux ou des oreilles, on s'efforcera de traiter et de 
guér i r ces affections. 

Lorsque la maladie de Ménière débute brusquement à la suite 
d'un refroidissement et qu ' i l y a lieu de soupçonner une otite laby-
rinthique, i l huit employer les émissions sanguines locales et ensuite 
les rév ulsifs, tels que vésicatoires, poinies de feu au niveau de l'apo­
physe mastoïde. Si le malade est syphilitique, le traitement spéci­

fique est indiqué. 
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Lorsqu'il existe des maladies de l'oreille externe ou de l'oreille 
moyenne, i l faut les traiter avec soin. La guérison d'une otorrhée 
purulente a quelquefois amené une notable amélioration dans les 
symptômes de la maladie de Ménière; dans un cas observé par 
Hillairet, les vertiges cessèrent après l'ouverture d'un abcès de 
l'oreille moyenne. 

Le sulfate de quinine à haute dose produit, comme on le sait, des 
bourdonnements d'oreilles, ce qui semble indiquer que ce médica­
ment a une action spéciale sur l'appareil auditif; on pouvait espérer, 
d'après cela, qu'il modifierait l'état de cet appareil dans la maladie 
de Ménière. Os prévisions se sont justifiées el la médication par le 
sulfate de quinine compte déjà des succès remarquables (Charcot). 
Le sulfate de quinine doit êlre administré à la dose de 0 a r,b0 à 
1 gramme par jour et pendant longtemps. 

FLOURENS. Op. cit. — MÉNIÈRE. Bullet. de l'Acad. de méd., t. XXVI, p. 241, et Gaz. 
méd., 1861. — TROUSSEAU. 3e édit., 1868, t. I I I , p. H. — KNAPP et Moos. Arch. 
of Ophihalm. and Olology. New-York, 1870. — DE TRŒLTSCH. Traité pratique des, 
malad. de l'oreille, trad. franç. de Khhn et Lévi, 1870. — AMANIEU. Vertiges, siège 
et causes, thèse, Paris, 1871. — DUPLAY. Arch. gén. de méd., 1872, t. II, p. 711. 
— WIÏSTPHAL. De l'agoraphobie (Arch. f. Psychiatrie, 1872). — CORDES. Même 
rec, 1872. — CLÉMENT. Étiologie du vertige, thèse, Paris, 1873. — BERTRAND (J.). 
De la maladie de Ménière, thèse, Paris, 1874. — VOURY (Ed.). Même sujet, thèse, 
Paris, 1874. — LASBATS. Diagnoslic différen iel des vertiges, thèse, Paris, 1875.— 
LÉO (Hipp.). Du vertige auriculaire simple, thèse, Paris, 1876. — CHARCOT. Leçons 
sur les malad. du système nerveux. — Du MÊME. Du vertige laryngé (Soc. de biol., 
et Gaz. méd. de Paris, 1876). — Moos. Des lisions du labyrinthe dans la syphilis 
secondaire (Anal, in Rev. des se. méd., t. X, p. 197). — LEGRAND DU SAULLE. Delà 
peur des espaces (Ann. méd.-psych., 1876, et Gaz. des hôp., 1877). — A. RHTI. De 
l'agoraphobie (Gaz. hebdom., 1877, p. 677). - E. CYON. Recherches expérimentales 
sur les fonctions des canaux semi-circulaires, thèse, Paris, 1878. — N. GUÉNEAU DE 
MlTSSY. Clinique médicale, t. I , p. 78.— CUIGNET. Du vertige oculaire (Bulletins de 
la Soc de méd. d'Alger, t. V, p. 7). — DmiAUT. Considérations sur l'agoraphobie, 
thèse, Pans, 1879. — DE CHAMPEAUX. Contribution à l'étude de la maladie de Mé­
nière, thèse, Paris, 1881. - FERÉ et DEMARS. Note sur la maladie de Ménière 
Revue mensuelle de médecine, 1881, p. 796). - ABADIE. DU vertige oculaire (Pro­

grès médical, 1881-1882). 
MIGRAINE. 

La migraine est caractérisée par des accès de céphalalgie qui se 
terminent souvent par des nausées et des vomissements; les dou­
leurs de tête, très intenses, sont d'ordinaire unilatérales, d'où le 
nom d liémicrânie qu'on lui donne quelquefois. 

ETIOLOGIE. La migraine se rattache fréquemment aux dia-
tneses arthnuque ou gouiteuse; l'hérédité joue un rôle important. 
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Des veilles prolongées , des travaux intellectuels trop soutenus, des 
inquiétudes morales, certaines odeurs, une lumière trop vive, sont 
les causes occasionnelles les plus f réquen tes des accès. La migraine 
est plus commune chez la femme que chez l'homme : elle est très 
rare chez l'enfant et chez le vieillard. 

D E S C R I P T I O N . — La f r équence des accès est très variable, ils 
reviennent tous les mois, tous les quinze jours, quelquefois même 
ils se rapprochent davantage; dans les intervalles les malades vivent 
de la vie commune et n ' ép rouven t aucune douleur, aucune g ê n e ; 
la description de la maladie se réduit donc à celle des accès. 

