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Cette b i b l i o t h è q u e e s t d e s t i n é e a v a n t t o u t , c o m m e s o n 
n o m I i n d i q u e , a u x é t u d i a n t s en m é d e c i n e : e l l e r e n f e r m e 
t o u t e s l e s m a t i è r e s q u i , a u p o i n t d e v u e t h é o r i q u e e t pra-
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Les v o l u m e s s o n t p u b l i é s d a n s le f o r m a t in -18 c o l o m -
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i l l u s t r é s d e n o m b r e u s e s figures e n n o i r o u e n c o u l e u r s . 
Le p r i x d e s v o l u m e s v a r i e r a d e 6 à 1 2 f r a n c s . 
L a N o u v e l l e B i b l i o t h è q u e d e l ' É t u d i a n t e u M é d e c i n e 

c o m p r e n d a c t u e l l e m e n t ( l e n o m b r e p o u r r a e n ê t r e 
a u g m e n t é d a n s l a s u i t e ) c i n q u a n t e - t r o i s v o l u m e s , qu i s e 
r é p a r t i s s e n t c o m m e s u i t : 

PREMIER ET D E U X I È M E EXAMENS 

Précis d'Anatomie descriptive, par L. TESTUT, professeur d'anatomie 
à la Faculté de médecine de Lyon. 3® édit., 1 vol. de 820 p. . 8 fr. 

Précis d'Histologie, par F. TOURNEUX, professeur d'histologie à la 
Faculté de médecine de Toulouse. 1 volume de 1000 pages avec 
489 figures dont 87 en couleurs dans le texte." . . . . . . 12 fr. 

Précis d'Embryologie, par F. TOORNBUX, professeur d'histologie à 
la Faculté de médecine de Toulouse, 1 volume de 450 pages, avec 
156 figures dans le texte, dont 35 tirées en couleurs. . . . 7 f r . 

Précis de Technique histologique et embryologique (Guide de l'étu-
diant aux t ravaux pratiques d'histologie), par L. VIALLBTON, pro-
fesseur d'histologie à la Faculté de médecine de Montpellier, 1 vol. 
de440p., avec 118 fig.dans le texte,dont35tiTées en couleurs. 8 fr. 

Précis de Physiologie, par E. H¿DON, professeur de physiologie à 
la Faculté de médecine de Montpellier, 4» édition, I volume de 
6S0 pages, avec 191 figures dans le texte 8 fr. 

Précis de Chimie physiologique et pathologique,par L. HUGOUNBNQ, 
professeur de chimie à. la Faculté de médecine de Lyon, 2« édit. 1 vo-
lume de 612 pages, avec 111 figures dans le texte, dont 14 tirées 
en couleurs, et 6 planches chronioMthographiques hors texte. 9 fr. 

Précis de Physique biologique, par H . BORDIBR, professeur agrégé 
à la Faculté de médecine deLyon, 2« édit. 1 volume de 650 pages, 
avec 288 figures dans le texte, dont 20 tirées en couleurs, et une 
planche chromolithograpbique hors texte 8 fr. 

Précis de Manipulations de physique biologique (Guide de l'étu-
diant aux travaux pratiques), par I I . BORDIER, 1 volume de 3 2 5 pages, 
avec 82 figures dans le texte 5 fr[ 

TROISIÈME ET CINQUIÈME EXAMENS 

Précis de Pathologie générale, par J. COURUOST, professeur à la 
Faculté de médecine de Lyon, médecin des Hôpitaux. . 1 vol. 

Précis de Pathologie externe, parE. FORGUB, professeur de clinique 
chirurgicale à la Faculté de médecine de Montpellier. 2« édition, 
2volumes formant 1950 pages. avec500 figures dans le texte. 20 fr. 

Précis d'Anatomie topographique, par L. TESTUT, professeur d'ana-
tomie à la Faculté de médecine de Lyon 1 vol. 

Précis de Médecine opératoire (Manuel de l'Amphithéâtre), par 
M. POLLOSSON, professeur de médecine opératoire à la Faculté de 
médecine de Lyon, 2« édition, 1 volume de 410 pages, avec 144figures 
dans le texte 6 fr. 

Précis de Chirurgie opératoire, par T . JEANBRAD, professeur agrégé 
à la Faculté de médecine de Montpellier 1 vol. 

Précis de Thérapeutique chirurgicale, par L. IIIBBRT, professeur 
agrégé à la Faculté de médecine de Montpellier, 1 volume de 
950 pages avec 292 figures dans le texte 10 fr. 

Précis de Pathologie chirurgicale générale, par M. VALLAS, pro-
fesseur agrégé à la Faculté de médecine de Lyon, chirurgien des 
hôpitaux 1 vol. 

Précis de Pathologie interne, par F.-J. COLLET, professeur agrégé à 
la Faculté de médecine de Lyon, médecin des hôpitaux, 4« édition, 
2 volumes formant 1500 pages, avec 190 figures dans le texte, 
dont 32 tirées en couleurs 16 fr. 

Précis de Pathologie exotique, par A. LB DANTBC, professeur de 
pathologie exotique à la Faculté de médecine de Bordeaux, 2« édi-
tion entièrement revisée, 1 volume de 1300 pages, avec 162 figures 
dont une partie en couleurs dans le texte, et 2 planches en chro-
molithographie hors texte 12 fr. 

Précis de Chirurgie d'armée, par J . TOUBBRT, professeur agrégé 
au Val-de-Grâce, 1 volume de 550 pages, avec 234 graphiques ou 
figures dans le texte, dont 104 tirés en couleurs 8 fr. 

Précis d'Auscultation et de Percussion, par E. CASSAÈT, professeur 
agrégé à la Faculté de médecine de Bordeaux, médecin des hôpi-
taux, l volume de 700 pages, avec 158 figures dans le texte, dont 
97 tirées en couleurs 9 fr. 

Précis d'Anatomie pathologique, par G. HERRMANN, professeur à la 
Faculté de médecine de Toulouse 1 vol. 

Précis de Biagnostic médical, par PAVIOT, professeur agrégé à la 
Faculté de médecine de Lyon 1 vol. 

Précis des Opérations d \ rgence, par M. GANGOLPHB, professeur 
agrégé a la Faculté de médecine de Lyon, chirurgien en chef de 
1 Hôtel-Dieu. I volume de 450 pages, avec 138 figures en noir et 
en couleurs dans lu texte 7 fr. 



Précis de Bactériologie, par J. COURMONT, professeur d'hygiène, 
à la Faculté de médecine de Lyon, médecin des hôpitaux, ¿»édition. 
1 volume de 900 pages, avec 374 figures en noir et en couleurs 
dans le texte 10 fr. 

Précis de Parasitologie humaine (parasites animaux et végétaux, 
bactéries exceptées), par G. Roux, professeur agrégé à la Faculté 
de médecine de Lyon 1 vol. 

Précis de Dermatologie, par W. DUBRRUIIJI, professeur agrégé à la 
Faculté de médecine de Bordeaux, médecin des hôpitaux, 2° édition, 
1 volume de 525 pages, avec figures dans le texte 7 fr. 

Précis des Maladies vénériennes, par V . AOGAGNEUR, professeur 
à la Faculté de médecine de Lyon, chirurgien en chef de l'Anti-
quaille 1 vol. 

Précis d'Ophtalmologie, par F. LAGRANGB, professeur agrégé à la 
Faculté de médecine de Bordeaux, chirurgien des hôpitaux, 2« édit. 
t vol. de 800 pages, avec 286 figures en noir et en couleurs dans 
le texte et 5 planches en chromolithographie hors texte. . 9 fr. 

Précis des Maladies du larynx, du nez e t des oreilles, par R. LANNOIS, 
professeur agrégé à la Faculté de médecine de Lyon, médecin 
des hôpitaux 1 vol. 

Précis des Maladies du foie, par Ch. MONGOOR, professeur agrégé 
à la Faculté de médecine de Bordeaux 1 vol. 

Précis des Maladies des voies urinaires, par A. POUSSON, professeur 
agrégé à la Faculté de médecine de Bordeaux, chirurgien des 
hôpitaux, chargé du cours complémentaire des maladies des voies 
urinaires, 2« édition, 1 volume de 1000 pages, avec 253 ligures 
dans le texte dont 25 tirées en couleurs 10 fr. 

Précis de Médecine infantile, par E. WEILL, professeur de clinique 
des maladies des enfants à la Faculté de médecine de Lyon, 
médeciu des hôpitaux, 2» édition [souspresse) 1 vol. 

Précis de Chirurgie infantile, par T . PIÉCHAUD, professeur de clini-
que des maladies des enfants à la Faculté de médecine de 
Bordeaux, chirurgien des hôpitaux, 1 volume de 850 pages, avec 
224 figures originales dans le texte 9 fr. 

Précis des Maladies des vieillards, par A. Pic, professeur agrégé 
de la Faculté de médecine de Lyon, médecin des hôpitaux. 1 vol. 

Précis des Maladies du système nerveux, par ABADIE, professeur 
agrégé à la Faculté de médecine de Bordeaux 2 vol. 

Précis d'Obstétrique, par CH. MAYGRIER, professeur agrégé à la 
Faculté de médecine de Paris, accoucheur de la Charité . 1 vol. 

Précis de Gynécologie, par A. BOURSIER, professeur de clinique des 
maladies des femmes à la Faculté de médecine de Bordeaux 
chirurgien des hôpitaux, 1 vol. de 1059 pages, avec 280 figures 
dans le texte j 0 

Précis d'Hydrologie médicale, par A. FLORENCE, professeur à la 
Faculté de médecine de Lyon vo |_ 

Précis des Maladies des Dents et de la Bouche, par J. TELLIER. 

ancien chef de clinique de la Faculté de médecine de Lyon. 1 vol. 
Précis d'Hématologie et de Cytologie, par M. SABRAZÈS. professeur 

agrégé à la Faculté de médecine de Bordeaux 1 vol. 

Précis d'Orthopédie, par NOVÉ-JOSSERAND, professeur agrégé à la 
Faculté de médecine de Lyon, chirurgien des hôpitaux (soi« 
P«e«e) i vol. 

Précis des Maladies des reins, par CARLES, médecin des hôpitaux 
de Bordeaux 1 vol. 

QUATRIÈME EXAMEN 

Précis de Thérapeutique, par X . ARNOZAK, professeur de thérapeu-
tique à la Faculté de médecine de Bordeaux, médecin des hôpitaux. 
2* édit., 2 vol. formant 1250 pages, avec fig. dans le texte. 15 fr. 

Précis de Thérapeutique clinique, par A. Pic, professeur agrégé 
à la Faculté de médecine de Lyon, médecin des hôpitaux. 1 vol. 

Précis d'Hygiène publique et privée, par J.-P. LANGLOIS, professeur 
agrégé à 1p. Faculté de médecine de Paris, 3« édition, 1 volume 
de 650 pages, avec 78 figures dans le texte 8 fr. 

Précis de Médecine légale, par L. LANDE, professeur agrégé et chef 
des travaux de médecine légale à la Faculté de médecine de Bor-
deaux, médecin expert des tribunaux 1 vol. 

Précis d'Histoire naturelle, appliquée à l'hygiène, à la médecine 
légale et à la toxicologie, par F. HEIII, professeur agrégé à la 
Faculté de médecine de Paris i vol. 

Précis de Matière médicale, par DE NABIAS, professeur de matière 
médicale à la Faculté de médecine de Bordeaux 1 vol. 

Précis de Déontologie médicale, par L. TBOIKOT, professeur agrégé 
à la Faculté de médecine de Paris 1 vol. 
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Il ne m a n q u e pas de T r a i t é s de p a t h o l o g i e i n t e r n e ; il 
en est m ê m e d ' e x c e l l e n t s , ou qui p a r u r e n t te l s au m o m e n t 
de leur p u b l i c a t i o n . Et, c e p e n d a n t , le b e s o i n de l i v r e s n o u -
v e a u x e s t i n c o n t e s t a b l e . C'est q u e la m é d e c i n e s u b i t u n e 
i n c e s s a n t e é v o l u t i o n , e t q u e , c h a q u e a n n é e , de n o u v e a u x 
p r o g r è s t r a n s f o r m e n t q u e l q u e s p o i n t s de la p a t h o l o g i e . 

Je ne s u i s p a s d e c e u x q u i p e n s e n t q u e la n o t i o n du n e u -
r o n e d o i v e f a t a l e m e n t b o u l e v e r s e r la n o s o l o g i e du s y s t è m e 
n e r v e u x ; m a i s le fa i t q u e l e s c o n n e x i o n s i 'ntercel lulaires 
se r é d u i s e n t à de s i m p l e s c o n t a c t s — que l q u e so i t d'ai l -
l e u r s le m o d e préc i s d e ce c o n t a c t — m e p a r a î t de n a t u r e 
à éc la i rer la p a t h o g é n i e d e s m a l a d i e s n e r v e u s e s s a n s 
l é s i o n s m a t é r i e l l e s v i s i b l e s . 

L'analyse c h i m i q u e du c o n t e n u s t o m a c a l a déjà p e r m i s 
d ' e n t r e p r e n d r e l ' é tude s c i e n t i f i q u e d e s d y s p e p s i e s . L'appl i -
ca t ion des r a y o n s d e R œ n t g e n à l ' e x a m e n d e s o r g a n e s 
I h o r a r i q u e s v a c o m p l é t e r l ' œ u v r e de L A E N N E C . Enf in n o u s 
a p p r e n o n s à c o n n a î t r e le rô le p a t h o g è n e d ' u n e fou le de 
p o i s o n s s é c r é t é s p a r l e s m i c r o b e s ou par l e s c e l l u l e s d e 



notre o r g a n i s m e , d e sor te q u e la d o c t r i n e du p r o f e s s e u r 
B O U C H A R D s u r la t o x i c i t é e n v a h i t la p a t h o l o g i e t o u t e n t i è r e . 

11 fal la i t un l i vre n o u v e a u p o u r i n t r o d u i r e d a n s l ' ense i -
g n e m e n t c l a s s i q u e c e s v é r i t é s n o u v e l l e s , e t p o u r l e s p r é -
s e n t e r a u x é l è v e s d ' u n e m a n i è r e m é t h o d i q u e , é l é g a n t e , 
s c i e n t i f i q u e e t c e p e n d a n t é l é m e n t a i r e . Il fa l la i t a u s s i , tout 
en é t a n t m o d e r n e , se g a r d e r d'être t r o p n o v a t e u r , car la 
m é d e c i n e d ' a u j o u r d ' h u i , m a l g r é l ' i n t e r v e n t i o n p r e s q u e 
r é v o l u t i o n n a i r e d e P A S T E U R , n 'e s t q u e le s i m p l e per fec -
t i o n n e m e n t d e la m é d e c i n e de n o s m a î t r e s i m m é d i a t s ; 
de m ê m e q u e l e u r œ u v r e , m a l g r é le l a b e u r i m m e n s e d u 
xixe s i èc l e , n 'es t q u e le d é v e l o p p e m e n t , l o n g t e m p s p o u r -
s u i v i à t r a v e r s l e s â g e s , d e ce l l e de G A U E N e t de l 'École 
d e Cos. 

Le l i v r e de M. C O L I - E T r e m p l i t c e s c o n d i t i o n s . A u s s i 

sera-t- i l a u s s i b ien accue i l l i p a r l e s é l è v e s a u x q u e l s il s 'a -

d r e s s e , q u e f a v o r a b l e m e n t a p p r é c i é p a r c e u x q u i s a v e n t 

c o m b i e n il es t d i f f i c i l e d ' écr i re u n b o n o u v r a g e d i d a c t i q u e . 

R . L É P I N E . 

A V A N T - P R O P O S 

D E L A Q U A T R I È M E É D I T I O N 

La q u a t r i è m e é d i t i o n de ce P r é c i s a été l 'objet d ' u n e rev i -
s i o n m i n u t i e u s e en m ê m e t e m p s q u e j e c o m b l a i s q u e l q u e s 
l a c u n e s l a i s s é e s d a n s l e s é d i t i o n s p r é c é d e n t e s . A i n s i l e s 
ar t i c l e s hémalomyélie, adipose douloureuse, angine de 
Vincent, albumosurie, syphilis, ankylostomiase, sont 

e n t i è r e m e n t n o u v e a u x , e t j 'a i c o n s a c r é u n e c o u r t e d e s c r i p -
t ion à la trypanosomiase q u i v i e n t d e fa ire s o n a p p a r i t i o n 
e n p a t h o l o g i e h u m a i n e . P a r m i l e s a r t i c l e s qui o n t b é n é -
l ic ié des a d d i t i o n s l e s p l u s n o m b r e u s e s , j e c i t era i p a r t i c u -
l i è r e m e n t l e s s u i v a n t s : hémorragie cérébrale,albuminurie, 
cirrhoses biliaires, goutte, pleurésies enkystées, mal de 
Bright, parasites intestinaux, rhumatisme chronique. 
L'appendicite a é té c o m p l è t e m e n t r e f o n d u e . 

Je p e n s e q u e p e r s o n n e n e s e r a s u r p r i s d e v o i r m a i n t e n u e 
à son r a n g la t h é o r i e d e s n e u r o n e s , m a l g r é l e s o b j e c t i o n s 
q u i lui s o n t fa i tes p a r q u e l q u e s a u t e u r s a u n o m d e l ' h i s -
t o l o g i e ; le m é d e c i n par t d 'un autre p o i n t d e v u e : p o u r lui 
il suff i t q u e l e s n e u r o n e s s o i e n t t r o p h i q u e m e n t e t p a t h o -
l o g i q u e m e n t i n d é p e n d a n t s l e s u n s d e s a u t r e s , e t o n n e p e u t . 
p o u r l ' ins tant m é c o n n a î t r e la l u m i è r e q u e cet te t h é o r i e a 
j e t é e s u r l 'é tude d e s m a l a d i e s du s y s t è m e n e r v e u x . 

La p a t h o l o g i e réna le s u b i t d e p u i s q u e l q u e s a n n é e s , 



d a n s s e s p r o c é d é s d ' i n v e s t i g a t i o n , u n e M o d i f i c a t i o n r e m a r -
q u a b l e . S a n s p r é j u d i c e p o u r l ' a n a l y s e c h i m i q u e et m i c r o s -
c o p i q u e , v o i c i q u e l a c r y o s c o p i e e l l e s é p r e u v e s basé.-s s u r 

élimination provoquée e s s a i e n t a v e c s u c c è s de f o u i l l e r la 
s é c r é t i o n u r i n a i r e clans s e s m o i n d r e s d é t a i l s e t de n o u s 
r e n s e i g n e r s u r un p o i n t cap i ta l : l 'é tat de la p e r m é a b i l i t é 
r é n a l e I I m ' a p a r u q u e de t e l l e s q u e s t i o n s p o u v a i e n t ê tn-
a u m o i n s e f f l eurées d a n s c e P r é c i s , m a l g r é l eur a p p a r e n t e 

a r i d i t é a u p r e m i e r c o u p d 'œi l . 

U n m a n u e l de m é d e c i n e ne d o i t p a s c o n t e n i r s e u l e m e n t 

l e s n o t o n s fondamentales e t l e s t h é o r i e s qui o n t é t é 

c o n s a c r é e s p a r le t e m p s ; il faut auss i fa ire u n e p l a c e a 

l ' ac tua l i t é ; il n'est p a s m a u v a i s q u e l ' é t u d i a n t s ' in téres se 

de b o n n e h e u r e au m o u v e m e n t s c i e n t i f i q u e qui n o u s 

e n t o u r e e t qu' i l p r e n n e sa p a r t d e s e n t h o u s i a s m e s c o n t e m -

p o r a i n s Ces q u e s t i o n s n o u v e l l e s r e m p l i s s e n t les j o u r n a u x 

,1 l e s c o m p t e s r e n d u s de n o s s o c i é t é s s a v a n t e s , or . c o m -

m e n t pourra- t - i l l e s c o m p r e n d r e s'il ne les t r o u v e e x p l i -

q u é e s avec s i m p l i c i t é d a n s u n l i vre é l é m e n t a i r e . J'en a . 

d o n c r é s u m é les p r i n c i p e s d a n s d e u x ar t i c l e s auss i b r e f s 

q u e p o s s i b l e , l 'un s u r la physiologie normale et patho-
logique du rein, l 'autre s u r la perméabilité rénale, en m e 

b o r n a n t b i e n e n t e n d u a u x g r a n d e s l i g n e s d 'un suje t s u r 

l eque l l e d e r n i e r m o t e s t l o i n d 'ê tre d i t . 
F . J C O L L E T . 

Aix-les-Bains, 20 septembre 190i. 

P R É C I S 
D E 

PATHOLOGIE I N T E R N E 

L I V R E P R E M I E R 

M A L A D I E S D U S Y S T È M E N E R V E U X 

Les maladies du système nerveux comprennent : les maladies 
de la moelle, du bulbe et de l'isthme de l 'encéphale; les mala-
dies du cerveau ; les maladies des méninges ; les maladies des 
nerfs périphériques ; certains syndromes à lésion anatomique 
inconnue ou incertaine, connus sous le nom de névroses. 

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

M A L A D I E S D E L A M O E L L E 

Avant de procéder à l'étude de chacune des maladies de la 
moelle, il nous parait indispensable, pour plus de d a r t é 
d exposer d'abord brièvement I'anatomie normale des fais-
ceaux médullaires et la topographie de leurs principales altéra-
tions. 

Nous étudierons ensuite : 

I" Les affections systématisées (tabes dorsal spasmodique. 
rutas D». u n . mane, i. — 4* édit. | 



MALADIES DO SYSTÈME NERVEUX 

labes, maladie de Friedreich, pol iomyél i tes aiguës e t chroni-

ques). 

-2° Les affections diffuses (sclérose en plaques, syrmgomyé-

lie, etc .) . 

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

A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E G É N É R A L E 

D E S M A L A D I E S D E L A M O E L L E É P 1 N I È R E 

Les maladies de la moel le ou myé l i t e s se divisent en myélites 
diffuses e t myélites systématisées. Les premières atte ignent indis-
t inctement tous les é l éments de la moel le (sclérose en plaques, 

compressions, myél i te transverse). Les secondes affectent une 
remarquable prédilection pour les neurones d'un système déter-

Fig. 1. 
Schéma d'une coupe de moelle normale. 

1 groupe antéro- in terne des cellules de la corne an té r ieure . — 2, groupe au lé ro 
„ ( ¿ r i e . _ 3, grou|H> pos lé ro-e i l c rne . — canal ipendyina i re . — 5. colonne cl.' 
Clarkc . — 6. corne pos tér ieure . — racine postérieure. 

a faisceau de Turck ou faisceau p>raroidal d i rec t . - b. f a i sceau pvranndal croisé. 
— è. faisceau cérébelleux d i rec t . - et, faisceau d e Gowers . — e. faisceau la téral 
profond. f . faisceau fondamental an té r i eu r . — g, cordon de Coll. — h, faisceau 
de Burdach . — », i o n e de Lissauer. 

miné : el les intéressent par exemple les cordons postérieurs, ou 
les faisceaux pyramidaux, ou les cel lules des cornes antérieures 
de la moel le , etc . , etc. , en respectant les autres é l é m e n t s ; c'est 
d'elles seu lement que nous a l lons nous occuper dans cet article. 
Nous nous attacherons surtout à montrer c o m m e n t la théorie 
des neurones permet de grouper et d'interpréter les résultats 
obtenus. 

On désigne sous le nom de neurones les é l éments nerveux 
qui entrent dans la constitution du sys tème nerveux central et 
périphérique. Ces divers é léments forment une série d'individus 
distincts composés chacun d'un corps cellulaire et de prolonge-
ments : ces prolongements sont les arborisat ions protoplas-
miques et le cyl indraxe terminé lui aussi par des arborisations. 
Les neurones communiquent entre eux non par cont inui té de 
tissu, m a i s par contiguité, par l ' intermédiaire de leurs prolon 
gements qui laissent passer l'influx nerveux : de là résulte 
qu'ils sont physio logiquement en connexion, m a i s que, par 
contre, dans leur vitalité, dans leurs altérat ions pathologiques, 
i ls sont indépendants les uns des autres. 

Cette conception du neurone a soulevé des object ions qui 
sont presque uniquement d'ordre histologique. A P A T H V , B E T H E , 

N I S S L prétendent que les fibrilles nerveuses forment un sys tème 
continu reliant les neurones entre eux et que la prétendue 
terminaison des prolongements par arborisat ions libres serait 
due à une technique imparfaite , à une imprégnat ion incom-
plète par le chromate d'argent (méthode de GOLGI). Mais récem-
ment R A M O X v C A J A L vient de démontrer par une nouvel le 
méthode histologique que les arborisat ions du cy l indraxe se 
terminent bien par des extrémités libres ou boutons ne péné-
trant pas la membrane cellulaire. 

D'ailleurs la pathologie nous fournit une série d'exemples 
conf i rmâtes de la théorie du neurone 1 : la dégénérescence d'un 
neurone ne se propage pas au neurone suivant. Ainsi , dans 
l 'hémiplégie par lésion cérébrale, le faisceau pyramidal , qui 

DËJKHINE Quelque» considérations sur la théorie du neurone, 
Revue Neurologique, 15 mars 1901. 



représente un premier neurone ou ¡neurone central, dégénère, 
m a i s les cellules des cornes antérieures de la moelle auxquelles 
il aboutit ne dégénèrent pas : el les représentent un autre neu-
rone (le neurone périphérique). Même constatation dans l'hémi-
plégie cérébrale infantile. Dans le tabès, malgré la dégénérescence 
des racines postérieures, on ne constate pas l'atrophie des cellules 
des cornes antérieures auxquelles aboutit le faisceau collatéral 
réflexe, ni l'atrophie des cellules de la colonne de CLAUKR. Dans 
les lésions des cordons postérieurs, les noyaux de GOLL et de 
BURDACH. leur aboutissant, ne sont pas dégénérés, parce qu'avec 
eux commence un autre neurone. Voilà autant d'arguments 
anatomo-pathologiques en faveur de la théorie des neurones, 
que la lecture des pages suivantes fera d'ailleurs mieux com-
prendre. 

I 1 . — S Y S T È M E M O T E U R 

Les éléments nerveux de la moelle se divisent en deux grands 
groupes : les neurones moteurs ou centrifuges et les neurones 
sensitifs ou centripètes ; c'est ce qu'on exprime encore au point 
de vue physiologique, en disant que la moelle se compose 
d'une voie motrice et d'une voie sensit ive, toutes deux parcou-
rues par un influx nerveux de direction différente. 

1° R é s u m é d a n a t o m i e n o r m a l e . — La voie motrice se 
compose de deux neurones articulés entre eux, ou plutôt de deux 
séries d'innombrables neurones. L'un de ces neurones est «lil 
central , l'autre périphérique (voy. lig. 2). 

Le neurone central a son corps cellulaire dans l'écorce céré-
brale de la région motrice ou rolandique; ses prolongements 
protoplasrniques se ramifient dans cette écorce ; son prolonge-
ment cylindraxile traverse le centre ovale, la capsule interne, 
la protubérance, le bulbe où il franchit la ligne médiane pour 
passer du côté opposé, descendre dans le faisceau pyramidal 
croisé et aboutir à une cellule de la corne antérieure de la 
moelle autour de laquelle il se ramifie. Quelques-uns de ces 
neurones ne franchissent pas la ligne médiane au niveau du 

Fig. 2-
Système moteur. 

En rouge, les neurone, ceptrauv; en noir, les neurones périphériques ; 
eu l,leu, les ueuroucs intercalaires,) 

•^•¿SftÉjBM**.*» pyramidal. - 2. faisceau p.ramidal. - 3. faisceau 
pyrami.tal direct - 4. f^scean pyramidal croisé. — 5. nerf moteur - 0 neu-
r o n e , intercalaires ou d association. ' ' I R U 

bulbe : ils restent du même côté, où ils descendent «Ions le 

1. 



Fig. 3. 
D é g é n é r e s c e n c e s e c o n d a i r e d u f a i s c e a u p y r a m i d a l 

c h e z u n h é m i p l é g i q u e . 
I , faisceau pyramidal direct. — 2, faisceau pyramidal crois*. 

faisceau pyramidal direct, et ne la franchissent que plus bas, 
ilans la commissure antérieure de la moel le , mais leur termi-
naison autour des cellules des cornes antérieures est la inéine. 

Le neurone périphérique a son corps cellulaire dans les 
cornes antérieures de la moe l l e : ses prolongements proto-
plasmiques s'articulent avec les extrémités du prolongement 
rvlindraxile du neurone central ; quant à son prolongement 

« ylindraxile, il sort par les racines antérieures e t va aboutir 
aux muscles en passant par les nerfs moteurs. 

Ce n'est pas tout : les divers étages des cornes antérieures 
sont reliés entre eux par des neurones, dits neurones interca-
laires, qui jouent probablement un grand rôle dans l'associa-
tion des mouvements e t dans la production des mouvements 
complexes ; leur corps cellulaire occupe la base des cornes 
antérieures, leur prolongement cylindraxile descend dans le 
cordon latéral, puis, un peu plus bas, rentre dans la substance 
grise et s'épanouit alors autour du corps cellulaire d'un ou de 
plusieurs neurones périphériques : ainsi s'établit entre les 
é léments moteurs des divers étages de la moel le une sorte de 
synergie fonctionnelle (Gg. 2, 6 et 0'). 

M A L A D I E S DE LA M O E L L E 7 

2 A p p l i c a t i o n s p a t h o l o g i q u e s . - Les neurones qui font 

Fig. 4. 
Dégénérescence du neurone moteur central. 

«. faisceau pyramidal. _ b. faisceau pyramidal direcL - c. faisceau 
pyramidal croisé. 

partie de l'une quelconque de ces trois catégories peuvent 
être pris à I exclusion des autres. " 



Le neurone central intéressé par une hémorragie ou un 
ramollissement cérébral verra dégénérer son prolongement 
cylindraxile, qui constitue le faisceau pyramidal. Telle est la 
dégénérescence secondaire des hémiplégiques, qui constitue 
une véritable maladie médullaire surajoutée à la maladie 
cérébrale. 

La dégénérescence bilatérale et primitive de ce m ê m e 
neurone central parait être 
la meilleure explication du 
tabès dorsal spasmodique: 
de même que son arrêt dè 
développement explique la 
maladie de Little. 

La lésion isolée du neu-
rone périphérique explique 
les poliomyélites aiguës et 
chroniques : paralysie spi-
nale infantile, paralysie 
spinale aiguë de l'adulte, 
atrophie musculaire pro-
gressive du type Aran-Du-
cbenne. 

La sclérose latérale aniyo-
trophique, caractérisée par 
une lésion portant à la fois 
sur les faisceaux pyrami-
daux et sur les cornes an-
térieures a été attribuée il 
la lésion s imultanée du 
neurone central et du neu-

rone périphérique; mais M A R I E , se basant sur la diffusion des 
lésions dans presque tout le cordon latéral, pense qu'il faut 
incriminer les neurones intercalaires plutôt que le neurone 
central voy. fig. 2). 

Enfin on voit quelquefois survenir de l'atrophie musculaire chez 
de vieux hémiplégiques ; on en conclut que la lésion du neurone 
central dégénéré a retenti peu à peu sur les prolongements 

Fig. ii. 
Les poliomyélites. 

(Lésion du neurone moteur périphé-
rique, liguré en noir). 

a , faisceau pyramidal direct. — b, faisceau 
pyramidal croise. — c. d, neurone moteur 
périphérique allant des corne» antérieures 
au i muscles. 

protoplasmiques des neurones périphériques, en y déterminant 
un trouble fonctionnel, suivi plus tard de dégénérescence : c'est 
là ce qu'on appelle la dégénérescence 
interneurotique. 

En régie générale, la destruction du 
neurone central 'se traduit par la para-
lysie avec contracture, la destruction 
du neurone périphérique par la paraly-
sie avec atrophie musculaire. 

§ 2 . — S Y S T È M E S E N S I T I F 

Le système sensitif , ou voie sensi-
tive, se compose également de deux 
neurones articulés entre eux. 

1° R é s u m é d ' a n a t o m i e n o r m a l e . 
— Le neurone périphérique ou proUh-
n-urone centripète a son corps cellu-
laire dans les gangl ions spinaux; son 
prolongement protoplasmique va for-
mer les nerfs sensitifs, son prolon-
gement central ou cylindraxile tra-
verse les racines postérieures et avec 
elles pénétre dans la moel le où il se 
ramifie; de ces divisions les unes s'épa-
nouissent autour des cellules de la 
corne postérieure, les autres remon-
tent a travers les cordons de Goll et de 
Burdach, jusqu'aux noyaux de m ê m e 
nom, où ils se terminent. Or. les cel-
lules de ces noyaux et des cornes pos-
térieures de la moelle sont précisément 
les corps cellulaires des neurones centraux : c'est donc la que 
se lait I articulation du neurone sens i t i f central et du neurone 
périphérique. 

Le neuro,ie sensitif central ou cérébral, né des noyaux de 

t . . . 

Fig. 6. 
Voies sensitives de la 

moelle. 
En bleu, le proloneu-

rone centripète; en 
noir, les neurones 
centraux «faisceau cé-
rébelleux direct, fais-
ceau de Gowers et ru-
ban de Keil). 



Goll e t de Boida'ch, envoie son prolongement cylindraxile 
jusque dans l'écorce cérébrale ou les noyaux du cerveau. Ceux de 
ces neurones qui naissent de la corne postérieure remontent 
également au cerveau, mais par la voie du faisceau «le 
f iowers. 

Eulin les cellules de la colonne deClarke sont l'origine d'une 
autre série de neurones centraux, les neurones cérébelleux, qui 
passent dans le faisceau cérébelleux direct du même côté et 
vont aboutir à l'écoree ou aux noyaux du cervelet. 

2 A p p l i c a t i o n s p a t h o l o g i q u e s . — Les uns ou les autres 
île ces neurones ne sont pas touchés aussi exclusivement que 
les neurones moteurs, aussi doit-on s'en tenir à des formules 
¡dus confuses. 

B R I S S Â U D et son élève DE MASSARY considèrent le tabès 
dorsal c o m m e caractérisé par la lésion du proloneurone 
centripète. On leur a avec raison objecté que le tabès ne -se 
l imitait pas à ce neurone, et que d'autre part il ne l'altérait pas 
dans sa totalité, puisque les cellules des ganglions spinaux 
-ont respectées : il n'en est pas moins vrai que le tabès est 
surtout une affection du protoneurone centripète et que cette 
conception est au moins jusqu'ici la plus satisfaisante. 

Au contraire, la maladie de Friedreicli est une lésion du 
neuronne cérébelleux : il est ici touché dans son corps cellulaire 
(colonne de Clarke) et dans son prolongement cylindraxile 
(faisceau cérébelleux direct) ; mais les lésions ne frappent pas 
exclusivement ce neurone : le neurone périphérque est aussi 
intéressé, ainsi qu'en témoigne la sclérose des cordons posté-
rieurs. 

A R T I C L E IL 

T A B E S D O R S A L S P A S M O D I Q U E 

En 187.» e t 1876, E R B e t C H A R Ç O T , à quelques semaines de 
distance, décrivaient séparément une entité morbide nouvelle 
dont voici les caractères : paraplégie spasmodique avec rai-
deur généralisée survenant progressivement chez des adultes 

accompagnée d'exagération des réflexes tendineux et de trépi-
dation épileptoîde (voy. p. 177). Cette affection, chronique 
dans sa marche, reçut d'En« le nom de paraplegie spinale 
spastique et de CUARCOT celui de tabès dorsal spasmodique. 
CHARCOT lui assigna pour substralum anatomique une dégéné-
rescence symétrique de la portion médullaire des faisceaux 
pyramidaux. Mais les autopsies ne donnèrent pas raison tout 
d'abord à cette hypothèse : à l'examen anatomique des cas 
cl iniquement diagnostiqués tabès dorsal spasmodique , on 
reconnut l'existence soit d'une sclérose en p laques , d'une 
myélite transverse ou d'une sclérose latérale amyotrophique, 
soit d'une dégénérescence descendante des faisceaux pyrami-
daux consécutive à une compression médullaire (cal osseux, 
exostose du rachis, etc.) : quant A la dégénérescence primitive 
et isolée des faisceaux pyramidaux, elle n'était aucunement 
constatée. 

Cependant les autopsies plus récentes de M I N K O W S K Y , B E R -

M . A B D T , S T R U M P B L L , DKJERINE, SCHLUTZE, ne laissent plus aujour-
d'hui de doute sur son existence, quoiqu'il s'agisse de faits 
exceptionnellement rares. Dans quelques cas même, la sclé-
rose primitive des cordons latéraux constituait une maladie 
héréditaire et familiale ( S T R U M P E L L ) . 

A R T I C L E M 

M A L A D I E DE L I T T L E 

Ce nom parait devoir être réservé a la paraplégie spasmo-
dique congénitale des enfants nés avant terme, décrite pour la 
première fois par un chirurgien anglais. LITTLE, en 1846 ; il ne 
s agit pas (i u n e dégénérescence, mais d'un défaut du dévelop-
pement des faisceaux pyramidaux (BRISSAUD'). On sait en effet 
que le faisceau pyramidal, surtout la partie de ce faisceau qui 
naît dans l'écorce du lobule paracentral et se termine aux 

vante"8 5**0 ' Ucons sur Us nerveuses, pages 111 et sui-



membres inférieurs, a nn développement très tardif pendant 
les dernières semaines de la vie intra-utérine. Si l'enfant riait 
avant terme, alors que la formation de ee faisceau est a peine 
ébauchée, elle ne pourra s'achever que très lentement à cause 
îles condit ions nouvel les que crée A l 'organisme la vie extra-
utérine et restera toujours imparfaite. 

Il s'agit donc d'enfants nés au 6 e ou 7 e mo i s de la gestation : 
il n'est pas rare que les grossesses antérieures aient é té termi-
nées par des avortements. Cette naissance avant terme. île 
m ê m e que les avortements, est souvent, mai s non toujours, le 
fait de la syphil is des parents. 

C'est lorsque l'enfant commence a tenter ses premiers pas. 
que les troubles de la démarche sont remarqués, bien que la 
ma lad ie soit congénitale. Il ne peut se tenir debout i m m o b i l e ; 
s il n'est soutenu, ses jambes fléchissent et s'enlre-croiseut. S'il 
essaie de marcher, on voit les cuisses en adduction forcée 
c o m m e collées l'une à I autre, les genoux sont dem¡-fléchis, 
les pieds en varus équin , la pointe en dedans ; à chaque 
pas, les pointes se touchent et raclent le sol, les genoux frottent 
l un eontre l'autre. Les membres sont rigides : on le constate 
en essayant de leur imprimer des mouvements ou en faisant 
asseoir le petit malade : on voit alors les membres inférieurs, 
raidis tout d'une pièce, ne pas loucher le sol. 

Les mouvements des membres supérieurs sont lents et mala-
droits ; les réflexes tendineux y sont exagérés. Au fur et à mesure 
que l'enfant se développe ces troubles moteurs s'atténuent, et a 
l'âge de 6 ou 8 ans la marche devient normale. 

Dans certains cas plus graves, la rigidité n'envahit pas seule-
ment les membres inférieurs, mai s aussi les supérieurs : c'est 
une rigidité généralisée. 

L'arrêt de développement du faisceau pyramidal n'est peut-
être pas toujours l'unique cause de la rigidité paraplégique ou 
généralisée : il n'est pas impossible que les difficultés de l'ac-
couchement, entraînant l'asphyxie du nouveau né a terme 
aient pour conséquence des altérations des «entres nerveux 
aboutissant à la dégénérescence du faisceau pyramidal . D'après 
MARIE, cette étiologie devrait être réservée à d'autres inanifes-

talions symptomati . jues, par exemple à la chorée congénitale et 
À l 'athélose double. FRKCD', de Vienne, admet au contraire que 
r ig id i té , chorée, athétose sont des symptômes relevant de 
causes identiques (naissance avant terme, lenteur de l'accou-
chement, asphyxie) agissant sur le faisceay pyramidal ou ses 
origines, et qu'ils peuvent d'ailleurs se combiner de façon 
variable chez le m ê m e malade. CESTAN2 dans un récent travail 
arrive a des conclusions analogues. 

A R T I C L E I V 

T A B E S 

On appelle tabès dorsal ou s implement tabès (du latin tabès. 
consomption; une maladie nerveuse caractérisée surtout « lini-
quement par de l'incoordination e t des troubles sensitifs. e t 
anatoiinqueinent par uue sclérose des cordons postérieurs de 
la moelle. 

Ces lésions ont été vues par CHI VEII.HIER, p a r J A C O B T (1842) 
et FIIORIEP ; mai s la maladie n'a été isolée c l iniquement que 
pal- ROMBEBG ( 1 8 5 1 ) et surtout par D U C H E N N B ( 1 8 5 8 ) qui l'a 
décrite sous le nom d'ataxie locomotrice progressive en décou-
vrant son principal symptôme, l ' incoordination. Plus tard la 
topographie des lésions a été précisée par GIIABCOT et PIKRRET. 

CHARCOT s'est at taché à l'étude des manifestat ions viscérales et 
des formes frustes. FOITBXIER ( 1 8 8 0 ) a décrit et vulgarisé les 
symptômes de la période préataxique et a été un «les"premiers 
à mettre en lumière le rôle étiologique «le la syphilis. 

§ 1 . — É T I O L O G I E 

Le tabès débute d ordinaire entre 30 e t 40 ans. Avant ces der-

1 v *°^LRosb*ti,a'-- U s diplrgies cérébrales de l'enfance. Thèse de 
L>..n, ls'Jz, e< rite sous l'inspiration .le Frï . i>. 

' C E S T A \ . Le syndrome de Utile. Th. de Paris, 1899. 



membres inférieurs, a un développement très tardif pendant 
les dernières semaines de la vie intra-utérine. Si l'enfant nait 
avant terme, alors que la formation de ee faisceau est a peine 
ébauchée, elle ne pourra s'achever que très lentement à cause 
îles condit ions nouvel les que crée A l 'organisme la vie extra-
utérine et restera toujours imparfaite. 

Il s'agit donc d'enfants nés au 6 e ou 7 e mo i s de la gestation : 
il n'est pas rare que les grossesses antérieures aient é té termi-
nées par des avortements. Cette naissance avant terme, de 
m ê m e que les avortements, est souvent, mai s non toujours, le 
fait de la syphil is des parents. 

C'est lorsque l'enfant commence a tenter ses premiers pas. 
que les troubles de la démarche sont remarqués, bien que la 
ma lad ie soit congénitale. Il ne peut se tenir debout i m m o b i l e ; 
s il n'est soutenu, ses jambes fléchissent et s'entre croisent. S'il 
essaie de marcher, on voit les cuisses en adduction forcée 
c o m m e collées l'une à I autre, les genoux sont demi-fléchis, 
les pieds en varus équin , la pointe en dedans ; à chaque 
pas, les pointes se touchent et raclent le sol, les genoux frottent 
l'un eontre l'autre. Les membres sont rigides : on le constate 
en essayant de leur imprimer des mouvements ou en faisant 
asseoir le petit malade : on voit alors les membres inférieurs, 
raidis tout d'une pièce, ne pas loucher le sol. 

Les mouvements des membres supérieurs sont lents et mala-
droits ; les réflexes tendineux y sont exagérés. Au fur et à mesure 
que l'enfant se développe ces troubles moteurs s'atténuent, et i\ 
l'âge de 6 ou 8 ans la marche devient normale. 

Dans certains cas plus graves, la rigidité n'envahit pas seule-
ment les membres inférieurs, mai s aussi les supérieurs : c'est 
une rigidité généralisée. 