L'accès de migraine est assez souvent annoncé par un malaise 
général , de l ' inaptitude au travail, des horripilations, une irritabilité 
très grande avec h \pcres thés ie des organes des sens. La douleur de 
tôle, d'abord limitée à un point d'une des régions temporales ou 
circumorbitaires, s 'étend bientôt à tout un côté de la tête. Le côlé 
gauche est plus f r é q u e m m e n t pris que le côté droit ; lors même que 
la céphalalgie se généralise, elle est presque toujours plus intense 
d'un côté, p La douleur est lancinante, gravalive; elle revient dans 
le cours de l 'accès par une série de petits accès dont l'intermittence 
n'est jamais complète et va crescendo à partir de son d é b u t ; le 
moindre mouvement, la marche, l'ascension d'un escalier, l'exas­
p è r e n t ; les malades comparent alors la douleur qu'ils éprouvent à 
celle que déterminera i t une masse liquide ballotôe dans la boite 
c rân ienne , ou bien à celle que produirait la pression du crâne par 
un é tau . » (Gubler et A. Bordier, art. M I G R A I N E , in Diction. 
eneyelop. des se. méd.) La face est tantôt pâle, tantôt in jec tée ; 
l 'état de dilatation d e l à pupille est aussi variable. Les battements 
de Tarière temporale du côté de l 'hémicrânie sont exagérés et les 
vaisseaux ré t in iens paraissent dilatés (Mollendorff). Dans quelques 
cas les muscles de la face sont animés de mouvements convulsifs. 
Les malades fuient la lumière et le brui t , ils s'enferment chez eux et 
restent souvent couchés et immobiles jusqu ' à la fin de la crise, dont 
la d u r é e est en moyenne de hu i t à douze heures, vingt-quatre heures 
au plus; pendant tout ce temps ils ne peuventse livrer à aucun tra­
vail intellectuel. Vers la fin de l'accès les douleurs de tète se com­
pliquent f r é q u e m m e n t d'un état analogue au mal de mer, les 
malades éprouvent des nausées très pénibles et ils sont pris de 
vomissements bilieux qu i terminent l 'accès. 

La circulation et la respiration s'accomplissent régulièrement . 
Gubler et Bordier ont même r e m a r q u é que la facilité de la 
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respiration augmentait et que des sujets affectés de palpitations en 
étaient exempts pendant le cours de l'accès. 

Les douleurs se calment progressivement, les malades s'endorment, 
et en se réveillant i l ne leur reste plus qu'une légère courbature qui 
ne tarde pas à se dissiper; ils se sentent même plus dispos qu'avant 
Faccès, si bien qu'il leur arrive parfois de désirer une crise. 

La migraine dépend-elle d'une excitation du sympathique, comme 
le veut Dubois-Raymond, ou de sa paralysie, suivant l'opinion de 
Mollendorff? Ces deux théories ne sont pas inconciliables : i l est 
possible qu'au début i l y ait excitation des nerfs vaso-moteurs, con­
traction des vaisseaux, ischémie des tissus et que la paralysie vascu­
laire se produise au bout d'un certain temps, variable suivant les 
sujets. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — Le diagnostic est en général fait 
par fes malades eux-mêmes qui savent très bien reconnaître les 
accès de migraine dès qu'ils en ont éprouvé un seul. 

L'apyrexie, la prédominance des douleurs dans un des côtés de la 
tête, la rapidité avec laquelle les accidents disparaissent, permet­
tent de séparer la migraine de la méningite et des autres affections 
fébriles qui s'accompagnent d'une céphalalgie violente. 

Les tumeurs cérébrales donnent lieu à des douleurs bien plus per­
sistantes que celles de la migraine, de plus i l existe souvent d'autres 
symptômes morbides, tels que paralysies, attaques épileptiformes, etc. 
Si les tumeurs sont syphilitiques, les douleurs reviennent surtout la 
nuit et elles cèdent à la médication spécifique. 

Les névralgies sont unilatérales et reviennent souvent par accès 
comme la migraine, mais elles siègent sur le trajet d'un nerf et s'ac­
compagnent de points douloureux à la pression. 

Le clou hystérique se distingue de la migraine par la fixité de la 
douleur et par son caractère térébrant. I l n'est pas rare, du reste, de 
rencontrer la migraine chez les hystériques. 

La migraine est une affection plus gênante que grave; la fréquence 
des accès va en général en diminuant à mesure que les malades 
vieillissent. 

TRAITEMENT. — I l faut traiter : 1° l'état général sous l'influence 
duquel la migraine se développe souvent; 2° les accès. 

Le traitement général varie naturellement beaucoup suivant les 
malades : aux anémiques on prescrira le fer, le quinquina, l'hydro­
thérapie; aux arthritiques, les alcalins; aux herpétiques, les arseni­
caux, etc. 
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Parmi les médicaments les plus efficaces pour combattre les crises, 
i l faut citer l 'opium, le café, la quinine, la digitale, la paullinia, le 
bromure de potassium. I l est impossible de donner une form oie 
unique, ca r t e l médicament qu i donne de bons résultats chez u n 
malade, ne produit rien chez un autre. 