L'arrêt de développement du faisceau pyramidal n'est peut-
être pas toujours l'unique cause de la rigidité paraplégique ou 
généralisée : il n'est pas impossible que les difficultés de l'ac-
couchement, entraînant l'asphyxie du nouveau né a terme 
aient pour conséquence des altérations des «entres nerveux 
aboutissant à la dégénérescence du faisceau pyramidal . D'après 
MARIE, cette étiolo«;ie devrait être réservée à d'autres inanifes-

talions symptomati . jues, par exemple à la chorée congénitale et 
À l'athétose double. FREUD', de Vienne, a . lmel au contraire que 
r ig id i té , chorée, athétose sont des symptômes relevant de 
causes identiques (naissance avant terme, lenteur de laccou-
ch. ment, asphyxie) agissant sur le faisceay pyramidal ou ses 
origines, et qu'ils peuvent d'ailleurs se combiner de façon 
variable chez le m ê m e malade. CESTAN2 dans un récent travail 
arrive a des com-lusious analogues. 

A R T I C L E I V 

T A B E S 

On appelle tabès dorsal ou s implement tabès («lu latin tabès. 
consomption; une maladie nerveuse caractérisée surtout « lini-
quement par de l'incoordination e t des troubles sensitifs. e t 
anatomi.piement par uue sclérose des cordons postérieurs de 
la moelle. 

Ces lésions ont été vues par CHI VEII.HIEH, par JACOBT (1842) 
et FRORIEP ; mai s la maladie n'a été isolée c l iniquement que 
pal- ROMBKRG (1851) et surtout par D U C H K N N B (1858) qui l'a 
décrite sous le nom d'ataxie locomotrice progressive en décou-
vrant son principal symptôme, l ' incoordination, l ' ius tard la 
topographie des lésions a été précisée par GIIARCOT et PIKRRET. 

CHARCOT s'est attaché à l'étude des manifestat ions viscérales et 
des formes frustes. F O U B X I E R (1880) a décrit et vulgarisé les 
symptômes de la période préataxique et a été un «les"premiers 
à mettre en lumière le rôle ét iologique «le la syphilis. 

§ 1 . — K T I O L O C I B 

Le tabès débute d ordinaire entre 30 e t 40 ans. Avant ces der-

1 v *°^LRosb*ti,a'-- U s diplêgies cérébrales de l'enfance. Thèse de 
L > . . N , IS'JZ, write sous l'inspiration .le F R Ï . D . 

' CESTAV. Le syndrome de Little. T H . de Paris, 1 8 9 9 . 



nieres années on n'invoquait comme cause du tabès que l'héré-
dité nerveuse, l'action du froid humide, les excès génésiques. 
Aujourd'hui on accorde à la syphil is une place prépondérante. 
Certaines statistiques ( E R B , F O U R N I E S , Q U I X Q U A U D ) ont montré 
qu'on la retrouvait presque toujours dans les antécédents des 
ataxiques. D'après H E Y B Ë R G , de Copenhague, c'est 12 a 13 ans 
après le chancre qu'apparaîtrait le tabès. Pour quelques auteurs 
la syphilis 11e fait que préparer le terrain : e l le agit comme 
cause prédisposante (CHARCOT) ; pour d'autres elle est bien la 
cause directe du tabès: FouRNiEn"le considère c o m m e une affec-
tion porasyphilitique, STRUMPELL c o m m e du à l'action de la 
toxine de l'agent encore inconnu qui produit la syphilis alors 
que les lésions de la syphilis médullaire (voy. p. 215 relève-
raient de cet agent lu i -même. Enfin beaucoup d'auteurs regardent 
le rôle de la syphilis c o m m e tout à fait accessoire et incons-
tant, et quelques-uns le nient absolument . — Ou a décrit un 
tabès Iraumatique ( B E R N H A R D T ) . 

Le tabès affecte une parenté remarquable avec la paralysie 
générale progressive, affection réputée aussi c o m m e d'origine 
syphilitique. Ces deux maladies combinent quelquefois leurs 
symptômes . 

§ 2 . — D E S C R I P T I O N D ' E N S E M B L E 

Cliniquement le tabès évolue en 3 périodes : la période pré-
ataxique, la période d'incoordination ou d'ataxie, la période 
paralytique. 

Il débute par des douleurs dans les membres .douleurs fulgu-
rantes, lancinantes) et par des douleurs en ceinture. Les viscères 
ne sont pas a l'abri de ces phénomènes douloureux qui revien-
nent sous forme de crises : crises gastriques, vésicules, rectales. 
Dès celte période on constate l'abolition du réflexe rotulien. 
l .e sens génital , quelquefois exagéré au début, s'émousse et 
disparaît. La pupille rétrécie 11e réagit plus à la lumière. Enfin 
on peut observer tout une série de troubles dans le domaine 
des organes des sens, troubles du goût, de l'audition, de la 
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- ne surtout, désignés sous le nom de symptômes céphali-
ques. 

La 2" période est caractérisée par une abolition progressive 
de la coordination des mouvements . L'ataxique n'est pas para-
lysé, m a i s il n'est plus maître de la direction, de l'étendue de 
ses mouvements : cette incoordination, cette ataxie est due à 
un troublé du sens musculaire, aussi augmente-t-el le encore 
dans l'obscurité lorsque manque le contrôle de la vue. La 
démarche du malade est caractéristique : il lance les jambes e t 
laisse v io lemment le talon retomber sur le sol ; il ne sait plus 
mesurer la force de ses mouvements e t les proportionner 
exactement au but a atteindre. La sensibilité cutanée est aussi 
troublée, diminuée ou pervertie : les sensations tactiles ou dou-
loureuses ne sont perçues qu'avec un retard d'une ou plusieurs 
secondes. 

Le malade entre, après des années, dans la 3« période ou 
période paralytique. Il est alors confiné au lit. Les muscles 
des membres inférieurs sont atrophiés . Il se cachectise e t 
dépérit jusqu'à ce qu'il soit enlevé, soit par une affection inter-
« urrenle des voies respiratoires, soit par des phénomènes bul-
baires, soit encore par une complication infectieuse à laquelle 
In paralysie vésicale ou l'eschare fessiere auront serv i de porte 
d'entrée. 

§ — A N A L Y S E D E S S Y M P T Ô M E S 

Nous diviserons les symptômes du tabès en troubles moteurs, 
sensitifs. sensoriels, trophiques et viscéraux. 

1 T r o u b l e s d e l a m o t i l i t é . — Avant D U C H E S S E les ataxiques 
étaient considérés c o m m e des paraplégiques : en réalité il n v 
} a là qu'une apparence : de véritables paralysies des membres 
sont très rares chez les ataxiques. 

Ce qui est caractéristique de leur affection, c'est l'incoordina-
, J c s mouvements. La force musculaire est parfaitement, 

conservée, t us les mouvements sont possibles, mais le malade 
n est plus maître de leur direction ou de leur étendue, parce 



qu'il manque de ce l le sensibilité spéciale qu'on appelle le sens 
musculaire. 

Ou'cst-ce donc que le sens muscula ire? 
C'est cette sensibilité spéciale qui nous rend compte de toutes 

les phases de la contraction d'un muscle et de son raccourcisse-
ment, qui fait qu'a chaque instant nos centres nerveux sont ren-
seignés sur la résistance vaincue, sur le poids des objets, sur le 
chemin parcouru ; — c'est lui qui permet de mesurer exacte-
ment l'effort qui reste encore à faire et de le proportionner à la 
résistance. G K R D Y l'a défini : sens de l'activité musculaire. 

Nous pouvons donc faire, m ê m e les j e u x fermés, des mouve-
ments délicats et parfaitement coordonnés. Les organes péri-
phériques de ce sens musculaire sont d'après GOL«;I des corpus-
cules disséminés dans l'intérieur des muscles et à leur union 
avec les faisceaux tendineux. 

Or, ce sens musculaire est profondément troublé chez l'alaxi-
que. 

a. Troubles de la station. — Chez lui. l'équilibre, la coordina-
tion ne peuvent s'effectuer que par un phénomène de suppléance 
qu'exercent l'œil, le labyrinthe, etc. , etc. 

Les yeux ouverts, il peut se tenir debout, car si les renseigne-
ments qui lui sont donnés sur l'état de contractiou des muscles 
nécessaires à la station verticale font défaut, il peut y suppléer 
par la vue ; mais dès qu'on lui fait tenir les pieds rapprochés en 
lui fermant les yeux, il chancelle, décrit une oscillation et 
tombe s'il n'est retenu : c'est le signe de Romberg. Même phé-
nomène si 011 lui place un écran devant les yeux. Enfin il arrive 
parfois que l'ataxique ¡jènt brusquement ses jambes se dérober 
sous lui. 

b. Mouvements des membres supérieurs. — Si l'ataxique veut 
saisir un objet il hésite un instant en approchant du but. La 
préhension des objets est défectueuse. Les mouvements sont 
maladroits , indécis, surtout ceux qui exigent une certaine pré-
cision. L'occlusion des yeux augmente celte incoordination. Des 
mouvements simples, c o m m e celui qui consiste à porter rapide-
ment l'index sur la pointe du nez deviennent alors impossibles, 
le doigt manque le but. 

Mouvements des membres inférieurs. — Lorsque le malade 
est couché, qu'on lui ferme les yeux et qu'on lui ordonne de 
faire avec les membres inférieurs un mouvement déterminé, par 
exemple de porter le talon droit sur le dos du pied gauche, ou 
d'élever ce pied à 10, 20 centimètres au-dessus du plan du lit, 
il manque ou dépasse le but. 

La démarche de l'ataxique est caractéristique. Il élève les 
jambes trop haut, les lance en avant ou bien ies projette en 
dehors et les laisse v io lemment retomber en frappant le sol du 
talon. Il étend les bras c o m m e un balancier pour maintenir son 
équilibre. Il regarde ordinairement ses j a m b e s ; la démarche 
devient encore plus difficile sans le contrôle de la vue qui supplée 
a I impuissance des renseignements fournis par le sens muscu-
laire, par exemple dans l'obscurité. 

Lorsque les troubles de la marche sont encore peu prononcés, 
on peut les faire apparaître par divers procédés recommandés 
par Fournier : on ordonne au malade de s'arrêter brusquement, 
ou de se retourner; il est rare alors qu'il ne perde pas un ins-
tant l'équilibre. L'incoordination devient aussi apparente lors-
qu'on lui dit de descendre un escalier, ou de sauter sur un pied. 
— L'ataxique est également incapable de marcher les genoux a 
demi fléchis, parce que cette alt itude nécessite une appréciation 
très exacte de l'état de contraction des muscles triceps cruraux. 
L'impossibilité de marcher à reculons est aussi un signe précoce 
d'ataxie. 

Tels sont les troubles de la marche chez les ataxiques, 
Kt cependant les membres inférieurs ne sont pas paralysés, 

car si vous voulez leur imprimer malgré le malade des mou-
vements passifs, il résisteront avec force. La motricité est 
intacte. La sensibilité cutanée n'est pas davantage en jeu. car 
on peut voir une démarche normale chez les hystériques qui ont 
de I'anesthésie plantaire. 

Il n'y a qu'un trouble du sens musculaire. 
Heste a déterminer pourquoi le sens musculaire est ainsi 

troublé chez l 'ataxique; vraisemblablement parce que les fibres 
qui conduisent les sensations musculaires sont intéressées 
dans les cordons de Goll et de Burdach et qu'il y a ainsi 



interception des renseignements qu'elles apportent aux centres 
nerveux. 

d. Perle de la notion de position des membres. — Placez un 
des membres inférieurs dans une position déterminée, sur le 
bord du lit par exemple, après occlusion des yeux, et demandez 
au malade de préciser sa situation. Dans la plupart des cas il 
sera incapable de répondre exactement. Comme le fait remar-
quer BRISSAIJD, ce n'est plus ici le sens de l'activité musculaire 
qui est en défaut, puisqu'il s'agit de mouvements passifs, c'est 
la sensibilité profonde, aponévrotique, articulaire, tendineuse, 
qui nous mot au courant des gl issements des parties mol les les 
unes sur les autres dans les changements de position des m e m -
bres, et qui se trouve, elle aussi, très souvent en défaut chez les 
ataxiques. 

e. Autres troubles moteurs. — Les autres troubles moteurs du 
tabès ont beaucoup moins d'importance. Les ataxiques éprouvent 
quelquefois des secousses musculaires, ou des mouvements lents 
des extrémités, mouvements athétosiformes qui dépendent vrai-
semblablement d'une lésion concomitante des cordons laté-
raux et que C R A S S E T considère c o m m e une manifestation de 
l'alaxie du tonus. 

f. Paralysies. — Nous décrirons à part celles de l'œil, vu leur 
importance. L hémiplégie (d'ailleurs assez rare) est permanente 
ou transitoire e t dans ce dernier cas souvent de nature hysté-
rique (DEBOVE). Les ataxiques peuvent encore présenter une 
paraplégie à début brusque et des paralysies l imitées, notam-
ment de la paralysie radiale, faciale, etc. 

2 ° T r o u b l e s s e n s i t i f s . — Ils sont subjectifs, c'est-à-dire 
accusés par le malade, ou objectifs, c'est-à-dire révélés par 
l'examen : 

A . TROUBLES SUBJECTIFS DE LA SENSIBILITÉ. — Les phénomènes 
douloureux sont très précoces dans le tabès, mais peuvent se 
prolonger fort longtemps à la période d'état. Ils revêtent plu-
sieurs formes : 

Douleurs fulgurantes, dans les membres, inférieurs surtout. 

décrivant le trajet d'un nerf qu'elles traversent c o m m e un éclair, 
e t que les malades comparent à une étincelle électrique ; dou-
leurs lancinantes; douleurs térébranlcs avec sensation de tor-
sion, c o m m e si les chairs étaient perforées par une vri l le; dou-
leurs ardenles, avec sensation de brûlure. 

La coexistence des douleurs avec les troubles trophiques est 
très remarquable dans quelques cas. 

l outes ces douleurs sont passagères. D'autres ont un remar-
quable caractère de fixité : ce sont des douleurs constrictives. 
Il semble au malade que son thorax, ses membres , sont c o m m e 
serrés dans un étau. La plus c o m m u n e est la douleur en cein-
ture. Viennent ensuite les douleurs en cuirasse, en brodequin, 
en bracelet. Les névralgies de la face ne sont pas rares. 

D'autres fois les malades éprouvent par accès une sensation 
de brisement, de contracture musculaire, c o m m e s'ils avaient 
été battus ou soumis à un violent exercice ( P I T R E S ) . 

Enfin les viscères (estomac, vessie, rectum, etc.). peuvent être 
le siège d'accès très douloureux (crises viscérales) . voy. p. 32 . 

Les ataxiques peuvent éprouver encore d'autres sensations 
anormales moins douloureuses : engourdissements, fourmille-
ments, etc. 

B . TROUBLES OBJECTIFS DE LA SENSIBILITÉ. — Ces troubles com-
prennent les paresthésie et les anesthésies. 

a. Paresthésies. — La plus typique d'entre elles est le retard 
des perceptions tactiles et douloureuses. Si on touche avec la 
tête ou la pointe d'une épingle la surface cutanée, il s'écoulera 
une ou plusieurs secondes entre le moment précis du contact 
et celui où il est accusé par le malade. C'est aux membres infé-
rieurs et à mesure qu'on se rapproche des extrémités que ce 
phénomène est le plus appréciable. 

D'autres malades ne peuvent localiser leurs sensations (ils 
n indiquent pas avec exactitude le point louché), ni les définir 
exactement : ifs confondront une piqûre avec un contact ou une 
sensation de chaleur. On peut m ê m e observer une véritable 
dissociation le la sensibilité : ce sera par exemple la sensibilité 
thermique ou douloureuse qui disparaîtra, alors que les autres 
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formes de la sensibilité resteront intactes (Voy. Syringom^elie] : 
mais c'est tout à fait exceptionnel. 

L'hyperesthésie est un phénomène très fréquent : une piqûre, 
une pression légère, le contact d'un cheveu provoqueront des 
douleurs atroces tout à fait disproportionnées à l'intensité de 
l'excitant. 

L A S S O I S a vu le contact d'une plaque de cuivre provoquer de 
la douleur (aphalgésié). 

b. Anesthésie. — Elle s'observe sous forme de plaques, ne con-
cordant pas forcément avec la distribution de troncs nerveux 
déterminés. Souvent l'anestbésie n'est pas absolue : il ne s'agit 
que d'une diminution de la sensibilité. Elle siège sur la face, 
sur le tronc, beaucoup plus souvent sur les membres, surtout 
sur les membres inférieurs; il est rare que chez un ataxique la 
sensibilité de la surface plantaire soit intacte. 

Enlin il y a aussi des troubles de la sensibilité profonde 
muscles, os, etc.). On a voulu faire jouer à cette anesthésie un 

certain rôle dans la production des arthropathies. 

3" T r o u b l e s d e s o r g a n e s d e s s e n s . — t a vision, le goût , 
l'odorat, l'audition, peuvent être atteints chez l'ataxique. 

A. TROUBLES VI SUE L S. — Us peuvent porter sur toutes les par-
ties constituantes de l'appareil optique, nerfs, pupille, muscles. 

a. ¡Ver/' optique. — L'atrophie du nerf optique est caractérisée 
par sa dégénérescence grise, c'est-à-dire que les fibres dégénérées 
ne disparaissent pas et que leur gaine persiste. 

Elle se révèle c l iniquement par une diminution progressive 
de la vis ion, sans rétrécissement du champ visuel et sans sco-
torues ce qui s'explique bien anatomiquement, puisque cette 
névrite optique est une lésion diffuse et généralisée. Le champ 
visuel est rétréci pour certaines couleurs ; c'est le vert qui est 
le plus mal perçu : viennent ensuite le rouge, le jaune, le bleu. 

• On d é s i g n e s o u s le n o m d e s c o t o m e s l e s l a c u n e s q u i e x i s t e n t 
d a n s le c h a m p v i s u e l : i ls s o n t d u s l e p l u s s o u v e n t a u x l é s i o n s 
limitées d e l a r é t i n e o u d u n e r f o p t i q u e . 
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Le rétrécissement du champ visuel pour le blanc ne se manifeste 
que lorsque la vision centrale est déjà très atteinte. A Yopktal-
moscope, la papille se montre décolorée, blanche, quelquefois 
bleuâtre ou nacrée, au lieu de conserver sa teinte blanc rosé 
habituelle. Les vaisseaux sont comme étouffés par la sidérose du 
tissu nerveux. La papille n'est pas affaissée, ses l imites sont 
nettes, elle est intéressée en totalité et non par ilôts disséminés 

c o m m e dans la sclérose en plaques ou certaines amblyopies 
toxiques. 

L'atrophie du nerf optique est un signe quelquefois très pré-
coce du tabès et a de ce chef une grande importance diagnos-
tique. C'est un symptôme de la période préataxique et on a eu 
souvent l'occasion de noter que. lorsqu'il apparaissait, l'incoor-
dination motrice arrêtait ses progrès ou m ê m e faisait défaut, ce 
qui est loin d'ailleurs d'être un fait constant. La lésion 
demande de deux à trois ans pour aboutir à la cécité complète. 

Elle est ordinairement double : si elle est quelquefois unila-
térale au début, au bout de peu d'années l'autre œi l se prend à 
son tour. 

b. Pupille. — On sait que normalement le sphincter pupillaire 
se contracte : ai à la lumière, b) dans la vision de près, c) sous 
l'influence de la douleur ; qu'il se dilate au contraire dans l'obs-
curité et pour la vision des objets é lo ignés ; enfin, qu'en dehors 
de toute influence extérieure, il présente une série d'oscillations 
(30 à 60 par minute), alternatives de contraction et de relâche-
ment. désignées sous le nom d'hippus physiologique. Or. dans le 
tabès, la pupille peut encore se contracter ou se dilater suivant 
que l'objet fixé se rapproche ou s'éloigne (persistance du réflexe 
à 1 accommodation) , mais el le ne réagit plus à la lumière ou à 
la douleur. On appelle cette dissociation : Signe dArgyll-
llobertson. — 11 y a aussi abolition de l'hippns physiologique. — 
La pupille est le plus souvent contractée et le mijosis est un 
signe important du tabès (LEYDEX). La mydriase est beaucoup 
plus rare et passagere. II peut y avoir encore de l'inégalité 
pupillaire. 

c. Muscles. - Le sphincter pupillaire n'est pas le seul muscle 
intéressé : la musculature extrinsèque de l'œil peut être aussi 
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atteinte. Ces paralysies sont fréquentes d a n s la période pré-
ataxique. Leur principal caractère est d'être fugaces (ne durant 
souvent que quelques jours, ou variant d'un jour à l'autre) e t 
dissociées, c'est-à-dire qu'elles ne portent pas sur tous les muscles 
innervés par un même nerf, mais peuvent les atteindre isolé-
ment (paralys ies parcellaires de Fournier). Le droit externe, le 
droit interne sont les muscles le plus souvent pris et leur para-
lysie se traduit par de la diplopie et du strabisme. La paralysie 
du releveur de la paupière supérieure, fréquemment combinée 
à celle du droit interne, amène le plosis. On n'est pas fixé sur 
l'origine nucléaire ou névritique de ces paralysies dissociées de 
la période prodromique. Dans la période du labes confirmé, 
les paralysies oculaires tendent à perdre leur caractère de disso -
ciation et deviennent beaucoup plus étendues. 

Ces modifications du côté du nerf optique, de l'iris et des 
muscles sont très fréquentes. Les symptômes qui suivent ont 
moins d'importance. 

On a noté le larmoiement qui peut être produit parmi trouble 
sécrétoire ou par la paralysie du muscle de Horner, la d iminu-
tion de tension du globe oculaire (hypotonie}, l 'exophtalmie, 
et d'autre fois le rétrécissement de la fente palpébrale, enfin 
une sorte de tcémulation ou de sauti l lement des paupières. 

H . TROUBLES DU GO.UT ET DE L'ODORAT. — Ces troubles sont 
peu connus. Les sensations olfactives e t gusUitives sont quel-
quefois abolies ou très diminuées, plus souvent perverties 
et peuvent constituer ainsi une cause d'hallucinations et de 
délire. J'ai souvent trouvé une abolition à peu près complète 
de l'odorat chez des ataxiques qui n'avaient aucun symptôme 
de paralysie générale. K L I P P E L « qui a récemment étudié ces 
troubles a constaté des lésions de névrite de l'olfactif, du glosso-
pharyngien ou des altérations d'Andersch. 

C. TROUBLES AUDITIFS. — Les troubles auditifs sont très fré-
quents. mais souvent légers. 

* KLIPPEL. Archives de Seitrnlogie, 1 8 9 7 . 
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Ils consistent en une surdité progressive dont la marche est 
quelquefois très rapide (FOURNIER) et s'accompagne de bruits 
subjectifs intenses (bourdonnements, sifflements, bruit de 
cascade), intéressants parce que leur persistance peut être le 
point de départ d'hallucinations de l'ouïe et de troubles psy-
chiques revêtant la forme d'un délire de persécution. 

I n autre trouble fonctionnel est le vertige de Méniére, c'est-
à-dire le vertige d'origine auriculaire, décrit par P I E R B B T 

chez les ataxiques. Il peut être presque continu ou bien se 
présenter sous forme d'accès vertigineux qui s'annoncent par 
un sifflement intense, par des douleurs dans la face et les 
oreilles. Le malade voit tourner tous les objets autour de lui 
il croit tourner, être entraîné, et perd quelquefois l'équilibre au 
point de tomber sur le sol . 

A quoi sont dus ces troubles auditifs ? Les autopsies de PŒR-
RET. STRUMPELL, OPPBNHEIM et SIEMEBLING ont montré l'atrophie 
du nerf auditif e t de ses noyaux bulbaires. H A B E R M A N N a pour-
suivi son altération jusque dans le l imaçon et constaté la dis-
parition des cellules ganglionnaires ganglion de Boscnthal) 
qui constituent le premier relai placé sur le trajet des voies 
acoustiques. 

Dans beaucoup de cas on ne trouve que des lésions banales 
de I oreille moyenne souvent sans rapport avec le tabès ou 
produites par ( intermédiaire d'une lésion du trijumeau, nerf 
trophique de l'oreille, souvent intéressé dans cette affec-
tion. 

4 É t a t d e s r é f l e x e s . — Nous étudierons successivement 
les réflexes tendineux et les réflexes cutanés. 

A . R É F L E X E S TENDINEUX. - Si chez un sujet normal, assis 
les jambes pendantes, on percute doucement le tendon rotu-
iien on voit s e produire immédiatement un brusque mouve-
ment d extension de la jambe sur la cuisse par contraction 
reuexe du quadriceps fémoral. C'est ce qu'on appelle le 
réflexe rotulien ou phénomène du genou. Dans le cas où ce 
réflexe est diminué il est bon de distraire l'attention du 
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malade pour éviter qu'il ne se raidisse, en lui faisant tirer ses 
mains par exemple (procédé de J K S D R A S S I K ) . 

L abolition du réflexe rotulien, désignée sous le nom de signe 
de Westphal, est un des symptômes les plus précoces et les 
plus constants du tabes. Il est causé par une lésion occupant 
la région de la bandelette externe de l'étage dorso-lombaire 
de la moelle (voy. p. 39.) Ceci explique pourquoi les réflexes 
rotuliens persistent dans le tabes cervical, pourquoi ils ne dis-
paraissent que tardivement dans le tabes descendant. Le 
réflexe du tendon d'Achille est également aboli : plus rarement 
ceux du biceps et du triceps brachial. — Il y a en s o m m e dans 
le tabes une abolition ou tout au moins une diminution des 
réflexes tendineux. 

Qu'est-ce donc physiologiquement, qu'un réflexe tendineux t 
Prenons pour exemple le réflexe rotulien ou phénomène du 
genou. 

Il n'est pas du, c o m m e on l'avait tout d'abord pensé, à l'ex-
citation mécanique du muscle triceps tiraillé par la percus-
sion de son tendon (tendon rotulien). En effet la méthode 
graphique montre que le triceps se contracte en bloc et non pro-
gressivement de la rotule vers son insertion iliaque. B B I S S A I D 

a même pu mettre en évidence sur les tracés deux soulève-
ments, le premier très léger, dù à l'extension du muscle ou A 
son irritation directe, le deuxième plus fort, représentant la 
contraction réflexe du muscle. Tout réflexe nécessite la parti-
cipation d'une fibre nerveuse centripète (nerf s ens i t i f . d'une 
cellule ou centre réflexe et d'une fibre nerveuse centrifuge qui 
en émane (nerf moteur). Or, chez les animaux, la section du 
nerf crural (nerf conducteur) abolit le phénomène du genou : la 
compression de l'aorte, la chloroformisation l'abolissent aussi 
par action sur la substance grise de la moelle (centre réflexe) ; 
la strychnine l'exagère paree qu'elle est un excitant de cette 
même substance grise. Les mêmes lois nous expliquent pour-
quoi le réflexe rotulien manque dans la paralysie infantile 
(lésions des cellules des cornes antérieures) dans les névrites 
périphériques, etc. 

Reste à déterminer quel est le point de départ du réflexe. 
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Ce ne peut être la peau, car le réflexe existe chez les hysté-
riques dont les téguments du genou sont anes.hésiés. et chez 

s h\steriques hem.anesthésiques ; ce ne peu. être l'os car 
•m n obtient pas le réflexe en percutant le tibia c i l e 

tendpn lui -même. Les tendons ont en effet une sensibilité spé-

! ? b ! e D n e s e u l « » 1 pas des impressions douloureuses 
les brûlures par exemple. Ils sont sensibles à l'éleclrisation 
sensibles surtout a la distension. Les corpuscules .1, Golrf 
disséminés à la surface des tendons el au point .l'union de la 

Fig. 7. 
Schéma d'un réflexe. 
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• " " s w s t e n t ordinairement ¿ormÎîux 
bi n a l T ' " ; q " e , , | " e f 0 i s ' e réflexe plantaire aboli, mais 
bien après la disparition des réflexes tendineux 

m u aue use at ^ d " sphincter quand on excite la 
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•-on.pl,que d u n e affection viscérale du bassin (vessie, rectum,. 

»aie» DE '"«• « t , . _ é d i u 2 



Le réflexe crémastérien (rétraction du testicule par pince-
ment (le la peau <le la face interne de la cuisse) et le réflexe 
bulbo-caverneux (durcissement du périnée par contraction de 
ses muscles lorsqu'on excite le gland) indiquent, par leur 
absence, l' impuissance génitale. 

5 T r o u b l e s t r o p h i q u e s . Ils intéressent : t" la peau et 
ses annexes; 2° les musc les ; 3" les o s : 4° les articulations. 

Pi g- 3. 
Hémiatrophie de la languo (d'après Raymond . 

t . PEAU. — On observe fréquemment des éruptions cutan' 
diverses : ichtyose, pityriasis, vitil igo, zona. Les escharcs fes 
sières sout un trouble tropliique de la dernière période. Mais 
dès le début on peut voir survenir le mal perforant plantaire : 
à la face inférieure du gros ou du petit orteil de préférence, il 
se forme une ulcération indolente qui se creuse de plus en 
plus, décolle les téguments et arrive jusqu'à l'articulation sous-
jacente. 
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j o n g l e s sont striés, déformés, friables et tombent sponta-

On a noté aussi la chute spontanée des dents avec atronhîe , 
rebords maxillaires, sans périostite, et » ^ o p l u e d e s 
des ulcérations buccales pouvant aboutir 
à la perforation de la voûte palatine (mal 
perforant palatin de L E T U L L K ) . 

LT. MUSCLES. - Les muscles des mem-
bres inférieurs s'atrophient à une période 
avancée, lentement, sans [contractions 
ubrdlaires ni réaction de dégénérescence, 
et le poids des couvertures .tend alors à 
mettre le pied en varus équin, en raison 
de sa flaccidité absolue. Plus rarement 
on observe des atrophies précoces limi-
tées à quelques muscles, par exemple a u 
moignon de l'épaule ou à une moi t i é de 
la langue (liémiatrophie linguale). 

C- Os. — Les os subissent des modifi-
cations spéciales caractérisées chimique-
ment par la dissolution des substances 
minérales qui entrent dans leur composi-
tion et anatomiquement par l'amincisse-
ment de la substance compacte, la dilata-
tion du canal médullaire et des canaux 
de Ha vers et la décalcification des travées 
osseuses. Ils deviennent cassants, et. sous 
I influence de la moindre cause, à l'occa-
sion d un mouvement, pendant que le 
ma a e h a h m e par exemple, se produi. 

- ¿ K W i ? Ï T W S È S S f c 

Fig- s. 
Radius et cubitus 

d'un ataxiquo, 
fractures avec cal 
exubérant (CHAR-
COT). 



peut constater qu'elles se réparent par un cal exubérant : il est 
îles cas cependant où en raison de J'atrophie osseuse elles abou-
tissent à la pseuda i throse. 

I ) ARTICULATIONS (AHTHROPATHIES, PIED TABÉTIQUE). — L e s 

arlhropathies des ataxiques ont été découvertes par C H A R C O T . 

Elles intéressent par ordre de fréquence le genou, le pied, la 
hanche, l'épaule. Accident de la fin de la période préataxique, 
quand débute l ' incoordination, elles surviennent souvent sans 
¿¿Use occasionnelle, el les Iraumatismes fréquents chez les 
alaxiques dont on a \oulu faire leur cause principale, sont loin 
d'être constants 

Le début de l'arUiTepathie est souvent annoncé par un redou-
blement. des douleurs fulgurantes, puis du jour au lendemain 
apparaît un énorme gonf lement de l'articulation, qui se couvre 
de varicosités bleuâtres1 et ne s'accompagne d'aucun mouve-
ment fébrile. Ce gonllemenl est indolore. Tout le voisinage de 
l articulation est le siège d'un empâtement considérable, et la 
ponction île cet œ d è m e très dur, pseudo-éléphanliasique, donne 
issue ;« un liquide séreux quelquefois sanguinolent. 

En raison de la distension énorme de la capsule articulaire 
par le liquide épanché, les extrémités osseuses sont éloignées 
l'une de l'autre, e l permettent des déplacements articulaires, 
étendus. Après ce début brusque, l'arlliropatie tabétique a une 
évolution excessivement lente. Dans les formes bénignes le 
liquide se résorbe assez rapidement. Dans les formes mali-
gnes cette résorption ne s'effectue qu'a la longue, el en même! 
temps qu'elle s'effectue se produisent des lésions irréparables 
des extrémités osseuses : la tête de l'humérus ou du fémur, les 
cond.vles fémoraux s'atrophient el disparaissent peu a peu : >>n 
assiste à une véritable fonte des épiphyses B I U S S A I O.) La dia-j 
physe flotte dans la capsule articulaire (BRISSAUO) et en raison 
de la laxitéMe l'articulation le membre devient ballant (niembr 
de polichinelle). 

' OII l'a comparée à un osléosareiiine, ou au ventre d'un entant 
asci tique (lliussAi •. j 
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Telle est la forme commune, atrophique. Dans la forme 
hypertrophiqiie, les l igaments, les tendons et toutes les parties 
molles périarticulaires sont envahies par des stalactites osseuses 
qui restreignent de plus en plus les mouvements . Des subluxa-
lions se produisent. Les déformations sont portées à leur 
comble. 

Ces alhropathies des labétiques considérées par YOLKM i n -
cornine tra lunatiques, par STRUMPELL comme des arthrites 

Fig. 10. 
Arthropathia tabétique (CHARCOT). 

«ranche, t i l e d u n h u m é r u s s a i n : à d r o i t e , l i t e b u m é r a l e a l r o p h i . y . ) 

syphilitiques, par Vnteàow c o m m e une variété d'arthrite sèche 
déformante, reconnaissent en réalité une origine nerveuse : leur 
pathogénie est identique a celle des autres troubles trophiques 
du tabes. 

Le pied tabétique, bien étudié par L É P I N E B O Y K R , C H A R C O T . 

1'ERE ,1883 est constitué par une série ^osteoarthropathies 
avec empâtement des parties molles et caractérisé par une 
triple déformation : saillie du bord interne du pied, saillie de 
la face dorsale due surtout au premier cunéiforme qui est 
• omme énucléé en haut, affaissement de la plante qui porte 
tout entière sur le sol (pied plat) au lieu d'appuyer seulement 



par son bord externe. Cette déformation est très nette sur des 
empreintes qu'on peut.recueillir facilement en faisant marcher 
le malade sur une feuille de papier noirci à la fumée : on 
constate alors l'élargissement de la bande antéro-postérieure 
qui réunit l'empreinte du talon à celle des articulations méta-
tar.-o phalangiennes. De plus, le vide qui existe normalement 
entre la pulpe du gros orteil e t le reste de la surface plantaire 
est «-omble par l 'empâtement des parties molles. Ces troubles 
trophiques du squelette du pied s'accompagnent «le troubles 
vasomoteurs et sécrétoires : la température locale est élevée ; la 
sudation est facile, elle se produit en quelques secondes après 
injection de pilocarpine. 

E. P A T H O G È N E DES TROUBLES T R O P H I Q U E S . — Nous venons de 
comprendre toutes les complications dont l'étude précède sous 
le n o m de troubles Irophiques. Qu'est-ce qu'un trouble tro-
phiipie ? 

1 ' hvsiologiquement la nutrition des t issus est maintenue dans 
cet équilibre, qui constitue l'état normal, par l'action régula-
trice du système nerveux. 

Indépendamment des nerfe vasomoteurs qui règlent le calibre 
des artérioles et, par leur intermédiaire, l'apport des matériaux 
sangu ins . i l existe «les filets nerveux qui règlent les échanges : ; 
ces nerfs régulateurs de la nutrition, sont les nerfs trophi- ' 
ques. Par exemple, le nerf trophique de la cornée est le tr i ju- ' 
m eau. Vient-on ii le sectionner, la cornée s'ulcère et se per- ' 
fore. Ces nerfs trophi«iues sont eux-mêmes en relation avec j 
des « entres trophiques échelonnés dans la masse des centres ; 
nerveux. La suppression anatomique «le ces centres, c o m m e 
celle des conducteurs nerveux qui en émanent, produit des] 
t roub les profonds dans la nutrition des tissus qui en dépen-, 
dent. 

( in reconnaît depuis C H A R C O T que tous les accidents que nous 
venons de décrire sous le nom de troubles trophiques du labesj 
sont d'origine nerveuse; c'est dans une lésion du système ner-
ve> v qu'il faut chercher leur pathogénie. Quelle est cette 
lésion J — Ce ne peut être la lésion des cordons postérieurs | 

ce doit être une lésion «les centres nerveux qui prési.lent à la 
nutrition des tissus, ou des uerfs qui en émanent . 

C H A R C O T localisait cette lésion dans les cornes antérieures de 
la moelle : il avait noté, dans un cas d'atrophie musculaire peu 
étendue chez un ataxique. la disparition des cellules des cornes 
antérieures. 

P I E K B E T , P I T R E S et V A I L L A H D , D F J E R I S E , admettent «jue la 
névrite périphérique joue un grand rôle dans les troubles tro-
phiques; ils ont trouvé notamment des altérations des nerfs 
périphériques dans plusieurs cas d'ostéoarlhropathies avec 
intégrité des centres. Keste à savoir si ces lésions des nerfs ne 
sont pas el les-mêmes sous la dépendance d'altérations dyna-
miques des centres nerveux, inaccessibles à nos procédés d'in-
vestigation : c'est une hypothèse qui tend a se faire jour depuis 
quelque temps. 

En efTet, pour pour que ces troubles se manifestent, une alté-
tion anatomique des centres trophiques n'est nullement néces-
saire. Comme les centres moteurs ou vasomoteurs, les centres 
trophiques exercent sur les tissus une action constante, sorte 
«le tonus trophique, mais pour cela, ils sont sous l'influence 
«les excitations constantes qui leur sont transmises de la péri-
phérie par les nerfs sensitifs : ainsi se réalise l'équilibre tro-
phique. Une lésion des nerfs sensitifs pourra donc pro.luire 
par réflexe* des troubles trophiques. Nous avons mentionné 
dans i'ataxie, leur coexistence fréquente avec les douleurs ful-
gurantes. 

6 T r o u b l e s v i s c é r a u x . — Très fréquents dans la période 
préataxique, les troubles viscéraux ont une importance dia-
gnostique de premier ordre à cause de leur analogie clinique 
avec les diverses affections organiques des viscères qu'ils 
peuvent simuler. Celte confusion devient surtout possible 
•lans les formes frustes de I'ataxie, mais c'est aussi dans ces cas 
que leur constatation permet de porter un diagnostic précoce. 

Parmi ces manifestations viscérales du tabes, les unes sont 
permanentes (troubles de la sensibilité, paralysies laryngées, 
vesicales, ele.), les autres intermittentes et caractérisées surtout 



par l'adjonction de phénomènes douloureux : c'est à ces der-
nières qu'on donne le nom de crUes (crises gastriques, laryn-
gées, etc.). Ces deux ordres de manifestat ion, ne s'excluent pas 
réciproquement sur le m ê m e sujet ou le même organe. 

A. P H A R Y N X . — On note très souvent chez les ataxiques des 
altérations de la sensibilité de la muqueuse pharyngienne. On 
peut la chatouiller avec une plume sans provoquer de réflexe 
nauséeux. Plus rarement cette sensibilité est exagérée. 

Ces troubles de la sensibilité du pharynx, e t de celle du 
larynx sur laquelle nous aurons à revenir, nous expliquent 
pourquoi certains ataxiques présentent une déglutition défec-
tueuse ; ils « avalent de travers ». 

CHAKCOT a signalé dans le tabès le syndrome glossolabiola-
ryngé dont la paralysie du pharynx n'est qu'un symptôme. 

O P P E N H E I M a décrit sous le nom de crises pharyngéedes mou-
vements de déglutition excessivement nombreux ; se reprodui-
sant toutes les deux ou trois secondes, pendant une dizaine de 
minutes. 

CorRMONT a observé un alaxique qui présentait d'une façon 
intermittente un spasme insurmontable de la musculature du 
pharynx, au point que. pendant toute sa durée, la déglutition, 
m ê m e des liquides, était impossible, et n'aboutissait qu'au reflux 
nasal. 

B LARYNX. — On désigne sous le nom de laryngisme tabé-jj 
tique, toute une série de phénomènes : 1" paralysies laryngées ; 
2° alaxifi des cordes vocales ; 3° crises laryngées. 

a. Paralysies. — Elles atteignent de préférence les muscles 
dilatateurs de la glotte, c'est-à-dire les deux crico^aryténoidiens 
postérieurs. C'est la paralysie laryngée tabétique par excellence.! 
Les cordes vocales ne peuvent plus s'écarter pendant la respira-
tion, comme nous le montre l'examen laryngoscopique : l'air ne 
rentre plus dans la poitrine qu'à la filière. Le moindre mouve-
ment produit de la dyspnée et du cornage. Par contre la pho-
nation reste ordinairement normale. 

Le stade du labes auquel surviennent ces manifestations 

laryngées est très variable, mais il est des cas c o m m e ceux de 
LHOSTE et de F O U R N I E « OU el les ont été précoces c l ont fait faire 
le diagnostic. Leur début est lent et progressif ; on l'a cru 
subit, mais en réalité c'est le premier accès de suffocation qui 
en impose : quand il se produit, la paralysie existe depuis 
plus ou moins longtemps, par exemple dans'ce cas de OHD et 
S E M O N OÙ la paralysie fut découverte accidentellement dans un 
examen laryngoscopique et où le premier accès de dyspnée 
s.- montra plusieurs mois après. — A l'inverse des paralysies 
oculaires, leur marche est progressive et il n'y a pas de gué-
rison. 

On observe fréquemment des troubles de la sensibilité du 
larynx, de l'hyperesthésie plus souvent que de l'anesthésie. Ces 
paralysies laryngées s'accompagnent souvent d'autres manifes-
tations du côté du vague et du spinal : crises cardiaques et gas -
triques, accélération du pouls, paralysie du trapèze et du sterno-
cléido-mastofdien. douleur à la pression entre ce muscle e t le 
larynx. AHONSOHN a trouvé le pouls accéléré dans tous les cas de 
paralysie laryngée tabétique. 

b. Ataxu• des cordes vocaies. — Par moments l'ataxique ne 
peut plus parler, sa voix devient fausse et il présente c o m m e 
des lacunes vocales ( F O U R N I E » , ! . D'après K H A U S R qui a fait le 
premier l'examen laryngoscopique dans les cas de ce genre on 
voit les cordes, qui se rapprochaient pour l'émission du son. 
s arrêter brusquement dans une position intermédiaire : c'est 
comme un nystagmus laryngien. 

c. Crises laryngées'. — Tout d'un coup, sans prodromes, 
l'ataxique éprouve une sensation pénible de constriction à la 
gorge ou de chatouil lement laryngé, et il est pris d'un accès 
de toux convulsive. La reprise inspiratoire se fait avec peine : 
il y a du t irage; l'air qui passe à grand'peine entre les cordes 
vocales produit un cornage perceptible à distance. La dyspnée 
et l'angoisse sont extrêmes, la face se cyanose. L'asphyxie est 
imminente ; elle aboutit enfin à la perte de connaissance et a 
la chute du malade qui ne tarde pas à revenir à lui. 

•CHBHCBEWSKI. C R I S « laryngées du ta/ses. Revue de médecine 1 8 8 1 . 



Telle est la forme moyenne. On a décrit une forme légère 
caractérisée par un simple accès de toux précédée d'un cha-
toui l lement à la gorge, et une forme foudroyante où la perte 
de connaissance e t la chute du malade sont presque i m m é -
diates. 

La crise laryngée est due à la contracture des adducteurs des 
cordes vocales qui se juxtaposent sur la ligne médiane et ne 
permettent plus l'entrée de l'air à travers la glotte spasmodi-
quement fermée. 

Cette occlusion spasmodique de la glotte est un phénomène 
réflexe déchaîné par une excitation du laryngé supérieur. 
K R I S H A B E R a pu en effet provoquer sous le laryngoscope la 
crise laryngée, chez des ataxiques qui y étaient sujets, en tou-
chant avec une sonde la muqueuse laryngée ; et certaines crises 
laryngées à leur début avortent par un badigeonnage à la : 
cocaïne. Ce phénomène parait donc lié à des troubles de la sen- J 
sibilité de la muqueuse laryngée. — Mais la contracture des 
constricteurs de la glotte n'est pas seule en jeu, comme le prouve , 
cette observation de K R I S H A B E R où les crises persistèrent après 
la trachéotomie : l'asphyxie d'origine glottique ne pouvait plus 
se produire, mais il y avait de la tétanisation du diaphragme. 

Dans les cas mortels l 'anatomie pathologique a montré des 
lésions bulbaires, portant surtout sur les noyaux du pneumo-
gastrique et du spinal, et sur la bandelette solitaire de Stilling 
(colonne ascendante de Clarke). 

C. P O U M O N . — On a vu des hémoptysies accompagner les dou-
leurs en ceinture ou annoncer leur disparition. 

D. A P P A R E I L C A R D I O - V A S C U L A I R E . — La tachycardie est habi-
tuelle chez les tabétiques : la plupart d'entre eux ont le pouls 
entre 90 et 100; cette accélération est plus prononcée encore 
chez ceux qui ont des paralysies laryngées ou d'autres troubles 
d'origine bulbaire. De plus, le pouls est instable, c'est-à-dire que 
son chiffre varie facilement sous l'influence des moindres causes.; 
L'arythmie, les palpitations n'ont rien de caractéristique. Par 
contre, il y a des tabétiques qui souffrent de douleurs fulgu-

rantes localisées vers la pointe du cœur ; plus rarement on note 
des crises ventables d'angine de poitrine avec angoisse griffe 
retrosterhale, hyperesthésie précordiale extrême ( D I E U L A K O Y ) 

irradiations dans le bras gauche il s'agit tantôt en ce cas de 
crises anguleuses tabétiques, comparables aux autres crises 
viscérales des ataxiques, par exemple aux crises gastriques, 
tantôt de crises d angine de poitrine vulgaire par lésion des 
coronaires. 

Les lésions de l'aorte (et des coronaires qui en émanent) sont 
en effet l .équentês dans le tabès, et la syphilis apparaît nomme 
la principale cause de ces aortites dont le début est souvent 
anlerieur à celui du tabès lui-même. Cependant TKISSIKR a 
signale 1 état perforé ou fenétré des valvules s igmoïdes aortiques, 
qu - attribue à un trouble t r o p h i q u e . - C e s aortites, dans les cas 
de tabès avancé sont remarquables par leur latence: elles ne 
S ac compagnent pas de troubles fonctionnels, ni de douleurs et 
demandent à être cherchées. Cette absence de douleurs et de 
troubles réflexes « s'explique par les lésions du plexus cardiaque 
et des racines postérieures du rei.lleme.il cervical : c'est en effet 
f - ces racines postérieures qu'est conduite normalement la 
sensibilité cardiaque, d'après F R A N Ç O I S F R A N C K ' . „ J . MK.TZ 

a en effet constaté une raréfaction des fibres à myél ine des 
b l e u du plexus cardiaque en parallélisme constant' avec les 
lésions des racines postérieures du règlement cervical. On a 
note aussi des altérations du pneumogastrique 

LKYOKN attribue les crises d'angine de poitrine à lu névrite du 
piexus cardiaque. 

I o u r ë u i ? n é ' !CS i é S i ° n S a n a , o m ' " l « e s expliquent les crises dou-

anrtite dans le tabès avancé. 

e x " r i ; : : : ; " , U C S ; a S , C ^ 5 6 c ™ P ' " l » e des signes du goitre 
S | U e , L " r S ' , U e ^ s i g n e s existent au comple t il est 
l i t " r t " r " r C J 0 K F R ' J Ï 6 1 " ' évolution paral-

1 6 m é m e l l l a ' a d e , de deux affections distinctes. A u c o n -
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traire, s'il n'y en a que quelques-uns, on admet plutôt qu'ils ré-
sultent de l'extension du processus tabétique aux noyaux bulbaires. 

E. ESTOMAC. — Les crises gastriques (voy aussi p. 491) débutent 
brusquement, sans troubles gastriques antérieurs, sans pro-
dromes. par une douleur violente, ardente, au cfeux épigastrique. 
En même temps se produit une hypersécrétion qui s'accompagne 
de vomissements très abondants d'un liquide aqueux. L'état 
général parait très grave : ces crises s'accompagnent d'une 
dépression nerveuse extrême, mais le pouls est accéléré (RAY-
MOND) et non ralenti c o m m e dans beaucoup de douleurs abdo-
minales non tabétiques; les malades tombent dans le collapsus. 

La crise dure plusieurs heures, quelquefois plusieurs jours. 
Puis, après cette période de vomissements incessants, elle dis-
paraît aussi brusquement qu'elle avait débuté. Certains tabé-
tiques présentent des crises gastriques quotidiennes. 

L'analyse des matières vomies a montré qu'il y avait une 
quantité excessive d'acide chlorhydrique '. 

Il y a donc une grande analogie entre les crises gastriques du 
tabès et celles de la maladie de Reichmann caractérisée par 
l'hypersécrétion gastrique. — Chez tout sujet présentant des 
troubles gastriques intermittents il faut chercher méthodique-
ment les signes du tabès incipiens. 

F. INTESTIN. — Des selles impérieuses, survenant sans cause 
appréciable, sans coliques, constituent la diarrhée des tabétiques 
et dérivent probablement d'un trouble vasomoteur et sécrétojre. 
L'antipy f ine , médicament nervin, en agissant favorablement 
sur cet accident, nous permet de le dist inguer d'une diarrhée 
de cause banale survenant chez un ataxique. 

Les crises rectales, excessivement douloureuses, s'accompagnent 
souvent de la sensation de corps étranger, elles sont quelquefois 
terminées par une hémorragie anale . 

G . A P P A R E I L GÉNITO-URINAIUE. — L'impuissance ou la dépres . 

1 Dans certains cas cependant, cette hypcracidité fait défaut et on 
observe plutôt une diminutiou de HC1. 

sion génitale est un des premiers signes du tabès. 11 n'est pas 
rare qu'elle soit précédée d'une exaltation du sens génésique 
que quelques auteurs ont prise pour une des causes du tabès. 
Chez la f e m m e on a signalé l'existence de spasmes voluptueux 
(crises clitoridiennes ou vulvo-vaginales). 

D'après BITOT et S A B R A Z È S , Yanalgésie testiculaire, c'est-à-dire 
l'insensibilité des testicules à la pression, est excessivement fré-
quente dans le tabès à la période d'ataxie. Elle est proportion-
nelle au degré d'affaiblissement des fonctions génitales ; mais, 
par contre, elle n'affecte pas de rapport avec la disparition du 
réflexe crémastérien. Les nerfs des cordons spermatiques ne 
présentent pas de lésion appréciable, mais le testicule présente 
une- sclérose péricanaliculaire très accentuée, et une desquama-
tion en masse de l'épithélium des tubes séminifères. 

Des crises néphrétiques et vésicales excessivement doulou-
reuses peuvent simuler par leur intensité la migration d'un 
calcul. Plus souvent il y a d'une façon continue des troubles de 
la miction reconnaissant une origine nerveuse, spasme ou para-
lysie. Le début de la mict ion est difficile : le malade est obligé 
de pousser; ou bien, une fois commencée, elle est entrecoupée 
par un spasme de l'urèthre. D'autres fois il y a plutôt inconti-
nence d'urine. 

La paralysie vésicale est une complication tardive ; mais dès 
la période préataxique il peut arriver que le malade laisse 
échapper par instants un jet d'urine dans son pantalon. 

§ 4 . — E V O L U T I O N ET P R O N O S T I C 

L'évolution générale du tabès en trois périodes (période pré-
ataxique, période d'incoordination, et période paralytique) a déjà 
été indiquée en tête de la symptomatologie (voy. p. 13). 

Dans quelques cas, le tabès pendant une longue période se 
manifeste uniquement par des troubles bulbaires : des crises 
viscérales, des paralysies oculaires, des troubles sensoriels, du 
vertige de Ménière ; on désigne ces formes sous le n o m de tabès 
céphalique (PIERRET). Le plus souvent, le tabès a un début mixte, 

PRÉCIS DE PATH. INTERNE, I. — 4° 6(lit. 3 



c'est-à-dire qu'il s 'annonce à la fois par des s y m p t ô m e s médul- : 
laires et des s y m p t ô m e s bulbaires. 

En général, son évolut ion est très longue, comprenant des j 
années , et fréquemment in terrompue par des périodes d'arrêt. • 
pendant lesquelles la ma lad ie ne progresse plus. I. atrophie du I 
nerf optique arrête généralement ou atténue l 'évolution de la ] 
maladie . 

La mort est causée dans I immense major i té des cas par la ] 
tuberculose pulmonaire , la pneumonie ou la broncho-pneumonie , ] 
la septic POiic coDséçutivc A l' infection de l'cscharo sacrt*e l.i 
cyst i te purulente ; en s o m m e les a laxiques succombent presque | 
toujours à une affection intercurrente, souvent contractée dans 1 
le mi l ieu hospitalier. P lus rarement i ls succombent à la para- j 
iys ie générale qui vient compliquer le tabès, a l 'asphyxie par I 
paralysie des musc les respiratoires ou à l'arrêt du cœur. 

D a n s quelques cas la mort est due à la paralysie glosso-labio- | 
laryngée. j 

Le pronostic quocul vilam est en s o m m e favorable ; mais 
l'affection est incurable et const i tue une inf irmité qui aboutit a 
la paralysie et à la déchéance de la plupart des fonct ions de la 
vie de relation. Les troubles respiratoires, cardio-vasculaires, 
laryngés, et la paralysie de la vessie aggravent beaucoup le pro-
nostic . 

§ •»• — A N A T O M I E PATHOLOGIQUE 

Le tal.es n'est pas une maladie exc lus ivement médul la ire ; 
m a i s il est incontestable que les lés ions médul la ires sont les plus 
importantes . 

1 M o e l l e — La principale lés ion est la sclérose des cordo 
postérieurs : ils tranchent déjà à l 'œil nu par leur teinte gri-
sâtre. 

Dans les cas avancés (fig. 11) la sc lérose dépasse en dehors I 
racines postérieures et envahit un peu les cordons latéraux d. 
la région appelée zone de Lissauer, point de pénétrat ion d 

M A L A D I E S DE LA M O E L L E 

la lésion débute l n 7 e ' o r 7 o n l T , C U r t o , n l i * • 
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p«g. i t . 
Tabès avancé. 
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<les bandelettes externes , , , , t n '. é S ' ° n reutue a c e i l o s 

M assez c a r a c t é r i s é e d Z „ T ^ ^ 8 C , t o w e "" 
Para i t y avoi ' ? * ^ *** U , b e s i n c i P i e n * - » 

' • o r d r e d e n y UnTsatTon S ; n e c e n t r e l é S , ' ° n S d u ^ 
entrent fe V 2 , , œ l U 8 ^ f a , ' S — * A ^ q u i 
'es faisceaux t defà"eTn^lZ^ « — 
atteints : 2 0 „ e n . é d i . „ J k " 1 U I s o « t 'es premiers 
(FLKHSIO)? a n e < b a n d e l e t t e s z ° n e de Lissauer 

L'anatomie normale nous permet d'interpréter cette sys lé-



matisat ion. Les fibres centripètes qui forment les racines posté-
rieures et pénètrent dans la moel le traversent immédia tement 
la zone de Lissauer et peuvent se diviser en trois catégories 
(SINGER et M I . N Z E R ) ; les unes, fibres courtes, se ramifient presque 
immédiatement autour des cellules de la corne postérieure 
après avoir traversé la zone cornu-radiculaire ; les autres 
fibres moyennes remontent dans la partie du cordon de Bur-
dacb appelée bandelette externe et , après un trajet plus ou 
moins long, pénètrent à leur tour dans la corne postérieure ; 

d'autres enfin, fibres longues, 
remontent beaucoup plus haut, 
et, progressivement refoulées 
vers la ligne médiane, forment 
le cordon de Goll qui remonte 
jusqu'au bulbe. — Or, ce sont 
les fibres moyennes qui sont 
les premières dégénérées dans 
le tabès (dégénérescence de la 
bandelette externe) ; les fibres 
courtes le sont plus lard (dégé-
nérescence de la zone cornu-
radiculaire et de la zone de 
Lissauer) ; les fibres longues ne 

Lamlelettcs « I c r u ç s - - '>• sc lû jpsc , u „ l a | , e 5 
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des racines postérieures. déjà ancien (cordons ue '.OUJ-

En somme, ces altérations des 
fibres radiculaires des cordons postérieurs, si on les rapproche 
des lésions des racines et des lésions fréquentes des nerls 
sensitifs, montrent bien que le tabcs est surtout une altération 
du neurone sens i l i i périphérique ou protoneurone centripè 
(BRISSAUD et DE MASSARY) ; mai s ces lésions ne sont pas I 

seules : la dégénérescence du centre ovale de Flechsig correspond 
à d'autres sys tèmes de fibres, qui n'ont aucun rapport avec 1 
racines postérieures (fibres endogènes). 

On a trouvé encore des lésions des cordons latéraux (ta 
combiné) ou des cellules des cornes antérieures expliquant 1 at 
phie musculaire. 

Fig. 12. 
Lésions du tabès incipiens 

(PlERRET). 

spinaux e t manquent d'ailleurs dans le tahes incipiens 

Fi«. 13. 
Systématisation des lésions des cordons postérieurs 

dans le tabès. 
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8 ° G a n g l i o n s s p i n a u x . _ Leurs lésions sont légères* on , 

q q i n l ne s agit pas d une altération primit ive des gangl ions , 
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amenant par suite une dégénérescence des racines et des cor-
dons postérieurs, mais d'un processus de sclérose ayant son 
origine dans les cordons postérieurs et se propageant par les 
racines postérieures à la partie du ganglion la plus voisine. 

4" M é n i n g e s s p i n a l e s . — La méningite qui envahit la par-
tie postérieure de l'arachnoïde et de la pie-mère, en contact 
avec les cordons de Goll e t de Burdach, fut quelque temps^on-
sidérée c o m m e la lésion primitive, cause du tabes. En réalité, 
c'est une altération inflammatoire secondaire, tout à fait incons-
tante. 

5 B u l b e e t p r o t u b é r a n c e . — Dans les cas de tabes cépha 
l ique on a vu des lésions de la bandelette longitudinale posté 
rieure, de divers noyaux bulbo-protubéranticls (trijumeau 
acoustique, moteurs oculaires) e t de la bandelette de Stillin 
( M E N D K L ) . 

6 C e r v e a u . — Des lésions de l'écorce cérébrale ont été 
mises en évidence par J E N D R A S S I K ; on trouve aussi quelquefois 
celles de la paralysie générale. 

7 N e r f s p é r i p h é r i q u e s . — Leurs altérations bien étudié 
par D É J E K I S E peuvent rendre compte en partie des troubles sen 
sitifs et des troubles tropliiques. L'atrophie du nerf optique et 
celle du nerf auditif expliquent quelquefois les troubles senso 
riels correspondants. 

La névrite des pneumogastriques, quelquefois constatée 
explique l'accélération du pouls et les troubles laryngés. 

8< G r a n d s y m p a t h i q u e . — Les lésions des Gbres à myéline 
du grand sympathique ont été étudiées par J . C H . R O U X ' : ces 
libres unissent les ganglions du sympathique au système ne 
veux central. 

On distingue les grosses fibres à myél ine qui proviennent des 

' J. Cn. Roux. Soc. de Biologie, 14 oct. 1899. 

ganglions rachidiens et les petites fibres à myéline qui provien-
nent de la moelle, surtout par les racinés^térieures ; or. seules 
ces petites fibres sont lésées, leur nombre diminuant d'un tiers 
ou de moit ié : elles sont probablement sensit ives et leur lésion 
explique les troubles viscéraux sensitifs du tabes, notamment 
les analgésies viscérales. Au contraire les grosses fibres à myé-
line qui proviennent des ganglions rachidiens, intacts eux-mêmes. 
restent indemnes. 

I 6 . — P A T H O G É N I E 

Reste a expliquer les lésions des cordons postérieurs. 
On considérait autrefois les cordons de Goll et de Burdach 

comme des fibres commissurales à long parcours unissant 
entre eux différents étages des cornes postérieures de la 
moelle. 

Les recherches récentes tendent à les faire considérer comme 
le cylindraxe- d'un neurone dont le corps cellulaire est repré-
sente par une cellule des ganglions rachidiens, alors quê les nerfs 
penphenques forment le prolongement protoplasmique de ce 
neurone. Le centre trophique des cordons postérieurs est donc 
dans les cellules des ganglions spinaux. 

Ou a été ainsi amené à considérer la lésion des cordons 
postérieurs dans le tabès, comme une dégénérescence secon-
daire. 

Ç A R R E , B A B E S S K I ont pensé que la lésion primitive était une 
altération des ganglions spinaux, qui constituent les corps ce l lu-
laires des neurones dont les cordons postérieurs ne sont que les 
prolongements. Mais ces lésions sont le plus souvent peu pronon-
cées ou inconstantes : on est donc forcé d'admettre qu il s'agit 
-1 une lésion purement dynamique, et on se trouverait ainsi en 
pleine hypothèse. Pour D K J E R I N E l'altération doit être cherchée 
dans es nerfs périphériques. Pour M A R I E plus loin encore, dans 
tes cellules nerveuses ganglionnaires périphériques. 

A mon avis, le tabès doit être considéré c o m m e dû à l'action 
dystropluque de la syphilis, qui, dès la période secondaire, frappe 



de fragilité certains organes, et les rend plus accessibles a n s 
diverses causes de déchéance. Les longs é léments cellulaires qui 
constituent le système sensitif sont d'autant plus vulnérables 
qu'ils sont plus surmenés chez certains individus et que. 
c o m m e les autres é léments nerveux d'ailleurs, ils ne se repro-
duisent pas. L'absence de lésions spécifiques dans le tabes, le 
résultat ordinairement nul du traitement spécifique, l'impor-
tance des facteurs accessoires (excès, surmenage, hérédité névro-
pathique), la période de 10 ii 12 ans qui s'écoule entre l'infec-
tion syphilitique et l'apparition du tabes, l'existence fréquente 
dans la syphilis d'autres manifestations dystrophiques anémie, 
chute des cheveux, malformations dentaires ou nanisme dans 
la syphilis héréditaire) me paraissent, des arguments en faveur 
de cette hypothèse. Le tabes, c o m m e certains cas de maladie 
de Little, me parait une manifestation dystrophique de la syphi-
lis, de même que les gommes cérébrales ou spinales en sont des 
manifestations infectieuses. 

§ D I A G N O S T I C 

Le principal symptôme du tabès est Y incoordination, et. avant 
même qu'elle apparaisse, à la période préataxique, son diagnostic 
est généralement rendu facile par l'abolition des réflexes rotuliens, 
le signe de llomberg, l e myosis et le signe d'ArgylÎ-Rabertson, les 
paralysies oculaires, les troubles de la sensibilité et les dduleurs 
fulgurantes, l'atrophie de la papille, les troubles unitaires. 

Ces symptômes empêcheront de le confondre : 
1° Arec les affections viscérales s imulées par les crises tabéti-

ques : ulcère de l'estomac, vertige stomacal , coliques hépatique 
et néphrétique; 

2° Avec la maladie de Priedreich (voy. son diagnostic, p . 4") ; 
3° A vec l'ataxie cérébelleuse ; 
4° Avec la syringomyélie à type labélique ; 
5° Avec les pseudo-tabes; on appelle ainsi des maladies qui simu- j 

lent l'ataxie par quelques-uns de leurs signes et qui sont dues soit \ 
à des lésions médullaires, soit à des lésions des nerfs périphériques,! 

soit à des névroses : on décrit ainsi un pseudotabes alcoo-
lique, diabétique, arsenical, hystérique, etc. Dans ces dif fé-
rents cas : 

a. L'incoordination fait généralement défaut, c'est plutôt de 
la parésie (voy. p. 262, .Yécrites alcooliques) ; ainsi la parésie des 
extenseurs du pied dans la névrite alcoolique s imule grossière-
ment l'incoordination de l'ataxique. 

b. Les symptômes bulbaires ne sont qu'ébauchés alors qu'ils 
sont très importants dans le tabès, et très précoces, se montrant 
des la période préataxique. 

c. <»n peut constater des symptômes tout il fait insolites dans 
le tabès et qui appartiennent à l'affection causale. 

§ 8 . — T R A I T E M E N T 

Dans tous les cas où on a des doutes sur le diagnostic et ou 
I on soupçonne une syphilis médullaire, il faut essayer pendant 
trois semaines le traitement spécifique à haute dose (frictions 
ou injections mercurielles, iodure de potassium 4 a gr.l . 
On admet généralement qu'il est inutile de le continuer dans le 
cas de tabès confirmé ; on peut toutefois l'appliquer au début. 

Les meilleurs traitements paraissent être ceux qui agissent 
mécaniquement sur la moelle : 

a. La suspension ; b, la llexion forcée du tronc par la méthode 
de Bonuzzi ; c. la llexion progressive au moyeu de poulies mou-
flées k«I. DE LA TOUKETTE) . 

Ces modes de trai temeul amél iorent beaucoup les douleurs 
fulgurautes et ( incoordination. 

On est arrivé aussi a diminuer l'incoordination en pratiquant 
systématiquement la rééducation du sens musculaire chez les 
ataxiques ( F R R N K E L . R A Y M O N D ) . Comme traitement thermal les 
eaux de Lamalou sont les plus indiquées. 

Dans le cas de crises viscérales ou de douleurs fulgurantes il 
faut recourir aussi peu que possible a la morphine ; l 'antipyrine 
le pyramidon (0,25 a 0,50), l 'acétanilide(0s r ,50 à t«',50), la san-
tonine (3 doses quotidiennes, de0* ' , 15 sont préférables Contre 



I atrophie du nerf optique on essaiera sans grand espoir les injec-
tions de strychnine et l'électrisation. Les crises laryngées néces-
sitent rarement la trachéotomie ; essayer la suspension et la 
santonine. 

A R T I C L E V 

M A L A D I E DE F R I E D R E I C H 

Considérée d'abord c o m m e une forme tic tabès (tabès hérédi~ 
taire par FRIEDBEICH en 1801, puis c o m m e une variété de la 
sclérose en plaques, parce qu'elle a quelques symptômes coin -
muns avec ces deux affections, c'est en réalité une maladie qui 
mérite une place spéciale. Noos aurons à n >us préoccuper plus 
loin de ses rapports avec l'hérédo-ataxie cérébelleuse. 

1 É t i o l o g i e . — La maladie de Friedreich frappe plusieurs 
enfants, frères ou sœurs, d'une même famille (maladie fami-
liale : elle débute dans l'enfance ou la puberté. Ses causes sont 
inconnues, bien qu'on ait incriminé dans quelques cas la syphilis 
ou l'alcoolisme des parents et diverses maladies infectieuses. 

2 S y m p t ô m e s . — La symptomatologie de la maladie de 
Friedreich se rapproche par certains côtés de celle du tabès et 
par certains autres de celle de la sclérose en plaques. 

a. Troubles moteurs. — Ils consistent dans une incoordination 
motrice assez analogue à celle du tabès, mais beaucoup moins 
prononcée, et à laquelle se jo int un é lément non veau : la tituba-, 
lion Le malade lance les jambes ; il marche les jambes écar-
tée-, la tête baissée et oscillante, et dévie à droite et à gauche : 
c'est la démarche tabétocérébellcuse (CHARCOT). Les membres 
supérieurs présentent aussi un certain degré d'incoordination. 

Dans la station debout le malade est obligé, pour ne pas 
perdre l'équilibre, d'élargir sa base en écartant les jambes, ou 
m ê m e de changer continuellement les pieds de place : c'est l 'a4 

laxie statique (FRIEDREICH). L'occlusion des yeux n'augmente guère 
ces troubles de la station : le signe de Romberg n'est donc pas 
constant. Les membres sont an imés de mouvements choreiformes 
ou plus rarement athétosiques (voy. p. 195, Athélose). Les mem-
bres supérieurs présentent à l'occasion des mouvements volon-
taires un tremblement assez analogue à celui de la sclérose en 
plaques (tremblement intentionnel). 

b. Troubles sensitifs et sensoriels. — La perte du sens muscu-
laire. lesanesthésies. les douleurs fulgurantes, si fréquentes dans 
le tabès sont ici inconstantes ou H l'état d'ébauche. 

Les yeux ne présentent ni atrophie papillaire, ni signe d'Ar-
gylI-Robertson (voy. p. 21), ni paralysie des muscles extrinsè-
ques avec strabisme (car. dist. d'avec le labes) ; mais par contre 
un nystagmus, ou tremblement des globes oculaires, marqué 
surtout, dans la fixation des objets. 

c. Troubles trophiques et vasomoteurs. — Une scoliose à con-
vexité droite le plus souvent, un pied bot caractérisé par l'équi-
nisme et l'extension exagérée du gros orteil, s'observent assez 
fréquemment. On a noté quelquefois de la diarrhée ou des 
sueurs profuses. 

d. Troubles de la parole. — La parole est lente, traînante et 
par moments précipitée, c o m m e un balbut iement; elle n'est pas 
sans analogie avec celle de la sclérose en plaques. 

e. Troubles des réflexes. Les réflexes tendineux sont 
abolis. 

3 - É v o l u t i o n . — La maladie dure de longues années (dix. 
quinze ans et plus). Le début s'opère par des troubles moteurs 
des membres inférieurs, qui atteignent progressivement les 
membres supérieurs. A la période ultime de l'affection les m a -
lades sont confinés au lit. La mort survient du fait d'une mala -
die intercurrente. 

4 D i a g n o s t i c . — La maladie de Friedreich se différencie: 
a . lhi tabès I" Par l'absence du signe de Roinberg, des dou-

leurs fulgurantes e t des anesthésies. des troubles génito-urinaires. 
des troubles atrophiques, du signe d'Argyll-Robertson. d e l utro-

3... 



I atrophie du nerf optique on essaiera sans grand espoir les injec-
tions de strychnine et l'électrisation. Les crises laryngées néces-
sitent rarement la trachéotomie ; essayer la suspension et la 
santonine. 

A R T I C L E V 

M A L A D I E D E F R I E D R E I C H 

Considérée d'abord c o m m e une forme rie tabès (tabès hérédi~ 
taire par FBIKD&EICH en 1801, puis c o m m e une variété de la 
sclérose en plaques, parce qu'elle a quelques symptômes coin -
muns avec ces deux affections, c'est en réalité une maladie qui 
mérite une place spéciale. Noos aurons à n >us préoccuper plus 
loin de ses rapports avec l'hérédo-ataxie cérébelleuse. 

1 É t i o l o g i e . — La maladie de Friedreich frappe plusieurs 
enfants, frères ou sœurs, d'une même famille (maladie fami-
liale : elle débute dans l'enfance ou la puberté. Ses causes sont 
inconnues, bien qu'on ait incriminé dans quelques cas la syphilis 
ou l'alcoolisme des parents et diverses maladies infectieuses. 

2 S y m p t ô m e s . — La symptomatologie de la maladie de 
Friedreich se rapproche par certains côtés de celle du tabès et 
par certains autres de celle de la sclérose en plaques. 

a. Troubles moteurs. — Ils consistent dans une incoordination 
motrice assez analogue à celle du tabès, mais beaucoup moins 
prononcée, et à laquelle se joint un é lément nouveau : la tituba-, 
lion Le malade lance les jambes ; il marche les jambes écar-
tée-, la tête baissée et oscillante, et dévie à droite et à gauche : 
c'est la démarche tabétocérébellcuse (CHARCOT). Les membres 
supérieurs présentent aussi un certain degré d'incoordination. 

Dans la station debout le malade est obligé, pour ne pas 
perdre l'équilibre, d'élargir sa base en écartant les jambes, ou 
m ê m e de changer continuellement les pieds de place : c'est l 'a4 

laxie statique (FRIEDREICH). L'occlusion des yeux n'augmente guère 
ces troubles de la station : le signe de Romberg n'est donc pas 
constant. Les membres sont an imés de mouvements choreiformes 
ou plus rarement athétosiques (voy. p. 195, Athétose). Les mem-
bres supérieurs présentent à l'occasion des mouvements volon-
taires un tremblement assez analogue à celui de la sclérose en 
plaques (tremblement intentionnel). 

h. Troubles sensitifs et sensoriels. — La perte du sens muscu-
laire, lesanesthésies. les douleurs fulgurantes, si fréquentes dans 
le tabès sont ici inconstantes ou H l'état d'ébauche. 

Les yeux ne présentent ni atrophie papillaire, ni signe d'Ar-
gylI-Robertson (voy. p. 21), ni paralysie des muscles extrinsè-
ques avec strabisme (car. dist. d'avec le labes) ; mais par contre 
un nyslagmus, ou tremblement des globes oculaires, marqué 
surtout, dans la fixation des objets. 

c. Troubles trophiques et vasomoteurs. — Une scoliose à con-
vexité droite le plus souvent, un pied bot caractérisé par l e q u i -
nisme et l'extension exagérée du gros orteil, s'observent assez 
fréquemment. On a noté quelquefois de la diarrhée ou des 
sueurs profuses. 

d. Troubles de la parole. - La parole est lente, traînante et 
par moments précipitée, c o m m e un balbut iement; elle n'est pas 
sans analogie avec celle de la sclérose en plaques. 

e. Troubles des réflexes. Les réflexes tendineux sont 
abolis. 

3 - É v o l u t i o n . — La maladie dure de longues années (dix. 
quinze ans et plus). Le début s'opère par des troubles moteurs 
des membres inférieurs, qui atteignent progressivement les 
membres supérieurs. A la période ultime de l'affection les m a -
lades sont confinés au lit. La mort survient du fait d'une mala -
die intercurrente. 

4 D i a g n o s t i c . — La maladie de Friedreich se différencie: 
a . Ihi labes I" Par l'absence du signe de Romberg, des dou-

leurs fulgurantes e t des anesthésies. des troubles génito-urinaires. 
des troubles atrophiques, du signe d'Argyll-Robertson. del'atro-
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Fig. 14. 

Maladie de Friedreich. 
I . 1 . fibre d ' un nerf sensi t i f . - ï . cellule «lu ganglion sp ina l annuel el le aboi 

- 3. racine p o s t é r i e u r e . — 4. cordons postér ieure (Goll et liurdacli — ••. no; 
de Goll cl de Burda .h l eur a b o u l a n t : c 'es t là . |ue se t e rmine le p ro loncuro 
centr ipète . — C. neurone cent ra l voie pr incipale ou cérébra le ) . U ni 'niaci • 
neurone «en t ra i vo.e secondai re ou cérébel leuse) , il ewt lé»é. - 8 , sou « i p w ' 
l e s cellule- de la colonne de C la r t é . son passage d a n s le faisceau c i r ébe l 
dirccl - 10. sa t e rmina ison-dans l 'écorce et les noyaux cen t raux du cerveie. 

phie de la papille et des paralysies oculaires; 2° par la pré-
sence des troubles de la parole, du nystagmus , de la t i tu-
bation, des mouvements choréiformes et la fréquence de la 
scoliose. 

C'est une affection familiale, précoce, alors que le tabès se 
montre surtout vers quarante ou cinquante ans ; de plus, elle 
n'affecte aucun rapporl avec la syphilis. Les seuls caractères 
communs consistent dans l'abolition du réflexe rotulien et les 
troubles de la coordination. 

b. Dr. la sclérose en plaques par l'abolition du réflexe rotulien et 
I incoordination. Les caractères communs sont nombreux : trem-
blement intentionnel, nystagmus. troubles de la parole, et quel-
quefois titubation lorsque la sclérose en plaques présente la 
démarche dite cérébello-spasmodique. 

c. De la chorée e t de Vathétose par l'ensemble de ses symp-
tômes (ataxie. nystagmus, etc.). 

d. De l'atrophie cerébelleusc par l'abolition des réflexes tendi-
neux. exagérés dans ce l le maladie, par la présence des troubles 
de la vision d'ailleurs inconstants, de la scoliose et du pied 
bol. y 

5° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e — La moel le est grêle ; le cer-
velet participe quelquefois légèrement à celte diminution de 
volume. 

La s lérose porte sur les cordons postérieurs (FRIEDREICH) dont 
elle intéresse surtout la partie médiane (cordons de Goll). Elle 
porte aussi sur les cordons latéraux (RUTIMEYER) : le faisceau 
cereb,dieux direct et le faisceau de Gowers (Bi.ocv et MARINESCO) 

sont les plus atteints, et la colonne de Clarkequi représente leur 
origine médullaire dans la corne postérieure est dégénérée . 
U s taisceaux pyramidaux croisés sont bien moins atteints (vov. 
fig- 1 4 et 15). J 

Les racines postérieures et les nerfs périphériques ne présen-
lent que des altérations discutées, par opposition avec ce qu'on 
observe dans le tabès. 

H'¿t"logiquement, d'après D K J E R I X E et LETULLE. la sclérose ne 
serait pas partout identique : dans les cordons latéraux, i ls 'agi-



rait d'une sclérosé banale, conjonctivo-vasculaire, mais dans les 
cordons postérieurs ce serait une sclérose névroglique. Cette pro-
lifération exagérée de la névroglie, et la gracilité de la moelle 
ont fait considérer la maladie de Friedreieh comme une ma-
ladie de développement due à une anomal ie du feuillet externe du 

x 

F i g . 1 5 . 

Lésions médullaires de la maladies de Friedreieh 
( c a s d e BLOCO e t d e MARINESCO). 

t . sclérose des co rdons pos té r ieurs . _ », sc lérose du fa isceau cérébelleux d i r r e 
s e p ro longean t en a v a n t de lui d a n s le faisceau de fiowers iS). - 1. alropl . ie des 
cel lules de la colonne d e Clarke . — 5, l égère sclérose des faisceau» pyraroi. lau». 

blastoderme, qui donne naissance à la fois aux éléments ner-
veux et la névroglie. 

En somme, la maladie de Friedreieh est une sclérose combiné 
remarquable par la lésion des faisceaux a terminaison cérébe" 
leuse '.faisceau cérébelleux direct et faisceau de Gowers). SENA-

TOR la considère comme une affection à point de départ céré-
bell. ux. Bans ces derniers temps, on s'est préoccupé de ses rap-
ports avec Yltcrédo-alacie cérébelleuse. Celle-ci paraît avoir pour 
subslratum anatomique une atrophie considérable du cervelet, 
inconstante ou peu marquée dans la maladie de Friedreieh : les 
lésions des deux maladies sont donc bien différentes ; dans un 
cas c'est le cervelet qui est atrophié e t sclérosé, dans l'autre s 
voies nerveuses afférentes, ce qui pourrait expliquer les analogi 

sjmptomatiques. Il existe d'ailleurs des cas intermédiaires où 
on constate a la fois des altérations cérébelleuses et médullaires 
..MENZKL. Les analogies ne sont donc pas toujours purement cl i -
niques. 

6 T r a i t e m e n t . - On peut appliquer le traitement du tabcs. 

A R T I C L E VI 

P A R A L Y S I E S P I N A L E I N F A N T I L E 

Signalée par HEINE, puis BILLIET, bien étudiée au point de vue 
svmptoinatique par DUCHENNE, ses lésions ont été a p e r c e s pour 
la première fois par PRÉVOST. 

1 É t i o l o g i e . — On a souvent invoqué l'influence du froid et 
de la dentition. 

La paralysie infantile survient surtout pendant la convales-
cence d une maladie infectieuse ; alors même qu elle est pr imi-
tive. , 1 e se présente parf . i s sous une forme épidémique iépi-
demie de Sainte-Foy relatée par CORO,ER,. Ces raisons tendent 
» la laire considérer comme une maladie infectieuse, dont la 
localisation au niveau de la moelle serait, il est vrai, favorisée 
par une prédisposition névropathique héréditaire qu'on retrouve 
dans la plupart des cas en étudiant les antécédenLs des ma-

C'est pendant la première enfance que cette affection atteint 

: i r 7 i m f r é q U e Q C e ; " , a i s o n , o b s e " e tard aussi, 
Pio.que plus rarement, et l'affection connue sous le nom ,1e 

labTe. a , ' 6 U Ô d e l a d u l l e l « i est certainement assimi-

- " — i e n t , dans la symptoma-

• é r i o L la P f ^ S P ' n a , e Î n r a n l i l e - d e distinguer deux 
périodes, la penode d'invasion et la période de régression. 



a. Première période ou période d'invasion. — La paralysie 
spinale infantile a un début brusque : elle s'annonce par des 
convulsions dans les membres , des phénomènes cérébraux, des 
contractures passagères. En m ê m e temps, la température s'é-
lève : cette fièvre initiale dure de un à huit jours, soit continue, 
soit entrecoupée de rémissions. La paralysie apparaît du jour 
au lendemain ; elle atteint d'emblée tous les muscles qu'elle doit 
envahir : elle n'est donc nul lement progressive à l'inverse de 
celle des myél i tes chroniques. Sa distribution est très variable : il 
existe une forme généralisée, une l'orme paraplégique, c'est-à-dire 
l imitée aux deux membres inférieurs, une forme monoplégique, 
l imitée à un m e m b r e , une forme hémiplégique plus rare 
( D É J E R I N E et I I U E T ) ; enfin les muscles dépendant de nerfs bul-
baires peuvent être atteints. 

Cette paralysie est flaccide, sans contractures; elle ne s'ac-
compagne pas de troubles de la sensibilité, à part quelques 
fourmillements : il n'y a ni eschare sacrée, ni paralysie des 
sphincters. A la fin de la première semaine, la contractilité 
faradique des muscles paralysés diminue et disparait. 

l'elle est la première période de la maladie caractérisée par 
une paralysie musculaire plus ou moins étendue atteignant 
d'emblée son summun par une diminution rapide de la con-
tractilité faradique, par l'absence de troubles du côté des sphinc-
ters et de la sensibilité, et de troubles trophiques. 

b. Deuxième période ou période de régression. — La deuxième 
période ou période de régression (CHARCOT) commence au bout 
de quelques semaines : elle est caractérisée par la localisation 
de la paralysie, c'est-à-dire qu'un certain nombre des muscles 
paralysés récupèrent leur contractilité électrique el volontaire, 
tandis que les autres restent paralysés et subissent une atropine 
progressive. 11 est rare en effet que la guérison soit complète et 
totale : le deltoïde, les extenseurs du pied et des orteils, les 
péroniers sont généralement les muscles voués à la paralysie 
persistante et à l'atrophie. Les muscles qui sont encore para-
lysés au bout de huit ou dix mois le resteront définitivement 
( C H A R C O T ) . 

Cette atrophie musculaire débute au bout d'un mois environ, 

rarement au bout de quelques jours ; elle est quelquefois mas -
quée par le développement du tissu adipeux interstitiel; l'atro-
phie des os l 'accompagne fréquemment, mais sans qu'il y ait 
entre elle un rapport obligé ; SEELIGMULLER a même noté dans 
un cas l 'al longement des os. Le membre qui reste partiel lement 
ou totalement paralysé a ses artères rétrécies; sa température 
locale est plus basse que celle du côté sain : il est cyanose et 
présente quelquefois des ulcérations de la peau ou des callosités. 
Enfin des déformations durables s'établissent : un pied bot para-
lytique ordinairement varus équin, une laxité des l igaments qui 
permet à l'articulation intéressée des mouvement trop étendus, 
la rend ballante dans tous les sens et peut m ê m e provoquer des 
subluxations. Lorsque ces déformations atteignent les membres 
inférieurs elles les rendent absolument impropres à la station : 
les malades sont obligés de marcher sur les genoux et de se 
traîner c o m m e des culs-de-jatte. 

CHARCOT attribue les déformations telles que le pied bot à !a 
prédominance d'action des muscles restés sains privés de leurs 
antagonistes ; d'autres auteurs ont fait jouer un plus grand rôle 
à la contracture, aux ruptures fibrillaires, aux rétractions ten-
dineuses aidées par le poids des couvertures. 

3 ° É v o l u t i o n et p r o n o s t i c . — La paralysie infantile nous 
apparaît donc comme une paralysie musculaire à développe-
ment rapide, qui, d'abord très étendue, se localise au bout de 
quelques semaines dans certains muscles qui seront destinés 
à s'atrophier progressivement. Mais cette évolution schématique 
est quelquefois modifiée. Ainsi le mouvement fébrile du début 
peut être intense et prolongé (CHARCOT) ; il peut manquer au 
point que la paralysie semble constituer le premier symptôme ; 
la paralysie peut arriver lentement et non d'emblée à son apo-
gée ; elle peut rétrocéder sans laisser de traces ; elle peut repa-
raître pendant la période de régression, ou remonter jusqu'au 
bulbe et déterminer ainsi la mort. 

Le pronostic est toujours grave, puisque, lorsque la maladie 
guérit, elle laisse d'ordinaire après elle une paralysie localisée 
qui fera du malade un infirme. 11 est encore assombri par la 
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possibilité «lu retour d'accidents paralytiques â longue échéance. 
B A L L E T et OUTII . ' qui ont fait une étude particulière de ces acci-
dents les divisent en quatre groupes : tantôt il s'agit d'une 
paralysie subite et de courte durée attribuable à une s imple 
poussée congés tive, tantôt le malade est frappé d'une poliomyé-
lite antérieure aiguë, analogue à la première atteinte, dans le 
troisième cas se développe une paralysie généralisée à marche 
subaigué, dans le quatrième une atrophie musculaire progressive 
à évolution chronique. C.HARCOT et RAYMOND ont aussi observé cette 
récidive de la paralysie aiguë après des années. D'après RKMOND 

DE METZ elle frappe avec prédilection les groupes musculaires in-
téressés an début de la première atteinte, mais épargnés par l'atro-
phie. Ce réveil tardif des altérations spinales sous l'influence du 
surmenage, du traumatisme ou de causes qui nous échappent 
n'est qu'un cas particulier du réveil des affections anciennes des 
centres nerveux, qu'il s'agisse de lésions du cerveau (hémiplégie 
spasmodique infantile), ou de lésions de la moelle (paralysie spi-
nale infantile). Trois théories se proposent d'expliquer ces faits3 . 

BALLET et O U T I L , HAYEM pensent qu'une lésion limitée de la 
substance grise est une épine irritative qui peut devenir le 
point de départ d'une myélite a iguë; SEELIGMULLER, DÉJERINB. 

admettent une prédisposition héréditaire qui rend particuliè-. 
renient susceptibles les cellules des cornes antérieures ; d'autres 
auteurs convaincus de la nature microbienne de la paralysie 
infantile croient au réveil d'une infection microbienne ancienne 
ou à une nouvelle atteinte de cette infection. 

4" D i a g n o s t i c . — Il présente des difficultés différentes à la 
période d'invasion et à la période d'atrophie. 

a. Période d'invasion. — Les myélites diffuses aiguës se dis-
tinguent de la paralysie infantile par les douleurs, la paralysie 
de la vessie et du rectum, l'apparition précoce des eschares j 
au sacrum, aux fesses, aux talons : il s'agit en effet d'une lésion 

' BALLET et DITIL, Revue de médecine. 1 8 8 4 . 
5 PAOLY. Du réveil des affections anciennes des centres nerveux, 

Thèse de Lyon, 1894 
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diffuse de la moelle , et non l imitée aux cornes antérieures. Les 
névrites périphériques, l 'ostéomyélite, le décol lement aigu 
des épiphyses peuvent s'accompagner de paralysie ; mais les 
douleurs sont très vives, et m ê m e caractéristiques par leur siège. 

b. Période d'atrophie. — L'hémipléglie cérébrale infantile s'ac-
compagne de contracture et d'ailleurs elle ne pourrait être 
confondue qu'avec la forme hémiplégique, rare, de la paralysie 
spinale. 

Les myopathies primitives ont une évolution progressive, 
l'atrophie est absolument symétrique, e l s'accompagne souvent 
de pseudo-hypertrophie. 