PROSPER MARTIN. Traité de la migraine. Paris, 1829. — CALMEIL. Art. Migraine, 
in Dictionnaire en 30 vol., -1830. — PELLETAN. DO la migraine et de son traitement. 
Paris, 1813. — Dunors-R VYMOND. Miïller's Archiv, 1860. — MOLLENDORFF. Ueber 
Ilemicranie (Archiv. de Virchow, 1867). — GARRETT. Sur la migraine, thèse, Paris, 
1870. — A. GUBLER et BORDIER. Art. Migraine, in Diction, eneyelop. des se 
méd.., 1873. — HIRTZ. Art. Migraine, in Nouv. Diclion. de méd. et de chir. pratique*. 
— X. GUÉNEAU DE MUSSY. Clinique méd., t, I , p. 323. — GALRZOWSKI. De la mi­
graine opblhalmique (Arch. gén. de méd., 1878). — CHVUMIER. Thèse, Paris, 1878, 
— CH. EERÉ. Contribution à l'étude de la migraine ophtlialmique (Revue de médecine, 
1881). 

ASPHYXIE LOCALE ET GANGRÈNE SYMÉTRIQUE DES EXTRÉMITÉS. 

Synonymie : Maladie de Raynaud. 

En 18G2, Maurice Raynaud a décrit sous les noms d'asphyxie 
locale et de gangrène symétrique des extrémités, une maladie 
qui ju sque - l à avait été confondue avec d'autres espèces morbides, 
et qui peut être considérée comme une névrose des centres vaso-
moteurs, car elle se caractér ise surtout par des troubles de la c i r ­
culation capillaire des ext rémités , et l'on ignore encore si elle pos­
sède une anatomie pathologique. 

ÉTIOIOGIE. — L'asphyxie locale des extrémités est plus commune 
chez la femme que chez l 'homme; son maximum de f réquence 
correspond à l'âge de vingt-cinq ans. Parmi les causes prédispo­
santes i l faut citer l ' anémie et le nervosisme. 

Le f ro id est la cause occasionnelle dont l'action est le mieux 
démon t r ée . La coïncidence de l'impaludisme et de l'asphyxie locale 
des extrémités a été notée dans un certain nombre de cas par 
M M . Raynaud, Rey, Marroin, Calmctte, Vaillard, Moursou. L'impa­
ludisme nous paraît jouer seulement le rôle d'une cause prédis­

posante. 
D E S C R I P T I O N . — Les extrémités supérieures sont, en général, 

envahies les premières : un doigt s'engourdit par instants, i l devient 
b lanchât re el f ro id , les malades disent qu'ils ont un doigt mort; 
les aulrcs doigls se prennent successivement et symétr iquement aux 
deux mains qu i présentent un aspect caractérist ique pendant les 
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accès. La peau est quelquefois pâle, cireuse, comme dans l'anémie 
la plus prononcée; plus souvent elle présente une teinte grisâtre ou 
bleuâtre et violacée, comme dans l'asphyxie, avec des marbrures 
noirâtres sur le trajet des veines. Les parties cyanosées donnent à la 
main qui les touche une sensation de froid dont les malades eux-
mêmes ont parfaitement conscience, le thermomètre placé dans la 
paume de la main ne marque que 20° à 21° ; en pressant légèrement 
sur la peau on produit une tache blanchâtre qui ne se dissipe que 
lentement, preuve évidente de la difficulté avec laquelle le sang cir­
cule dans les capillaires. La peau des doigts paraît œdématiée, 
épaissie; elle n'est plus souple comme à l'état normal, ce qui rend 
les mouvements de flexion difficiles ; l'œdème dur des extrémités 
est quelquefois le premier phénomène morbide qui attire l'attention. 
Les parties malades sont le siège d'une sensation d'engourdissement 
analogue à celle qu'on éprouve en plaçant ses mains dans de l'eau 
très froide, ou bien de fourmillements comme dans l'onglée. Les 
douleurs sont constantes et parfois extrêmement vives. 

Aux extrémités inférieures les choses se passent à peu près de 
même : le refroidissement, l'engourdissement, la cyanose, envahissent 
successivement les orteils des deux côtés, puis les pieds jusqu'aux 
articulations tibio-tarsiennes qui sont rarement dépassées. 

Chez quelques malades, le nez et les oreilles participent à ces 
troubles de la circulation périphérique. 

Ces accidents se présentent au début sous forme d'accès inter­
mittents de durée variable; l'impression du froid provoque souvent 
leur apparition et exagère l'intensité de la cyanose et des douleurs. 
Les accès se produisent quelquefois avec un type intermittent quo­
tidien bien caractérisé. Au bout d'un certain temps la cyanose ne 
se dissipe plus complètement dans les intervalles des accès. 

Les extrémités sont faibles et la sensibilité cutanée est notablement 
diminuée ou même abolie. 