5 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les muscles atrophiés sont 
amincis et pâles c o m m e dans l'atrophie musculaire progressive; 
la libre musculaire est remplacée par du tissu Scléreux ; il y a en 
certains points accumulation du tissu graisseux. 

Les os ont leurs contours et leurs saillies diminuées par suite 
de l alrophic des muscles qui s'y insèrent. Ces altérations mus-
culaires et osseuses ne sont que secondaires>•;elles dépendent d'une 
altération primitive du système nerveux, qui occupe les cornes 
antérieures de la moelle ( P R É V O S T , CHARCOT ET C O R N I L ) (vov. 
fig. 16). 

Cette altération constitue un foyer de myél ite aiguë au niveau 
duquel le tissu nerveux plus ou moins détruit ne laisse voir 
que des corps granuleux, des vaisseaux dilatés avec multiplica-
tion des noyaux des gaines vasculaires, des cellules nerveuses 
privées de leurs prolongements et en voie de désintégration. Les 
racines antérieures sont atrophiées. Lorsque les lésions sont très 
anciennes, toute la moitié correspondante de la moelle est atro-
phiée, aussi bien dans sa substance blanche que dans sa subs-
tance grise, et l'hémisphère cérébral opposé est diminué de 
volume (voy. fig. 17). 

Quelle est donc la ualure e l la cause de ces lésions médul-
laires? CII vHcor considérait la lésion des cellules nerveuses gan-
glionnaires c o m m e primit ive , la sclérose névr. gli |uc qu'on 
observe autour d'elle c o m m e un fait secondaire ; la localisation 
fréquente de la myél i te au noyau le plus externe de la corne 



Fi g. 16. 

L é s i o n i le la m o e l l e d a n s la p a r a l y s i e i n f a n t i l e 

systématisée. D A M A S C H I N O pensait au contraire que la lésion Je 

F i g . 17. 
C o u p e d e l a m o e l l e c e r v i c a l e d a n s u n c a s d e p a r a l y s i e s p i n a l e i n f a n t i l e 

d u m e m b r e s u p é r i e u r d r o i t d a t a n t d e 10 a n s (CHARCOT). 
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antérieure plaide encore en faveur de l'hypothèse d'une lésion 

la névroglie était le fait primitif , et ne retentissait que secon-
dairement sur les cellules nerveuses. M A R I E fait remarquer qu 

la myélite occupe surtout le groupe antéro-externe de cellules 
de la corne antérieure, mais empiète aussi sur la substance 
blanche contigue, or ce territoire correspond précisément a 
la zone de distribution des artères radiculaires antérieures. Le 
groupe antéro-interne, irrigué par l'artère sulco-commissurale, 
branche de la spinale antérieure, est au contraire relativement 
respecté. Il en conclut que la paralysie infantile n'est pas une 
lésion systématisée, au sens strict du mot , m a i s que les vaisseaux 
jouent un rôle dans sa local isation. 

Les allures cliniques de la paralysie infantile, le mouve-
ment fébrile qui accompagne son début, les petites épidémies 
quelquefois observées (CORDIER) tendent A la faire considérer 
comme une maladie infectieuse. Les constatations bactériologi-
ques ne sont pas encore probantes, m a i s R O G E R par 1 inoculation 
du streptocoque, T H O I N O T et M A S S E L I X par celle du staphylocoque 
doré et du coli-bacille sont arrivés à reproduire expérimentale-
ment une amyotrophie à marche rapide accompagnée de lésions 
des cornes antérieures. 

6° T r a i t e m e n t . — Pendant la période d'invasion et de para-
lysie on se borne à l'expectation. P lus tard le massage, l'élec-
trisation, un traitement chirurgical approprié remédient dans 
une certaine mesure à l'atrophie et aux déformations. Lors-
qu'un membre inférieur inerte et ballant rend la station et la 
marche impossibles, il peut être indiqué de recourir à l'ampu-
tation ( P O X C E T ) . 

ARTICLE VII 

P A R A L Y S I E S P I N A L E A I G U Ë D E L ' A D U L T E 

ha paralysie spinale aiguë de l'adulte, beaucoup plus rare que 
la paralysie infantile, offre absolument les mêmes symptômes : 
mouvement fébrile de la période d'invasion, paralysie mus-
culaire étendue, suivie d'une phase de régression à la suite de 
laquelle certains muscles s'atrophient. Mais on n'observe pas 
en pareil cas le raccourcissement d'un membre, l'atrophie 



osseuse si fréquente chez l'enfant, où la maladie frappe un orga-
nisme en voie de croissance. Ciiniqùement les deux affections 
sont donc assimilables ; anatomiquement leur identité est plus 
discutée. Certains auteurs considèrent la paralysie spinale aiguë 
de l'adulte c o m m e due à une poliomyélite antérieure aiguë, 
tout c o m m e la paralysie in fant i l e ; m a i s en réalité cette hypo-
thèse ne repose jusqu'ici que sur trois autopsies, celles relatées 
par GOMBAULT, E I S E N L O H B , e t IMMERMANN, encore considère-t-on 
ce dernier cas c o m m e se rapportant à la maladie de L A N D R Y . 

D È J F . W N E examinant la moelle d'un sujet qui avait eu, dix-
huit ans avant sa mort, une paralysie spinale aiguë de l'adulte, 
n'a trouvé aucune lésion médullaire, mais par contre une névrite 
très accusée des nerfs intra-musculaires avec intégrité des nerfs 
cutanés e t atrophie s imple des faisceaux primitifs des muscles. 
Il pense que si l'origine médullaire de la paralysie infantile est 
bien prouvée, celle de l'adulte est très discutable, car dans le 
ras de GOMBAULT il y avait aussi des lés ions des nerfs périphé-
riques et les lésions cellulaires se bornaient à la diminution de 
nombre et à la pigmentation des cellules, fait dont l'importance 
a été niée par W E S T P H A L . 

ARTICLE VIII 

A T R O P H I E M U S C U L A I R E P R O G R E S S I V E 

( S Y N D R O M E D ' A R A N - D U C H E N N B ) 

L'atrophie musculaire progressive du type Aran-Duchenne 
débute par les muscles de la main, pu i s se généralise en remon-
tant peu à peu vers la racine du membre et finit par intéresser 
après plusieurs années les muscles de la respiration dont In 
paralysie entraîne alors la mort par asphyxie. Cette maladie a 
pour substralum a natomique une atrophie des cellules des corne 
antérieures de la moelle. 

1 DÉJERINE. Archives de physiologie, 1 8 9 0 . 

Elle a été c i iniqùement décrite par D U C H E N S E et A R A N , en 
1849: C R U YKILHIËR montra I atrophie des racines antérieures 
de la moelle e t Luvs (1860) celle des cornes antérieures, qui 
est la lésion primitive. L'existence de cette entité morbide a 
été mise en doute depuis quelques années, et on s'est demandé 
si les cas ainsi diagnostiqués n'étaient pas des syringomyélies 
ou des scléroses latérales amyotrophiques méconnues. Cela 
peut être vrai dans un grand nombre de cas, aussi décrivons-
nous cette maladie c o m m e un syndrome, mais cependant la 
maladie deDuchenne doit être ci iniqùement et anatomiquement 
maintenue : l'existence de ses lésions propres a été mise hors 
de doute par J.-B. CHARCOT. 

1° É t i o l o g i e . — L'atrophie musculaire progressive frappe 
le plus souvent les adultes, par opposition aux myopathies pri-
mitives qui surviennent chez les enfants. — L'hérédité, une 
ancienne affection aiguë de la moelle , par exemple une para-
lysie infantile guérie depuis des années, constituent une pré-
disposit ion; on l'a vue coincider avec la paralysie générale 
(SCHUSTER). Parmi les causes immédiates on a incriminé le froid, 
les traumatismes. les i n f e c t i o n s L e surmenage musculaire a 
une action beaucoup mieux prouvée : certaines professions four-
nissent a ce sujet des statistiques démonstratives, notamment 
celles de forgeron, d'ajusteur, de tisseur, etc. Lorsque le surme-
nage s'exerce sur un groupe musculaire circonscrit, on constate 
souvent que les muscles les plus fatigués sont les premiers 
atteints. ROSE.NTHAL a observé le début par les muscles du pouce 
et de l'index chez une ouvrière qui lançait la navette. R A Y M O N D 

le début par l'épaule droite chez un rubanier obligé de lever et 
de baisser alternativement les bras. 

La maladie commence ordinairement du côté d r o i t ; mais 
c'est l'inverse chez les gauchers. 

2 ° S y m p t o m a t o l o g i e . — Nous allons étudier successive-

' Rappelons que ROGER a pu reproduire expérimentalement chez 
I animal une atrophie musculaire progressive portant surtout sur les 
membres inférieurs, avec atrophie des grandes cellules des cornes 
antérieures, par i injeetion de vieilles cultures de stieplocoque. 
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menl : 1° la marche et la distribution de l'atrophie musculaire; 
2° les caractères de celte atrophie. 

a. Marche et distribution de l'atrophie musculaire. — La maladie 
débute du côté droit et par le muscle le plus superficiel de l'émi-
nence thénar, le court abducteur du pouce. Dès lors le pouce ne 
peut plus être opposé aux autres doigts, pour tenir une plume 
par exemple; il est au contraire attiré en arrière e t en dehors 
par suite de l'action [»rédominante du long abducteur; en même 
temps l'éminence thénar tout entière s'atrophie ; la saillie nor-
male de ses muscles est remplacée par un méplat. Ces diverses 
modifications donnent à la main humaine l'aspect d'une main 
de singe: chez le malade affecté d'une amyotrophie du type Aran-
Duchenne la préhension ne peut plus s'effectuer, c o m m e chez 
cet animal , que par la flexion des doigts dans la paume de la 
main. 

Les muscles inlerosseux se fondent à leur tour; leur dispari-
tion laisse trois profonds si l lons entre les métacarpiens ; les 
mouvements d'écartement et de rapprochement des doigts de-
viennent impossibles. De plus, ces muscles avaient pour fonc-
tion de fléchir la première phalange des doigts et d'étendre les 
deux autres; lorsqu'ils s'atrophient les fléchisseurs privés de 
leurs antagonistes déterminent la position inverse : flexion 
des deux dernières phalanges avec exlension de la première sur 
le métacarpe ; on donne à cette attitude le nom de main en griffe. 

L'atrophie envahit ensuite les fléchisseurs superficiels et pro-
fonds, puis les extenseurs; à cette période la griffe disparait :3 
la main a pris un aspect squeleltique c l la face dorsale des avant-
bras est aplatie c o m m e une planchette. 

Les muscles du bras, le deltoïde, la moit ié inférieure du tra-
pèze disparaissent à leur tour : les membres supérieurs, bal-
lants, pendent absolument inertes ; les pectoraux lafesent à leur 
place une excavation ; par suite de la disparition du grand den-
telé, l 'omoplate ne reste plus collé à la paroi thoracique, mais 
s'en écarte c o m m e une aile. Les muscles fléchisseurs et exten-
seurs du tronc s'atrophient ; la colonne vertébrale exagère ses 
courbures; la tête a perdu toute stabilité par suite de la dispa-.J 
rition des muscles du cou. 
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Celte atrophie très étendue, qui rend toute la moitié supé-
rieure du corps analogue a un squelette, contraste avec 1 inté-
grité des membres inférieurs. 

b. Caractères de l'atrophie musculaire. — L'atrophie muscu-
laire est ici le fait primordial ; la paralysie lui est corrélative : 
le muscle se contracte en raison directe du nombre des fais-
ceaux qui restent. Le diaphragme cependant est paralysé plutôt 
qu'atrophié. Fonctionnel lement la paralysie se traduit d'abord 
par une fatigue rapide, par la gêne des mouvements , puis par 
leur disparition complète. L amyotrophie est précédée et accom-
pagnée de contractions fibrillaires, sorte de frémissement des 
faisceaux musculaires qu'on voit se contracter successivement 
sous la peau comme autant de cordelettes brusquement tendues. 
L'excitation mécanique, par exemple la percussion, les exagère. 
Il ne faut pas les rechercher sur les muscles complètement atro-
phiés. mais sur les muscles en voie d'atrophie. 

Les réflexes tendineux sont abolis aux membres supérieurs. 
Les griffes sont dues à la prédominance d'action des muscles 
antagonistes livrés à eux-mêmes . 

La disparition de la contractilité faradique est très lente ; 
elle persiste tant qu'il reste quelques faisceaux musculaires. La 
température locale est abaissée au niveau des muscles atrophiés : 
les mains sont violacées. 

La sensibilité et les sphincters sont absolument intacts. 

3 É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La maladie se complète sou-
vent par l'apparition progressive du syndrome glosso-Iabio-Ia-
ryngé voy. p. I l i ) , par la paralysie des muscles intercostaux 
et du diaphragme. La mort survient soit du fait d'une affection 
intercurrente, soit par asphyxie due à la paralysie des muscles 
respiratoires, soit au milieu des symptômes bulbaires qui ter-
minent le syndrome glosso-labio-laryngé. La durée de la maladie 
est très longue elle dure jusqu'à dix et vingt ans, entrecoupée 
quelquefois par des rémissions prolongées; on l'a même vue 
s arrêter définitivement. Le pronostic esl cependant ordinaire-
ment fatal ; mais c'est, on le voit, à longue échéance. 

4 D i a g n o s t i c . — L'atrophie musculaire progressive du type 
m i e » » m u . ixriax», i. - 4> ¿dit. 4 
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Aran-Duchenne est caractérisée par son début progressif, sa très 
lente évolution, son extension de l 'éminence thénar à l'épaule et 
au tronc, sa symétrie , la présence des contractions fibrillaires. 
V ces signes positifs, il faut ajouter l'absence de douleurs, de 
troubles sensitifs , de troubles des sphincters, de contractures et 
l'intégrité des membres inférieurs. 

1° La syriugomyélie s'en distingue par la thermo-analgésie-

F i g . 1 8 . 

A t r o p h i e m u s c u l a i r e p r o g r e s s i v e . 
I , sclérose in téressant le p o u r t o u r de la corne an t é r i eu re e t les rac ines an tér ieur 

ï , cornes a n t é r i e u r e s pr ivées de leurs cel lules nucléaires . 

ou dissociation syringomyél ique (voy. p. 105)'; à cela près ses 
symptômes se confondent parfois avec ceux de la maladie d'A ran 
Duchenne : nombre de malades étudiés par ce dernier auteur 
ont été reconnus plus tard c o m m e syringoinyéliques : 

2° La sclérose lalerale amyotrophique s'accompagne d'exagéra-^ 
tion des réflexes rotuliens, de contractures des membres infé-
rieurs. Elle a une évolution beaucoup plus rapide : la mort sur-
vient après trois ans environ; 

3° Les myopathies primitives débutent dans le jeune ;\ge, s'o 
servent souvent chez des enfants de la m ê m e famille, frères ou 
sœurs, ont une inarche et une distribution différentes ivov. les 
différents types, p. 72) et ne s'accompagnent pas de contractions 
fibrillaires ; 

4° La paralysie du nerf cubital, d'ailleurs unilatérale, s'accom-
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pagne bien ,1e griffe par paralysie des interosseux et de gêne des 
mouvements d'opposition du pouce; mais l'atrophie est bien 
moindre et la paralysie des fléchisseurs n'intéresse que l'annu-
laire et le petit doigt ; 

i' La Paral'Jsie saturnine affecte les extenseurs; quand elle 
affecte le deltoïde, le biceps, le brachial antérieur (type brachial 
supérieur), elle s imule certains cas d'atrophie musculaire pro-
gressive dont le début se fait par les muscles de l'épaule; m a i s 
« Ile est ordinairement unilatérale. Il faut alors s enquérir des 
antécédents du malade (profession, coliques de plomb) et cher-
cher les signes du saturnisme (liséré gingival, tremblement, 
anémie, durete du pouls, etc.). 

5 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Les lésions portent sur la 
moelle, les racines rachidiennes et les muscles. 

a. Moelle. - La lésion qui produit l'atrophie musculaire pro-
gressive est une poliomyélite antérieure ; c'est-à-dire qu'elle inté-
resse les cornes antérieures de la substance grise de la moelle 
..oAioç, gris cendré). Macroscopiquement on constate l'atrophie 

la diminution de volume de ces cornes (Luvs). Les cordons laté-
raux sont intacts. 

Histologiquement les grandes cellules motrices de ces cornes 
présentent une dégénérescence granuleuse. Elles perdent leurs 
prolongements arborisés, diminuent de volume, se chargent de 
granulations pigméntaires ; les cellules rondes prolifèrent au-
tour d elles (CLARKE, CHARCOT, VULPIAN, PIERRET) . 

Les grandes cellules sont trophiques des muscles ; la maladie 
vient-elle à les supprimer, les muscles correspondants dégénè-
rent. Il v a corrélation absolue entre les muscles atrophiés 
. S , e 3 e , l e l a U ' s i ™ spinale ; aux muscles du membre supé-

rieur correspondent les grandes cellules du renflement cervical, 
aux muscles du dos celles de la moelle dorsale, aux muscles de 
< langue et des lèvres les noyaux bulbaires du facial et de 

I hypoglosse, etc. 

L'a t rophie des muscles de la ma in est p r o d u i t e pa r une lésion 

IIÂYEM, 7" P a Î r C c e r v i c a l e à I a , r e dorsale (PRÉVOST. 
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b. Racines antérieures. — Les racines antérieures sont également-
atrophiées ( C R U V E I L H I E R ) : e l les sonl grises e t grêles : la myé l ine 
est a l térée , et il se développe une sclérose » t r a f a s c i c u l a i r e . 

c Muscles. - l>es musc les aminc i s , s emi - t ransparents , sont 
pâles, et offrent une co lorat ion feui l le morte , qui les a fa i t c o m -
parer a des musc l e s de grenoui l le ou de poisson. L atrophie 
muscu la ire est individuelle ( C H A R C O T ) : c'est-à-dire qu& cote. 
,1,. musc l e s ou de faisceaux muscula ires atrophies, les muscles 
vois ins conservent leurs caractères normaux , leur coloration 
rose Au microscope on constate une atropine pure et s imple : 
la libre musculaire d i m i n u e de v o l u m e , m a i s en conservant s 
striation, qui persiste jusqu'à la lin ; les noyaux du sarco lemm 
se mult ipl ient : le t i ssu conjonct i f prolifère. 1-a d iminut ion de 
vo lume est que lquefo is masquée par un certain degre d inl.ltra-
l ion graisseuse. 

6° T r a i t e m e n t . — Il se ré sume dans le massage et l'applic , 

t ion des courants cont inus . 

ARTICLE IX 

S C L É R O S E L A T É R A L E A M Y O T R O P H I Q l ; E 

Ce tvpe, i so lé par C H A R C O T en 1 8 7 5 est const i tué c o m m e 
nom l ' indique, par la combinaison d'une amyotroplne avec do 
s y m p t ô m e s de sclérose des cordons latéraux. 

10 É t i o l o g i e . - L'affection parai t plus fréquente chez I» 
f e m m e quec l . e z l ' h o m m e . On note ici encore l ' influence prepe* 
dérante de l 'hérédité. L'action du froid, surtout d u froid hiuni,.'-
cel le des t r a u m a t i s m e s , n'est s ignalée que d'une façon mcon* 
tante et tout à fait accessoire . En s o m m e m ê m e incert.ti«d| 

• Une observation antér ieure de C O R M L e t LÈPINK ^ C . de tnoUjÊ 
187:ii avait dé jà mon t r e la coexistence de ce syndrome avec la » « 

observation se t r o u v e avec d é t a i l s a d , l . t i o n n e l s . lans la t h | 
d 'agrégat ion ,1'llallopeau (Des parai;,s,es bulbaires, I ? 7 5 , p. . o j , i 
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2 S y m p t o m a t o l o g i e . - Suivant la descript ion c lass ique de 
C H A R C O T nous diviserons l 'évolut ion de la sclérose latérale 
amyotrophique , en quatre périodes • 

r S a n S f , é V r c ' s a n s m a , a i s e «PP^ciable. 
I affliction débuté par les m e m b r e s supérieurs. Apres que lques 
fourmi l l ements ou une sensat ion d'engourdissement , L.rvien-

deh nf" , a f a , b l e s s e e
i

l . d e , ' i n C e r l Î l u d e d a n s m o u v e m e n t s 
ee C a r , L , e X a r ° b j C C l i f p r a t i « u é * « * » période montre 

d e J a de 1 atrophie musculaire , de l 'émaciat ion. Il s a 2 i t d une 
atropliie p lus généralisée, mo ins élect ive que celle du type 
Aran-Duchenne, c est une atrophie en masse ( C H A R C O T ) . El le est 
cependant prédominante au niveau des ex trémi tés et s 'accom-
pagne d une griffe analogue à cel le de l 'atrophie m u s c u l a i r e 
progressive. On l'a vu c o m m e n c e r par les musc les des bras e 
des épaulés ( | Î L oc Q ) . Elle s 'accompagne de contrac t ions libril-

reaction de degenerescence n'est que passagère et except ion-

,'éri°dc ?» *formations des membres supérieurs. - El les 
r " 0 " ^ C e r U , ' n S m U S C , C S A o n i s t e s m o i n s 

touches et surtout à des phénomènes s p a s m o d i q u e s . Le bras 
est col lé au tronc, l 'avant-hras fléchi sur le bras, e la ma in 

Z 2 T l h r & S : , 6 S ' , 0 i g t S D é f h i S " Paume de la m a î n 
Ls m e m b r e supérieur est rigide dans cette pos i t ion ; si on l'en 
T n dê J r è S q U ' ° n r a b a n d o n n e à l u i - m ê m e . A l'occa-

Z l r T v T T n T V , , l 0 n U i r e s * * r e s t e n t encore poss ibles 
^« C h U Ï ' e ' ,C mCmbrC toBl enUer présente "ne trémula-
par la c o n t ' r ^ r U e S m a d e s '« téta est f ixée dans la rect i tude 
tion devien, . ' T 6 8 m U S C l e S d e , a n U ^ U C - L o r s 1 u e ' éniac ia-
S £ T T ' 0 6 5 P h é n ° m è n e s d e s p a s m o d i q n e 
s a t U n u e n t progressivement. En quelques m o i s , les m ê m e s 

a T s a n T S Î T ^ 7 <Ju ^ 

réalisant le tableau de la paraplégie c e r v i c a l e , 
c. Appantwn de la contracture des membres inférieurs. - Au 



bout de six à neuf mois au plus, les membres inférieurs se 

prennent il leur tour. 
Le malade y ressent des fourmil lements , puis survient de la 

parésie motrice, mais Sans atrophie. Les jambes lui paraissent 
lourdes, difliciles à détacher du sol. Celte rigidité s'exagere 
encore lorsque le malade essaie de marcher ; dans ces accès de-
rigidité temporaire les membres inférieurs se rapprochent dans 
l'extension et l'adduction : le pied lui -même se met en flexion 
plantaire (altitude du varus équin), de telle sorte que sa 
face dorsale continue celle de la jambe et que sa pointe racle 
le sol : il en résulte une démarche sauti l lante, démarche spasmo 
digue. 

Bientôt cette rigidité en extension devient permanente, même 
lorsque le malade est couché, pour ne diminuer qu'à une phase 
fort avancée de la maladie lorsque l'atrophie envahit les 
membres inférieurs. 

Dès cette troisième période, et en opposition avec 1 intensité 
de ces troubles moteurs, on est frappé de l'absence des troubl 
de la sensibilité, de la trophicité ou des sphincters, si fréquents 
dans les autres myélites : pas de paralysie de la vessie ou du 
rectum, pas deschare sacrée, pas de troubles sensitifs. 

Les réflexes cutanés sont normaux. Les réflexes tendineux 
s o n t exagérés (tendon rotulien, tendon du triceps brachial, t e n -

don d'Achille). En relevant brusquement la pointe du pied on 
provoque une série d'oscillations décrites sous le nom declonus 
du pied ou trépidation épileptoide. 

d Période des phénomènes bulbaires. — Elle est « obligari 
toire ». C'est la règle, la terminaison ordinaire de la sclérose 
latérale amyotrophique. Alors se trouve réalisé le tableau de 
la paralysie glosso-labio-laryngée que nous décrirons plus loin 

¥ 0 y p" 105), c'est-à-dire la paralysie de la langue, du voile du | 
palais, du larynx, de l'orbiculaire des lèvres, entraînant d» 
troubles correspondants de la déglutition, de la phonation, Je 
l'articulation, de l'expression faciale, etc. L'aspect des malade ; 
à celte période est des plus misérables : la bouche est élargie« 
entr ouverte, les s i l lons naso-labiaux accusés, ce qui donne à te . 
physionomie un air pleurard : ils ne peuvent s'alimenter qu avec , 

la plus grande difliculté, obligés de ramener avec les doigts 
leurs al iments sous les nrcades dentaires: leur salive s'écoule 
incessamment, leurs boissons ressortent en partie par le nez. 

Les origines du pneumogastrique sont intéressées à leur tour: le 
pouls s'accélère et la mort survient par arrêt du coeur ou au milieu 
de troubles respiratoires. La maladie évolue en deux ou trois ans. 

3" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les symptômes qui pré-
cèdent, combinaison de phénomènes spasinodiques et d'amyo-
trophie, sont absolument superposables aux lésions anato-
miques : 1" dégénérescence des grandes cellules motrices des 
cornes antérieures de la moe l l e ; 2° sclérose des cordons latéraux 
(faisceaux pyramidaux). 

Le faisceau pyramidal direct qui se trouve compris dans le 
cordon antérieur est intéressé au même titre que le faisceau 
pyramidal croisé. La sclérose du cordon latéral ne se borne 
pas au faisceau pyramidal : elle s'étend en avant de lui, en 
¿'atténuant progressivement ; elle est donc bien différente de la 
dégénérescence qu'on observe après une hémiplégie e t qui se 
l imite strictement au faisceau pyramidal. Le cordon de G O L L 

présente une sclérose peu accentuée ; d'après N O N N E (de Ham-
bourg), cette dernière n'a aucune importance : il faut l'attribuer 
à l'extrême fragilité du cordon de Goll qui est atteint dans la 
plupart des myélites. 

De même que les symptômes de la sclérose latérale amyotro-
phique ne sont pas exclusivement médullaires, mais bulboiné-
dullaires, de même les lésions : dans le bulbe on note la lésion 
du noyau ventciculaire de 1 hvpoglose, celle du noyau moteur 
du trijumeau, du facial, du pneumogastrique. Par contre, les 
lésions de la substance blanche deviennent moindres e t plus 
inconstantes à mesure qu'on remonte vers les origines cérébrales 
du faisceau pyramidal, à travers le bulbe, la protubérance et le 
pedoncule. M A R I E et K O C H E W N I K O W ont cependant trouvé des 
corps granuleux dans le centre ovale, la capsule interne et 
l'écorce cérébrale. 

D après cet exposé sommaire on peut considérer la sclérose 
latérale amyotrophique c o m m e une affection systématique des 



faisceaux pyramidaux avec dégénérescence indirecte des cellules 

Fig. 19. 
Sclérose latérale amyolrophique (RAYMOND). Coloration parla méthode 

de Pal. Les zones claires correspondent aux parties dégénérées. 

Fig. 20. 
Sclérose latérale amyotropliique. 

La lésion occupe les cornes antérieures et les faisceaux pyramidaux : 
elle s'étend aussi dans la partie antérieure du cordon latéral et 
intéresse à un faible degré les cordons de Gotl. 

des cornes antérieures de la moelle auxquelles aboutit ce fais-

ceau. Le faisceau pyramidal forme bien en effet un système au 
sens embiyologique du mot : sa myélinisation tardive se traduit 
chez le nouveau-né par une teinte grisâtre qui tranchesur la colora-
tion du reste de la substance blanche. La sclérose latérale 
aniyotrophique montre qu'il n'est pas individualisé seulement 
par sa date de développement, mais encore par ses aptitudes 
pathologiques. 

Dans ces derniers temps on a fait remarquer que cette ma-
nière de voir était en contradiction 
avec deux constatations : 1° la discon 
tinuitv des lésions, interrompues au ni-
veau de l'isthme de l'encéphale : nous 
venons de voiren effet que les pyramides 
bulbaires, la protubérance et la capsule 
interne sont à peu près indemnes : 2° la 
topographie des lésions médullaires plus 
étendues en surface que le faisceau pyra-
midal lu i -même ; e l o n s'est demandé si 
des fibres courtes, commissurales. inter-
poséesaux fibres pyramidales ne seraient 
pas lésées en même temps, ou même ne 
seraient pas les premières lésées : la 
dégénérescence du faisceau pyramidal 
ne se ferait que par voisinage, par con-
tiguïté B I U S S A U D ) . Dans cette hypolhese 
la sclérose latérale amyotrophiqueserail 
une maladie des cellules des cordons et 
des fibres commissurales courtes qui S'-

en émanent neurones intercalaires for- La sclérose latéral.-
mant lesvstèmed'associat iondescenlres amycrtrophiqno : lé-
,i„„ _ » i . . . ... S l 0 n du neurone mo-
des mouvements complexes) . Quoi qu il , P u r p é r i p h é n q u e (en 
en soit de ces hypothèses. les symptômes noir), et du neurone 
sont susceptibles de ( interprétation sui- moteur intercalaire 
vante. : l'atrophie musculaire avec ( e n rou8e>-
les contractions fibrillaires qui la carac-
térise s'explique par la lésion des grandes cellules motr ices 
des cordes antérieures de la moelle ; 2° les phénomènes spas-



modiques (exagération des réflexes, c lonnsdu pied, contrac tures) 
et en partie les phénomènes parétiques s'expliquent par la lés ion 
des cordons latéraux tout c o m m e la contracture des hémiplé-
giques (voy. p. 6). 

4" D i a g n o s t i c . — La sclérose latérale amyotrophique se 

distingue : . 
a. De la syringomyèlie par l'absence des troubles trophiques 

de la peau et des ongles et par l'absence de la dissociation 
svringomjél ique (voy. p. 104 et 105). 
' b De l'atrophie musculaire du type Aran-Duchenne et des 

autres amyotrophies par la contracture des membres inférieurs 
et l'exagération des réflexes. 

c. De la sclérose en plaques et du tabès dorsal spasmodique par 
l'atrophie des membres supérieurs. 

5 ° T r a i t e m e n t . — 11 se borne à la révulsion et à le lectri -

sat ion . 

A R T I C L E X 

A T R O P H I E M U S C U L A I R E P R O G R E S S I V E 

D Û T Y P E C I I A R C O T - M A R 5 E 

Cette amyotrophie survient, le plus souvent dans 1 enfance et :j 
frappe d e s ' m e m b r e s d u n e même famil le (frères ou sœurs) : , 
elle débute par les petits muscles des pieds pour se propager \ 
aux muscles des jambes ; elle n'envahit les membres supérieurs . 
où el le débute également par l'extrémité, que plusieurs alinees 
après. La conservation des muscles de la racine des membres j 
est tout à fait caractéristique. L'atrophie musculaire s accom-
pagne de réaction de dégénérescence et de contractions fibnl- / 
laires. 

Les muscles de la face, du pharynx, du larynx ne sont j a m a i s | 
envahis et ces malades ne meurent pas de phénomènes bul- j 

baires tels que la paralysie du cœur ou du diaphragme, mais 
d'une affection intercurrente. 

L'autopsie montre des lésions médullaires portant : Io sur les 
cordons postérieurs où elles rappellent absolument celles du 
tabes: 2° sur les cornes antérieures de la moelle à la partie 
inférieure de la région cervicale (centre d'innervation de la 
main) el à la région lombaire .innervation des membres infé-
rieurs) : d après M A R I N E S C O , la lésion cervicale porte uniquement 
sur les groupes interne et moyen des cellules .des cornes anté-
rieures, le groupe postéro-exterue restant intact. Les racines 
antérieures sont intactes, mais les nerfs périphériques présen-
tent des lésions de névrite surtout interstitielle. 

A R T I C L E x t 

M Y O P A T H I E S P R I M I T I V E S 

Les atrophies musculaires progressives consécutives à une 
lésion des cornes antérieures de la moelle ou des nerfs péri-
phériques ne sont pas les seules : il y a encore une classe 
d'atrophies musculaires dans lesquelles on n'a pas jusqu'ici 
découvert de lésions nerveuses; on les désigne sous le nom de 
myopathies primitives, voulant indiquer par là que la lésion 
musculaire est le fait primordial. Nous plaçons cependant ici 
leur élude pour ne pas les séparer des autres atrophies mus-
culaires. 

i S y m p t o m a t o l o g i e . — Ces myopathies affectent différents 
t!/l>es que nous décrirons successivement, mais nous allons 
d'abord énumérer les caractères c o m m u n s à toutes les myopa-
thies primitives. 

A. C A R A C T È R E S G É N B R A C X . — Ces myopathies primitives se 
distinguent des autres atrophies musculaires progressives par 
un certain nombre de caractères étiologiques et cliniques. 



modiques (exagération des réflexes, c lonnsdu pied, contrac tures) 
et en partie les phénomènes parétiques s'expliquent par la lés ion 
des cordons latéraux tout c o m m e la contracture des hémiplé-
giques (voy. p. 6). 

4" D i a g n o s t i c . — La sclérose latérale amyotrophique se 

distingue : . 
a. De la syringomyélie par l'absence des troubles trophiques 

de la peau et des ongles et par l'absence de la dissociation 
svringomjél ique (voy. p. 104 et lOo). 
' b De l'atrophie musculaire du type Aran-Duchenne et des 

autres amyotrophies par la contracture des membres inférieurs 
et l'exagération des réflexes. 

c. De la sclérose en plaques et du tabès dorsal spasmodique par 
l'atrophie des membres supérieurs. 

5 ° T r a i t e m e n t . — 11 se borne à la révulsion et à l electri-

sat ion . 

A R T I C L E x 

A T R O P H I E M U S C U L A I R E P R O G R E S S I V E 

D Û T Y P E C I I A R C O T - M A R 5 E 

Cette amyotrophie survient, le plus souvent dans 1 enfance et :j 
frappe d e s ' m e m b r e s d'une même famil le (frères ou sœurs) : , 
elle débute par les petits muscles des pieds pour se propager \ 
aux muscles des jambes ; elle n'envahit les membres supérieurs . 
où el le débute également par l'extrémité, que plusieurs aunees 
après. La conservation des muscles de la racine des membres j 
est tout à fait caractéristique. L'atrophie musculaire s accom-
pagne de réaction de dégénérescence et de contractions fibnl- / 
laires. 

Les muscles de la face, du pharynx, du larynx ne sont j a m a i s | 
envahis et ces malades ne meurent pas de phénomènes bul- j 

baires tels que la paralysie du cœur ou du diaphragme, mais 
d'une affection intercurrente. 

L'autopsie montre des lésions médullaires portant : Io sur les 
cordons postérieurs où elles rappellent absolument celles du 
tabes: 2° sur les cornes antérieures de la moelle à la partie 
inférieure de la région cervicale (centre d'innervation de la 
main) el à la région lombaire .innervation des membres infé-
rieurs) : d après M A R I N E S C O , la lésion cervicale porte uniquement 
sur les groupes interne et moyen des cellules .des cornes anté-
rieures, le groupe postéro-exterue restant intact. Les racines 
antérieures sont intactes, mais les nerfs périphériques présen-
tent des lésions de névrite surtout interstitielle. 

A R T I C L E XI 

M Y O P A T H I E S P R I M I T I V E S 

Les atrophies musculaires progressives consécutives à une 
lésion des cornes antérieures de la moelle ou des nerfs péri-
phériques ne sont pas les seules : il y a encore une classe 
d'atrophies musculaires dans lesquelles on n'a pas jusqu'ici 
découvert de lésions nerveuses; on les désigne sous le nom de 
myopathies primitives, voulant indiquer par là que la lésion 
musculaire est le fait primordial. Nous plaçons cependant ici 
leur élude pour ne pas les séparer des autres atrophies mus-
culaires. 

i S y m p t o m a t o l o g i e . — Ces myopathies affectent différents 
types que nous décrirons successivement, mais nous allons 
d'abord énumérer les caractères c o m m u n s à toutes les myopa-
thies primitives. 

A. C A R A C T È R E S G É N É R A U X . — Ces myopathies primitives se 
distinguent des autres atrophies musculaires progressives par 
un certain nombre de caractères étiologiques et cliniques. 



1° Elles frappent des enfants 011 des jeunes gens : 
2° Souvent e l les revêtent la forme famil ia le ; tantôt el les sont 

héréditaires, tantôt sans être héréditaires el les frappent les 
membres d'une m ê m e famil le frères ou s œ u r s : 

3» Les muscles en voie d'atrophie ne présentent pas de con-
tractions fibrillaires ; ces petits tressa i l l ements des faisceaux 
musculaires visibles à travers la peau dans les atrophies myélo-
pathiques font ici défaut ; 

40 La réaction île dégénérescence (voy. p. 257), qui souvent il 
est vrai n'est qu'ébauchée dans les atrophies de cause médul-
laire. fait ici to ta lement défaut ; 

S» Le début de l'atrophie est éga lement différent ; el le ne 
commence pas par les extrémités , c 'est -à-dire par les petits 
muscles des mains , mais au contraire par les muscles des 
épaules , des bras, du dos et des cuisses : 

6° La distribution de l'atrophie une fois const i tuée est assez 
caractérist ique. Les muscles des extrémités sont respectés ; la 
disparition des muscles des cuisses ou des lombes donne aux 
malades une attitude spéciale et provoque des déformat ions 
( incurvation du tronc en arrière, etc.) ; 

7° La participation de la face s'observe quelquefois ; 
8° L'atrophie musculaire peut s 'accompagner surtout aux 

m e m b r e s inférieurs d'une surcharge graisseuse assez considé-
rable pour donner l'aspect d'une hypertrophie musculaire (type 
pseudo-hypertrophique) ; i 

9* 11 n'y a ni exagération des réllexes, c o m m e dans la sc ie -
rose latérale amyolrophique , ni accélération du pouls, ni para-
lysie du voi le du palais , en un m o l absence de troubles bul-
baires. 

B . PRINCIPAUX TYPES DE MYOPATHIES PRIMITIVES. — Ce sont 
le type Leyden-Mœbius, le type junévi le d'Erb, le type Lan-
douzv-Déjerine et le type pseudo -hypertrophique. 

a . Ti,pe Leyden-Mœbius. — Le type Leyden-Mœbius débute 
dans l e jeune âge , de sept à quatorze ans, par une faiblesse 
progressive des muscles des masses lombaires , extenseurs du 
tronc. L'atrophie se l imite à ces muscles et aux muscles des 

cuisses, épargnant ceux des j a m b e s et des mol lets : d'où un 
aspect tout à fait caractérist ique. Si les m e m b r e s supérieurs se 
prennent à leur tour, c'est par l'épaule que se fait le début . 
La marche de la ma la -
die est excess ivement 
lente. 

b. Type juvénile d'Erb. 
— Le type juvéni le 
d'Erb, débute par les 
muscles de l'épaule et 
du bras; les muscles de 
l 'avant-bras sont respec-
tés : le s egment central 
des membres est donc 
seul intéressé. 

c . Type Landouzy-
Déjcnne. — Le type L a n -
douzy-Déjerine est carac-
térisé par la parésie et 
l'atrophie des muscles de 
la face, de 1 epaule et des 
bras : d'où son nom de 
type facio-scapulohumé-
ral. 

Cette myopath ie sur-
vient généralement dans 
l'enfance, m a i s parfois 
dans l 'adolescence ou 
m ê m e plus tard. Le début se fait ordinairement par les mus-
cles de la face, plus rarement par les muscles de la ceinture sca-
pulairc. 

Le malade ne peut plus plisser ni rider son front ; il lui est 
impossible d'arrondir la bouche par la contraction de l'orbicu-
laire ; s'il essaie de siif ler, l'air s'échappe des lèvres en souf-
flant. L'occlusion des paupières est éga lement impossible ; e l les 
s'abaissent seulement et ne couvrent l'œil que d'une façon 
incomplète , laissant entre e l les une fente (lagophtalmie). Les 

RATCIS DF. HTM. I. — t« edit. 5 

Fig. a . 
Myopathie du type Landouzy-Déjerine. 
(Homme de t rente-deu» a n s ; d é b u t à dix-hui t 

ans. R e m a r q u e r l 'abaissement des épau les et 
le facic* myopatbi i |ue) . 



lèvres sont pendantes , et la fente buccale c o m m e élargie par un 

rire triste. . 
Par suite de la paralysie ou de la parésie de tous ces muscles 

qui concourent à la m i m i q u e , la face es t sans expression ; on 
donne à cet aspect hébété le n o m de fades myopathique. Par 
contre le rcleveur de la paupière, l e s muscles de la langue, du 
pharynx , du larynx et les musc les moteurs du globe oculaire, 
si souvent at te ints dans les atrophies d o r i g i n e centrale , sont 

ici abso lument i n d e m n e s . 
l )u côté des épaules la sai l l ie du deltoïde es t remplacée par 

un méplat , à t ravers lequel on perçoit souvent la tête hume-
rait- p lus o u m o i n s subluxée par suite du re lâchement de 
l 'articulation ; puis les grands pectoraux, les trapèzes, les 
«rands dente lés , les s t e m o - c l é i d o - m a s t o ï d i e n s f inissent par 
disparaître à leur tour et leur disparit ion contraste avec l'inté-
grité des musc les de l 'avant-bras et des é m i n e n c e s thenar et 

hypothénar. 
Parfois les muscles des cuisses se prennent aussi . 
E n ré sumé la prédominance de la paralys ie sur les muscles 

de là racine des m e m b r e s e t l 'envahissement de la face sont les 
traits dist inct i fs de cette amyotrophie qu'un e x a m e n m ê m e 
superficiel ne permet pas de confondre avec une atrophie 
d'origine bulbaire. 

d. Type pseudo-hypertrophique. - Le type pseudo-hyper-
trophique (DCCHEKKB) plus précoce que les précédents, frappe 
surtout de j eunes e n f a n t s . 11 débute par de la parésie des 
m e m b r e s inférieurs et des musc les lombaires , ma i s la disparition 
des é l éments muscula ires s 'accompagne d'une énorme accumu-
lation de graisse qui la masque c o m p l è t e m e n t e t s imule une 

hypertrophie . 
Ces petits malades ont des j a m b e s et des cuisses énormes, 

j a m b e s de colosse dont le vo lume contraste rvec leur extrême 
faiblesse : i ls peuvent à peine se t e n i r debout et sont obligés 
de marcher les j a m b e s écartées ; en m ê m e t e m p s la faiblesse 
des musc l e s des lombes , extenseurs du tronc, les oblige à se 
tenir fortement renversés en arrière : leur démarche dandi-
nante est alors tout à fa i t caractérisque (démarche de canard). 

Lorsqu'ils ont par hasard penché le corps en avant ou se sont 
mis à genoux et veulent se relever, i l s ne peuvent y parvenir 
par la s imple contract ion des masses sacro- lombaires : ils s o n t 
obl igés de prendre success ivement avec les m e m b r e s supérieurs 
un point d'appui sur leurs j a m b e s , sur leurs genoux, puis sur 
leurs cuisses, de grimper sur leurs m e m b r e s inférieurs pour 
ainsi d i r e . 

A la longue, les m e m b r e s supérieurs finissent par s'atrophier 
en c o m m e n ç a n t par leur racine et leur aspect contraste avec 
l 'hypertrophie des m e m b r e s inférieurs. En s o m m e , l 'amyo-
trophie et la faiblesse progressent de bas en haut : les musc les 
des membres inférieurs sont les seuls envahis par la surcharge 
graisseuse, encore cette pseudo-hypertrophie n'est-el le que pas -
sagère, ces m e m b r e s finissant à leur tour par maigr i r et s'atro-
phier. 

Les divers types que nous venons de décrire ne sont pas 
séparés par des l imi tes infranchissables : on observe entre eux 
de nombreux cas de transi t ion décrits c o m m e autant de types 
secondaires . 

2" É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — Les myopath ies pr imit ives 
finissent par aboutir à l ' impotence général i sée : leur évolut ion 
es t fort lente , durant des dizaines d'années, m a i s d'autant 
moins , cependant , que la maladie a débuté plus tôt . La m o r t 
survient du fait d'une affection intercurrente, généra lement 
pulmonaire : p n e u m o n i e ou phtisie. La marche de la ma lad ie 
est donc bien différente de ce l le des atrophies muscula ires 
d'origine centrale , qui se t erminent presque toujours par des 
phénomènes bulbaires : arrêt de la respiration ou paralysie du 
cœur. 

3 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e e t p a t h o g é n i e . — Les fibres 
musculaires perdent leur str iat ion, prennent un aspect hya-
lin et se fragmentent m ê m e par places ; les noyaux du sar-
c o l e m m e se mul t ip l i ent . Le tissu conjoncti f interstit iel se 
mult ipl ie éga l ement : c'est l 'énorme augmenta t ion du n o m -
bre de ses cel lules adipeuses qui const i tue les formes pseudo-



liypertrophiques (fig. 23). Les vaisseaux e l les nerfs sont 
habituellement intacts; on a cependant trouvé dans quelques 

cas de l'endarlérite. de la pé-
riartérile et des lésions des 
cylindraxes. Quant aux troncs 
nerveux, aux racines rachi-
diennes antérieures et aux cor-
nes antérieures de la moelle , 
on n'y trouve aucune altéra-
t ion. Comment donc inter-
préter cette atrophie muscu-
laire progressive, en l'absence 
de toute lésion des centres 
trophiques ou des conduc-
teurs qui en émanent? On 
est obligé d'admettre soit une 
maladie d'emblée musculaire 
(d'où le nom de myopathie 
primitive), soit un trouble pu-
rement fonctionnel ou dyna-

mique des centres nerveux trophiques, analogue à celui qui 
produit les amyotrophies hystériques. Il pourrait se faire 
aussi que l'atrophie musculaire fût la conséquence d'une 
lésion centrale guérie sans laisser de traces (LÉPINE). 

Quoi qu'il en soit, la symétrie habituelle des lésions est 
peu favorable à l'hypothèse d'une maladie primit ivement mus-
culaire. 

4 ° D i a g n o s t i c . — Les myopathies primitives se distin-
guent des autres amyotrophies par leurs caractères généraux 
énumérés pages 72 : début dans le jeune Age, étiologie familiale, 
distribution spéciale de l'atrophie, absence de contractions 
librillaires et de réaction de dégénérescence, absence d'exa-
gération des réllexes et de troubles bulbaires tels que la tachy-
cardie, la paralysie du voile du palais, les accès de suffoca-
t i o n , etc. 

F i g . 23 . 

F i b r e s m u s c u l a i r e s d a n s l a pa-
r a l y s i e p s e u d o - l i y p e r t r o p h i q u e 
(CHARCOT). 

5" T r a i t e m e n t . — Il se résume dan* le massage e t les cou-
rants continus. 

A R T I C L E XII 

M A L A D I E D E T H O M S E . N 

Cette maladie décrite en 1 8 7 6 par T H O M S E N qui l'étudia sur lu i -
même et diverses personnes de sa famil le est encore désignée 
sous le nom de myotonie congénitale, bien que souvent elle ne 
débute qu'à l'adolescence ou m ê m e après la vingtième a n n é e . 
L hérédité est sa principale cause et c'est une afTection généra-
lement familiale, mais cette règle subit d'assez nombreuses 
exceptions. 

i " S y m p t ô m e s . — La maladie est caractérisée par une rai-
deur spasmodique des muscles survenant au début des mouve-
ments volontaires. Ces muscles se décontractent difli i lement et 
leur souplesse ne reparait qu'après que les mouvements se sont 
répétés un certain nombre de fois. Serre-t-on par exemple un objet 
on ne peut le lâcher qu'avec difficulté, c o m m e si les doigts ne 
pouvaient plus s'étendre, les fléchisseurs, restant contractés. Il 
en est de même pour les autres muscles et il en résulte des trou-
bles caractéristiques quand les malades veulent se lever, mar-
cher, courir, monter A cheval, écrire, e tc . ; les mouvements de 
la mâchoire ou de la langue sont même assez souvent génés. La 
frayeur, les émotions, le froid augmente cette raideur muscu-
laire. qui souvent reste localisée aux membres supérieurs ou 
inférieurs ( formes frustes). 

L'excitabilité mécanique e l électrique des muscles est augmen-
tée; l'électrisation provoque une secousse prolongée et traînante 
qui se poursuit après la cessation de l'excitation, la réaction 
myotonique d'Erb. Les muscles sont considérablement hyper-
trophiés: le microscope montre une hypertrophie des fibresmus-
culaires e t une multiplication des noyaux dusarcolemme. 11 n'y a 

5 . 



pas de lésions du système nerveux cenlralou périphérique, c'est 
ce qui m'a engagé à décrire ici la maladie de Thomsen après les 
myopathies primitives. 

2" D i a g n o s t i c . — La maladie de Thomsen ne doit pas 
être confondue avec la paralysie pseudohypertrophique (voy. 
p. 74), les myélites avec contracture (exagération des réflexes 
tendineux la contracture hystérique (stigmates) ou la tétanie. 

Celle infirmité gênante, souvent accrue à la puberté, 
finit par devenir stationnaire ; elle ne compromet pas l'exis-
tence. 

3 T r a i t e m e n t . — Son traitement peu efficace se résume 
dans le massage et des exercices musculaires méthodiques. 

A R T I C L E X I I I 

M Y É L I T E S A I G U Ë S D I F F U S E S 

Nous désignons sous ce titre celles qui atteignent indistincte-
ment lous les éléments de la moelle au lieu de se localiser aux 
cornes antérieures comme la paralysie infantile ou la paralysie 
spinale aiguë de l'adulte. 

1 É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — Ces myélites surviennent 
tantôt en dehors de tout état morbide antérieur (myélites pri-
mitives). tantôt au cours d'un traumatisme, d'une infection ou 
d'une intoxication (myélites secondaires). 

a. La plupart des myélites aiguës diffuses sont des myélites x 
infectieuses ; elles surviennent secondairement à une maladie 
infectieuse générale ; les mieux connues sont celles de la variole, J 
de la syphilis W'F.STPHAL, A U C H É el H O R B S , OËTTINGER et M A R I - J 

N E S C O , W Û X A L ) , de la diphtérie V U L P I A N , O E I I T E L ) , de la pneu-
monie (JOFKROY et A C H A B D ) , de la dysenterie ( L A V E R A S ) , d e l à 
rougeole ( B A R L O W ) , de la grippe ( L A V E R A N et L E Y D E N ) de la 
blennorragie ( D U F O U R ) , de la fièvre typhoïde ( E B S T E I N , Ç U R S C H -

MANN), de l'érysipèle. du rhumatisme aigu '. Souvent aussi elles 
constituent une infection primitive, plus ou moins déguisée et 
meconnue : c'est le cas pour nombre de myélites aiguës qu'on 
rapporte au froid, aux efforts musculaires violents ou aux 
traumatismes rachidiens, qui n ont agi que comme cause 
occasionnelle. Celles qui succedent à l'irritation des nerfs péri-
phériques. par le mécanisme de la névrite ascendante (VUL-
PIAN, H A Y E M ) rentrent probablement aussi dans la classe des 
myélites infectieuses. Dans le doute, il faut toujours penser à la 
syphilis. 

à. La myélite aiguë peut aussi relever d'une intoxication, 
par exemple de l'alcoolisme ( A C I I A R N E T S O U P A U L T ) , et du satur-
nisme. 

2" B a c t é r i o l o g i e . — Les myélites infectieuses aiguës sur-
viennent quelquefois pendant le cours, généralement pendant 
la convalescence des infections. Faut-il attribuer la myélite à 
I action des microbes eux-mêmes ou de leurs toxines ? Sont-ce 
les agents spécifiques de chaque infection qu'il faut incriminer 
on bien les agents vulgaires de la suppuration (streptocoques, 
staphylocoques, coli-bacille), sont-ils seuls en cause? Voilé deux 
questions auxquelles il est difficile de répondre actuellement 
et il est vraisemblable que la réponse ne doit pas être la même 
dans les différentes myélites infectieuses a iguës.Quelquefois on 
ne trouve pas de microbes dans la moe l le ; le plus souvent on y 
rencontre ceux que nous venons dénumérer mais sont-ils l'a 
cause veritable de la myélite ou bien n'ont ils fait que pénétrer 
secondairement par l'eschare sacrée qui entraine si fréquem-
ment la mort? 

Cette remarque enlève une grande partie de leur valeur 
aux constatations bactériologiques post morlem ; le rôle des 
microbes est toutefois indiscutable et prouvé expérimentale-
ment. 

' CHEVREAU Th. de Paris, 1889. - Consulter au sujet des myélites 
infectieuses I, Rapport de GRASSET au 2« Congres de médecine 
interne (Bordeaux, 1895). 



3 ' E x p é r i m e n t a t i o n . L' injection intra veineuse de cul-
tarés microb iennes a pu provoquer une myé l i t e a iguë ou sub-
aiguë, so i t diffuse, soit l imi tée ù la substance grise des cornes 
antérieures et réal i sant une po l iomyé l i t e infect ieuse. 

Ces résultats o n t é té obtenus par ROGER avec le streptocoque, 
par G I L B E R T et L . O N avec le col i -baci l le , par B O U R G E S avec le 
s treptocoque, par VLXCENT avec le bacil le d'Eberth associe ù un 
autre microbe . Enfin, T H O . N O T e t M A S S E L I N ' ont repris ces expé-
riences avec le coli bacil le et le s taphylocoque doré, t a n t ô t 
l 'animal succombai t rapidement , tantôt il présenta i t de la para-
lysie et de l 'amyotrophic général i sée ou l imitée aux m e m b r e s 
infér ieurs: à l 'autopsie on trouvait la moel le virulente (elle 
contenait le microbe injecté) et des lés ions portant sur la subs-
tance grise et la substance b lanche . 

4 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - A un premier stade la 
moe l l e es t s eu lement rougeàtre et conges t ionnee ; la lés ion 
peut se borner l à : m a i s souvent e l le se ramol l i t , et sur une I 
é tendue de plusieurs cent imètres , peut être rédui te à 1 état de 
bouil l ie rouge ou j a u n â t r e ; le microscope ne montre que I 
des détritus granuleux, des globules rouges , et des tronçons j 
de tubes nerveux. - La m y é l i t e a iguë peut être aussi suppura- % 

t ive 
\ u niveau des po ints moin» atteints , on peut mieux apprécier 

la di latat ion vasculaire , la prol i fération de la névrogl ie et les I 
différentes phases de la dégénérescence des é l éments nerveux : | 
t u m é f a c t i o n trouble des ce l lu les des cornes antérieures , appan- I 
t ion de vacuoles dans l eur protoplasma, atrophie de leurs p r o - | 
l ongements . s egmenta t ion de la myé l ine des fibres nerveuses .* 
Au début des lésions prédominent autour des vaisseaux, dans 
leurs ga ines l y m p h a t i q u e s ; là les corps granuleux forment des 
m a n c h o n s remarquablement épais (ACHARD et GUIXON) a tu i -
bués à la prol i fération des é l é m e n t s fixes des ga ines per.vascu- | 

Q u ' e s t pas rare de constater encore à l 'autops ie des lésions 

' THOINOT et M A S S E U N , Revue de médecine, j u i n 1894. 

suppurat ives de la vessie et du rein (pyélonéphrite ascendante) , 
des eschares avec vaste déco l lement et fusées purulentes, de la 
broncho-pneumonie , e tc . , etc . 

5 U S y m p t o m a t o l o g i e . — Il est rare que la myél i te aiguë 
ait un début brusque, foudroyant , e t qu'elle s 'annonce par une 
paraplégie (myél i te apoplect i forme d'IIayem) c o m m e l ' h é m a -
tomyél ie . Elle c o m m e n c e ord ina irement par de la rachia lg ie , 
des douleurs en ceinture, des irradiat ions douloureuses e t des 
engourdi s sements dans les m e m b r e s inférieurs, auxquels fait 
rap idement suite la paralysie au bout de quelques jours . Ce 
début coexiste avec un m a l a i s e général , des frissons, de l 'é léva-
t ion thermique . 

а. L impotence motrice, général isée ou le plus souvent l i m i t é e 
aux m e m b r e s inférieurs (paraplégie) es t absolue ou incom-
plète . Dans ce dernier cas le m a l a d e peut mouvo ir se s j a m b e s 
pendantes au bord du l it , ou les soulever l égèrement a u - d e s -
sus du plan du lit ; m a i s les m o u v e m e n t s de fa ible étendue 
sont les seuls qu'il puisse a c c o m p l i r : la marche es t imposs ib le . 

б. La paralysie intéresse presque toujours auss i la vessie et le 
rectum. El le se traduit par l ' incontinence d'urine (mic t ion par 
regorgement) et des mat ières fécales . 

c. Les troubles de la sensibilité sont surtout subjectifs ¡engour-
dissements , é lancements , fourmi l l ements dans les m e m b r e s 
paralysés) ; les troubles object i fs (anesthésie) sont m o i n s m a r -
qués, il n'y a qu'une s imple d iminut ion de la sensibi l i té . 

d. Le réflexe rotulien est aboli lorsque le foyer de m y é l i t e 
s iège au n iveau du renf lement lombaire . 

c. Parmi les troubles trophiques, les plus importants sont 
Y amyotrophie, qui es t excess ivement rapide e t réalise e n quel-
ques jours la fonte des masse s muscula ires , et les eschares. Ces 
ulcérations de décubi lus ne consistent pas s e u l e m e n t dans la 
vaste eschare sacrée, favorisée par le contact de l'urine e t des 
mat ières , ma i s e l les se produisent dans les cas graves partout 
où les t é g u m e n t s reposant sur le l i t recouvrent un plan osseux 
résistant, aux talons, aux mal léo les , e tc . , e l les débutent par 
une s imple plaque érythémateuse , à laquelle succède b ientô t 



line phlyctène; en quelques jours, en quelques heures elle fait 
place â une excoriation qui va s'étendre progressivement en 
largeur et en profondeur. A son pourtour les téguments sont 
décollés et le pus fuse à une grande distance ; on l a vu pénétrer 
jusque dans le canal rachidien. 

f . Les troubles vaso-moteurs et sécrétoires, taches érythéma-
teuses. anémie ou œdème des régions paralysées, sueurs abon-
dantes ou sécheresse de la peau, cyanose avec abaissement de la 
température locale, s'observent aussi. 

g. L'état général est grave : la fièvre persiste. Lorsqu'elle offre 
de grandes oscil lations caractéristiques de la suppuration, et 
coexiste avec l'anorexie, les sueurs profuses, l 'amaigrissement 
progressif et tout le tableau de 1 hecticité, elle présage une ter-
minaison fatale à bref délai . 

6 ° É v o l u t i o n . — La guérison est rare ; la mort survient 
habituel lement par broncho-pneumonie, par pyélonéphrite ou 
par infection consécutive aux eschares. 

7 F o r m e s c l i n i q u e s . — Nous avons pris pour type de la 
description qui précédé la myélite dorso-lombaire, la plus 
commune . A d'autres localisations répondent des symptômes 
quelque peu différents, ainsi : 

a La myélite cervicale' se traduit par de la paralysie des 
quatre membres ou même par la paralysie isolée des membres 
supérieurs, par des douleurs a la nuque et des irradiations 
dans les membres supérieurs, par du hoquet, de la dyspnée, 
de la dysphagie, du ralentissement du pouls, des vomisse-
ments . 

6. La myélite cerrico-dorsale s 'accompagne des mêmes troubles 
du côté des membres supérieurs et de troubles pupillaires (dila-
tation d'abord, puis myosis 

r l,a myélite bornée aux parties périphériques du cylindre mé- J 
dutlaire (myélite annulaire et respectant les parties centrales 
serait caractérisée par des phénomènes de contracture dus à la 
lésion des faisceaux pyramidaux et par l'absence de troubles 
sensit ifs et trophiquesou de troubles du côté des sphincters. Par 

contre à la myélite centrale correspondrait une atrophie muscu-
laire rapide, avec troubles trophiques cutanés et troubles sensi-
tifs affectant la dissociation syringomyélique. 

d. La paralysie ascendante aiguë ou de ¡Miulry est une forme 
de iflyélite aiguë à évolution rapide et à marche ascendante. Elle 
débute par un affaiblissement des membres inférieurs, aboutis-
sant en un jour ou deux a la paralysie complète avec troubles 
du côté des sphincters. Puis les muscles du tronc, du thorax, 
les membres supérieurs, se paralysent à leur tour. Enfin appa-
raissent les phénomènes bulbaires : paralysie de la langue et du 
pharynx, du larynx, accélération du pouls, dyspnée, qui ter-
minent la scène. 

La mort survient par paralysie du diaphragme. L'évolution 
totale de la maladie ne dépasse pas 5 à 10 jours. 

Cette affection succède le plus souvent à des maladies infec-
tieuses surtout à la syphilis, m a i s peut être aussi primitive. 
L'autopsie montre une myélite diffuse portant sur les cel lules 
et les cylindraxes ( S C H D L Z E , H O F F M A N N ) . B A Y L E Y et E W I N G ' ont 
récemment examiné la moelle par la méthode de Nissl dans un 
cas de paralysie de Landry. Ils ont vu des lésions prédominant 
sur les cellules des cornes antérieures et caractérisées par une 
absence partielle ou complète des corps chromophiles ; lorsque 
cette disparition n'était que partielle, e l le frappait, surtout le 
centre de la cellule où on ne trouvait plus qu'une line poussière 
bleue. La membrane nucléaire était peu distincte ; le nucléole 
fragmenté ou absent. M A B I N E S C O a signalé la rupture des prolon-
gements cellulaires. 

Le syndrome de Landry ne relève pas toujours d'une myélite 
aiguë : la moelle peut être saine e t il dépend alors de lésions 
des nerfs périphériques I ' ITBES et V A I L L A B D ) . 

8 D i a g n o s t i c . — La myélite diffuse aiguë doit être distin-
guée : 1° des polynévrites (irrégularité de la paralysie, intégrité 
habituelle des sphincters) ; 2° de la poliomyélite antérieure 
aiguë ; 3° de la paraplégie hystérique (voy. p. 309); 4° de l'hé-

' BAYLEY et EWING. .Veu York Med. journal. 1 8 9 6 . 



matomyél ie ou hémorragie intramédullaire. qui a im début 
subit : ii0 de la paraplégie survenant brusquement au cours du 
tabès, de la maladie de Hasedow ou de la sclérose en plaques 
(absence de fièvre, symptômes propres à ces affections.) 

go T r a i t e m e n t . — I-a révulsion ne doit être appliquée 
qu'avec une très grande prudence à cause des troubles trophiques 
de la peau qu'elle peut favoriser. 11 faut instituer le traitement 
mixte (onctions ou injections mercurielles, dose quotidienne de 
4 à 8 grammes d'iodure de potassium), alors même que la syphi-
lis n'est pas en cause (GRASSET) ; ce traitement agit c o m m e un 
résolutif puissant. B H O W N - S É Q U A R T a conseillé l'ergotine. 

Il faut prévenir les complications : a) faire le cathétérisme 
aseptique si la vessie se vide mal ; si elle est infectée on pratiquera 
des lavages antiseptiques de la vessie, on administrera à l'inté-
rieur 2 à 5 grammes de salol ou du l»enzoate de soude : b) prévenir 
la formation de l'eschare sacrée par une propreté scrupuleuse, 
et surveiller son apparition, l iés <pie l'érythème se montrera 
: ,„ sacrum, il sera très prudent de laver plusieurs fois par 
jour, sau-s frotter, la région cpii en sera le siège : ce lavage se 
fera avec de l'eau boriquée faible ou de l'eau blanche étendue, 
on séchera ensuite dél icatement e t saupoudrera de talc ou 
d'amidon. Si malgré ces précautions, l'eschare apparaît , elle 
doit être traitée antiseptiquement, saupoudrée de salol ou de 
sous-nitrate de bismuth, et le siège doit reposer sur un coussin 
à air. 

A R T I C L E XIV 

M Y É L I T E S C H R O N I Q U E S D I F F U S E S 

ET C O M P R E S S I O N DE LA M O E L L E 

On désigne sous le nom de myél i tes chroniques diffuses celles 
qui atteignent également tous les é léments de la moelle, subs-
tance grise et substances blanche, par opposition aux myélites, 
systématisées que nous venons d'étudier et qui intéressent soit 

la substance grise, soit les faisceaux pyramidaux, soit les cor-
dons postérieurs, etc., etc. 

Les myélites chroniques diffuses tantôt succèdent a une myélite 
aiguë, et reconnaissent alors les m ê m e s causes, tantôt sont dues 
à une compression de la moelle avec ou sans pachyméniugite, 
tantôt enlin sont chroniques d'emblée (sclérose en plaques, la 
plupart des cas de syphylis médullaire, etc.). Nous décrirons à 
part en raison de leur importance la syringomyél ie , la sclérose 
en plaques et la syphil is médullaire (voy. p. 'JO et 205). 

La compression de la moelle peut être traumatique (fracture 
ou luxation de la colonne) ; plus souvent elle est due au mal de 
Pott, aux pachyméningites de diverse nature, à la généralisa-
tion d'un cancer à la colonne vertébrale. Exceptionnellement 
la moelle est comprimée par une tumeur (Gbromcs, endothé-
l iome, etc.) développée dans le canal rachidien aux dépens des 
méninges. 

Dans cet article, uniquement consacré à la symplomato log ie , 
j'étudierai succesivement la myél i te transverse, le syndrome 
de B R O W X - S K Q O A R O e l les lésions médullaires À différentes hau-
teurs. 

1' M y é l i t e t r a n s v e r s e . — Elle intéresse tout un segment 
de la moelle à ime hauteur déterminée. Le plus souvent elle 
siège au niveau du rendement dorso-lombaire ; m a i s elle peut 
siéger ailleurs, par exemple au niveau du renflement cervical, 
produisant alors à la fois la paralysie des deux membres supé-
rieurs (paraplégie cervicale) et la paralysie des membres infé-
rieurs. Nous prendrons pour type la myél i te dorso-lombaire. 
Elle se caractérise par la paraplégie e l les troubles des sphinc-
ters. 

a. Paraplégie. — La paraplégie est la paralysie des membres 
inférieurs. A un faible degré il n'y a que quelques troubles de 
la démarche; plus tard le sujet est confiné au l i t ; enfin si la 
paraplégie est complète, il ne peut même plus mouvoir ses 
jambes dans son lit. II s'agit ordinairement d'une paraplégie 
spasmodique, c'est-à-dire avec plus ou moins de contracture des 
membres inférieurs parce que le tonus musculaire, de m ê m e 



que les réflexes tendineux, est i 
Dans un certain nombre «le cas 

Fig. 24. 
Syndrome de Brown-Séquard. 

I . lésion a t te ignant la moitié gauche 
de la moelle dorsale. — h, h. II. Landes 
ou ion- - d'IirpercsUiésie. a , bande 
d 'aneslhésie a u côté île la lésion entre 
deux bandes dï iyperesl l iés ie . — A. anes-
Ibésic du membre infér ieur du côté op-
posé à la lésion. — P , paralysie motr ice 
du membre inférieur du côté de la lésion. 

ixagéré au-dessous de la lésion, 
cependant on constate une para-

plégie flasque, avec abolition 
des réflexes tendineux, proba-
blement parce que les lésions, 
causes de la paraplégie, s'éten-
dent assez bas pour intéresser 
les centres réflexes correspon-
dants, ou parce qu'elles s'ac-
compagnent de lésions des 
nerfs. 

b. Troubles des sphincters. — 
La vessie et le rectum sont 
paralysés. 11 y a d'abord réten-
tion d'urine, probablement 
parce que le corps de la vessie 
es t seul paralysé à l'exclusion 
du col, puis incontinence, lors-
que la paralysie de ce viscère 
est complète. 

A ces deux principaux symp-
tômes viennent s'ajouter, sui-
vant les cas, des douleurs, des 
anesthésies (lésions concomi-
tantes des racines postérieures 
et des cordons postérieurs), de 
la contracture des membres 
inférieurs avec exagération des 
réflexes et trépidation épilep-
loïde (lésion des cordons laté-
raux), de l'atrophie muscu-
laire e t enfin une eschare 
fessière qui finit par entraîner 
la mort . 

2 S y n d r o m e d e B r o w n - S é q u a r d . — Causé par une lésion 
(traumatisme, compression, tumeur, etc.) , qui intéresse seule-

ment une moitié latérale de la moelle, le syndrome de Brown-
Séquard est caractérisé par de la paralysie siégeant du côté de 

Fig. 25. 
U lésion intéressant la moitié d ro i te de la n.oelle dorsale sect ionne le faisceau 

l e sensitif et des fibres rad icu la i res scns i t i rcs (modili-- d après U u v 

• faisceau moteur sectionné paralysie - b. faisceau sensilif sect ionné .,ne-
un-su- du coté opposé!. — e. racine sensi t ive sectionnée > liaude d am-s t l i - i , ' . — ,/ . 
racines s-nsiUves s irr i tées (bandes d'hvperesthésie). — f , l ibres scus i l i , , . , 
provenant do côté opposé, irrité«« (baude d'hy'pcresUiésic . 

la lésion et de l'hémianesthésie siégeaut du côté opposé . Si la 
lésion siège A la région cervicale droite par exemple , il y a 



p a r a l y s i e d e la jambe et du bras droits, avec anestbésie du bras 
gauche, de la jambe gauche et de la moit ié gauche du thorax et 
de l'abdomen. Si la lésion siège à la région dorsale, la paralysie 
intéresse le membre inférieur seul et l'anesthésie frappe l'autre 
membre inférieur sans remonter au-dessus de l 'abdomen. 

A la l imite supérieure de la région anestliésiéc, existe une 
bande d'hyperesthésie large de quelques centimètres. Du coté de 
la paralysie motrice, on trouve une bande d'anesthésie entre deux 
zones d'hyperesthésie (voy. lig. 24), Cette hyperesthésie a été at-
tribuée ;i l'irritation de la substance grise ; il est plus probable 
qu'elle dépend de l'excitation des racines sensitives qui ne sont 
pas complètement détruites (voy. fig. 2b). 

Le syndrome de Brown-Séquard peut être réalisé expérimen-
talement par une hëmisectton de la moelle à une hauteur déter-
minée. La paralysie motrice du m ê m e côté s'explique bien 
puisque le faisceau pyramidal que tranche l'héniisection m é -
dullaire a déjà subi son entre-croisement dans le bulbe et se 
rend aux muscles du même côté. La m ê m e expérience montre que 
les fibres sensitives, en pénétrant dans la moelle par les racines 
postérieures, franchissent la ligne médiane et remontent dans 
la substance blanche médullaire du côté opposé. Leur décussa-
l ion s'effectue donc dans toute la hauteur de la moel le et on 
comprend ainsi qu'une lésion unilatérale produise des troubles 
de la sensibilité dans la moit ié du corps opposée. 

Mais comment faire cadrer cette interprétation avec les données 
anatomiques qui nous montrent qu'après la section des racines 
postérieures les fibres dégénérées occupent lescordons postérieurs 
¡lu côté de la section? ( I I O R S L E Y , TOOTH). Voici une explication. 
Les fibres dégénérées qu'on trouve dans le cordon postérieur du 
même côté, après section des racines postérieures, sont les fibres 
terminales des racines postérieures; les fibres collatérales de ces 
racines, beaucoup plus nombreuses, s'épuisent dans la corne pos-
térieme : de sa substance grise partent de nouvelles fibres, non 
dégénérées puisqu'elles font partie d'un second neurone, qui se 
déçussent à travers la commissure e t passent dans le cordon laté-
ral du côté opposé. Ce sonte l l e squ i constituent en réalité la plus 
grande partie des fibres sensitives, et c'est leur lésion qui coopère 

à la production du syndrome de Brown-Séquard. Les fibres des 
cordons postérieurs au contraire sont surtout en rapport avec la 
sensibilité profonde et le sens musculaire. 

3 D i a g n o s t i c e n h a u t e u r d e s l é s i o n s m é d u l l a i r e s ' . 
Une lésion médullaire comprime les racines motrices ou sensi-
tives à leur entrée dans la moelle ; elle comprime aussi les 
faisceaux médullaires moteurs ou sensit i fs; elle abolit les ré-
flexes en détruisant leurs centres ou les racines motrices 
ou sensitives qui s'y rendent ; elle les exagère si elle siège au-
dessus de ces centres. La paralysie, l'anesthésie, les troubles 
réflexes servent donc à préciser le siège d'une lésion médul-
laire. 

Dans les cas de compression de la moelle , il faut encore se gui-
der sur les signes extérieurs de la compression : douleur localisée, 
gihbosité, déformation angulaire, traces de traumatisme, etc. 

.Nous allons étudier les lésions des différents étages médul-
laires en procédant de bas en haut. 

a. Lésions du cône terminal. — Le cône terminal est l'extré-
mité inférieure de la moelle : il précède donc immédiatement 
le filum terminale. Il répond en avant au corps de la deuxième 
vertèbre lombaire. 11 donne naissance aux trois dernières paires 
sacrées (3e, 4 e et 5") et aux nerfs coccygiens. Pare l l e s i l innerve 
les muscles du périnée, il donne la sensibilité à la peau du 
sacrum et du coccyx, à l'anus, au périnée, aux organes génitaux. 
11 comprend le centre du réflexe du tendon d'Achille et les 
centres d'innervation de la vessie et du rectum. 

Une lésion du cône terminal se traduira donc par la consti-
pation ou l'incontinence des matières fécales, par la rétention 
ou l incontinence d'urine, par l'anesthésie ou l'hypoesthésie 
ano-périnéo-scrotale, par l'anaphrodisie, l'al>sence d'érections, 
l'impuissance génitale. La percussion du tendon d'Achille ne 
provoquera plus l'extension du pied. 

I». Lésions du reste de la moelle sacrée. — Ce segment de moelle 
donne naissance aux deux premières paires sacrées. Par elles il 

' Consu l ter GHASSET. Diagnostic des maladies delà moelle, 1 8 9 9 . 



innerve les fléchisseurs «lu pied et des orteils e l les petits muscles 
des pieds ; il donne la sensibil ité à la face postérieure de la cuisse 
A la face externe de la jambe et au bord externe du pied. 11 ren-
ferme le centre du réflexe plantaire. 

Sa lésion entraîne la chute du pied et la perte de la plupart 
«le ses mouvements . L'anesthésie occupe la partie postérieure 
de la cuisse et de la jambe , la face untéro-externe de celle-ci et 
le bord externe du pied. Le chatoui l lement ou la piqûre de la 
plante du pied ne détermine plus la flexion plantaire des orteils 
sur le métatarse (perte «lu réflexe plantaire). 

Le tableau synoptique suivant (schéma de Starr) résume les 
fonctions de la moelle sacrée. 

R A C I N E S MUSCLE' 

l F léchisseurs du pied 
1" el 11* pa i r e - l el des o r te i l s , 

sac rées . i Peti ts musc les des 
f pieds. 

I I I ' . IV- e l V e 

paires sacrées \ M u s c | „ d u p f r i a é e . 
(naissent du / 

cùne terminal ) . 

T E R R I T O I R E S SENSLTIPS 

Face postér ieure de 
la cuisse . 

Face ex te rne de la 
j ami t c . 

Bord ex terne du 
p i e d . 

T é g u m e n t s du sa-
c r u m . 

Anus . pé r inée . 
Organes gén i t aux . 

Réflexe p lau ta i rc . 

Tendon d 'Achi l le . 
Cen t res d ' innerva-

tion de la vessie 
et du r ec tum. 

c. Lésions de la moelle lombaire. — La moelle lombaire donne 
naissance aux cinq paires de racines lombaires. 

Parmi les muscles «les membres inférieurs elle innerve les 
extenseurs de la jambe sur la cuisse (triceps fémoral), les fléchis-
seurs de la jambe sur la cuisse et «1e la cuisse sur le bassin, le 
crémaster, la partie inférieure des muscles de l'abdomen. Elle 
donne la sensibilité à la face antéro-interne de la jambe , à la 
cuisse, sauf sa face postérieure, à la partie inférieure de l'abdo-
men. Elle contient les centres du réflexe crémastérien et du réflexe 
rotuiien. Sa lésion entraine la paraplégie complète aveeanesthésie 
remontant jusqu'au vois inage de l'ombilic : elle s'accompagne de 
troubles des sphincters anal et vésical, dont les centres sont 
situés au-dessous. L'esehare sacrée n'est pas rare. Le pincement 
de la peau de la face interne de la cuisse ne détermine plus la 
brusque rétraction du testicule vers I anneau inguinal (réflexe 

crémastérien. dont le centre occupe les deux premiers segments 
lombaires). La percussion du tendon rotuiien. ne détermine plus 
la brusque extension de la jambe (réflexe rotuiien, dont le centre 
est en rapport avec les 2«', 3 e et 4e racines lombaires). Par contre, 
le réflexe du tendon d'Achille dont le centre, situé «lans la 
moelle sacrée, est soustrait à l'influence modératrice du cerveau, 
se trouve normal ou exagéré : l'abolition du réflexe rotuiien 
coexiste avec la trépidation épileptoide (GRASSET). Parfois la 
lésion n'atteint qu'une moit ié de la moel le et les symptômes 
sus-énoncés n'existent pas symétriquement des deux côtés : le 
syndrome de Brown-Séquard se trouve ainsi réalisé. 

d. Lésions de la moelle dorsale. — La moelle dorsale s'étend 
de la 2e à la 9 e vertébré dorsale. Elle donne naissance aux 
racines dorsales de la 2 e à la 12 paire «. Elle innerve les muscles 
«les parois abdominales , les intercostaux et quelques autres 
muscles des parois thoraciques. Elle donne la sensibilité aux 
téguments du tronc qu'on peut décomposer par la pensée en une 
série de tranches horizontales ou un peu obliques, correspondant 
chacune à une paire dorsale ; toutefois chacune de ces tranches 
ne reçoit pas sa sensibilité d'une source unique, mais aussi d e l à 
racine qui est au-dessus et de celle qui est au-dessous; seule la 
section de ces trois racines superposées produit une tranche 
«l'anesthésie (SHERRINGTO.N). La moelle dorsale contient le centre 
du réflexe abdominal, compris entre la 9" et la 12 paire de 
racines. 

Une lésion de la moelle dorsale entraîne la paraplégie, avec 
anesthésie à l imite d'autant plus élevée que la lésion l'est e l le -
même davantage. Les réflexes dont les centres sont situés au-
«lessous sont généralement exagérés : il y a donc exagération du 
réflexe rotuiien, du réflexe crémastérien e l trépidation épilep-
toide, presque toujours du priapisme. Par contre le réflexe ab-
dominal est supprimé : la percussion ou un frottement rapide de 

' A l'exemple de GRASSET, je trouve préférable, pour la clarté de' 
la description, de n.- pas comprendre ici la I™ paire dorsale, qui, 
réunie aux 5 \ G». 7» et 8« cervicales, préside à l ' innervation du 
membre supérieur. Le segment de moelle d'où naissent ces 5 racines 
mérite d'être individualisé sous le nom de moelle brachiale 



la peau du ventre ne produisent plus la rétraction des parois 

abdominales. 
1 os lésions de la moelle dorsale s'accompagnent souvent do 

zona du tronc (voy. p. 284) et de douleurs névralgiques : ces 
deux svmptômes qui existent au niveau de la lésion ou dans son 
voisinage permettent de préciser son siège. Lalésion unilaterale 
d une tranche de la moel le dorsale réalise le syndrome de 
Brown-Séquard. 

c Usions de la moelle brachiale. — Elle donne naissance aux 
5« 0" r et 8® paires cervicales, et à la t - dorsale, t o m m e 
situation elle s'étend de la 4* vertèbre cervicale à la 2- dorsale. 

Elle donne la motricité e t la sensibilité au membre supérieur ; 
elle contient les centres des réflexes tendineux du membre supé-
rieur et le centre dilatateur de la pupille (centre cil io -sp.nal dont 
les fibres sortent de la moelle par la 8« cervicale et la dorsale. 

Une lésion de la moelle brachiale se traduira donc par de la 
paralysie et de l anesthésie avec ou sans douleurs, occupant tout 
ou partie des membres supérieurs, par l'abolition du réflexe du 
radial, du cubital, etc. De plus, si la lésion sectionne les fa.s-
ceaux moteurs et sensitifs destinés aux étages inférieurs de la 
moelle, il v aura paralysie avec anesthésie plus ou m o i n s com-
plète des membres inférieurs, et, le plus souvent, exagération 
de leurs réflexes (rolulien, du tendon d'Achille* etc. 

Mais il est possible de préciser davantage le siège de la les.on 
en se basant sur les fonctions de chaque racine. 

On distingue ainsi deux types de paralysies : le type supérieur, 
correspondant aux 5« et 6 ' paires cervicales, est caractar.se par 
la paralysie du deltoïde, du biceps, du brachial antérieur et du 
long supinateur ; le grand pectoral et les sus e t sous -ep .neux sont 
atteints d'une façon moins constante. L anesthesie occupe la 
face externe du membre supérieur sous la forme d une longue 
bande .mi s etend depuis l'épaule jusqu'au pouce. 

Le t vpe inférieur, correspondant aux 7" et 8" paires cerv.ca es 
et à la première dorsale est caractérisé par la paralysie des muscles 
innervés par le médian et le cubital, et par des troubles popu-
laires consistant en mydriase ou en mvosis . 

f. Lésions de la moelle cervicale. - Ce qui reste de la moelle 

cervicale répond aux corps des trois premières vertèbres cervi-
cales et donne naissance aux quatre premières paires de racines 
rachidiennes. 

Ce segment médullaire préside aux mouvements de flexion, 
d'extension et de rotation de la téte, et aux mouvements du 
diaphragme, car il comprend le centre du phrénique. Il donne 
la sensibilité au cou, à la région occipitale et à l'oreille. 

Sa lésion se traduira par des douleurs à la nuque et à l'occi-
put, et le long du trajet du nerf phrénique (voy. p. 2F5) par 
l ' immobil ité de la tête sur le cou et par la paralysie du dia-
phragme : l'épigastre ne bombe plus il chaque inspiration ; il 
es t au contraire déprimé parce que le diaphragme devenu inerte 
est aspiré par le vide thoracique consécutif A la contration des 
muscles inspirateurs accessoires. 

Une lésion complète de la moelle cervicale ne se traduit pas 
seulement par ces symptômes radiculaires : elle atteint les fais-
ceaux médullaires et s'accompagne de paralysie ou de parésie 
des quatre membres avec exagération habituelle des réflexes et 
troubles sensitifs. Si elle est unilatérale elle réalise une variété 
de syndrome de Brown-Séquard : hémiplégie portant sur les 
membres d'un côté, hémianestliésie portant sur les membres du 
côté opposé et sur la région correspondante du tronc. 

4 T r a i t e m e n t . — Il faut rechercher si les symptômes de myé-
lite ne sont pas dus A une compression médullaire : auquel cas une 
intervention chirurgicale peut être indiquée. En dehors de cette 
indication étiologique, le traitement se borne A la médication spé-
cifique qui doit toujours être tentée (iodureA 4 ou G grammes par 
jour et frictions mercurielles), A la révulsion et A l'électrisation. 

A R T I C L E XV 

S C L É R O S E E N P L A Q U E S 

Celle affection mentionnée anatomiquement pour la première 
fois par CRUVEILHIER ( 1 8 3 5 - 1 8 4 2 ) , étudiée par V U L P I A N et C H A R -



la peau du ventre ne produisent plus la rétraction des parois 

abdominales. 
1 os lésions de la moelle dorsale s'accompagnent souvent de 

zona du trône (voy. p. 284) et de douleurs névralgiques : ces 
deux svmptômes qui existent au niveau de la lésion ou dans son 
voisinage permettent de préciser son siège. Lalésion unilaterale 
d une tranche de la moel le dorsale réalise le syndrome de 
Brown-Séquard. 
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radial, du cubital, etc. De plus, si la lésion sectionne les fa.s-
ceaux moteurs et sensitifs destinés aux étages inférieurs de la 
moelle, il v aura paralysie avec anesthésie plus ou m o i n s com-
plète des membres inférieurs, et, le plus souvent, exagération 
de leurs réflexes (rolulien, du tendon d'Achille, etc. 

Mais il est possible de préciser davantage le siège de la les.on 
en se basant sur les fonctions de chaque racine. 

On distingue ainsi deux types de paralysies : le type supérieur, 
correspondant aux 5« et 6> paires cervicales, est caractar.se par 
la paralysie du deltoïde, du biceps, du brachial antérieur et du 
long supinateur ; le grand pectoral et les sus etsous-ep.neux sont 
atteints d une façon moins constante. L'anesthesie occupe la 
face externe du membre supérieur sous la forme d une longue 
bande qui s etend depuis l'épaule jusqu'au pouce. 

Le t vpe inférieur, correspondant aux 7" et 8" paires cerv.ca es 
et à la première dorsale est caractérisé par la paralysie des muscles 
innervés par le médian et le cubital, et par des troubles pup.l-
laires consistant en mydriase ou en mvosis . 

f. Lésions de la moelle cervicale. - Ce qui reste de la moelle 

cervicale répond aux corps des trois premières vertèbres cervi-
cales et donne naissance aux quatre premières paires de racines 
rachidiennes. 

Ce segment médullaire préside aux mouvements de flexion, 
d'extension et de rotation de la téte, et aux mouvements du 
diaphragme, car il comprend le centre du phrénique. Il donne 
la sensibilité au cou, à la région occipitale et à l'oreille. 

Sa lésion se traduira par des douleurs à la nuque et à l'occi-
put, et le long du trajet du nerf phrénique (voy. p. 2F5) par 
l ' immobil ité de la tête sur le cou et par la paralysie du dia-
phragme : l'épigastre ne bombe plus A chaque inspiration ; il 
es t au contraire déprimé parce que le diaphragme devenu inerte 
est aspiré par le vide thoracique consécutif ù la contration des 
muscles inspirateurs accessoires. 

Une lésion complète de la moelle cervicale ne se traduit pas 
seulement par ces symptômes radiculaires : elle atteint les fais-
ceaux médullaires et s'accompagne de paralysie ou de parésie 
des quatre membres avec exagération habituelle des réflexes et 
troubles sensitifs. Si elle est unilatérale elle réalise une variété 
de syndrome de Brown-Séquard : hémiplégie portant sur les 
membres d'un côté, hémianestliésie portant sur les membres du 
côté opposé et sur la région correspondante du tronc. 

4 T r a i t e m e n t . — Il faut rechercher si les symptômes de myé-
lite ne sont pas dus A une compression médullaire : auquel cas une 
intervention chirurgicale peut être indiquée. En dehors de cette 
indication étiologique, le traitement se borne A la médication spé-
cifique qui doit toujours être tentée (iodureA 4 ou G grammes par 
jour et frictions mercurielles), à la révulsion et à l'électrisation. 
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S C L É R O S E E N P L A Q U E S 

Celle affection mentionnée anatomiquement pour la première 
fois par CRUVEILHIER ( 1 8 3 5 - 1 8 4 2 ) , étudiée par V U L P I A X et C H A R -



'I » M A L A D I E S DU S Y S T È M E N E R V E U X 

COT' et par LEDBE, e s l caractérisée par-la d i s s éminat ion dans 
les centres nerveux de plaques ou Ilots de sclérose, d'où le nom 
de sclérose multiloculaire que lui donnent aussi les auteurs a l l e -
m a n d s . 