De petits abcès sous-épidermiques se forment souvent au bout des 
doigts ; les phlyctènes remplies d'un liquide séro-purulent s'ouvrent 
et donnent lieu simplement à une petite cicatrice blanche et 
déprimée, ou bien la peau se dessèche et se desquame; les doigts, 
effilés, amincis, ridés, ont un aspect parcheminé (M. Raynaud). 
D'autres fois, lorsque les phlyctènes sont ouvertes on voit apparaître 
auf ondun point noirâtre, gangréneux, qui ne larde pas à s'étendre 
a une phalange ou à un doigt tout entier ; les parties mortifiées de­
viennent noires comme du charbon et sont éliminées lentement. La 
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gangrène sèche peut se produire d ' emblée sans abcès ni phlyctènes. 
Chez quelques malades les ongles se détachent . 

La radiale et la pédieuse battent comme à l 'état normal, cepen­
dant le pouls devient souvent imperceptible à la radiale, au moment 
des accès , quand tout le membre est pris. 

Les symptômes généraux n'ont aucune importance. Quelques 
malades éprouvent un obscurcissement de la vue au moment des 
accès de cyanose; l'examen ophlhalmoscopique permet de constater, 
dans ces cas, que les ar tères ré t iniennes deviennent très petites, 
filiformes, tandis que les veines sont volumineuses et présentent 
parfois des battements ; chez une malade de M . Raynaud les troubles 
de la vue par anémie ré t in ienne alternaient avec les accès de cyanose 
des ext rémi tés . 

T/après Raynaud, la cyanose et le refroidissement des ex t rémi tés 
s'expliquent, comme les troubles de la vue, par un spasme des 
artérioles pér iphér iques qui a pour effet d ' empêcher l 'arrivée du 
sang artériel et de permettre l'accumulation du sang veineux dans 
les capillaires; les résultats fournis par l'examen ophlhalmoscopique 
des malades qui présentent des troubles oculaires donnent à cette 
théorie un argument très sérieux, car on voit les artérioles se con 
tracter au moment des accès. On a objecté qu' i l était t rès difficile de 
comprendre un spasme vasculaire qui persisterait plusieurs jours, 
plusieurs semaines. Bon nombre de faits démontrent que celte objec­
tion n'a pas toute la valeur qu'on lui attribuait autrefois : i l parait 
certain que des artérioles peuvent rester contractées spasmodique-
ment pendant plusieurs mois ou même plusieurs a n n é e s ; chez les 
hystér iques affectées d 'hémianesthésie i l existe presque toujours une 
ischémie t rès marquée des tissus du côté de l 'hémianesthésie. 

La symétr ie des accidents permet de supposer que les centres 
vaso-moteurs eux-mêmes sont le point de départ de la maladie; ces 
centres vaso-moteurs sont distr ibués, comme on le sait, dans toute la 
longueur de la moelle épinière ; l'efficacité des courants continus 
appliqués le long du rachis vient encore à l'appui de celle opinion. 
« L'asphyxie locale des extrémités doit être considérée, dit Ray­
naud, comme une névrose caractérisée par l 'énorme exagération du 
pouvoir excito-moteur des portions grises de la moelle épinière qu ) 
tiennent sous leur dépendance l'innervation vaso-motrice. » {Arch, 
gén. de méd., 1874, t. I , p. 205.) 

Vulpian pense que la constriction vasculaire réflexe est produite 
par les ganglions situés sur le trajet des fibres vaso-motrices, tout 
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près des parois vasculaires et que la moelle est en général hors de 
cause. La symétrie des lésions (qui comporte du reste des excep­
tions) s'expliquerait dans cette théorie par une prédisposition 
locale identique pour les parties homologues des deux côtés du 
corps. 

DIAGNOSTIC. PRONOSTIC. — L'intermittence des crises, la symé­
trie des lésions qui se limitent presque toujours aux extrémités, 
l'absence de lésions du cœur ou des vaisseaux capables d'expliquer 
la gêne de la circulation et les gangrènes périphériques, fournissent 
les principaux éléments du diagnostic. On ne confondra pas l'as­
phyxie locale des extrémités avec la cyanose des maladies du cœur, 
qui est généralisée, quoique plus apparente sur certains points, et 
qui s'accompagne d'oppression, d'œdème des membres inférieurs, 
de bruits de souffle au cœur, etc. 

La gangrène sénile se limite presque toujours à l'un des membres 
inférieurs, et elle prend une marche ascendante plus ou moins ra­
pide; les artères sont indurées, sinueuses (radiale, temporale). L'âge 
des malades fournit une indication importante; la gangrène symé­
trique des extrémités est très rare chez les vieillards. 

L'ergotisme règne en général épidémiquement sur des popula­
tions misérables ; les gangrènes qu'il produit sont moins symétriques 
et beaucoup plus étendues que dans la maladie décrite par Ray­
naud. 

L'asphyxie locale des extrémités a été confondue plus d'une fois 
avec l'acrodynie, maladie qui a régné à Paris en 1828, et qui, depuis 
cette époque, a donné lieu à plusieurs épidémies beaucoup moins 
importantes. L'acrodynie se caractérise par de vives douleurs dans 
les extrémités, principalement dans les pieds, par des érythèmes 
suivis de desquamation, et enfin par des troubles gastro-intestinaux. 

La sclérodermie limitée aux extrémités, ou sclérodactylie, est 
quelcjuefois très difficile à distinguer de l'asphyxie locale des extré­
mités; dans la sclérodactylie la peau des doigts est indurée, i l 
semble qu'elle adhère aux os sous-jacents ; les doigts sont crochus, 
immobilisés dans des positions bizarres ; les extrémités s'amincissent, 
s'effilent, la phalange unguéale s'atrophie, les ongles s'allèrent, se 
recourbent. La sclérodactvlie présente du reste en général la môme 
disposition symétrique des deux côtés du corps que l'asphyxie locale 
des extrémités. La sclérodermie reste rarement limitée aux extré­
mités, elle envahit peu à peu les mains, les poignets, les avant-bras, 
et enfin elle se généralise plus ou moins complètement à toute la 
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surface du corps (B. Bail . , art, S C L É R O D E R M I E , in Diction, en­
eyelop. des se. méd.). 

Les engelures ont une grande analogie avec l'asphyxie locale des 
ex t rémi tés ; les circonstances dans lesquelles la maladie est survenue, 
l 'asymétrie des lésions, permettront en général de faire le diagnostic. 

L'asphyxie locale des extrémités , alors même qu'elle est arrivée à 
son degré de gravité le plus élevé et qu'elle a donné lieu à des gan­
grènes symét r iques de plusieurs doigts et de plusieurs orteils, se 
termine presque toujours par la guérison. Ce pronostic favorable ne 
constitue pas un des traits les moins curieux de cette affection. Les 
récidives sont assez communes. 

T R A I T E M E N T . — Raynaud a employé avec succès les courants 
continus. On peut, d i t - i l , commencer avec vingt-cinq ou trente 
é léments de la pile de Daniell ou de la pile de T r o u v é ; on place le 
pôle positif sur la c inquième ver tèbre cervicale, le pôle négatif vers 
la dernière lombaire ou sur le sacrum; au bout de quelques mi ­
nutes on fait remonter un peu le rhéophore négatif. Une seule séance, 
de dix à quinze minutes chaque jour , suffit en général ; sous 
l'influence du courant la circulation et la respiration s'accélèrent, 
la peau des mains se couvre de sueurs, et la coloration violacée ne 
tarde pas à disparaître. On conçoit combien i l est important de 
rétabl i r la circulation, ne serait-ce que temporairement, afin d'éviter 
les gangrènes . 

Dans les cas où l'asphyxie locale des extrémités a une marche 
intermittente bien caractérisée, i l y a lieu de donner le sulfate de 
quinine, surtout si l'on est en pays palustre, et si le malade a déjà 
subi une atteinte de fièvre intermittente. 

Contre les douleurs on prescrira l 'opium, etc. Dans la paralysie 
vaso-motrice la faradisation des membres supér ieurs donne de bons 
résultats (Duchenne). 

M. RAYNAUD. De l'asphyxie locale et de la gangrène symétrique des extrémités, thèse, 
Paris, 1862. — Du MÊME. Article Gangrène, in Nouv. Diction, de méd. et de chir. 
pratiques — Du MÊME. Nouvelles recherches sur la nature et le traitement de l'as­
phyxie' lo'c. des extrémités (Arch. gén. de méd., 1874, t. I , p. 5 el 189). - DAFFAS. 
Thèse Pari* 1872. - THÈZE. Thèse, Paris, 1872.— EouLdUiER. Thèse, Pans, 18/4. 
— BREHIER Thèse, Paris, 1874. — A. LAVEU.VN. Contrib. à l'étude de l'acrodynie 
(Rec. mém. méd. milit., 1876, p. 113). - CALMETTE. Des rapports de l'asphyxie 
locale des extrémités avec la fièvre interm. palud. (Même rec, 1S77, p. 24). - \ AIL-
LARD. Contrib. à l'étiologie de l'asphyx loc. des extrémités Mémo rec 18,7, 
v1 5 8 5 ) _ VULPIAN et RAYMOND. Clinique médicale de la Chante, 18/9. — GhASbEr. 
Leçons'sur les maladies du système nerveux, t. K. - RONDOT. Des gangrène, spon­
tanées, thèse d'agrégation, Paris, 1880. - MOL'HSOU. Etude clinique sur 1 asphyxie 
lo aie des extrémités (Arch. de médecine navale, 1880;. - BOY. Thèse, Pans, ibbl. 
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PARALYSIE VASO-MOTRICE DES EXTRÉMITÉS. — ÉRYTIIROMÉLALGIE. 