1" É t i o l o g i e . La sclérose en plaques esl plus c o m m u n e 
chez les f e m m e s que chez les h o m m e s . C'est une malad ie de la 
jeunesse ou de la première moi t i é de l'âge adul te ; elle es t 
except ionnel le daus l 'enfancé (LEDBE, MARIE). Son début se fa i t 
rarement après trente ans (CHARCOT). On incr imine hab i tue l l ement 
le f ro id humide , le surmenage , les chagrins , m a i s il est un fac-
teur é l io log ique qui parai t jouer un grand rôle dans la produc-
tion de la sclérose mult i locula ire ; ce sont les m a l a d i e s infec-
t ieuses antér ieures , surtout la fièvre typhoïde et la variole 
(Boi VERET. CLÉMENT, PICK, MARIE). La syphi l i s n e parait pas 
jusqu'ici figurer dans son ét io logie . 

2 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Nous a l lons étudier succes-
s ivement l'aspect microscopique des lésions e l leur histo logie . 

n. Anatomie macroscopique. — L'affection est caractérisée par 
des Ilots seléreux d i s s é m i n é s dans les centres nerveux (moel le , 
bulbe, protubérance, cerveau, cervelet) e l sa i l lants à leur sur-
face où i l s dess inent des plaques grisâtres. 11 ne s'agit donc pas 
d'une lés ion purement superficiel le ; les centres nerveux sont 
aussi intéressés dans leur profondeur, n o t a m m e n t le cerveau e l 
le cervelet . Dans le bulbe et la protubérance, c'est la face antéro-
inférieure qui est la plus at te inte : les plaques peuvent aussi 
s iéger sur les nerfs crâniens (optique, ol fact i f , tr i jumeau) e t sur 
l e s racines médul la ires . 

Kl les s o n t grises, m a i s prennent au contact de l'air une colo- ] 
rat ion rosée. El les ne f o r m e n t qu'une faible sai l l ie à la surface 
des centres n e r v e u x ; les plus anc iennes sont au contraire 
déprimées . En tous cas , e l les paraissent trancher net lement a 
l'œil nu sur le l issu sain. 

h. Anatomie microscopique. — Dans l o u l e l 'étendue de la plaque 

' C H A R C O T . Leçons sur les maladies du système nerveux, t. I", 
p. 189. 6'. 7" et 8« Leçons. 
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de sclérose on constate la prolifération de la névrogl ie , des a l t é -
rations vasculaires, des corps granuleux et la disparit ion de la 
myél ine des tubes nerveux. Par contre les cy l indraxes -ont res-
pectés, il n'en disparaît qu'un très petit n o m b r e (CHARCOT). Cette 
persistance des cy l indraxes au sein des foyers de sclérose nous 

F i g . 26 . 

Sclérose en plaques . 
On voit que les Ilots de sclérose n'affectent aucune systématisation. 

expl ique l'absence des dégénérescences secondaires dans la sclé-
rose en plaques (BABI.NSKI)', puisque la cont inu i té des tubes ner-
veux n'est pas interrompue. Elle nous m o n t r e auss i que la pro-
l i fération névrogique es t le fait primit i f , et la lésion des fibres 
nerveuses, le fait s e c o n d a i r e 1 ; mais , d'après BABI.NSKI, la d i s -
parit ion de la m y é l i n e ne serai t pas un p h é n o m è n e purement 
mécanique résultant de sa compress ion par le l issu conjonct i f 
hypertrophié : elle serait due aux ce l lu les lymphat iques qui en 
effectueraient la fragmentat ion et la résorption. 

11 est probable enfin que les lésions vasculaires précèdent les 
lés ions névrogl iques , qui ne sera ient que la conséquence des 
premières . 

• BABIHSKI. Th . Par is , 1885. 
' C o n t r a i r e m e n t à c e q u ' o n o b s e r v e d a n s l e s m y é l i t e s s y s t é m a t i -

s é e s , l e t a b è s par e x e m p l e . 



3° S y m p t o m a t o l o g i e . — L'affection nons présente à étudier 
des symptômes spinaux et des symptômes céphaliques ; les uns 
et les autres en rapport avec la localisation des plaques de sclé-
rose. 

A. SYMPTÔMES SPINAUX. — Les principaux sont le tremble-

U 1 

F i g 2 7 . 

Schéma d u t r e m b l e m e n t d e l a s c l é r o s e e n p l a q u e s ( d ' a p r è s CHARCOT). 
a. b. repos; en b, le mouvement commence el avec lui le t r emb lemen t qui augmen te 

progressivement d ' ampl i tude . 

ment, la parésie musculaire avec rigidité, et les troubles de la 
démarche. 

a. Tremblement. — Le plus typique est le tremblement Voici 
ses caractères : il n'existe pas au repos, mais apparaît à l'occa-
sion des mouvements volontaires, d'où son nom de tremblement 
intentionnel ; lesosc i l lat ionspugmentent à mesure que le mouve-
ment se continue. De plus il intéresse la totalité du membre : 
c'est un tremblement massif (MARIE). Pour le faire apparaître, 
il suflit d'ordonner au malade de porter le doigt sur son nez ou 
un verre à ses lèvres. Alors le tremblement apparaît, augmente 
progressivement et « à l'instant où le but est atteint, les dents 
sont choquées avec violence par les parois du verre et le liquide 
projeté au loin » (CHARCOT). 

Ce tremblement est moiDs marqué dans les mouvements de 
faible étendue, lorsque le malade se livre à de menus ouvrages 
comme la couture ou l'écriture : celle-ci est cependant nette-
ment tremblée. 

Ce tremblement est bien différent de celui de la paralysie agi-
tante qu, persiste pendant le repos pour s'atténuera., contraire 
pendant les mouvements volontaires, qui siège surtout aux 
mains et respecte la téte. Il offre par contre de grandes analo-
gies avec le tremblement mcrcurielqui s'en distingue seulement 
par ce caractère qu'il ne disparait pas complètement au repos 
On ne le confondra pas non plus avec ( incoordination de 
l ataxique ou les grands mouvements désordonnés de la chorée 
qui se montrent d ailleurs inopinément. 

Il occupe surtout les membres supérieurs, mais peut aussi 
agiter les membres inférieurs, et le tronc pendant la marche • 
à la t.-te, c'est un tremblement â grandes oscillations, bien dif-
rerent par conséquent du tremblement séni le . 

CHARCOT attribue le caractère tout spécial du tremblement 
son apparition A propos des mouvements volontaires, à la per-
sistance des cylindraxes dépouillés de leur mvéline au sein 
des foyers de sclérose; la transmission de l'influx nerveux s'opé-
rerait encore « par h, voie de ces cylindraxes dénudés, m a i s 
elle aurait lieu d'une façon irrégulière, saccadée, et ainsi se 
produiraient les oscillations qui troublent l'exécution des mou-
vements intentionnels ». 

b. Parésie. — La parésie, inégalement répartie, ne manque 
j a m a i s : il y a toujours un certain degré de faiblesse muscu-
laire. 

c. Rigidité musculaire. - La rigidité musculaire affecte les 
membres inférieurs ; ils sont immobil isés dans l'extension • si 
on essaie de les fléchir on éprouve une certaine résistance 

Cette contracture s'accompagne d'exagération des réflexes rotu-
hens e l de trépidation épileptoïde du pied. Pour mettre en évi-
dence ce dernier phénomène, il suflit de fléchir brusquement le 
pied à angle droit sur la jambe qu'on a laissée sur le plan du 
Ht ; on determme ainsi dans le membre inférieur une série 
de mouvements convulsifs dus aux alternatives d'extension et 
de flexion du pied. Cette trépidation peut durer plusieurs 
minutes. On peut la faire cesser tout d'un coup par la flexion 
forcee du gros orteil (BROWNSEOUARD). La contracture perma-
nente que nous venons de décrire esl entrecoupée de paroxymes 

T RÉOS DE FA TH. I.MF6SK, ». _ ^ 



ou accès de contracture, pendant lesquels la rigidité augmente 
encore" les membres inférieurs sont alors serrés l'un contre 
l'autre, immobi l i sés dans l'extension et l'adduction forcée; on ne 
peut les fléchir, ni les écarter l'un de l'autre, leurs masses mus-
culaires sont sai l lantes et durcies. 11 est rare que cette rigidité 
spasmodique se propage aux membres supérieurs. El le dure 
quelques heures e t quelquefois plusieurs jours, 

d Les troubles de la démarche comprennent d'après Charcot 
trois formes : la démarche cérébelleuse caractérisée surtout par 
l ' incert i tude; le malade zigzague et titube comme un h o m m e 
ivre (démarche ébrieuse) ; la démarche spasmodique due à l'ad-
duction et à l'extension des pieds dans l'attitude du varus equ.n 
a tel point que la pointe ráele le sol. c o m m e si le membre 
inférieur ne pouvait en être détaché ; enfin la démarche cérébello-
spasmodique, la plus fréquente, qui réunit les caractères des deux 

précédentes. . 
e Les troubles de la sensibilité sont rares : .1 y a quelquefois 

des douleurs fulgurantes lorsque les plaques de sclérose inté-
ressent les racines postérieures ou leurs prolongements intra-
médullaires. 

f Les troubles trophiques sont également exceptionnels (alté-
rations des ongles, amyotrophies). L'cschare fessiére est par 
contre fréquente à la période cachectique. 

g Les troubles viscéraux consistent en crises gastriques signa-
lées quelquefois depuis CHARCOT et en troubles urinaires beau-
coup plus fréquents. 

/{. SYMPTÔMES CÈPHALIQUES. - C e s o n t l e s t r o u b l e s o c u l a i r e s , 

les troubles de la parole de la phonation et les vertiges. 
a. Troubles oculaires. — Us portent sur les muscles du globe 

oculaire, la pupille et le nerf optique : 
Le nystagmus n'existe pas en permanence ; mais il appaj-all 

dès que le malade veut fixer un objet : on voit alors le globe 
oculaire agité d'oscillations horizontales. 

Du côté des muscles oculaires, on observe encore assez sou-
vent des paralysies : mais ce ne sont que des paralysies incom-
plètes ou parésies, portant surtout sur les m o u v e m e n t s associes, 

par exemple lorsque les deux yeux regardent adro i te ou à gauche 
(I'ARINAUD) ; la diplopie n'apparaît que dans ces conditions. 

Les pupilles sont inégales : leur réaction à la lumière persiste. 
On a observé une dyschromalopsie assez analogue à celle «les 

hystériques, en différant cependant par une meil leure percep-
tion du bleu et du jaune (CHARCOT). 

L examen ophtalmoscopique montre quelquefois de l'atrophie 
papillaire; mais celte atrophie n'est pas uniforme et généralisée 
c o m m e celle du tabès : la papille présente seu lement des taches 
ou des segments blancMtres comme si la névrite était irré"u-
l i é re (LLTHOF) . 

b. Troubles de la parole et de la phonation. — Le tremblement 
de la langue est quelquefois très apparent; mais l embarras de 
la parole peut exister fort bien, indépendamment de ce phéno-
mène. Elle est lente, traînante, monotone et scandée, c'est-à-dire 
que le malade fait une pose comme si la prononciation de 
chaque syllabe nécessitait un effort, et de fait, l 'émission des 
mots est parfois précédée d'une légère contraction, c o m m e con-
vulsive, des lèvres (CHARCOT). Elle ne doit pas être confondue 
avec la parole empâtée des paralytiques généraux, qui escamo-
tent ou redoublent les syl labes; mais cel le distinction, facile 
dans les cas typiques, devient quelquefois impossible. 

Ces troubles de la parole relèvent pour une part d'une articu-
lation défectueuse, pour une pari aussi de troubles de la phona-
tion. c'est-à-dire de troubles laryngés : inspirations sonores, 
Singultueuses, interrompant la parole, impossibilité de filer 
longtemps une même note, raucité de la voix, e tc . 

Ces divers phénomènes sont attribuables à un état spasmo-
dique des cordes vocales ou à leur parésie. - Le laryngoscope a 
permis de constater dans un certain nombre de cas un tremble-
ment des cordes vocales, qui apparaît seulement au moment 
de la phonation et revêt par conséquent les caractères d'un 
tremblement intentionnel . 

c. Vertiges. — Le vertige indique une localisation cérébel-
leuse. et se traduit par la titubation ébrieuse dont nous avons 
parle plus haut pour ne pas scinder l'étude des troubles de la 
démarche. 



Les crises de tachycardie. la glycosurie doivent trouver place 
ici, car ce sont des phénomènes qui reconnaissent une origine 
bulbaire. — Le plus souvent il ne s'agit que de glycosurie ali-
mentaire (voy. p. 545) qu'on obtient avec une dose de sucre 
plus faible qu'à l'état normal. Les troubles intellectuels, rares, 
consistent en une dépression marquée avec diminution de la 
mémoire et de toutes les facultés. On a observé l e rire et le 
pleurer spasmodiques. 

On peut, au point de vue de la localisation des symptômes , 
distinguer une forme cérébrale, une forme spinale et une forme 
mu te ou cérébro-spinale : c'est cette dernière qui est la plus fré-
quente. 

En résumé, la sclérose en plaques est .'Uniquement caracté-
risée par une intégrité relative de la sensibilité, alors que le 
système moteur est fortement, frappé : il n'y a cependant pas 
une prédilection anatomique des lésions pour le système moteur, 
puisque les plaques sont disséminées partout. Cette contradiction 
apparente entre l 'analomie et la clinique tient probablement à 
ce que la sensibilité peut se rétablir par des voies détournées. 

4> É v o l u t i o n . — La maladie a une durée de s i s à d i s ans et 
comprend d'après CHAKCOT 1 trois périodes. 

La période de début se caractérise le plus habituellement par 
de la parésie des membres inférieurs. PITRES a récemment étudié 
avec soin ce début à forme paraplégique. Mais d'autres fois ce 
sont les symptômes céphaliques (vertige, diplopie passagère) qui 
ouvrent la scène ; l 'embarras de la parole, le nystagmus, ne tar-
dent pas à s'y ajouter en attendant que le tremblement et la 
parésie des membres fassent leur apparition. Rarement ce sont 
des phénomènes viscéraux, comme les crises gastriques, qui 
marquent le début de l'affection. 

Ce début est ordinairement lent et progressif, mais il peut 
être soudain : ainsi on verra le vertige, la diplopie, s'installer 
brusquement et se compléter en quelques jours par la litubatiou 
ou bien une attaque apoplectiforme sera le premier phénomène 

' C H A R C O T . Leçons sur les maladies du système nerveux, t. I". 187->. 

appréciable. Par contre les longues rémissions, les intermissions 
m ê m e , sont fréquentes et peuvent durer plusieurs années. 

Les attaques apoplectiformes débutent par une perte de con-
naissance subite, aboutissant à un coma profond, m a i s se dis-
tinguent de l'hémorragie cérébrale par une é lévat ion considé-
rable de la température jusqu'à 40 et 41». Elles guérissent au 
bout de quelques heures ou d'un jour ou deux, laissant à leur 
suite une hémiplégie passagère, llaccide, mais peuvent aussi 
aboutira la formation d'une esehare et se terminer par la mort. 
Il est rare qu'elles s'accompagnent de convulsions (attaques épi-
leptiformes). Semblables ictus s'observent dans la paralysie géné-
rale. dans les anciens foyers de ramoll issement ou d'hémorragie 
du cerveau : on les désigne sous le nom de poussées congeslives, 
m a i s l'autopsie ne montre en général dans les centres nerveux 
aucune trace de congestion récente (CHARCOT), aussi cette expli-
cation est-el le notoirement insullisanle. Les attaques apoplecti-
formes peuvent s'observer à toutes les périodes de la maladie. 

La deuxième période. période d'état ou de paralysie, se carac-
térise par rétablissement de la plupart des symptômes et par la 
rigidité des membres inférieurs. En raison de celte contracture 
spasmodique, les malades sont confinés au l it ou sur un fauteuil. 

La troisième période comprend un affaiblissement graduel de 
toutes les fonctions organiques ; les sphincters sont paraivsés, la 
parole n'est plus qu'un grognement inintelligible. La "cystite 
purulente, les eschares sont les causes habituelles de la mort, 
b.rsqu elle ne résulte pas de la tuberculose pulmonaire, d'une 
broncho-pneumonie ou d une paralysie bulbaire emmenant le 
malade dans un accès de dyspnée. 

5 ' D i a g n o s t i c . — Les symptômes les 'plus importants, à la 
recherche desquels l'attention doit immédiatement se porter 
sont : le tremblement intentionnel, le nystagmjis, la contracture 
avec exagération des réflexes rotuliens, l'embarras de la parole, 
les troubles de la démarche. Le diagnostic doit être fait 

a. Avec la plupart des affections nerveuses qui s'accompagnent 
de tremblement (paralysie agitante, intoxication mercurielle, 
maladie de Basedow, etc.). 



b. Avec la paralysie géiiéralc progressive : les troubles de la 
parole sont quelquefois très analogues à ceux de la sclérose en 
plaques, il y a de la parésie et de l'exagération des réflexes ; 
niais la rigidité des membres inférieurs est beaucoup moins 
prononcée quand elle existe, e t par contre les troubles intellec-
tuels le sont beaucoup plus : les malades perdent la mémoire ; 
i ls o n t des idées délirantes au lieu de la s imple débilité intel-
lectuelle de la sclérose en plaques. La pupille ne réagit pas. 

c. Avec les tumeurs cérébrales, surtout avec les tumeurs céré-
belleuses ; dans ce cas, les troubles de la démarche et l'incoor-
dination peuvent être identiques, mais il y a des signes de 
compression du cerveau (céphalée, vomissement cérébral) et 
l'ophLalmoscope montre l 'œdème de la papille. 

ti. Avec Yatrophie cérébelleuse, affection assez rare. C'est un 
diagnostic le plus souvent impossible, car la plupart des signes 
sont c o m m u n s aux deux affections ; le début par les troubles de 
la station est un signe favorable à l'atrophie cérébelleuse. 

c. La maladie de Friedreich a été longtemps confondue avec la 
sclérose en plaques, elle s'en distingue, ainsi que le tabès, par 
l'abolition des réflexes rotuliens. 

6° T r a i t e m e n t . — La plupart des médicaments employés 
(chlorure d'or, phosphore de zinc, nitrate d'argent) ont le grave 
inconvénient d'augmenter la contracture ; on a recours d'ordi-
naire au bromure de potassium et aux courants continus, mais 
sans espoir de succès. 

A R T I C L E x v i 

S Y R I N G O M Y É L I E 

La syringomyélie ainsi appelée par O I . U V I E R D'ANGERS (<TJPITÇ. 

tube et JJLUEXÔÇ moelle) est caractérisée anatomiquement par la 
formation d'une cavité dans la substance médullaire. 

1° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — A l'ouverture du canal 
rachidien on constate l 'aplatissement de la moelle, comme 

rubanée. Sur une coupe transversale on voit qu elle est occupée 
par une cavité. 

Cette cavité n'est pas due à l'élargissement e t à l'hydropisie 
du canal central, comme le croyait SIMON, car elle débute en 
arriére du canal épendymaire, dans la commissure postérieure 
e t ne se fusionne avec lui qu'ultérieurement. Elle peut m ê m e 
en rester absolument indépendante pendant tout son dévelop-

a-

F i g . 2 8 . 

Syringomyélie (d'après WESTPHAL). 

" ' rorne * n ' i r , e u r " - e - , l f 5 u S « * » » « « " . - 6, cav i té e r r u s é e au soin de ce l i » u . 

peinent ; de son siège primitif qui occupe ordinairement la 
région cervicale, la cavité s'étend en longueur et en largeur 
plus ou moins irrégulièrement dans la substance grise, dans les 
cornes antérieures ou postérieures. - Ses parois ne sont pas 
revêtues par les cellules cylindriques a cils vibratiles qui tapis-
sent normalement le canal de l épendyme : on n'en retrouve 
des traces qu'à sa partie tout à fait antérieure là où a pu avoir 
lieu la fusion avec le canal central. 

Les parois de la cavité sont formées par un tissu fibrillaire 
onduleux, très ténu, avec prolifération des cellules de la névro-' 
ghe. A cause de son analogie avec les tumeurs formées de névro 
g ie ou gliomes, beaucoup d'auteurs la considèrent c o m m e de la 
ghomatose médullaire. l»ans cette hypothèse, il s'agirait d'une 
véritable tumeur qui par son ramoll issement donnerait la cavité 
Au c o n t r a i r e , IIALLOPEAU, JOFFROY e t ACHARD p e n s e n t p l u t ô t qu' i l 
s agit d une myélite banale, péri-épendymaire, qui doit à cette 
localisation spéciale les particularités de son évolution. Pour eux 



la svr ingomyél îë ne saurait être un processus spécifique - c e s 
bien p l u t ô t - t a processus banal pouvant exister i s o l e m e n t ou 
compliquer diverses lés ions médullaires et m e n m g é e s n o t a m -
m e n t c o n . m e L a montré BB.SSACD, »a pachyméning^E cerv,-
cale hvperiroplùque. La présence de deux artères s . t u e e s j j m e-
tr im,émeut en arrière et en dehors du canal central et dont 

S r u c t i o n produira rapidement la nécrobiose et le ra.no hs-
sement d e s J r r i t o i . e s nerveux q u e l l e s irriguent, nous explique 
p o n r q u o i ce t te myél i te péri-épendymaire devient une m y é l i t e 

' " En'dehors de la substance grise, la substance blanche péri-
phérique est refoulée et sc lérosée; les faisceaux P y r a m i d a u x 
e t les cordons postérieurs sont les premiers atte ints ; en r a . 
son de leur situation a n a t o m i q u e et présentent, suivant la 
direction de leurs fibres au-dessus ou au-dessous du foyer de la 
lés ion, des dégénérations secondaires ascendantes ou descen-

dantes. 

2 S y m p t o m a t o l o g i e . - Elle est très variable, c o m m e 
la local isation des lés ions a n a t o m i q u e s . Les troubles trophi-
ques et les troubles de la sensibil ité sont les plus c a r a c t e . . ^ 

^Troubles trophiques. - Us intéressent les ^ j M 
membres supérieurs, en c o m m u a n t par ^ 
réal isent une atrophie musculaire progressive du_t •M an 
Duchenne (voy p. 56). C e s . sous ce masque f « ™ 
m o i n s au début, la plupart des cas de syr in-mmyéhe et 
mir des malades ainsi catégorisés qu'ont ete faites en Marne 
les premières recherches sur la syr ingomyel ie 

Les troubles trophiques intéressent aussi la peau qu, peut 
présenter ..es ulcérations l imi tées ou reveUr sur une g a m f c 
é tendue un aspect l isse, c o m m e aminci {glossy 
leurs anglais ; i ls intéressent aussi les ongles ou les ex Ut 
mités des doigts, aboutissant parfois à une véritable mut. lat .op 

' t e s t t h r o p a U n e s syr ingomyél iques , qui affectent surtout les 
m e m b r e s supérieurs contrairement aux arlhropathics labetiques, 

et la scoliose fréquemment observée, sont éga lement l'expression 
de troubles trophiques. 

b. Troubles de la sensibilité. — Les sensat ions tacti les sont con-
servées ; m a i s les sensat ions thermiques et douloureuses sont 
abolies . Le syr ingomyél ique sent le contact , m a i s il ne perç. i l 
ni le froid, ni une brûlure, ni la piqûre d'une épingle : il a de la 
thermo-analgésie . Ce phénomène découvert par KAIILBR et 

Fig. ¿9. 
Troubles trophiques de la syringomyelic (d'après RAYMOND). 

SCHI LTZE por te le n o m de dissociation syringomyélique car i l n e 
s e rencontre guère que dans la syr ingomyél ie , l 'hématOmyélie 
et quelques rares cas de myél i te localisée c o m m e ces affections 
au niveau de la substance grise centrale . 

Les anesthésies des syr ingomyél iques présentent cette parti-
cularité qu'elles ne correspondent pas à la distribution d'un 
nerf, m a i s sont disposées par s egments de membres , c o m m e 
cel les des hystériques, affectant la forme d'un gant , d'un caleçon, 
d'une manche de veste. Cette disposit ion est à peu près spéciale 
aux anesthésies d'origine médul la ire . 

Les syringomyél iques accusent souvent une sensat ion de froid 



dans les membres inférieurs et peuvent présenter des troubles 

vaso-moteurs. . 
La lésion de la substance blanche produit, si les faisceaux 

pyramidaux (cordons latéraux) sont intéressés, des phenomenes 
spasmodiqucs, de l'exagération des réflexes, de la trépidation 
épileptoîde, de la contracture, troubles moteurs qui. joints ù 
l'ainyotrophie, s imulent d'iniquement la sclérose latérale amyo-

U s f l , ' " c o r d o n s postérieurs sont intéressés, il y a de 1 abolition 
d. S réflexes, des troubles de la sensibilité tactile, etc. (forme ta-

bétique. s imulant le tabès). 
Lorsque le processus se propage vers le bulbe, la syrmgo-

mvéiie se complique de symptômes spéciaux : atmplne ou 
h émi atrophie de la langue, troubles de la Sensibilité de la 
face, paralysie d'une corde vocale, etc. 

En somme, les signes sont : 1" la dissociation s y n n g o m y e -
Uoue • 2« de . troubles tropl.iques et des symptômes 1res variés 
dépendant de la localisation des lésions. L'évolution ^ e x c e s s i -
vement lente c l la mort survient ordinairement du fait d une 
affection intercurrente. 

3 D i a g n o s t i c . - Le diagnostic avec le tabès, la sclérose 
latérale an.yotrophiquc, l'atrophie musculaire du type Aran-
lluclienne. se fera surtout par la constatation de la dissociation 
syringomvélique. Il esl bon toutefois ,1e savoir que l l e peut 
s".>1,server dans l'hystérie et certaines myélites chroniques. 
~ En face d'un début brusque, il faut songer à I hématomycl ie . 

Le panaris analgésique décrit par MORVAN (de LanilisJ J 
distinguerait de la syringomyélie par .les troubles «le la sens -
bililé tactilc, par des troubles trophiques plus prononcésabou-
t issanl . sans douleur, spontanément, à la mutilation et à la 
c h u t e d e s p h a l a n g e s . M a i s u n e a u t o p s i e d e JOFFROY e t ACHARD 
a montré la syringomyélie dans un cas diagnostique maladie 

de Morvan. . , , • 
De même ZAMBACO a récemment soutenu 1 identité de la 

lèpre et ,1e la syringomyélie qui n'en serait qu une forme alle-
* é c . c o r r e s p o n d a n t * la l è p r e a n e S l h é s i q u e d e D a n i e l l s e n -

Enfin le bacille de Hansen (bacille de la lèpre) a été trouvé par 
PITRES dans un nerf cutané d'un syringomyélique, ce qui semble 
indiquer que le tableau clinique des deux affections est quel-
quefois très voisin. On admet toutefois généralement que la 
lèpre anesthésique se caractérise cl iniquement par des troubles 
de la sensibilité sur le trajet des nerfs e t anatomiquement par 
des lésions des troncs nerveux (léprômes) quelquefois percep-
tibles A travers la peau sur le vivant. 

4 T r a i t e m e n t . — 11 esl à peu près nul ; on se borne à l'ad-
ministration de l'iodure de potassium. La révulsion peut être 
daugereuse à cause des troubles trophiques. 

ARTICLE XVII 

H É M A T O M Y É L I E 

L'hématomyélie est l'irruption du sang dans la substance 
médullaire. 

1° É t i o l o g i e . — Tantôt l'hémorragie survient au cours 
d'une affection médullaire préexistante (myélite aiguë, myélite 
chronique, syringomyélie , tumeurs), elle est dite alors kéma-
tomyëlie secondaire; tantôt elle se produit dans une moelle 
jusque-la indemne, d'oii le nom d hématomyélie primitive. 

L'hématomyélie primitive reconnaît des causes diverses : 
I Les traumatismes : fracture vertébrale, commotion médul-
laire, élongation de la moelle ou de ses racines; chez le nouveau-
né on a pu observer une hématomyél ie par dystocie siégeant a 
la région cervicale; 2° La compression atmosphérique, chez les 
ouvriers travaillant sous l'eau, dans les cloches à plongeurs, 
sons une forte pression. L'azote dissous en excès dans le sang 
pen'dant la compression repasse à l'état libre au moment de la 
décompression, si celle-ci est trop brusque, e t produit dans les 
vaisseaux des embolies gazeuses; 3° Un certain nombre d'héma-



tomvélies dites congeslives, surviennent avec les apparences de 
la spontanéité, pendant l'effort, pendant une quinte de toux, 
une attaque d'épilepsie, elc ; 4° On a vu aussi l'hémorragie se 
produire dans les anémies graves ou chez les hémophiles. 

Dans ces différents cas il est probable que l'hématomyélie est 
favorisée par une certaine fragilité ou par des altérations des 
parois vasculaires. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Tantôt 1 hémorragie a lieu 
dans la région centrale, par suite de la rupture de vaisseaux 
parallèles au canal épèndymaire : c'est le cas pour beaucoup 
d'hématomyélies traumatiques par extension exagérée de la 
colonne vertébrale ; tantôt elle a lieu dans la substance grise 
par suite de la rupture de ses capillaires dilatés : c'est le cas 
notamment pour les hématomyélies congestives et pour 
celles résultant de la décompression atmosphérique brusque1 . 
Lorsque l'hémorragie est centrale elle a de la tendance à 
envahir largement la substance grise en figurant une sorte d'il 
et même à gagner le canal épèndymaire qu'on trouve dilaté 
irrégulièrement et rempli de sérosité, plus rarement rempli de 
sang. La substance grise des cornes antérieures est le plus sou 
vent respectée et offre une grande résistance à la diffusion de 
1 h é m o r r a g i e (GOLDSCHEIDER e t IM.ATAU). 

11 arrive parfois qu'au bout d'un certain temps la névroglie 
prolifère autour du foyer transformé en cavité et réalise ainsi 
u n e s y r i n g o m y é l i e MINOK, P I T R E S e t SABKAZÈS ) q u i é v o l u e r a 

plus tard pour son compte avec ses symptômes habituels. Mais 
il faut cependant se rappeler qu'il existe des syringomyélies 
dues au traumatisme, non précédées d'hémalomyélie. 

30 s y m p t ô m e s . — L'hématomyélie débute subitement par 
une paralysie soudaine des membres inférieurs, avec engour-
dissement et anestl.ésie absolue : la sensibilité superficielle et 
profonde, le sens musculaire, même la sensibilité osseuse sont 

• abolis; les sphincters sont intéressés : il y a incontinence'de 

• J. LKPLNB. Étude sur les hématomyélies. Thèse de Lyon, 1900. 

urine et des fèces, parfois précédée d'une phase de rétention 
Les reflexes sont abolis. Contrastant avec cette paraplégie 
absolue, peu ou pas de douleurs, pas de fièvre. Tous ces symp-
tômes sont survenus subitement, quelquefois m ê m e avec perte 
de connaissance, d'autres fois ils se sont développés en quelques 
heures. ^ 

Au bout d'un certain nombre d'heures ou de jours, les phéno-
mènes s amendent : la paralysie s'atténue, la sensibilité repa-
rait partiellement, les réservoirs récupèrent plus ou moins leur 
mot.l,te et le malade garde seulement une parésie spasmo-
dique des membres inférieurs avec des troubles de la sensibilité 
qui consistent généralement en thermo-analgésie, comme dans 
a syrmgomyehe & cause précisément de la situation du foyer 

hémorragique dans la substance grise centrale, situation com-
mune aux deux maladies. 

Dans des cas plus défavorables l'étal reste s t a t i o n n a i s et la 
paresie des membres inférieurs est définitive; plus rarement on 
voit survenir peu à peu les symptômes de la syringomvélie qui 
évolue comme une maladie nouvelle avec les atrophies muscu-
laires, les troubles trophiques cutanés, etc. 

Enfin il est des cas qui se terminent en une ou deux semaines 
par la m o r t consécutive, soit à l'ascension de la paralysie, soit 
a la lormation d'une eschare sacrée. 

Telle est la forme la plus commune de l'hématomyélie, celle 
qui correspond à une hémorragie dans la substance grise cen-
trale; ,1 y en a d'autres. Ainsi une lésion unilatérale réalisera 
plus ou moins grossièrement le syndrôme de Brown-Séquard 
une hématomyélie cervicale, produira de la paralysie des quatre 
membres, avec atrophie des membres supérieurs et contracture 
des inférieurs ; une hématomyélie du cône terminal laissera de 
la paralysie de la vessie et du rectum, de l'anesthésie de ces 
réservoirs, des troubles génitaux, une anesthésie à peu prés 
umitée à la région génito-anale, le tout contrastant avec l'intél 
gnte motrice et sensitive des membres inférieurs. 

4 D i a g n o s t i c . - L hématomyélie est caractérisée par son 
début subit, on évitera de la confondre : 

P n t a s »1 PATH. IXTOWE, I. i ' M i l . 



Avec Yhématoraehis ou hémorragie intra-rachidienne, affec-
tion excessivement rare et ne produisant pas une compression 
durable. 

Avec les myélites aiguës apoplectiformes ( U A Y K M qui se dis-
tinguent souvent par la présence de la fièvre et la marche 
ascendante de la paralysie. 

Avec Y hystérie qui respecte ordinairement les sphincters. 
Avec la syringomyélie qui généralement n'a pas un début 

brusque, mais peut, semble-t-il, venir compliquer l'hémalo-
myélie. 

Avec la syphilis médullaire lorsque son début est brusque, 
réalisé par une gomme ou une oblitération artérielle. 

50 T r a i t e m e n t . — Il consiste dans le repos absolu. Les 
révulsifs sont contr'indiqués comme dangereux à cause de la 
facilité avec laquelle ils peuvent provoquer une eschare. Le 
traitement spécifique est il essayer dans tous les cas où on 
soupçonne la syphilis. 

CHAPITRE II 

M A L A D I E S D U B U L B E 

DE LTSTHBfE DE L ' E N C É P H A L E ET DU C E R V E L E T 

Nous nous bornerons à étudier : 

1° La paralysie glosso-labio-laryngée,affection systématisée des 
noyaux moteurs bulbaires, et la paralysie bulbaire asthénique 

2 Les ophtalmologies nucléaires, affections des noyaux 
moteurs oculaires. J 

3" Les principales lésions protubérantielles, surtout au point 
de vue de leurs symptômes. 

4° Les tumeurs du cervelet. 

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

P A R A L Y s I E G L O s S 0 - L A H 1 O - L A R Y N 0 É E 

On désigne soas c e nom une paralysie progressive de la 
langue, du voile du palais, des lèvres et du larynx avec atrophie 
des muscles correspondants. Ce syndrome est o ^ n a r r c ï Z 
causé par une atrophie progressive des noyaux d'origine d e X -
poglosse, du facial inférieur, du pneumogastrique etc éche-
onnès dans le bulbe. C'est cette paralysie g H o i a l Ä w 

que nous aurons spécialement en vue dans ce chapitre, n o u s 
r i v a n t d'étudier plus loin le syndrome g l o s s o - , a L ^ S 
àu ba re cause par des lésions de l'écoree cérébrale o u d i s c o r p s 
oplostr.es (voy. p. W , Maladies du cerveau), qui présenti de 
gnindes analogies cliniques avec celui-ci. P i e n t e de 

La paralysie glosso-labiée, cUmquement décrite par DUCHKN.NK 



Avec Yhématoraehis 011 hémorragie intra-rachidienne, affec-
tion excessivement rare e t ne produisant pas une compression 
durable. 

Avec les myélites aiguës apoplectiformes ( U A Y E M qui se dis-
tinguent souvent par la présence de la fièvre et la marche 
ascendante de la paralysie. Avec Y hystérie qui respecte ordinairement les sphincters. 

Avec la syringomyélie qui généralement n'a pas un début 
brusque, mais peut, semble-t-il , venir compliquer l'hémaU>-
myélie. 

Avec la syphilis médullaire lorsque son début est brusque, 
réalisé par une gomme ou une oblitération artérielle. 

50 T r a i t e m e n t . — Il consiste dans le repos absolu. Les 
révulsifs sont contr'indiqués comme dangereux à cause de la 
facilité avec laquelle ils peuvent provoquer une eschare. Le 
traitement spécifique est il essayer dans tous les cas où on 
soupçonne la syphilis. 

C H A P I T R E II 

M A L A D I E S D U D U L D E 

DE L'FSTII ME DE L ' E N C É P H A L E ET DU C E R V E L E T 

Nous nous bornerons à étudier : 
t° La paralysie glosso-labio-laryngée,affection systématisée des 

noyaux moteurs bulbaires, e t la paralysie bulbaire asthénique 
2 Les ophtalmologies nucléaires, affections des noyaux 

moteurs oculaires. J 

3" Les principales lésions p r o t u b é r a n t e s , surtout au point 
de vue de leurs symptômes . 

4° Les tumeurs du cervelet. 

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

P A H A L Y s L E G L O s S 0 - L A H 1 0 - L A R Y C É E 

On désigne soas c e nom une paralysie progressive de la 
angue, du voile du palais, des lèvres et du larynx avec atrophie 

des muscles correspondants. Ce syndrome est o r d i n a ^ 
causé par une atrophie progressive des noyaux d'origine d e X -
poglosse, du facial inférieur, du pneumogastrique", etc éche-

T n m a n S , U " , e ' C e ,S l r s s o - ' l a Ä w 
que nous aurons s p e c a l e m e n t en vue dans ce chapitre, nous 
r^ervant d'étudier plus loin le syndrome g l o s s o - , a L ^ S 
bulbaire cause par des lésions de lécoree cérébrale ou d L o r p s 
oplostr.es (voy. p. m , Maladies du cerveau), qui présente de 
gr.tndes analogies cliniques avec celui-ci. P i e n t e de 

La paralysie glosso-labiée, e l iniquement décrite par DUCHENNE 
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e n 1860 , a é t é é t u d i é e a n a l o m i q u e m e n t p a r CLARKE, CHARCOT, JOF-
FROY qui ont constaté l'atrophie des cellules motr i ce s du bulbe. 

1" É t i o l o g i e . — La paralysie glosso-labiée survient d'ordi-
naire à l'âge m o y e n de la v ie . Le froid, le surmenage des 
muscles de la face et de la langue (souffleurs de verres, joueurs 
d' instruments à vent) ont été s ignalés c o m m e causes occasion-
nelles . On se rappelle que pareille influence a été invoquée pour 
expliquer l'atrophie musculaire progressive du type Aran-
Duchenne. 

Les rapports' de la paralysie glosso-labiée avec les autres 
maladies médul la ires , aussi obscures qu'elle dans leur étiologie, 
sont mieux connus. Elle compl ique le plus souvent la sclérosé 
latérale amjotrophique et constitue la t ermina i son habituelle de 
la maladie . C'est au point que certains auteurs ne pouvaient les 
concevoir i so lément . Cependant el le v ient compliquer aussi , , 
mais plus rarement, l'atrophie musculaire progressive, la syrm-
gomyél ie , le tabès ( C H A R C O T ) , et la sclérose en plaques. Ces affec-
t ions intéressent, l es unes toujours, les autres fréquemment , la 
substance grise des cornes antérieures de la m o e l l e ; .1 n est 
donc pas surprenant que la substance grise des noyaux bulbaires 
qui en est la continuation directe, so i t intéressée par le m ê m e 
processus. De m ê m e la paralysie g losso- labiée coïncide quelque-
fois avec l 'ophtalmoplégie nucléaire, paralysie oculaire causée 
par l'atrophie des noyaux prolubérantiels des m u s c l e s des yeux. 
Ce sont là, en s o m m e , des maladies identiques ne différant que J 

par leur local isat ion. 
On a encore observé la paralys ie glosso-labiee dans le goitre 

CX Exceplfo 'nnellement la ma lad ie revêt un caractère hérèdi- j 
taire ou familial ; el le frappe alors de jeunes sujets. FAZIO («le 
par MARIE) l 'observa chez un enfant de sept ans dont la mère 
avai t été atteinte e l l e -même de cette maladie cinq mois avant j 
l 'accouchement. 

2 ° S y m p t o m a t o l o g i e . - Le début est lent et insidieux : il 
se fait sans prodromes; on a s ignalé tout au plus de la dyspnee i 

M A L A D I E S D C B U L B E 
1 1 3 

et quelques douleurs à la nuque . Les mouvements de la langue 
sont un peu gênes, la parole un peu m o i n s bien articulée, le siffle-
men est impossible , les mouvements réflexes du voile du pala i , 
sont d iminues et ces troubles vont s'accentuant de jour e n j o u r 
avec une grande régularité. Lorsque au bout de quelques m ' 

C R U T U É ' N S E - ^ 
tifs et fonc lonnels suivants portant sur la langue, les lèvres le 
voile du palais et le larynx. 

A . L A N G U E . - a. Examen objectif. - Elle est atrophiée -
d . m m u e e de volume, ridée, c o m m e si son enveloppe muqueuse 
e ta, devenue trop large pour le contenu musculaTre atrophié 

sont d i e , 5 8 S d C S ' ' ° n l r a C l i ° n s ^ ¡ M a i r e s . Ses mouvements 
être tir£ T ' , ° P é r a n t * * * ' e n t e " r e t f a i b l * * e . Elle ne peut 
en gouttière 1 ' T * ' ' a U t ° U , a l é ' a l ™ e n t ni creusée 
encore H i ^ m ° J < m A ^ è c i e r son atrophie est 
enco ie d la saisir. S, on la sais i t entre le pouce e. l ' index on 
n a pas la sensat .on vermiculaire que donne une langue nor-
m a l e ; m a , s el le s'aplatit c o m m e un corps inerte 

b^ Troubles fonctionnels. - a. Gêne particulière de la pronon-
nauon portant sur les l inguales (£, r, l) surtout : parole é p a i ï e 
et embarrassée aboutissant plus tard à l'anarthrie absolue 

tition m a S l , C a t i 0 n e t d u P r e m i e r t emps de la déglu-
tition . la langue ne peut ni ramener inces samment les a l iments 
broyés sous les arcades dentaires, de telle sorte que les Z u 
doivent y suppléer ni se creuser en goutt ière p o u r V dég 

« t e ^ r 1 1 6 m a , a d e e S t ' n 0 " , i 8 é d G ^ vivement la 

m a t u é e n ? ; ~ ? \ E x a m e n ~ L'atrophie est souvent 
; r . c l f l l ipomatose , mais on peut observer des con-
t r a c t o n s f ibnllaires. Par suite de la paralysie de l orbiculaire 
et de la contraction prédominante des antagonistes (grand ¿ 2 
rnatique etc. la bouche a de la tendance à s'élargir transverfa-
lement . les s i l lons naso- labiaux s'accentuent, ce qui s i m u l e u n 

n c t u s caractéristique ou donne a la physionomie' un a r p eu 
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b Troubles fonctionnels. - Les mouvements de la plupart 
des muscles del lèvres sont gênés, ceux de P o p u l a i r e sur ouU 
Le malade serre faiblement les lèvres, et ne peut n , faire la 

moue ni souffler, ni siffler. , . . 
T a ^ m i les voyelles, l'o et Pu qui nécessitent la contraction de 
v S S S S e t i rétrécissement en goulot de l'ouverture buccale 
icnisse de résonance) sont les plus mal prononces. A u j w j -

r a f p a persiste. Parmi les consonnes, les lab.ales qui resul-
w d„ nassàèe de l'air à travers les lèvres serrees ( f ) ou de son 
r a i e n t (labiales explosives : 6, „ ) , disparaissent 

T s a l iments tendent tous à s'accumuler entre les joues et les 
mcades " „ t i r e s , et la mast icat ion n e peut se faire sans 1 aide 
d s do ^ 'arfms même les a l iments e t surtout la sahve 

s'échappent de la cavité buccale. Ce « ¡ T ^ S S ^ 

trième ventricule. 

C. V O I L E D U P A L A I S . - a. E,a,nen objectif. - A Y 

p a r la colonne d'air « P « ^ » ™ ' £> ™ 

R - S ^ ' - - - -

nécessaire pour vaincre la résistance du vo.le du pala,s (metho 

de H A R T M A N N ) . . „ » « N N N É E - le voile 
b. Troubles fonctionneis. - «• La voix est nasonnee . g 

M A L A D I E S D U B U L B E 

ne peut plus se relever pour intercepter ou tout au moins rétré-
cir la communicat ion entre le pharynx buccal et nasal. Les 
vibrations vocales trouvent donc dans celui-ci une vaste caisse 
de résonance; c'est ce que KUSSMAUL appelait la rhinolalie 
ouverte. L'ensemble des troubles produits par la paralysie des 
lèvres, de la langue et du voile du palais réalise la parole bul-
baire, monotone, mal articulée et nasonnée. 

P- La paralysie du voile e t celle souvent concomitante d'autres 
muscles du pharynx, entraînent des troubles de la déglutition. 
Les malades « avalent de travers » : leurs al iments, surtout 
liquides, peuvent refluer par les fosses nasales, seulement si le 
pharynx a encore une puissance contractile suffisante, ou tomber 
dans le larynx en produisant des accès de suffocation. L'infec-
tion des voies respiratoires par ces corps étrangers peut être le 
point de départ d'une broncho-pneumonie qui emportera le 
malade 1 . 

D. L A R Y N X . — On est mal fixé sur le début de sa paralysie : 
ou sait seulement que dans la grande majorité des cas les mus-
cles phonateurs sont pris les premiers. Dans les cas plus avancés, 
le laryngoscope montre les cordes vocales dans une position 
intermédiaire à l'adduction et ù l'abduction (voy. t. 11, fig. 37 . 
position cadavérique de Z I E M S S E N ) , les cordes vocales ne peuvent 
s'affronter pour vibrer, et la colonne d'air expiratoire n coule » 
dans leur intervalle sans pouvoir les mettre en vibration. 
L'aphonie est absolue. Plus souvent dans les cas moins avancés 
les cordes vocales peuvent encore se rapprocher, mais leur ten-
sion est défectueuse e t par suite le malade n'a à sa disposition 
qu'un petit nombre de sons, la voix est monotone ; c'est plutôt 
oligotonie qu'il faudrait dire. 

Contrastant avec la multiplicité e t l ' intensité de tous ces phé-
nomènes moteurs on remarquera l'intégrité de la sensibilité 
générale et des organes des sens. L'abaissement de l'acuité 
auditive reconnaît une cause purement mécanique : par suite 

' Pneumonie de déglutition des auteurs allemands (Schluck 
pneumonie). 
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moyenne devient défectueuse. 

30 É v o l u t i o n . - A cette période la mort peut survenir par 
le L Î Ï Ï e m a l a d i e intercurrente, surtout d u n e a f l e g ç n aigu* 
des voies respiratoires dont la gravité est - g m e n t e e p cs 

T ^ T Ï Ï L a r m é * c e t « * * * est toentahU1« 
L aspeci ou u mastication est devenue impossible, 

toujours ouverte s échappé un flot de s a i n e . 

fe^SSue en di . -huit mois 
beaucoup plus rapidement. Elle commence par 
envahir successivement les lèvres, le vmle du pala,s, 

progressive, son p r o n o s t i c « . 

4 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Les lésions portent sur les 
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nerfs crâniens, leurs noyaux et les muscles qu'ils innervent. 
a. Muscles. — Les muscles ont subi une atrophie s imple: ils 

sont jaunâtres et non rou-
ges comme des muscles nor-
maux. Là où la lésion est 
très avancée on ne trouve 
plus que des gaines vides 
avec de nombreux noyaux: 
là où elle est en voie d'évo-
lution on constate la dimi-
nution de volume des fibres, 
la disparition de leur stria-
lion et leur dégénérescence 
granuleuse. Ces altérations 
sont surtout visibles au 
niveau de la pointe de la 
langue. 

b. Nerfs crâniens. — Les Atrophie des fibres musculaires < 
racines des nerfs crâniens 1» langue dans la paralysie alosso-
intéressés sont amincies et , a b i é e |C , ,A , ,C0T>' 
atrophiées, mais cette alté-
ration n'est que secondaire à la lésion des cellules nucléaires qui 
constituent leurs origines réelles. Cette atrophie porte sur les 
noyaux moteurs de la moitié inférieure du bulbe : hypoglosse, 
v ¿go-spinal, glosso-pharyngien, facial, trijumeau. 

Le facial est relativement le moins altéré ; aussi certains 
auteurs (CLARKB, TUBKER) ont-ils admis que les lèvres liraient 
en partie leur innervation d'autres noyaux bulbaires, notam-
ment de l'hypoglosse : on a même supposé des fibres anastomo-
tiques entre ces deux nerfs. 

La plupart des cellules de ces noyaux sont parsemées de gra-
nulations pigmentaires; elles perdent leurs prolongements pro 
toplasmiques et prennent une forme globuleuse. A un stade 
plus avancé le noyau de la cellule est seul reconnaissable ; puis 
la cellule disparue ne laisse plus à sa place comme trace qu un 
amas de granulations pigmentaires. 

Il va sans dire qu'on trouve encore les lésions du tabès, de la 

Fig. 30. 



sclérose latérale amyotrophique, etc. , que le syndrome glosso-

labiolarvngé était venu compliquer. 

D i a g n o s t i c . - La paralysie glossolabiée bulbaire que 
nous venons de décrire est caractérisée par son début insid.eux. 
son évolution progressive, l 'atrophie des muscles paralyses a 
réaction de dégénérescence, les contractions ^ f ^ ^ T 
ticipaUon du pneumogastrique et du tr i jumeau (accele .at .on du 
pouls e t troubles de la mast icat ion) , la coexistence trequente 
avec la sclérose latérale amyotrophique ou l'atrophie muscu-
laire progressive, l'absence hab i tue l l e d'hémiplegie et de 
troubles intel lectuels . 

Ces c a r a c t è r e s la différencient n e t t e m e n t : 
« . De la paralysie pseudo-bulbaire' de LEPINB: (paralyS.e 

glosso-labiée cérébrale), qui succède le plus souvent a des ^ 
Ipoplectwes, ne présente ni atrophie muscula.re, n rea.cUon 
de dégénérescence, ni contractions fibnlla.res, etc. m a s 
s'accompagne habituel lement * hémiplégie ou d e m o u o p ^ e 
troubles intellectuels, de rire ou de pleurer 

très souvent la paralysie n'est pas symétr ique; ^ 
on note un peu de déviation de la face dont les plis sont plus 
marqués d'un coté. On dit aussi que les réflexes par exemple 
X d u voile du palais, abolis dans la paralysie bulbaire p e . 
sistent dans la pseudo-bulbaire, mai s cela n a " e n d a b s o U r ^ 
s o m m e e n t r e c e s deux affections, les d.fferences sont les m c m e s | 
Tu"ntre une hémiplégie vulgaire et une pol iomyél i te antérieure ; 

( H r f ^ J paralysie bulbaire aiguë, qui a la m ê m e rapidité | 
d'évolution qu'une myél i te a i g u é , et s a c c o m p a g n c de ev ie . | 

c . Des hemorragies ou rancissements bulbarres qui ont un 
début subit et qui S 'accompagnent de v o n . s s e m e n t . l h u . 
de glycosurie, du polyurie, d'irrégularités du pouls et de l a i e s | 

" T T e ' l a compression du bulbe (tumeur, mal de Pott sous 3 
> occipital), des .neningites et tumeurs de la base du cerveau qu. j 

• E l l e e s t é t u d i é e e n d é t a i l , p . 1 5 0 . 

se dist inguent : 1° par des s ignes de tumeur cérébrale (voy. 
p. 199), de méningi te ou d'arthrite cervicale ; 2° par une symétrie 
moins absolue des lésions ; 3° par une participation fréquente 
des nerfs oculaires ou des rameaux sensi l i fs du trijumeau. 

e. Des névrites périphériques qui s 'accompagnent de troubles 
sensi l i fs et de névrites localisées ailleurs. 

f . De la paralysie bulbaire asthénique (p. 119). 

6° T r a i t e m e n t . — L'application de courants continus sur la 
nuque, le phosphore de zinc, la picrotoxine (1 mi l l igr . ) , la ré-
vulsion n'empêchent pas l'évolution de la maladie . 

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

P A R A L Y S I E B U L B A I R E A S T H É N I Q U E 

(SYNDROME D'ERB.) 

Cette affection, isolée par ERB en 1879 est probablement un 
syndrome plutôt qu'une entité morbide. On ne connaît pas ses 
lésions. Aussi la considère-t-on c o m m e un trouble fonctionnel 
ou dynamique du bulbe. 

l u S y m p t ô m e s . — Les principaux sont le ptosis ou chute 
des paupières supérieures, la parésie des muscles masticateurs, 
e t celle des muscles de la nuque, entraînant c o m m e altitude 
la flexion de la tête, pendante sur la poitrine. Plus lard survient 
de la parésie des membres vil e s t exceptionnel que la maladie 
commence par là) : cette parésie, moins prononcée au réveil, 
s 'augmente par le moindre effort pour aboutir à un véritable 
épuisement et subit ainsi des variations dans son intensité. 

Ces diverses paralysies ne s'accompagnent ni d'atrophie m u s -
culaire, ni de t remblement fibrillaire, ni de réaction de dégéné-
rescence : mai s il est impossible, parla faradisation des muscles , 
de provoquer leur tétanisation ou de la prolonger tant soit peu : 
o n désigne ce phénoméne d'épuisement, découvert par JOLLY, 
sous le nom de réaction myasthénique. 



w è s d ix-huit m o i s à deux ans la m o r t survient dans l a d y s p -
n é e ^ t rasphvx ie . Parfo is . évolution de la m a l a d i e es t excessi-
vement rapide : d'autre fois au contraire il y a des rémiss ions 

et des récidives. 

2 u D i a g n o s t i c . - La paralys ie bulbaire asthéniqne peut 
J e surtout confondue avec la paralys ie g losso- lab io- .aryngee . 
Z Z dist ingue par le ptosis , par l a paralysie des musc l e s 
de la nuque, par une légère part ic ipat ion du facial supérieur, 
f a r 1 absence d a t r o p h i e , de contract ions l ibri l la.res et de reac-
tion de dégénérescence ; la langue est prise à un moindre degre 

t L d i v e m e n t alors «pie sa paralysie es t au contraire précoce 
t iés p iononcée et accompagnée d'atrophie dans la p a n d y s . e 
glossolabiée : enf in le larynx est presque toujours respecte . 

30 T r a i t e m e n t . - Le trai tement se résume dans le repos et 

l e s t o n n e s . L'électrisation es t é v i d e m m e n t contre- ,nd.quee . 
elle augmenterai t l ' épuisement . 

A R T I C L E 11 

L É S I O N S D E L A P R O T U B É R A N C E 

j s s s x s s s s s z s s s ^ 

^ I 1 mms^rn 
Z Z ^ L m e m b r e s d'une m o i t i é du ^ J T ^ Z 
franchi la ligne méd iane pour passer dans le cordon latéral 

la m o e l l e du côté opposé e t se t erminer dans les cornes anté-
rieures : il ne la franchira que beaucoup plus bas, dans le bulbe 
au n iveau de la décussat ion des pyramides . Au contraire, le 

F i g . 3 1 . 
S c h é m a d e l ' h é m i p l é g i e a l t e r n e ( s y n d r o m e MILLARP-GÙBLER). 

f . r , faisceau moteur «le la face, droit ol gauche. — m, m', faisceau moteur des 
membres, droit et (jouche. — VII, novau du facial. 1 Les faisceaui nés de l'hémisphère 
gauche sont en trait plein, les faisceaux nés de l'hémisphère droit en trait pointillé). 

1. décussation du faisceau moteur de la face (dans la protubérance). — i . decussa-
tion du faisceau moteur des membres (dans le bulbe). — Une lésion a , située h la 
partie supérieure de la protubérance sectionne le faisceau moteur de la face et celui 
des membre- nés du même hémisphère cérébral. — Une lésion h ou fi. située a la 
parUe inférieure de la protubérance sectionne le faisceau moteur des membres qui n'a 
pas encore effectué sa décussation e t le faisceau moteur de la face, ni de F hémisphère 
opposé /pointillé qui a déjà effectué sa décussation et »a constituer le nerf facial 
[hémiplégie alterne). 

faisceau géniculé qui c o m m a n d e aux musc les d'une moit ié de la 
face a dé jà effectué sa décussation et s'est t erminé dans le 
noyau protubérantie l , or ig ine du nerf facial . On comprend donc 



Qu 'une lés ion s i égeant en ce po int puisse intéresser les fibres 
S i à en t re -cro isées , dest inées aux musc les fac .au* du m e m e 
côté et le faisceau pyramida l , pas encore en t r e -c ro . s e , dest ine 
aux musc l e s des m e m b r e s du côté opposé ; tel le est 1 origine de 
n . é m P é g e alterne (voy. fig. 31). Ainsi une t e l l e l é s . o n s iégeant 
[ 1 Z I produira une paralysie faciale gauche et une paralys .e 

.ipc m e m b r e s du côté droit. . 
L contraire , une lés ion cérébrale, capsulaire, pedoncu a, , 

ou occupant la partie supérieure de la P ^ ^ ^ t e m s Î n M 
un ooint où aucun des conducteurs nerveux m o t e u r s (ni le 
ï a i s c e â u p ' a m i d a l . ni le faisceau géniculé) ne sont encore 
entre-croisés , et s iégeant aussi à gauche, p r e s s e r a , « , ces deux 
fa i sceaux et 'entraînerait la paralys ie de toute la m o i t i é droUc 
de la face et du corps (hémiplégie vulga.re o» cro.see) _ 

Para lys ie faciale totale du côté de la lésion p ^ y s . e des 
m e m b r e s du côté opposé, telle est donc r h é n , P l e g . e a l terne 
dans sa forme la plus s imple . Elle peut se c o m p l i q u e - . 

\ i n s i la paralysie faciale peut s 'accompagner . o) de pa. a l y s * 
du moteur oculaire externe ; 6) de paralysie du moteur o c t a n e 
externe et de . hypoglosse : c) de paralys .e du 
externe et du mast i ca teur ( B R . S T O U E ) ; d) de p a j j l y s i e c g 
m o t e u r oculaire externe, du mast icateur e t j j 
, j 6 u Yx - e ) de paralysie du moteur oculaire externe et « ¡ W * 
trophie' de langue, ce qui indique que la 1 ^ ^ 

R * I Z & t t J t t t t : 

p ^ f c s s a a s S 
m e m b r e s du côté opposé. Cela t i ent à ce que les fib -
t ives ,1e la face s ' en trecro i sen t plus haut que les fibres sen . 

brale (voy. p. 173) : elle se fait du côte oppose à la les .on ner 

F 'g- 3 - - Fig.. 33. 
Bulbe et protubérance avec les origines des nerfs crâniens. 

A cauclie. vue'antérieure ; à droite, vue de profil cl supposée par transparence 
Le cercle pomtillc supérieur mdique la lésion qui prodnK le sîndrome'de WVi'.or 

ou hémytégie alterne supérieure - Les dcui cercles inférieurs'iudimienlla w ' Z 
produ, , le syndrome de GObler (hémipl. «II. b f , ) d a n s s e s d e u * f i r m e s les p u" 

i t olî D T W ^ f c V 2 - ; 2 ' , # î 0 n ^ e S C é r t b ^ U l - pyramides! 
. , ' 1 ' 3 ' ° - "'«'e., paires crâniennes. 
I. protubérance. - 2, pedoocule cérébral. - 3. faisceau pvramidal. - i oli.e 

~C> quadrijunieaux. - 7. genou du 

veuse, c o m m e si le ma lade se détournait de sa lésion protubé-
rantiel le ¡DESNOS); e l le se fait cependant de ce côté si la lés ion 
produit une exc i tat ion . 

La paralysie d'un moteur oculaire externe se traduit par la 

déviation en dedans (s trabisme interne) de l 'œil correspondant 
quand la lésion frappe le nerf l u i -même : m a i s quand el le 
frappe son noyau d'origine, il y a déviat ion conjuguée des yeux 
et perte du m o u v e m e n t associé qui porte les deux yeux du m ê m e 



côté dans la direction latérale du regard : c'est-à-dire 'que le 
droit externe du côté paralysé et le droit interne du cò le 
sain ne se contractent plus quand on so l l ic i te le regard du côte 
de la lés ion ( P A K I N A U D ) : il V a paralysie de L'hémi-oculo-moteur 
( I Î K ^ S S E T ) . Cela es t dû à ce que le noyau du moteur oculaire 
externe donne naissance : 1° à des libres qui vont au droit 
externe correspondant ; à des fibres qui vont au droit interne 
du c ô t é opposé et agissent synerg iquemenl avec, les premières 
dans la d irect ion latérale du regard. Associée à la paralysie du 
facial du m ê m e côté et des m e m b r e s du côté oppose, cette 
paralysie de l 'hémi-oculo-moteur réal ise le syndrome de Faville 

L'hémiplégie alterne supérieure ou syndrome de Weber carac-
térisée dans sa forme habituel le par la paralysie du nerf moteur 
ocu la i re c o m m u n du côté de la lés ion c l la paralysie des 
m e m b r e s du côté opposé es t réal isée par les lés ions du pédon-
cule cérébral òu de la part ie supérieure de la protubérance, cal-
la 3e paire na i t aux confins de ces deux rég ions : j e n en parle 
donc ici que pour m é m o i r e (voy. p. 149)- . 

Les divers nerfs d'origine bulbo-protubérantielle : moteurs 
oculaires , hypoglosse , tr i jumeau, audit i f g losso -pharyngien. 
traduisent l e u r lés ion isolée ou combinée par les troubles spé-
c iaux var iant avec chacun d'eux. 

2 ° P r i n c i p a l e s l é s i o n s d e l a p r o t u b é r a n c e . — Les princi-
pales lés ions capables d'intéresser la protubérance sont : le ramol-
l i s sement par thrombose ou embol i e , l e s t u m e u r s et 1 hémorragie . 

a Ramollissement. - Le ramol l i s s ement est dû, le plus sou-
vent à une thrombose du tronc basi laire consécut ive a 1 athe-
rome ou à l 'ar lér i te syphi l i t ique ; lorsqu'il es t dû à une e m b o -
lie on s'explique m a l c o m m e n t un cai l lot , après avoir traverse 
„ne des artères vertébrales , peut s'arrêter dans le tronc basi-
laire qui est beaucoup plus large : l 'anatomie pathologique 
montre qu'en pareil cas l 'embol ie s'est effectuée dans une des 
vertébrales et que le tronc basilaire n'est occupé que par le pro-
l o n g e m e n t du cai l lot . 

* G R A S S E T . Revue neurologique, 1 » ju i l l e t 1900. 

b. Tumeurs. — Les tumeurs sont : des g o m m e s syphi l i t iques , 
des tubercules, des g l i o m e s , et except ionne l l ement des cancers 
ou des kystes . 

c. Hémorragies. — Outre les caractères généraux des l és ions 
protubérantie l les é n u m é r é s plus haut , l 'hémorragie se d is t ingue 
p a r s a soudaineté , par l 'absence d'athérome artériel , par l'hyper-
trophie du cœur et par l 'hypertension artériel le ; les tumeurs 
s 'accompagnent de céphalalgie , de v o m i s s e m e n t s , de vertiges, 
d'accès épi lept i formes , souvent de polyurie ou de g lycosur ie ; 
leur évolut ion est p lus lente et les p h é n o m è n e s paralyt iques 
al ternent parfois avec des contractures. 

A R T I C L E l i t 

0 P H T A L M O P L É G I E N U C L É A I R E 

On dist ingue sous ce nom les paralysies oculaires qui relèvent 
d'une lésion des noyaux m o t e u r s des muscles des yeux. 

1° I n n e r v a t i o n m o t r i c e d e l ' œ i l r é s u m é a n a t o m i q u e e t 
p h y s i o l o g i q u e ) . — Trois nerfs concourent à l ' innervation des 
musc l e s oculaires : 1° le moteur oculaire commum qui innerve le 
musc l e ç i i ia ire et le sphincter pupil laire, le releveur de la pau-
pière supérieure, les muscles droit interne, droit supérieur, 
droit inférieur e t le pet i t ob l ique ; 2° le moteur oculaire externe 
qui innerve le musc l e droit externe ; 3 ° l e pathétique qui innerve 
le musc le grand oblique. 

Ces trois nerfs o n t leur origine réel le dans la région bulbo-
protubérantie l le . Les deux derniers ont chacun un noyau spé-
cial . Le moteur oculaire c o m m u n pénètre dans le pédoncule 
cérébral , et ses filets radiculaires formant un éventai l vont 
aboutir à une série de petits noyaux éche lonnés le long d e 
l 'aqueduc de Sy lv ius et sous le plancher du 4e ventricule . Des 
recherches anatomiques et physiologiques ont ass igné à chacun 
de ces a m a s cel lulaires une fonction déterminée : chacun d'eux 
correspond à un musc le . D'après H E K S E N et V O L K E R S , l e noyau 



du moteur oculaire c o m m u n ^ r o n é r ^ ^ ^ r ^ 
centres suivants : muscle ciliaire, spmcter i n e n . droit interne 
droit^supérieur, releveur de la paupière, droit inférieur petit 
oblique Ce premier schéma a été modifié par RAIILER et PICK 
o t admettent 1, distribution suivante : le muscle cihaire et le 
sphincter pupillaire répondent a u , deux centres anteneurs; 

centres qui suivent ne sont ^ ^ Z r Z 
seule ligne droite, celui du droit interne et du droit inférieur 

touchent la ligne médiane, les autres occupent la partie late-

r aEn^résumé" ce q u i i faut retenir c'est l a séparation en 
J Z ^ T à k t e n e l . destiné à la musculaire ^ è q u e ^ c l e 
« Z e et iris) « sous le plancher du 3< ven neufc . te P o 
térieur destiné à la musculature extrinsèque (muscles droits, etc . 
e t 7 u è t u s l'aque(luc de Sglvius. Cette division nous explique 

V 
Fig. 34. 

Noyaux d'origine des nerfs moteurs oculaires échelonnés le long 
Noyaux on„ ^ 1 . a q Q e d u c d e Sylvius (TESTUT). ^ _ 

1, plancher du 4» ventrîcote - J , aqu«ï»Ç g ^ S 

( indépendance réciproque de l'ophtalmoplégie intérieure e t de 
l'ophtalmoplégie extérieure. Tous ces noyaux occupent la 
calotte du pédoncule cérébral, au-dessous des tubercules qua-
drijumeaux qui constituent un centre de coordination des mou-
vements des yeux. 

Les fibres radiculaires issues des multiples centres d'origine 
du moteur oculaire commun sont, pour la plupart, des fibres 
directes, c'est-à-dire qu'elles ne franchissent pas la ligne 
médiane; quelques-unes seulement sont des fibres croisées. 

BACH 1 de Wûrzburg a récemment étudié par la méthode de 
NISSL les altérations qui surviennent dans les petits centres d u 
noyau moteur oculaire commun à la suite de la section expé-
rimentale des divers muscles oculaires et a pu ains i contrôler 
les notions admises sur la topographie de ces centres : il a con-
firmé l'existence des fibres croisées, mais il a fait remarquer 
que la séparation des différents groupes cellulaires n'est pas 
aussi nette qu'on l'avait cru jusqu'ici. Aussi, dans ce court 
exposé, nous en sommes-nous tenus à ce qu'il y a d'absolument 
certain. 

Le noyau du pathétique (grand oblique) e t celui du moteur 
oculaire externe (muscle droit externe) sont bien postérieurs ; on 
admet que ce dernier noyau envoie des fibres croisées à l'oculo-
moteur commun du côté opposé pour innerver le muscle droit 
interne dans les mouvements associés (DUVAL e t LABORDE). 

2 v S y m p t ô m e s . — On décrit une ophtalmoplégie extérieure, 
une ophtalmoplégie intérieure e t une ophtalmoplégie mixte ou 
totale. 

a. Ophtalmoplégie extérieure. — Les paupières sont tombantes, 
et cachent presque complètement les globes oculaires: pour 
apercevoir les objets, le malade est obligé de renverser la téte 
en arrière et de contracter fortement le muscle frontal pour 
relever les sourcils et remédier un peu à la chute de la paupière 
supérieure. L'expression de la physionomie qui en résulte est 
connue sous le nom fades d'Hutchinson. Si on découvre les 

' BACH, Congrès d'ophtalmologie de Heidelberg, août 1 8 9 7 . 



- lobes oculaires, on les voit immobi les et comme figés dans de 
fa cire ( B E N E D I K T ) ; ordonne-t-on au malade de suivre des yeux 
un objet, on voit qu'ils se déplacent a peine. 

Malgré la chute des paupières supérieures, le muscle rcleveur 
n'est pas cependant en général totalement paralysé. 

b. Ophlalmoplégie intérieure. - L'ophtalmoplegie .nteneu e 
se traduit par .a paresse et l'abolition des - o u v e m c n t s d a 
pupille qui ne réagit plus à la lumière ou lorsqu'on ait fixe au 
malade un objet qu'on éloigne et rapproche . I crnaUve n e n t 
y a en même temps paralysie de Vaccommodation c st-à-d, 
que la vision des objets rapprochés est indistincte : la lecture 
d'un journal, par exemple, devient impossible. 

Fig. 35. 

F a c i è s d 'Hutcb inson (RAYMOND). 

c. Ophtalmoplégie mixte ou totale. — L'ophtalmoplegie mixte 
ou totale est constituée par la réunion de ces deux ordres de 
symptômes : paralysie des muscles intrinsèques (muscle ci l iaire 
e t sphincter pupillaire) et des muscles extrinsèques. 

3° É t i o l o g i e , é v o l u t i o n — L 'ophlalmoplégie aiguë évolue 
en quelques semaines, s'accompagne d'une tendance irrésistible 
au sommei l et finit par aboutir à la mort. L'autopsie montre un 
ramoll issement hémorragique de la substance grise du plancher 
du 3" ventricule et de l'aqueduc de Sylvius. La lésion s'étend 
par fois jusqu'aux tubercules quadrijumeaux. Les causes de cette 
affection sont inconnues . 

L 'ophlalmoplégie subaiguë comporte un pronostic moins 
sombre; elle est susceptible de régression, no tamment à la 
suite de la paralysie infantile. Elle vient compliquer des mala -
dies infectieuses (diphtérie, fièvre typhoïde, pneumonie, scar-
latine) ou des intoxications (alcool, plomb, nicotine, oxyde de * 
carbone). Elle accompagne parfois la paralysie infanti le . 

L 'ophlalmoplégie chronique est tantôt une maladie primitive 
tantôt secondaire à une autre affection : tabès, poliomyélite 
antérieure, syphil is , diabète, etc. Elle peut évoluer isolément 
pour son propre compte ou bien le processus finit par envahir 
les autres noyaux de substance grise : elle se complique alors 
de glycosurie, de paralysie des nerfs masticateurs, d'atrophie 
musculaire progressive, de paralysie glosso-labio-la.ryngée, et la 
mort survient par paralysie du diaphragme ou par arrêt du 
cœur. Les altérations anatomiques des noyaux, des racines, 
des nerfs, des muscles, sont les mêmes que dans les poliomyé-
lites avec une localisation différente (s'y reporter). 

ARTICLE IV 

T U M E U R S DU C E R V E L E T 

Les tumeurs du cervelet offrent les mêmes symptômes fonc -
tionnels diffus que les autres tumeurs de l 'encépale(voy. p. 198). 
Elles se distinguent : 



.o Par la précocité et l ' intensité des symptômes diffus : 
-céphalée ayant son siège à 1 -occiput ou à la nuque, vomisse-
ments œdème de la papille et convulsions. Ces convulsions 
S o u v e n t très caractéristiques; ce sont des accès de con-

racture tétanique des muscles du tronc et des extrem.tes, avec 

F i g . 36. 
Base du cerveau avec les origines apparentes des nerfs cramons 
B a s t (d'après R A Y M O N D ) . 

raideur de la nuque et renversement de la tête en arrière 

^ P ^ m p r e s s i o n rapide des parties voisines (bulbe et 
nrotubérance, nerfs crâniens). Ces symptômes de compression 
protuDerancc, l u m e u r s de la face supérieure 

P « ^ — m a x i m u m l o . q u e 

S o u p e s a iace inférieure. Parmi «es nerfs crâniens, 

le facial et l'auditif (bourdonnements d'oreille, surdité unilaté-
rale sont le plus souvent intéressés (voy. fig. 36i ; aussi la cons-
tatation d'une lésion unilatérale de ces nerfs a-t-elle une grande 
valeur diagnostique, lorsqu'elle accompagne d'état vertigineux 
ou d'œdème papil laire; 

3° Par l'apparition de l'ataxie et du vertige cérébelleux, se 
traduisant par une démarche en zigzag, ébrieuse en titubante. 
Elle serait d'après N O T H N A G E L le propre des lésions du ver mis : 
les hémisphères montreraient une remarquable tolérance. 

Les tumeurs du pédoncule cérébelleux moyen rappellent les 
symptômes des tumeurs cérébelleuses et de cel les de la protu-
bérance : les mouvements de rotation autour de l'axe longitu-
dinal du corps constituent un signe tout à fait insconstant. 



C H A P I T R E III 

M A L A D I E S D U C E R V E A U 

Nous commençons cette étude par un chapitre spécial sur les 

local isations cérébrales . 

f o T e s ^ ^ L t . d e s s u s hiea d é f i n i t sur 
lesquels repose la doctrine des localisations cerebrates [ejn-

é l é g i e , |mianestkésù, Unuanap^ 

nm-alusie nlosso-labiée pseudo-bulbaires, aphasie). 
'>o Les processus qui produisent ces divers syndromes (hémor-

^ « " r j S e n f cérébral, abcès, encéphalites, tumeurs, 

syphilis, etc . ) . 
3° La paralysie générale progressive. 

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

L O C A L I S A T I O N S C É R É B R A L E S 

Toutes les parties de l'écorce cérébrale ne sont point équi-

m la face etc ) vision, audition, langage art.cule, etc. 
0 r C b a c l d Ï S t â Z L i s'opère dans un centre, toujours e 
m i m e T a n s un ensemble d e d r c e a ^ d ^ 
s 0 „ s la s ituation anatomique avec assez d . « ¡ g * « * 
voir , dans bien des cas, préciser la les,on qui d o n n e n a . s s a n c e 
un symptôme c l in iquement constaté. Ainsi nous savons que 

centre du langage parlé est dans le pied de la trois ième cir-
convolution frontale, que le centre de la vision est dans le 
cunéus, etc., etc. Ce sont ces diverses localisations que nous 
a l lons exposer. 

1 ° M é t h o d e s e m p l o y é e s — On est parvenu par deux voies 
différentes, et pour ainsi dire parallèles, à la détermination des 
localisations cérébrales : par l 'expérimentation et parla méthode 
anatomo-cl inique. La doctrine des localisations doit beaucoup 
encore aux résultats des interventions chirurgicales. 

. 4 M É T H O D E E X P É R I M E N T A L E . — On croyait depuis F L O U R É N S à 
l'équivalence des divers points de la surface cérébrale e t à son 
homogénéi té , lorsque F R I T S C H et Hrïzir. (1870) en Allemagne, 
puis F E R R I E R en Angleterre, démontrèrent , par leurs expé-
riences sur le chien et le singe, qu'on peut mettre en évidence, 
par l'excitation électrique, des centres spécia lement dest inés if 
( innervation motrice. Ils siègent dans le girus s igmoide, l'ana-
logue des circonvolutions rolandiques de l 'homme. 

Ces travaux furent vulgarisés en France par L É P I N E . 

La méthode expérimentale procède de deux façons. 
1° Par f excitation des centres, elle détermine des contractions 

dans les muscles correspondants : l'écorce grise est en effet 
excitable. Mais il ne faut pas croire, c o m m e l'avait d'abord 
supposé F E R R I E R , que les divers centres moteurs sont séparés 
les uns des autres par les l imites nettement tranchées; entre 
un centre et le centre voisin, il y a une zone mixte (zone de 
confusion) dont l'excitation produit la combinaison de deux 
mouvements . Le passage d'un centre à l'autre se fait donc par 
une transition insensible. 

2° Par la destruction des centres, elle détermine la paralysie 
des départements musculaires correspondants. Il est à remar-
quer toutefois que cette paralysie n'est pas inguérissable, e t 
qu au bout de quelques semaines o u de quelques moi s e l le se " 
répare progressivement, non qu'il se fasse une suppléance par 
l 'hémisphere opposé resté intact , mai s plutôt à cause de l'in-
tervention des corps optostriés, relais moteurs qui peuvent 

PRÉCIS l i t u n . ISTOUIE, I . 4 » é d i t . g 



134 M A L A D I E S D U S Y S T È M E N B B V E U X 

pour l'étude de certains centres sensoriels ainsi la destruc 
d'un des lobes occipitaux produit l'hémianopsie. 

M , R H O L L E A N A T O M O - C L I N I Q U E . - C'est celle qui, mettant à 

t»e avec la lésion trouvée a l aulop *. EUe uU ^ 
données que la méthode expérimentale, pmsqu e l l e e u 
tésions destructives ; » r é s u l l e n t d'un 

( v 0 y . p. 142).Or, cette correspond à 

avec la lésion cérébrale que e l l e s convul-
reconnaître toutefois que ^ ^ ^ ^ ^ â g n e m e n ' 
sions que l l e s produisent nous f o u i n T g ^ £ l é s i o n s 

beaucoup moins précis que les paralysies tesu.t 

t S . l imitées de ïï — 

b S S Î l E » - - - H 
précis encore. 

I es interventions chirur-
C . I N T E R V E N T I O N S C H I R U R G I C A L E S . - L e s n ^ ^ d u 

gicales pratiquées depuis quelques arme ^ combinant, pour 

M A L A D I E S D U C E R V E A U 

Par exemple, dans un cas d'épilepsic jacksonnienne consécu-
tive à une cicatrice par traumatisme du cnlne, la trépanation 
montrera une lésion l imitée dans le point que le début des con-
vulsions faisait prévoir, et l'excision de la cicatrice supprimera 
c i t e épilepsie jacksonnienne. Enfin, dans quelques cas, 011 a 
pratiqué au cours de l'opération l'excitation électrique de 
l'écorce et constaté des convulsions dans les membres correspon-
dant au centre excité. Les résultats ainsi obtenus ont été réunis 
par L.vMAco'dans un i inporlantmémoire que résume la figure 37. 

7 

Fig. 37. 
Los centres moteurs corticaux chez l'homme (d'après LA MACO). 

I . première circonvolution frontale. — 2. deuxième f ronta le . — 3, t roisième fron-
tale. — 4, f ron ta le ascendante . — 5. pariétale ascendante . — 0, première tempo-
ra le . — 7. sillon de Rolando. 

ci, angle de la bouche . - 6, sourcils . - c. paupières, f ront . — d, mâchoire infé-
r ieure. - r , mouvement con jugué de la té le e t des j e u du coté, opposé. - f . zone 
>ouvcut inexcitable au-devant du genou du sillon de Rolando. — y . pouce. — h, 
index. — i, extension des doigts. — j . flexion des doigts. — k. séparation de-
doigts. — /, poignet. — m. coude. — n , épaule. — o , m e m b r e in fé r ieur . 

Cet auteur conclut que la'zone motrice se trouve surtout loca-
lisée sur la frontale ascendante, sauf le centre du pouce dont 
une partie siège d'une façon constante sur la pariétale ascen-
dante. Cependant la pariétale ascendante est quelquefois exci-
table; dans des cas bien plus rares elle l'est, alors que la fron-
tale ascendante ne l'est pas. Enfin il y a en pleine zone motrice 
nombre de points inexcitables qui l'interrompent : ils séparent 

' L \ U A C Q , Archives cliniques de Bordeaux, 1 8 9 7 . 

I. 



probablement des centres distincts- La ^ « i o n d ^ c e ^ s 
est d'ailleurs sujette à d'assez grandes variat ions su ivant c h a q u , 

i n Ï e l ^ " ' s o n t les méthodes qui ont conduit a la déterminat ion 
exacte des localisations motrices. Les localisations sensoncl^ 
ou été étudiées surtout par la méthode anatomo-c l imquc . La 
rnétli ode expérimentale a pu. cependant , rendre des servi ces 
n o t a m m e n t dans la déterminat ion du centre visuel par les 
lés ions destructives des lobes occipitaux 

Les localisationssous-corticales, c'cst-a-dire l e trajet des fibres 
nerveuses motrices ou sensi t ives dans le centre ovale , dans la 

S t e r n e , e t c . on , été précisées soit par des destruc ions 
expérimentales faites au moyen d'un instrument spécial le t i o -
c.art dT Vayssière. soit surtout par l 'examen de cas clvmques 

suivis d'autopsie. 

2 o R é s u l t a t s o b t e n u s . - N o u s a l lons maintenant énumêrer 
J X l o c a l i s a t i o n s . On voudra bien compléter e s 
n t t imis par la lecture des pages 195-197 ( symptômes de foyei 
des tumeurs cérébrales). 

, r K N T B E S M 0 Î E C R s . - Us sont bilatéraux et leur action est 
J L K 3 3 que leur destruction entraîne une paralysie 

.«emhres ou des musc les du côte oppose. 
V l ^ t Z moteurs du membre inférieur occupent 1 * quart 

des circonvolutions frontale et pariétale ascendantes 
et le lobule paracentral ( C H A R C O T et P I T R E S ; 

I Les cent res moteurs du membre ^ ^ J t è g ^ j j ? 
quarts «»yens des circonvolutions frontale tt pariétale ascen 

E I D E R H Y P O 9 L O S S E - R R p e n e n 

¿ f i S - c irconvolutions frontale e t par .eUle ascen-

dantes et l'opercule rolandique ( C H A R C O T et P I T R E S ) 

I 'exactitude des trois proposit ions qui precedent a ete m a i n u 
fois vérifiée f i e s local isat ions q u i s u i v e n t et qui visent des pomts 
de délai! ne sont pas aussi universe l lement a c c e p t e -

V Le centre de la phonation, bi latéral , occupe le pied de 

3 ' frontale et de la frontale ascendante ( G A H E L et I )«A) ou LE 

pied de la frontale ascendante S E M O N et H O R S L E V ) . Mais pour 
les uns, l 'action de ces centres est croisée, c'est-à-dire que le 
centre gauche innerve la corde vocale droite et vice versa ; poul-
ies autres ( S K M O N et H O R S L E Y ) l'action de chaque centre est bila-

F i g . 38 . 

Localisations cérébrales (face externe de l'hémisphère gauche. . 
A. centre des muscles de la face, de la langue, du pharynx et du larynx — I; 

centre moteur du membre supérieur. — C. du membre inférieur. — D. des muscles 
du tronc et du cou. — E. centre moteur du langage parlé (sa lésiou entraine l'aphasie 
motrice). — G. centre de l 'écriture (Bx-ita. CHARCOT). - 11, centre dont la lésion 
eulraioe la surdité verbale. — F,. F., F,, première, deuxième et troisième circon-
volutions frontales. - FA et PA. frontale et pariétale ascendantes. — PS. pariétale 
supérieure. — Pl . pariétale inférieure. — R. pli courbe, centre dont la lésion pro-
duit la cécité verbale. — T „ T, . T, . première, deuxième et troisième temporales. 

Le trait poinUllé supérieur sépare le domaine de l 'artère sylviennc du domaine de 
l.i cérébrale antérieure, le trait pointillé inférieur le sépare du domaine de la céré-
brale postérieure. 

En rouge, les ceutres moteurs. 

lérale, c'est-à-dire que le centre gauche innerve à la fois les 
deux cordes vocales e t le centre droit éga lement ; 

5° Le centre masticateur occupe le pied de la frontale ascen-
dante ( B E E V O R , H O R S L E Y ) ; 

0° Le centre des mouvements de la langue occupe l 'extrémité 
inférieure de la frontale ascendante ( R A Y M O N D e t A R T A U D ) , 

i. 8.. 



•70 Le centre des mouvements de la face occupe le pied de la 
pariétale ascendante ; sa lésion produit une hémiplégie faciale 
droite. 

I Î X N E R et P A N E T H ont expérimentalement localise le centre 
facial supérieur dans le pli courbe. L À N D O U Z Y et G R A S S E T locali-
sent le centre du mouvement d'élévation? de la paupière supé-
rieure dans le pli courbe, mais des observations plus récentes 
semblent le placer immédiatement au-dessus .lu centre facial. 

F i g . 3'J. 

S c h é m a d e s l o c a l i s a t i o n s f o n c t i o n n e l l e s d a n s l a c a p s u l e i n t e r n e . J 
NC uovau caudê. — NI., novau leuticulaire. — CO, couche optique. | 

I faisceau E^nicufé (a, faisceau moteur de la face; b. faisceau m o t e u r J e U 
langue faisceau moteur du membre supérieur. - 3. faisceau moteur du g 
membre inféneur - 4. faisceau sensitif. - 5. lésion produisant 1 hem,anopsie par 
sect ion des radiations optiques. — G, fibres auditives. 

Le centre de la déviation conjuguée de la tète et des yeux 
est placé par G R A S S E T dans le pli courbe, par L À N D O U Z Y dans le 
lobule pariétal inférieur, par F E R R I E R dans la 2 e frontale. W EK-

N I C K E . se basant sur trois observations, localise les centres des 
mouvements des yeux dans les lobules pariétaux infeneurs 
dont la lésion bilatérale produirait une ophtalmoplegie totale 
pseudo-nucléaire; 

8° Le centre des muscles rotateurs de la tête occupe d'après les 
expériences de C A R V I L L E et D L R E T , le pied de la l r frontale ; 

9 ° Le centre des muscles du tronc est localisé par M Ü N K dans 
le lobe frontal, par H O R S L E Y et S C H . E F E R à la face interne de la 
l r e frontale ; 

Le membre inférieur n'est pas commandé par un centre 
unique, mais par une série de centres secondaires échelonnés 
de bas en haut et présidant aux mouvements de la hanche, du 
genou, de la cheville, du gros orteil. 

Les centres du membre supérieur se décomposent en une série 
de centres secondaires échelonnés de haut en lias et présidant 
aux mouvements de l'épaule, du coude, du poignet, de l'index 
et du pouce. 

Les fibres de projection issues de ces divers centres moteurs 
constituent le faisceau pyramidal ; avant de se rendre, les unes 
dans les noyaux moteurs du bulbe ou de la protubérance, l^s 
autres dans les cornes antérieures de la moelle , elles traversent 
le centre ovale et la capsule interne. Les fibres qui iront innerver 
la langue et la face occupent le genou de la capsule (faisceau 
géniculé); celles des membres occupent le segment postérieur et 
sont disposées d'avant en arriére dans l'ordre suivant : épaule, 
coude, poignet, doigts, pouce, tronc, hanche, genou, cheville, 
orteils (voy. fig. 38;. 

B. C E N T R E S D E LA S E N S I B I L I T É G É N É R A L E E T F A I S C E A U S E N S I T I F . — 

Les fibres sensit ives passent par la partie la plus postérieure 
de la capsule interne, en arrière des fibres motrices; à quel 
point de l'écorce vont-elles aboutir? Cette question des locali-
sations sensitives est plus difficile à résoudre que celle des 
localisations motrices, car après des destructions étendues de 
l'écorce, les troubles sensitifs ne persistent pas, probablement 
parce qu'il s'établit rapidement des suppléances par d'autres 
points de la surface du cer%eau. On admet que le plus grand 
nombre de ces fibres se rend aux circonvolutions rolandiques 
où elles s'enchevêtrent avec les fibres motricée T R I P I E R ) . La 
zone motrice et la zone sensitive seraient donc confondues, 
auraient les mêmes l imites . 