A côté de l'asphyxie locale des extrémités, il convient de placer 
une affection de même ordre qui a élé décrite pour la première fois 
par Duchenne (de Boulogne) et Sigerson, et qui est caractérisée par 
une congestion douloureuse des extrémités. Weir Mitchell, qui a 
bien décrit cette maladie, a proposé de lui donner le nom oVérytlwo-
mélalgie (spvQpog, rouge; (izloç, membre; «lyo;, douleur) qui a 
l'avantage de rappeler deux des principaux symptômes: la rougeur 
et la douleur, et d'indiquer le siège du mal. 

La thèse de M. le D r Lannois (Paris, 1880) est une monographie 
excellente de celle affection. L'érythromélalgie est une maladie rare. 

ÉTIOLOGIE. — Le froid, les fatigues, sont les causes dont l'influence 
paraît le mieux établie; la diathèse rhumatismale et le nervosisme 
sont signalés comme des causes prédisposantes. Plusieurs des ma­
lades atteints de paralysie vaso-motrice des extrémités qui se pré­
sentèrent à diverses époques à la clinique de Duchenne (de Boulogne) 
travaillaient le cuivre. Peut-être ne s'agit-il là que d'une simple 
coïncidence. 

La paralysie vaso-molrice des extrémités est plus commune chez 
l'homme que chez la femme ; elle présente son maximum de fréquence 
chez l'homme adulte de 28 à 40 ans. 

DESCRIPTION. — La maladie siège toujours aux extrémités : tantôt 
elle n'occupe qu'une des extrémités, le pied et la partie inférieure 
de la jambe, par exemple; tantôt elle envahit les deux extrémités 
inférieures ou les deux extrémités supérieures ; i l est rare que les 
quatre extrémités soient intéressées. 

Le premier symptôme est presque toujours la douleur; les-mala-
des éprouvent dans les extrémités inférieures, par exemple, une 
sensation de brûlure tantôt légère, tantôt assez vive pour leur 
arracher des gémissements et pour empêcher tout mouvement. 
A la sensation de brûlure s'ajoute parfois celle de fourmillements, 
d'élancements extrêmement douloureux. La sensation de brûlure 
est exaspérée parla marche et par la chaleur, tandis qu'elle disparaît 
d'ordinaire dans la positiou horizontale ou par l'action du froid. La 
douleur revient presque toujours par accès plus ou moins irrégu­
liers ; dans l'intervalle de ces accès les malades n'éprouvent dans les 
parties frappées de paralysie vaso-motrice qu'une sensation d'engour­
dissement. 
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La rougeur ërylhémateuse ne survient que quelque temps 
après l 'apparition des douleurs, elle se limite aux parties qui en 
ont été le siège. Le plus ordinairement la rougeur est intermit­
tente comme ia douleur, et les mômes influences qui ramènent les 
accès douloureux : position verticale, action d é m a r c h e r , chaleur, 
r amènen t aussi la rougeur é ry thémateuse ; en quelques secondes les 
extrémités qui sont le siège du mal deviennent turgescentes, la peau 
prend une coloration rosée ou violacée, hortensia, les veines se gon­
flent, les ar tères battent avec force. La peau se couvre souvent de 
sueurs. 

La congestion semble elre active (Weir Mitchell) ; elle s'accom­
pagne d une élévation de t e m p é r a t u r e qui est souvent de 3° ou 4 ° ; 
i l est facile de constater par le simple toucher cette augmentation de 
chaleur. 

Dans l'intervalle des accès les extrémités malades sont quelque­
fois plus froides et plus pâles que les extrémités saines. 

La sensibilité tactile el la sensibilité au froid et à la chaleur sont 
généra lement conservées. 

Le plus souvent les muscles ne sont pas atrophiés et ils se con­
tractent d'une façon normale sous l'action de la volonté ou de l'élec­
tr ici té. 

L'existence de troubles trophiques n'a pas été signalée dans les 
observations publiées jusqu ' ic i . 

L 'érythromélalgie est une maladie essentiellement chronique. 
Après une période d'augment plus ou moins longue, la maladie 
arrive à la période d'élat et persiste souvent pendant des années. 

Tantôt la maladie huit par s'amender et par guér i r , tantôt on voit 
survenir des symptômes de myélite (\Y. Mi lche l l ) . 

D I A G N O S T I C . — L'érythromélalgie est facile à distinguer de la cya­
nose symptomalique des maladies du c œ u r qui ne se limite pas aux 
ex t r émi t é s ; les parties cyanosées ont du reste une teinte violacée 
qui diffère notablement de celle que prennent les extrémités dans 
l 'érythromélalgie; enfin on constate les signes locaux d'une affection 
cardiaque. 

L'acrodynie donne lieu à des douleurs dans les extrémités, qui 
ont une grande analogie avec celles de l 'érythromélalgie, mais cette 
maladie, qui prend souvent une forme épidémique, s'accompagne de 
symptômes gastro-intestinaux et d 'érythèmes suivis de desquama­
tion. 

Le rhumatisme, lorsqu'il se limite aux petites articulations des 
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pieds, peut simuler l'érythromélalgie: dans le rhumatisme le gonfle­
ment et la rougeur siègent surtout au niveau des petites articula­
tions; de plus, le rhumatisme évolue d'ordinaire assez rapidement. 

PATHOGÉNIE. — I l paraît évident que dans l'érythromélalgie i l y a 
paralysie des vaso-moteurs des extrémités, de même que dans la ma­
ladie de Raynaud il y a spasme des vaso-moteurs; par suite, les 
théories palhogéniques des deux maladies peuvent être calquées l'une 
sur l'autre. 

La cause de la paralysie des vaso-moteurs réside-t-elle dans une 
diminution du pouvoir excito-moteur de la moelle ? Ou bien s'agit-
i l d'une névrose des nerfs des extrémités déterminant par action 
réflexe une dilatation des vaisseaux de ces parties (Vulpian) ? Pour 
décider cette question i l faut attendre les révélations de l'anatomie 
pathologique. 

TRAITEMENT. —- L'emploi du froid est très utile pour combattre les 
douleurs ; les malades y recourent souvent spontanément ; quand 
les douleurs sont trop vives ils plongent les extrémités malades dans 
1 eau froide. 

Les traitements curatifs les plus efficaces sont l'électricité sous la 
tonne de faradisation localisée aux membres malades (Duchenne, de 
Boulogne) et l'hydrothérapie. 

On conseillera le repos et le séjour des climats froids. 

des excités (Ameri^oJn. o^T^^Z~™^ 

lysic vaso-motrice des extrémités ou érytliromélalgie, th., Paris, 1880. 

FIN DU TOME PREMIER. 



T A B L E D E S M A T I È R E S 

DU TOME PREMIER 

PRÉFACE v 

PROLÉGOMÈNFS • , , I 
Chapitre L — Maladies générales et maladies loca'es. — Principaux 

agents morbigènes, miasmes, virus, poisons, parasites. — Diathèses. — 
De l'irritation et cle l'inflammation j 

Chapitre II. — De la fièvre. — De la thermométrie clinique I l 

I . — M A L A D I E S G É N É R A L E S 

Classification 27 

PREMIÈRE SECTION. 
FIÈVRES SIMPLES. 

Fièvre éphémère 28 
Fièvre gastrique. Embarras gas­

trique fébrile. Fièvre intermit­
tente 29 

DEUXIÈME SECTION. 
MALADIES MIASMATIQUES. 

Premier groupe. — Maladies 
typhoïdes 32 

Fièvre typhoïde 34-
Typhus . . . , 64 
Typhus à rechute 71 
Fièvre jaune 76 
Peste à bubons 84. 

Deuxième groupe. 
t e l ï u r i q u e s . . . . 

Maladies 
80 

Fièvres palustres 90 
Impaludisme 90 

Formes intermittentes 100 
— continues 103 
Accidents dits pernicieux.... 105 
Fièvres larvées 107 
Cachexie palustre 107 

Suette 118 
Choléra 121 
Grippe 132 

L. et T. — Path. et clin. méd. 

Troisième groupe. — Fièvres 
érupt ives 136 

Variole 137 
Vaccine 14-9 
Rougeole . . . . 155 
Scarlatine 161 

Quatrième groupe. — Maladies 
miasmatiques diverses 171 

Oreillons 172 
Érysipèle 181 
Méningite cérébro-spinale épidé­

mique 187 

TROISIÈME SECTION. 
MALADIES VIRULENTES. 

Syphilis.... 193 
Morve . . 207 
Rage 212 
Charbon 220 

QUATRIÈME SECTION. 
MALADIES DIATHÉSIQUES. 

Tuberculose 228 
Tuberculose aiguë 239 
Cancer • 239 
Rhumatisme 257 
Rhumatisme aigu 258 

— chronique... •••• 208 
Goutte v-7j 
Diabètes • • • • -85 
Diabète sucré -86 

— insipide 30i 
S. — 4'î 



722 TABLE DES MATIÈRES DU TOME PREMIER. 

CINQUIÈME SECTION. 
MALADIES DYSCRASIQUES 

ET CACHEXIES DE CAUSE INCONNUE. 

Anémie 310 
Leucémie 321 
Scorbut - • 329 

Maladie d'Addison 340 
Pellagre • 345 
Cachexie pachydermique 349 

SIXIÈME SECTION. 
INTOXICATIONS. 

Alcoolisme 354 
Saturnisme 364 

I I . — MALADIES LOCALES 

MALADIES DU SYSTÈME NERVEUX. 
MALADIES DES NERFS. 