Mais à cette quest ion des local isat ions sens i t ives s'en rattache 
une autre beaucoup plus importante : H . T Z . G e t M U N K ont pré-
tendu que les centres moteurs que nous avons é n u m e r e s précé-
d e m m e n t n 'é ta ient pas moteurs au sens propre du m o t , que 
c'étaient des centres de la sensibil i té tacti le et muscula ire des 
cen tre s de représentation des m o u v e m e n t s , et que la paralysie 
consécut ive à leur destruction résultait seu lement des altéra-
t ions de tous les m o d e s de la sensibi l i té . On a m ê m e a d m i s une 
superposit ion dans l êcorce des centres moteurs et sens . t . f s , de 
tel le sorte que la sensibi l i té tacti le occuperait les couches les 
plus superficiel les , la sensibi l i té musculaire les couches inter-
média ires et la motric i té les couches profondes, correspon-
dant aux cel lules dites grandes pyramides . Ces cons idérat ions 
théoriques n'ont qu'un intérêt secondaire. En France on ad-
met avec F R . F R A N C K et P I T R E S , que les c irconvolut ions ascen-
dantes renferment de vrais centres moteurs, ainsi que le pense 
F E R R I E R . 

C L O C A L I S A T I O N S S E N S O R I E L L E S . - Le centre de I audition 
occupe la partie postérieure de la première c irconvolut ion t e m -
porale ( localisation démontrée e x p é r i m e n t a l e m e n t par F E R R I E R , 

c l i n i q u e m e n t p a r R E S V E R S ) . • - , . 

L e centre Jsuel o c c u p e l a f a c e i n t e r n e d e s l o b e s o c c i p i t a u x . 

l e ïtoeus. L a l é s i o n d ' u n s e u l c e n t r e p r o d u i t n o n p a s 1 a m b l y o -

p i e d u c ô t é o p p o s é , m a i s u n e h é m i a n o p s i e l a t é r a l e h o m o n y m e 

v o y p Q u e l q u e s a u t e u r s a n g l a i s a d m e t t e n t e n c o r e d a n s 

l e p i i c o u r b e u n c e n t r e h a u t e m e n t d i i T é r e n c i é c o r r e s p o n d a n t a 

a v ion c e n t r a l e , a V, macula ( G O . E R S ) ; m a i s c e t t e o p . m o n 

n'est pas généra lement adoptée. La destruction des deux lob 
occipitaux^ par un ramol l i s sement par exemple , entraîne la 

c e n t r e s d e Y odorat s o n t m u l t i p l e s : i l s o c c u p e n t l a f a c e 

i n f é r i e u r e d u l o b e f r o n t a l , l a c o r n e d'AMMON e t l a c i r c o n v o l u t i o n 

d e l ' h i p p o c a m p e . 

D. C E N T R E S D U L A N G A G E . - Le centre de ta mémoire 
é articulation es t s itué dans le p ied de la 3< frontale gauche 

centre de B R O C A \ Ce n'est pas un centre moteur , car il ne 
donne pas naissance c o m m e ceux-ci A des fibres de projection 
dans le bulbe et il n' innerve pas l u i - m ê m e les musc les de la 
langue et des lèvres : c'est plutôt un centre coordinateur qui agit 
sur les centres moteurs de la langue et des lèvres s i tués dans le 
pied des c irconvolut ions ascendantes P I T R E S ) . Sa destruction 
donne l ieu à l 'aphasie. 

Le centre de l'écriture occupe le pied de la 2 e c irconvolut ion 

g I 

v 

Fie. 40. 
Localisations cérébrales (face interne de l'hémisphère gauchei. 

I . sillon ra l ioso-marginal . 2. ex t rémi té supér ieure du sillon de Rolando. - .1. 
sillon perpendiculaire in t e rne . — scissure ca lcar ine 

I. lobule paracent ra l (centre moteur du membre intér ieur) . — J, centre présumé 
• le 1 oltaclion et de la gustat ion. — K. cent re de la vision cunéus du loi«- occi-
pital — L, précuneus. - SI. face in terne de la première f ron ta le N. circonvo-
lution du corps calleux. Au-dessus de la l igne ponilil lée est le domaine de la céré-
lirale an tér ieure , au-dessous d'elle le domaine de la cérébrale postérieure, en avant 
du Irait pointillé vert ical , le domaine de la svlvienne ou cérébrale moyenne 

frontale gauche ( C H A R C O T . E X X E R ) : c'est encore un centre 
coordinateur spécial agissant par l ' intermédiaire des centres 
moteurs du m e m b r e supérieur droit . Sa destruction entraîne 
l'agraphie (voy. p. 163). 
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M e m décrite par B R A V A I S ' dans sa T & elle a été J G 

complètement étudiée par H U G H L U N G S J A C K S O N , . 

il'épilepsie bravais-jacksonn.enne. 

pu cniisée par une lésion circonscrite 
I t t i o l o g i e . - E l l e e s t c a u s ^ p a corticale, 

du cerveau, et traduit 1 « a U i i o n de<•' l u l i e rcules . 
Les tumeurs cérébrales de a *roissemen< 
parasites, etc. , surtout des méninges 
rapide ou de brusques m o d i f i c a ^ , les tum , e s 

««'du crâne, les ^ ^ ^ ^ S x S a n c e , a condì-
méningites sont suscep Ubles de lui do n ^ ^ 
lion que l l e s intéressent la zone ' « c e ^ . Z Q D e r o lan-
pas «outefois M siégeant en 

s s r * - - s o n i 

" S S d o n , l u ^ i — ^ 

. B . U V A . S . Recherchés J U f e ^ g « * ' ^ 
le,,ve h^niplégique. Th. de Paris, ib-.i. 

lésion de l'écorce motrice de la région rolandique, c'est-à-
dire d'une lésion corticale de la zone motrice. Des intoxi-
cations (alcool, absinthe), des lésions périphériques (brûlures, 
cicatrices douloureuses, etc.) peuvent accessoirement l'occa-
sionner. 

2" S y m p t o m a t o l o g i e . — La crise est ordinairement précé-
dée d'une aura, signe avertisseur, toujours le même pour chaque 
malade. 

L aura motrice, la plus ordinaire, est une sorte de trémula-
tion, ou une contracture brusque (flexion du gros orteil, adduc-
tion du pouce) qui va être suivie à bref délai des convulsions. 
Elle mérite à peine d'être séparée de la crise, dont el le est un 
symptôme précurseur immédiat , e t pour ainsi dire un symptôme 
initial. 

L'aura sensilive consiste en une douleur fugace traversant te 
membre comme un éclair, en fourmillements, etc. On sait 
depuis G A L I E N que la ligature du membre intéressé, pratiquée 
dès l'apparition de l'aura, peut faire avorter la crise. 

L'aura sensorielle peut être gustative, auditive, visuelle, olfac-
tive ; ce dernier cas s'est quelquefois rencontré dans des lésions 
de la corne d'Ammon ou de l'hippocampe. 

L'aura psychique consiste en hallucinations et peut donner 
lieu à des actes impulsifs . 

Dans tous les cas il y a une très courte phasè de convulsion 
tonique ne durant que quelques secondes et immédiatement 
suivie de convulsions cloniques ; la phase tonique peut m ê m e 
manquer, notamment dans le type facial. 

L'épilepsie partielle débute dans un groupe musculaire isolé ; 
les convulsions peuvent y rester circonscrites; mais le plus 
souvent elles s'étendent graduellement, progressivement, aux 
muscles voisins, peuvent envahir toute la moit ié du corps cor-
respondante (épilepsie hémiplégique) ou m ê m e se généraliser. 
Cette épilepsie n'est alors partielle qu'à son origine. Le malade 
assiste à cet envahissement progressif dont il a pleine cons-
cience, et ne perd connaissance que lorsque les convulsions se 
sont déjà étendues à un grand nombre de muscles, no tamment 



aux musc les de la face. La perle de connaissance peut m ê m e 
manquer c o m p l è t e m e n t , quand les convul s ions sont très l i m i -

^ • I p f e ^ n n e est donc bien différente de ï é p | 
lepsie vulgaire où la perte de connaissance est i m m é d i a t e , 
cons t i tuant avec le cri un phénomène initia», e t où les c o n v u l -
s ions sont d'emblée général isées . 

Cette général isat ion es t sujette à certaines réglés. Le début 
et la propagation des convuls ions se font su ivant plusieurs 

t y a e $ T « p e brachial. - Les convuls ions c o m m e n c e n t par l 'extré-
mi té du m e m b r e supérieur (flexion et adduct ion du pouce , 
flexion'dés doigts , flexion et pronation de l avant-bras) remon-
tent vers le bras et l'épaule, le cou, la face, puis a t l e .gnent le 

- Les convul s ions c o m m e n c e n t là aussi par 
rextr mi té du m e m b r e (flexion du gros ortei l; , r emontent vers 

a l i n at te ignent le tronc, puis le m e m b r e supérieur corres-
p o n d a n t ^ n se propageant de sa racine à son ex tremi le , et enhn 

l a c ' t i r * facial. - Les convuls ions a t te ignent d'abord la face 
'déviat ion de la c o m m i s s u r e labiale, convuls ion des «lobes 
oculaires" puis le m e m b r e supérieur et enf in le m e m b r e mle-
rieur. Ainsi que le fait remarquer B B X S S A U D . cet ordre de propa 

I l s u L s i v e m e n t at te ints su ivant leur plus ou m o m s grand 

é , Î f S n » e 3 l e s p o n d précisément au centre 
muscles par lesquels débutent les convuls ions :_ce debut d , 
phénomènes convuls i f s (signal-symptôme de S E G U I N ^ 

donc d'être so igneusement précisé dans ehaque cas car il per 
m e t de loca l i se r la lésion cort icale cause d e l é p ^ C -

Les crises a convuls ions très é t endues s accompagnent 
modi f i cat ions c irculatoires ( H , T Z I G . L È F I X E , P I T R E S , F R A N C K -

début de la crise, il y a ra lent i ssement des m o u v e m e n t s du 
cœur, ensui te accélérat ion. De m ê m e la pùleur ini t ia le (crampe 
vaso-motrice) fait place a de la congest ion de la face La 
pression sanguine es t cons idérablement é levée , au point qu'il 
peut en résulter des ruptures morte l les des vaisseaux de l'encé-
phale. 

La crise convuls ive dure d'une à cinq m i n u t e s ; il n'est pas 
rare qu'elle laisse après e l le une impotence motr i ce l imi tée au 
m e m b r e ou au groupe musculaire dans lequel o n t débuté les 
convu l s ions ; cette paralysie ne dure ord ina irement que quel-
ques heures, m a i s peut se prolonger plusieurs jours . C'est 
un p h é n o m è n e d'épuisement ou phénomène postépileptique. 
d'ailleurs comparable à la dépression général isée que laisse 
après e l le la crise d'épilepsie vulgaire ; s e u l e m e n t ici il s 'agit 
d'un p h é n o m è n e d'épuisement localisé. 

Dans d'autres cas il y a une paralysie persistante, invariable* 
qui a l terne avec les accès convuls i fs : e l le re lève alors d'une 
lés ion destructive de l'écorne cérébrale. 

Les crises convuls ives peuvent être très e spacées ou au con-
traire se répéter au point de devenir snbintrantcs (état de mal) 
et aboutir à la mort . 

3° P h y s i o l o g i e p a t h o l o g i q u e . — L'épilepsie j a c k s o n n i e n n e 
est la mani fes ta t ion d'une irritat ion local isée de l'écorcc 
motrice , d'un centre moteur . Si cette exci tat ion est très intense , 
elle peut dépasser les l imi te s du centre d irec tement intéressé 
et s' irradier de proche en proche c o m m e une traînée de 
poudre aux centres m o t e u r s voisins, de façon a provoquer des 
convuls ions de plus en plus étendues. Ce fait c l in ique n o u s 
montre donc : 1° que l'écorce grise est d irec tement excitable : 
2° que tous ses po ints ne le sont pas éga lement et qu'elle est 
subdivisée en une série de territoires différenciés en vue de 
fonct ions dist inctes , ce qui explique le début variable des 
convuls ions 

Ces deux lo is ont été posées paral lè lement par l 'expérimen-
tat ion physio logique et par la c l inique. Sous l ' influence d'une 
irritation prolongée , la cel lule nerveuse motr ice se charge pour 
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ains i dire J u s q u ' a u m o m e n t où. surchargée, el le doit évacuer 
son trop-plein d'influx nerveux sous la forme d'une déchargé 
nerveuse , qui est la crise convulsive. Après cette Repense exa-
gérée de mouvements désordonnés, l a dépress.on succédé a 
F'excitation (paralysie postépileptique) ; puis l e n t e m e n t la cel-
lu le se charge de nouveau jusqu'au m o m e n t ou une cause occa-
s ionne l l e fera de nouveau éclater la crise. 

4 - D i a g n o s t i c . - C'est une ép'ilepsie qui débute dans un 
groupe musculaire circonscrit, ou m ê m e qui y reste l o | ^ J 
I l e diffère de l ' A s i e vulgaire ; V par sa cause qui es ordi-
nairement une lésion locale intéressant directement (ou plus 
rarement à distance) la zone corUcale motrice 
tûmes : convuls ions l imitées au moins au début, absence de 
peTtede connaissance ou de cri ini t ia l , brièveté ou absence de 

S i t e s imuler les crises d'épilepsie partiel le ( B A L L . 

e t C.RESPiN ) : il faudra dans les cas douteux, rechercher les 
s t i gmates de cette névrose (voy .p . 331). 

^ T r a i t e m e n t . - H d o i t v i s e r à l a s u p p r e s s i o n d e l a l é s i o n 

, o c a l e c a " e T e l ^ i l e p s i e : ce sera donc, t o u t e s . e s fois que c e l a 

°e a p - i b l e , u n ' t r a i t e m e n t chirurgical 
d'exosto«es, de tumeurs (voy. Tumeurs cérébrales) sauf dans les 
cas de lés ions syphil it iques, just ic iables du traitement s p e c -
fiqne Les ant ispasmodiques (bromures de potass ium ou de 
sodium) n e méritent qu'une place secondaire. 

A R T I C L E I I I 

H É M I P L É G I E 

F i g . 4 1 . F i g . 42. 

H é m i p l é g i e d ' o r i g i n e c é r é b r a l e . H é m i p l é g i e p é d o n c u l a i r e 

{décussation des pyramides) , dans la mo i t i é opposée île la 
moel le où il se termine enfin dans les cornes antérieures, ori-
gine des racines rachidiennes motr ices . Par conséquent nous 
avons à décrire une hémiplégie d'origine cort icale , une hémi-
plégie eapsulaire, une hémiplégie pédonculaire, une hémiplégie 
prolubéranliel le , une hémiplégie bulbaire, une hémiplégie mé-
dullaire. — I. hystérie peut aussi s 'accompagner d'hémiplégie . 

1 H é m i p l é g i e c o r t i c a l e . Le ramollissement cérébral 
par embol ie ou thrombose est sa cause principale; les tumeurs , 
les gommes , l es lésions des méninges , les esqui l les osseuses 

i . 9. 

origines ou le trajet du faisceau pyramidal . On se rappelle que 
c e faisceau nait dans l'écorce de la région rolandique (région 
motrice), traverse le centre ovale et la capsule interne, descend 
dans le pied du pédoncule cérébral, dans la protubérance, 
dans le bulbe où il s 'entre-croise avec celui du côté opposé 
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par fracture de la voûte du crâne agissent beaucoup plus rare-

ç.-
Fig*. 43. 

Hémiplégie alterne supérieure (syndrome de Weber). J 

, ae ^ ^ r Ä V Ä Ä S Ä : 

. . , I'és\ Fi le est souvent incomplète, à cause de 
paralysés voy. p. 176). Elle est sou Raccompagne assez : 

une lésion progressive qui . .r i te les c e n j ^ 
détruire, par exemple une tumeur, il « est pas y 

apparaître de temps à autre des convulsions épileptiformes 
localisées (épilepsie jacksonnienne). 

2 H é m i p l é g i e c a p s u l a i r e . — Sa cause habituelle est l'/te-
morragie cérébrale. Ses symptômes seronl 
longuement décrits à propos de cette affec-
tion (voy. p. 176). Elle s'accompagne quel-
quefois d'hémianesthésie, par lésion des 
fibres sensitives de la capsule interne ou 
de la couche optique, et d'hémianopsie. 

3° H é m i p l é g i e p é d o n c u l a i r e . — Cau-
sée par une tumeur, un anévrysme ou 
une hémorragie, e l le revêt souvent la 
forme désignée sous le nom de sytidrome 
de Weber ou hémiplégie alterne supérieure, 
consistant dans la paralysie des membres 
du côté opposé à la lésion et la paralysie 
du moteur oculaire commun du m ê m e 
côté que la lésion. Cela tient â ce que les 
faisceaux radiculaires du moteur oculaire 
commun traversent en éventail le pédon- 4 4 • 
cule cérébral (voy. fig. 43). Hémiplégie 

p r o t u b é r a n t i e l l e . 

4 H é m i p l é g i e p r o t u b é r a n t i e l l e . — 
Elle se traduit, lorsque la lésion occupe le tiers inférieur de la 
protubérance, par l'hémiplégie alterne inférieure ou syndrome de 
Millard-Giibler, consistant dans la paralysie des membres du 
côté opposé à la lésion et la paralysie de la face du m ê m e côté : 
cela tient à ce que l'entre-croisement du faisceau moteur de la 
face (faisceau géniculé) s'opère avant celui du faisceau pyrami-
dal destiné aux membres. Celte pathogénie a été expliquée en 
détail p. 121. (Voy. les figures 31 et 44 . 

5 H é m i p l é g i e bu lba i re . — C'est un syndrome très rare 
consistant dans la paralysie des membres d'un côté e t celle de 
la langue du côté opposé : il est réalisé par une lésion au voisi-
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nage de l'olive, intéressant a la fois l'hypoglosse et le faisceau 
pyramidal non encore entre-croisé. 

S y n d r o m e M i l l a r d - G û b . e M h é n n p l é g i e a l terne) 
, , r o 9 - c e n t r e s moteurs des membres, - a , a . lai^eauj: 

I . c e n t r e s m o ^ u « d e d l a f a M . c - ï . J ? f a l s c e 3 U raoteur d e s m e m b r e s . 

fio H é m i p l é g i e m é d u l l a i r e . - Réalisée par une c o m p r e s - | 

r t r i s p f j 
intacte. 

70 H é m i p l é g i e h y s t é r i q u e (voy. p. 320). - Elle n'atteint 

M A L A D I E S DU C E R V E A U 

qu'exceptionnellement la face, mais coexiste assez souvent 

Fig. 46. 
Hémiplégie médul-

laire (par lésion 
de la moelle cer-
vicale). 

En rouge, la paralysie 
motrice; en bleu, l'a-
noslliésie ; en poin-
tillé. l'Iiypércsthfeie. 

Fig. 47. 
Hémiplégie médul-

laire (par lésion 
de la moelle dor-
sale). 

En rouge, la paralysie 
motrice: en bleu, I V 
nestliésie ; en poin-
tillé, I hvpérestliésie. 

F i g . 48. 
H é m i p l é g i e h y s t é -

rique. 

Les traits rouées indi-
quent la paralysie mo-
trice ; les traits bleus 
l'auestliésie.' 

avec un hémispasme glosso-labié du côté opposé. L'hémianes-
thésie sensitive ou sensitivo-sensorielle est fréquente. II n'y a 
pas de contracture tardive des membres paralysés c o m m e dans 
l'hémiplégie organique (voy. p. 320 les caractères différentiels). 

A R T I C L E IV 

HÈM1 A N ' E S T H É S I E 

L'hémianesthésie ou abolition de la sensibilité dans une 
m o i t i é du corps est dite sensitive ou sensitivo-sensorielle suivant 



qu'il y a ou non participation des organes des sens. Elle coexiste 

ou non avec une hémiplég ie . 

± o H é m i a n e s t h é s i e d e c a u s e c é r é b r a l e . - E l l e reconnaît 
e x c e p t i o n n e l l e m e n t pour cause une lésion corticale imcn .ng . te 
ou ramol l i s sement) , car cette lésion devrait 'Hrc très étendue^ 
On Observe cependant quelquefois dans ces condi t ions une 

hémianes thés ie passagère. j 

L 'hémianesthés ie capsulaire es t plus fréquente - elle résulte 
en effet de la section du faisceau sens i t i f , le plus souvent P r 
u n e hémorragie , à son passage dans un p o m t très l i m i t e la 

i n t e r n e , ' o u .le la lésion de l a couche « P ^ EUe s a . 
c o m o a a n e « l'ordinaire d'hémiplégie du m e m e côté (c es t -à-d . ie j 
T c ô t f opposé a la lésion). Lorsqu'il y a des troubles visuels j 
i ls cons is tent en hémianops ie latérale h o m o n y m e . 

2 o H é m i a n e s t h é s i e d e c a u s e m é d u l l a i r e . - El le reconnaî t j 
o l r cause la myé l i t e transverse, la compress ion ou la syringo-
myél i f^ (un cas de H O S S O L I M O ) . El le n'est j a m a i s sensoriel le , 

e s p e c t e oujours .a face et le cou, souvent m ê m e ne c o m m e n c e , 
beaucoup' plus b a s : au-dessus de sa l imi te supérieure on 

T u v e t m e zone'd hypéresthésie . - Lorsqu'il y a en rne-oe emps j 
hémip lég ie celle-ci s iège du côté opposé (syndrome de B i g w * | 
S K Q U A R D , v o y - p - 8 6 ) . 

3 0 H é m i a n e s t h é s i e h y s t é r i q u e . - El le existe souvent sans 
hémip lég i e ; lorsqu'elle est s ens i t i vo - sensone l l e , on n observe 
pas d'hémianopsie , m a i s une amblyop ie croisee. 

3 
A R T I C L E V 

H É M I A N O P S I E M L 

L 'hémianopsie ou hémiop ie (r>- - est un trouble_de 
l a vision cons is tant en ce que le m a l a d e ne vo i t que la moiUe 
des objets : une moi t i é de la rét ine es t insensible . 

1 ° D e s c r i p t i o n . — L'hémianops ie peut être supérieure ou 
inférieure ; e l le résulte alors d'une lésion du nerf opt ique. Cette 
variété es t très rare . 

Ordinairement l 'hémianopsie es t latérale , c'est-à-dire que si 
le ma lade fixe une bille par exemple , il n'aperçoit que sa moi t i é 
droite ou sa moi t ié gauche. Elle es t dite h o m o n y m e lorsque 
c'esl la m ê m e moi t i é de chaque ré l ine qui es t insensible , la 
moi t i é gauche par exemple ; dans ces condi t ions la moi t i é droite 
des objets n'est pas vue (hémianopsie latérale h o m o n y m e 
droite) . 

Elle est dite au contraire h é t é r o n y m e lorsque la moi t i é 
gauche d'une ré l ine et la moi t ié droite de l'autre sont insen-
s ibles : dans ces condi t ions c l f t q u e œ i l , cons idéré i so lément , 
11e vo i t qu'une m o i t i é des objets et c'est préc i sément cel le que 
son congénère ne v o i t pas. Si c'est la moi t i é interne de chaque 
rét ine qui es t insensible , on dit qu'il y a hémianops ie temporale, 
c'est-à-dire que le m a l a d e ne voit plus les objets s i tués dans la 
partie externe du c h a m p visuel . Si c'est au contraire la moi t i é 
externe de chaque rét ine qui es t insensible , l 'hémianops ie est 
dite nasale , car le sujet n'aperçoit pas les objets s i tués dans la 
m o i t i é interne des c h a m p s visuels , du côté du nez. 

Ces m o t s hémianopsie droite ou gauche, hémianopsie nasale ou 
temporale ne se rapportent donc pas à la moi t i é de la rét ine 
qui ne perçoit pas, m a i s à la moi t i é du c h a m p visuel dans 
laquelle les objets ne sont pas perçus : — une rétine insensible 
dans sa moi t i é droi te ne voit pas la moi t i é gauche des objets et 
cela s 'appelle hémianops ie gauche. 

On peut étudier avec précis ion l 'hémianopsie en dé terminant 
l e s l imi tes du c h a m p visuel au moyen du c a m p i m e t r e , m a i s en 
pratique il suffit, pour la mettre en évidence , de faire fixer un 
point au m a l a d e , une bougie par exemple , et d'explorer le 
c h a m p visuel à droite et à gauche de ce point avec, une autre 
bougie. La vis ion centrale ou macula ire est ord ina irement con-
servée dans l 'hémianopsie . 

11 ne faut j a m a i s m a n q u e r d'examiner le fond de l'œil qui peut 
montrer de la papil lo-rét inite . 

La réaction de la pupil le à la lumière do i t aussi être e x a m i -



née 11 est des cas où un faisceau lumineux tombant sur la 
moit ié rétinienne hémiopique ne détermine pas de contraction 

F i g . 49 . 

S c h é m a d e l ' h é m i a n o p s i e . j 

t , , . Véline gauche el rétine droite. - S, - S 
.4. 4. bandelettes optiques. - ^ ' « ^ É ^ À t S . 1 - « centre dort 
, , 6. radiations opUquej. ~ !" .foion g l ^ e euprofondeur . elle peut a t tendre 

P ' I ^ f e t » jeu dans le * f l e S o pupillafre a ,a 

lumière). — 1». 10. iris. „ . ¡ . D a r section des radiations optiqu 
¿ ^ p f i S ^ bandelette o P t „ ,ue ,4 

pupillaire ; cette réaction pupillaire hémiopique est donnée par 
W E R N I C K K c o m m e un signe de la lésion d u n e des bandelette. 

optiques. 

2° V a l e u r d i a g n o s t i q u e . — Étudions maintenant la valeur 
diagnostique de chaque hémianopsie au point de vue de la 
localisation des lésions cérébrales (consulter la figure 49). 

a. Hémianopsie nasale héléronyme. — L'hémianopsie nasale 
hétéronyme (c'est-à-dire portant sur la moitié interne ou nasale 
de chaque champ visuel) est exceptionnelle : elle nécessite en 
effet deux lésions symétriques intéressant la partie externe du 
chiasma. 

F i g . i>0. 

C e n t r e s c o r t i c a u x d e l a v i s i o n e t l e u r v a s c u l a r i s a t i o n 
( e n p a r t i e d ' a p r è s MONAKOW). 

I. a r tère pariéto-occipitale. — î , a r tère calcarine. — 3, artère du cunéus. 
4, rameau du lobule lingual ar t . temporale d e Kuretl . 

h. Hémianopsie bitemporale. — L'hémianopsie bitemporale 
est beaucoup plus fréquente. Elle indique une lésion ou com-
pression de la partie postérieure du chiasma : dans l'acromé-
galie ou les tumeurs du corps pituitaire et dans l 'empvème du 
sinus sphénoîdal. 

c. Hémianopsie latérale homonyme. — L'hémianopsie latérale 
homonyme indique la lésion d'une des bandelettes optiques, de 
la couche optique, des fibres qui lui font suite ou du lobe occi-
pital (cunéus) correspondant (voy. fig. 49 et 50). 

t . Si la lésion siège sur la bandelette il y a en m ê m e temps 
le trouble pupillaire que voici : un faisceau lumineux, projeté 
sur la moitié insensible de la rétine, ne détermine pas de con-
traction pupillaire réflexe. 

i. 9.... 



p) Si la lésion siège au delà, elle supprime les sensations 
visuelles conscientes qui ont leur siège dans le lobe occipital 
mais ne géne nul lement les réflexes lumineux, car ces fibres 
réflexes se détachent des voies optiques au niveau de la couche 
optiques et des tubercules quadrijumeaux pour aboutir au noyau 
du moteur oculaire commun. Ce procédé de diagnostic porte le 
nom de réaction pupillaire hémiopiquc de W E R N I C K E . 

t ) Une hémianopsie latérale homonyme droite correspond à 
1 insensibilité de la moitié gauche des deux rétines et indique 
une lésion siégeant dans l'hémisphère gauche ; si elle coexiste 
avec la cécité verbale, c'est que la lésion corticale qui produit 
cel le-ci , a tranché les radiations optiques gauches, en gagnant 
en profondeur (fig. 49, R). 

o) Une hémianopsie latérale coexistant avec de la thérome. 
des symptômes de méningite ou de ramoll issement cérébral, 
fait présumer une lésion du cunéus lui -même, c'est-à-dire de 
l'écorce du lobe occipital préposée à la fonction visuelle. 

A R L I C L E VI 

P A R A L Y S I E G L O S S O - L A B I É E C É R É B R A L E 

Ce svndrome' très analogue à la paralysie glosso-labiée 
d'origine bulbaire (voy. les différences p. 119) est causé soit par 
des lésions corticales, soit par des lésions centrales ou optostne . 
Les unes et les autres sont des altérations d'origine vasculai 
relevant de la syphilis artérielle ou de l athérome. 

1« A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e et p a t h o g é n i e . — Les lésioi 
corticales occupent la partie inférieure de la frontale ascen-
dante et le pied de la troisième frontale (centres des mouve-
ments des lèvres, de la langue et de la face) ; el les sont sousja 

1 C o n s u l t e r : L E P I N K , Revue mensuelle de médecine et de chirur~ 
1 8 7 7 ; HALIPRK. T h è s e d e P a r i s . 1894. 

dépendance des branches collatérales de la sylvienne. Les 
lésions centrales intéressent le segment interne du noyau lenti-
culaire et la tête du noyau caudé ; elles sont sous la dépendance 

Fig. 51. 
S c h é m a d e s p a r a l y s i e s g l o s s o - l a b i é e s . 

1. noyau lenticulaire. — 2, couche optique. — 3. capsule interne, 
a , cellules d'origine de l'hypoglosse et du facial dans l'écorce cérébrale. — b. pas-

sage de leurs fibres à travers la capsule interne et les noyaux gris centraux. — c, 
noyaux bulbaires de l'hypoglosse et du facial. — d, trajet périphérique de ces ner f ' . 
— e, muscles de la face et de la langue. 

des artères perforantes issues de la sylvienne. La participation 
•le la capsule interne n'est pas nécessaire : la lésion de son 
segment antérieur (faisceau psychique) produit le rire et le 
pleurer spasmodiques. 



p) Si la lésion siège au delà, elle supprime les sensations 
visuelles conscientes qui ont leur siège dans le lobe occipital 
mais ne géne nul lement les réflexes lumineux, car ces fibres 
réflexes se détachent des voies optiques au niveau de la couche 
optiques et des tubercules quadrijumeaux pour aboutir au noyau 
du moteur oculaire commun. Ce procédé de diagnostic porte le 
nom de réaction pupillaire hémiopiquc de W E R N I C K E . 

t ) Une hémianopsie latérale homonyme droite correspond à 
1 insensibilité de la moitié gauche des deux rétines et indique 
une lésion siégeant dans l'hémisphère gauche ; si elle coexiste 
avec la cécité verbale, c'est que la lésion corticale qui produit 
cel le-ci , a tranché les radiations optiques gauches, en gagnant 
en profondeur (fig. 49, R). 

o) Une hémianopsie latérale coexistant avec de la thérome. 
des symptômes de méningite ou de ramoll issement cérébral, 
fait présumer une lésion du cunéus lui -même, c'est-à-dire de 
l'écorce du lobe occipital préposée à la fonction visuelle. 

A R L I C L E VI 

P A R A L Y S I E G L O S S O - L A B I É E C É R É B R A L E 

Ce svndrome' très analogue à la paralysie glosso-labiée 
d'origine bulbaire (voy. les différences p. 119) est causé soit par 
des lésions corticales, soit par des lésions centrales ou optostne . 
Les unes et les autres sont des altérations d'origine vasculai 
relevant de la syphilis artérielle ou de l athérome. 

1« A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e et p a t h o g é n i e . — Les lésioi 
corticales occupent la partie inférieure de la frontale ascen-
dante et le pied de la troisième frontale (centres des mouve-
ments des lèvres, de la langue et de la face) ; el les sont sousja 

1 C o n s u l t e r : L E P I N K , Revue mensuelle de médecine et de chirur~ 
1 8 7 7 ; HALIPRK. T h è s e d e P a r i s . 1894. 

dépendance des branches collatérales de la sylvienne. Les 
lésions centrales intéressent le segment interne du noyau lenti-
culaire et la tête du noyau caudé ; elles sont sous la dépendance 

F i g . 51 . 

S c h é m a d e s p a r a l y s i e s g l o s s o - l a b i é e s . 
1. noyau lenticulaire. — 2, couche optique. — 3. capsule interne. 

«, cellules d'origine de l'hypoglosse et du racial dans l'écorce cérébrale. — b. pas-
sage de leurs fibres à travers la capsule interne et les noyaux gris centraux. — c, 
noyaux bulbaires de l'hypoglosse et du facial. — d, trajet périphérique de ces ner f ' . 
— e, muscles de la face et de la langue. 

des artères perforantes issues de la sylvienne. La participation 
¡e la capsule interne n'est pas nécessaire : la lésion de son 

segment antérieur (faisceau psychique) produit le rire et le 
pleurer spasmodiques. 



Ces altérations sont ordinairement bilatérales. HALIPRÊ admet 
cependant qu'une lésion unilatérale suffit à produire le syndrome 
quand elle intéresse les fibres calleuses. 

Le corps calleux est diminué de volume dans les cas anciens, . 
Le bulbe et ses noyaux sont indemnes. Cette intégrité a été très ; j 
discutée surtout par les auteurs allemands qui se refusent a j 
admettre l'existence de la paralysie pseudo-bulbaire ; en tout . 
eas ces altérations bulbaires sont peu importantes et exception-
Déliés : ce sont des lésions vasculares dues à l'athérome avance | 
des artères, soit des lésions secondaires des noyaux analogues J 
à celles qu'on trouve dans les cornes antérieures de la moelle J 
chez les vieux hémiplégiques. : 

L'atróphie de l muscles paralysés est nulle ou peu marquée J 
La paralysie glosso-labiée s'explique facilement par les alte- j 

rations des corps optostriés que nous venons d'indiquer, car ces 
novaux gris de la base du cerveau sont des centres reflexes supe-
rieurs destinés à coordonner les mouvements de la langue, des J 
lèvres etc., en vue de l'articulation, de la déglutition, du rire | 
ou des pleurs. Ces centres réflexes sont intermédiaires a l ecorce i 
et aux noyaux bulbaires dont l'atrophie produit elle aussi le j 
syndrome glosso-labié. - On comprend également que ce s y n - j 
drome se produise lorsque les régions de l'écorce correspondant 1 
à l'innervation de ces divers muscles sont intéressées par un | 
ramollissement. 

2 o S y m p t o m a t o l o g i e . — La maladie débute à l'inverse d e j 
la paralysie bulbaire, par un premier ictus apoplectique qui 
laisse à sa suite un embarras de la parole, quelques d i f f i c u l t é « 
de la déglutition et une hémiplégie. Puis après des mois ou , 
davantage, survient un deuxième ictus : les lésions sont alo.» 
bilatérales, et la maladie est constituée. Ces ictus peuvent I 
manquer dans certains cas de ramollissement par thrombose, ¡ 
mais le début de la paralysie n'en est pas moins brusque 

On constate a l o r s l e s symptômes suivants : 
La paralysie de la langue, d'ailleurs très variable, est raie-

ment complète; ses mouvements se font sans precs.oii, : J j 
malade ne peut la creuser en gouttière, mais elle nest pas I 

atrophiée comme dans la paralysie bulbaire et ne présente pas 
de contractions fibrillaires. La déglulition des liquides se fait 
mal ; la prononciation des linguales est impossible ou défec-
tueuse. 

La face est asymétrique ; l'une des moitiés est plus para-
lysée que l'autre et les plis sont moins marqués de ce côté : la 
bouche est élargie transversalement, ce qui donne au malade 
un air pleurard ; elle finit par rester constamment à moitié 
ouverte, laissant échapper la salive. Le malade ne peut siffler 
et la prononciation des labiales est défectueuse. Les muscles de 
la face ne présentent pas de réaction de dégénérescence. 

Le voile du palais est paralysé ou parésié : il pend comme un 
voile inerte et permet le reflux nasal des liquides. Lorsqu'on le 
touche il ne se relève pas. La voix est nasonnée. La parole est. 
monotone en m ê m e temps que mal articulée : c'est ce trouble 
que B R I S S A U D désigne sous le nom d'aphasie d'intonation : « Ces 
malades, dit-il, ont perdu la chanson du langage. » 

Le rire et les pleurs spasmodiques conslituenl un symptôme 
inconstant, mais des plus caractéristiques. Sous l'influence de 
la moindre émotion, lorsqu'on leur adresse la parole ou même 
sans cause appréciable, ces malades sont pris d'une envie de 
pleurer irrésistible; leur demande-l-on s'ils ont un chagrin 
quelconque ou un motif de trislesse, ils répondent négative-
ment. Le rire survient dans les mêmes conditions. 

Les troubles intellectuels, l'affaiblissement de l'intelligence 
surtout, ne sont par rares. 

Indépendamment de ces symptômes, il y a ordinairement une 
hémiplégie, une monoplégie ou de la faiblesse musculaire : la 
démarche lente, à petits pas, rappelle celle de la maladie de 
P A K K I N S O N . 

3 É v o l u t i o n . — La paralysie pseudo-bulbaire ne présente 
pas. comme l'affection systématisée des noyaux bulbaires qu'elle 
simule, une évolution progressive. La mort ne survient pas au 
milieu de phénomènes asphyxiques ou cardiaques; elle est 
généralement causée par un nouvel ictus (thrombose ou hémor-
ragie cérébrale), quelquefois par une affection intercurrente. 



4» D i a g n o s t i c . — La m a l a d i e n'est pas toujours aussi com-
plète que cette description le laisserait supposer : les symptômes 
se bornent quelquefois à une légère hemiparés ie faciale, avec 
voix nasonnée et sal ivat ion, rires et pieu.-s spasmod.ques . Lue 
monoplég ie par thrombose, une légère hémiplég ie viendront 
confirmer le diagnostic . Le diagnostic différentiel des paralysies 
bulbaires a été exposé page 111 ( p a r a l y s i e g l o s s o - l a b i e e . 

Dans la paralvsie pseudo-bulbaire duc à une lésion des corps 
opto-striés les s y m p t ô m e s sont p lus .complets , l ' intell igence est 
mieux conservée, et i l y a des pleurs spasmodiques; la paralysie 
par lésion de l'écorce se caractérise par les phénomènes inverses. 

A R T I C L E V i t 

A P H A S I E 

L'aphasie ( d e a p n ^ . f e l o à « « , parole) est la suppression du 
langage articulé. On englobe toutefois sous cette dénominat ion 
les divers troubles du langage. 

1« É t i o l o e i e . - Les divers centres du langage sont situés 
dans ^ o a r c c f c é r é b r a l e et irrigués par les b r a o c h r f a r j 
sylvienne : aussi est-ce leur oblitération par embol ie ou «, 
bose c'est-à-dire le ramollissement cérébral, qui const i tue la 
p S d p a l e cause de l 'aphasie. Des g o m m e s ou tumeurs cere 
braies! des esquil les osseuses, des hémorragie» des m e n m g d e 
peuvent beaucoup plus rarement ' produire 1 aphasie. Enfin, e» 
neuf résulter d'un trouble fonctionnel sans lésion organique 

pa> exemple dans l 'urémie ( B A L L E T ) ou la pneu-

monie ( M O U I S S E T ) , 3 

2 o É v o l u t i o n d u l a n g a g e . - On a défini très h e u r e u s e n ^ . 
le langage « une adaptat ion des m o t s aux idées » 

'suite0 préc isément du défaut de cette adaptation Le langage 
n'est pas une faculté innée : il résulte d'un apprentissage. 

Suivons donc chez l'enfant les diverses phases de cet appren-
tissage en prenant pour exemple le mot cloche, suivant le schéma 
p r o p o s é p a r CHARCOT. 

L'enfant voit une cloche ; on l'agite devant lui et il en entend 
le son ; il en résulte deux impress ions : l'une pour le centre 
visuel, l'autre pour le centre audit i f c o m m u n . Il est donc fixé 
sur les propriétés de cet objet, sans pouvoir lui donner un nom. 
sans savoir c o m m e n t il s'appelle ; mais si nous prononçons 
devant lui le m o t cloche, si plus tard, quand il apprend à lire, 
nous lui présentons écrit ce mot cloche, voi là deux sensat ions 
nouvelles qui iront aboutir l'une au centre de la mémoire audi-
t ive des mots , l'autre au centre de la mémoire visuelle des mots , 
qui s'y graveront et désormais , quand il lira ce mot , quand il 
l 'entendra, il se représéntera l'objet qui par ses vibratioirè 
sonores, par son aspect extérieur, appelait autrefois son atten-
tion sans qu'il pût le n o m m e r . Sous l ' influence du mot , avec 
le réveil de l a mémoire audit ive ou visuelle, il y aura une évo-
cat ion des propriétés, de l'apparence de l 'objet. 

Telle est la première phase de l 'apprentissage du langage. On 
comprend maintenant c o m m e n t , s i le centre de la mémoire 
auditive des m o t s est détruit, par un ramol l i s sement cérébral 
par exemple , les mots , m ê m e m u r m u r é s à l'oreille, ne seront pas 
compris : leur son sera perçu, m a i s leur signification sera nul le . 
Si le centre de la m é m o i r e visuelle des m o t s est détruit, les 
lettres et les m o t s deviennent des figures sans signification : ils 
n'évoquent plus l ' image d'un objet quelconque. Ces troubles du 
langage portent le n o m d'aphasies de réception. 

Mais ce n'est là qu'une première phase du langage; la deuxième 
consiste à parler ou à écrire, c'est-à-dire à faire avec les lèvres 
ou avec les doigts qui t iennent la p lume les m o u v e m e n t s néces-
saires pour exprimer ou pour écrire le mot , qui sera l 'évocation 
de l'objet, chez celui qui l'entendra ou le l ira. C'est d'abord sous 
le contrôle des deux autres centres (centres récepteurs) que se 
fait cet apprentissage, puis celte coordination se fait dans un 
centre spécial , qui s'affranchit peu à peu de la tutelle des centres 
récepteurs et finit par devenir indépendant ; nous pouvons ainsi 
parler sans nous entendre ou écrire les yeux fermés. 
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30 D i v e r s e s f o r m e s d e l ' a p h a s i e . — Analysons maintenant 
en détail les divers troubles qui résultent de la destruction de-

ces centres. 
' 

A. S U R D I T É V E R B A L E . — Pressent ie par de T R Ô L T S C H et decou- | 
verte par K U S S M A C L et W E R X I C K E , e l le consiste dans l ' impossi-
bilité de comprendre la s ignif ication des mots , alors que les 5 
fonct ions audit ives sont cependant intactes. Ces malades enten- 3 
dent le son des mots , m a i s ne peuvent en saisir le sens. Par ; 
contre i ls comprennent les quest ions qu'on leur adresse par 
écrit e t peuvent y répondre ora lement . Cette aphasie a d'ailleurs | 
des nuances ; tantôt les m o t s sont assez bien perçus pour que les | 
malades puissent les répéter presque correctement sans les c o m - 1 
prendre, tantôt ils n'arrivent à l'oreille que c o m m e un murmure 3 
confus, tantôt enfin l a surdité verbale est incomplète : quelques : 
questions s imples , quelques m o t s peuvent être compris , chez les j , 
polyglottes, on a vu la surdité ne porter que sur une langue j • 
étrangère alors que la langue maternel le était toujours comprise . j 
11 est rare que ce trouble existe à l 'état de pureté, avec intégrité 
parfaite du langage parlé. - La surdité verbale est causee par I 
une lésion de la première circonvolution temporale gauche, ou | 
siège le centre audit i f verbal. 

B C É C I T É V E R B A L E . - S a n s aucun trouble visuel, les malades g 
voient les lettres m a i s ignorent leur s ignif icat ion : ,1s ne com-
prennent pas une quest ion écrite ; leur écriture est habituel-
lement incorrecte, parce qu'elle n'est plus contrôlée par la vue, 
ils ne peuvent se relire. Cette aphasie comprend deux variétés 
1 • la cécité verbale proprement dite, dans laquel le les malades 
peuvent lire les lettres, m a i s non les m o t s ; 2* l a cécité