Névrite 381 
Névralgies 390 
Névralgie faciale 392 
—• cervico-occipitale 394 
— cervicé-brachiale 394 
— diaphragmatique ou phré­

nique 395 
— intercostale 396 
— lombo-abdominale 398 
— crurale 399 
— sciatique 399 

Paralysies périphérique? 402 
Paralysie faciale 403 

— du nerf radial 408 
— du deltoïde 410 
— du nerf cubital 411 
— du plexus brachial 413 

Atrophie unilatérale de la face. 415 
MALADIES DE LA MOELLE. 
Considérations anatomiques et 

physiologiques 416 
De la compression de la moelle. 428 
Des myélites. Classification 434 
Myélite antérieure aiguë (para­

lysie infantile) 436 
Myélite antérieure ascendante 

subaiguë 440 
Myélites aiguës diffuses 443 
Paralysie ascendante aiguë (ma­

ladie de Landry) 450 
Ataxie locomotrice progressive. 451 

clérose latérale amyotrophique. 466 

Tabès dorsal spasmodique 471 
Atrophie musculaire progressive. 474 
Sclérose en plaques 484 
Myélites chroniques diffuses.... 491 
Paraplégies réflexes 496 
Paraplégies par ischémie de la 

moelle. Irritation spinale, con­
gestion spinale 498 

Hématomyélie 501 
Hématorrachis 504 
Maladies des méninges spinales. 505 
Pachyméningite cervicale 507 
Méningites spinales. ••• 508 
MALADIES DU BULBE ET DE LA 

PROTUBÉRANCE ANNULAIRE. 
Considérations anatomiques et 

physiologiques o l -
De la compression du bulbe . . . 521 
Des inflammations du bulbe... 523 
Paralysie labio-glosso-laryngée. 524 
Hémorrhagies bulbaires et ra­

mollissements ischémiques... 530 
Paralysies bulbaires réflexes... 532 
Compression de la protubérance 

annulaire. Tumeurs 533 
Inflammation de la protubérance 

annulaire. Abcès. Sclérose . . 539 
Hémorrhagies et ramollissements 

ischémiques de la protubé­
rance annulaire 541 

MALADIES DU CERVEAU. 
Considérations anatomiques et 

physiologiques 545 
Des localisations cérébrales 557 



TABLE DES MATIÈRES DU TOME PREMIER. 

Des tumeurs cérébrales 509 
Des encéphalites 581 
Encéphalite aiguë suppurée. Ab­

cès du cerveau 582 
Encéphalite aiguë et atrophie cé­

rébrale infantiles 587 
Paralysie générale 590 
Hémorrhagie cérébrale 600 
Thrombose et embolie cérébrales. 612 
Anémie et congestions céré­

brales 621 

MALADIES DU CERVELET. 
Considérations anatomiques et 

physiologiques 625 
Tumeurs cérébelleuses 626 
Hémorrhagies cérébelleuses... 629 

MALADIES DES MÉNINGES CÉRÉBRALES. 
Considérations anatomiques et 

physiologiques 630 

72:} 

Pachyméningite, hémorrhagies 
méningées 632 

l Méningite aiguë ( 637 
Méningite tuberculeuse 613 

DES NÉVROSES. 
Définition, classification 619 
Spasmes fonctionnels « . . . 051 
Tétanie 655 
Tétanos 659 
Chorée 665 
Paralysie agitante 672 
Hystérie 678 
Epilepsie 695 
Des vertiges. De la maladie de 

Ménière 705 
Migraine 710 
Asphyxie locale et gangrène 

symétrique des extrémités... 713 
Paralysie vaso-motrice des extré­

mités. Erytliromélalgie 718 

FIN DE LA TACLE DES MATIÈRES DU TOME PREMIER. 

MOTTIÎRÛZ, A.lui.-Direct, des Imprimeries réunies, A, rue Mignon, 2. 

















 
 

ORIENTAÇÕES PARA O USO 

 

Esta é uma cópia digital de um documento (ou parte dele) que pertence 

a um dos acervos que fazem parte da Biblioteca Digital de Obras Raras e 

Especiais da USP. Trata-se de uma referência a um documento original. 

Neste sentido, procuramos manter a integridade e a autenticidade da 

fonte, não realizando alterações no ambiente digital – com exceção de 

ajustes de cor, contraste e definição. 

 

1. Você apenas deve utilizar esta obra para fins não comerciais. Os 

livros, textos e imagens que publicamos na Biblioteca Digital de Obras 

Raras e Especiais da USP são de domínio público, no entanto, é proibido 

o uso comercial das nossas imagens. 

 

2. Atribuição. Quando utilizar este documento em outro contexto, você 

deve dar crédito ao autor (ou autores), à Biblioteca Digital de Obras 

Raras e Especiais da USP e ao acervo original, da forma como aparece na 

ficha catalográfica (metadados) do repositório digital. Pedimos que você 

não republique este conteúdo na rede mundial de computadores 

(internet) sem a nossa expressa autorização. 

 

3. Direitos do autor. No Brasil, os direitos do autor são regulados pela 

Lei n.º 9.610, de 19 de Fevereiro de 1998. Os direitos do autor estão 

também respaldados na Convenção de Berna, de 1971. Sabemos das 

dificuldades existentes para a verificação se uma obra realmente 

encontra‐se em domínio público. Neste sentido, se você acreditar que 

algum documento publicado na Biblioteca Digital de Obras Raras e 

Especiais da USP esteja violando direitos autorais de tradução, versão, 

exibição, reprodução ou quaisquer outros, solicitamos que nos informe 

imediatamente (dtsibi@usp.br). 


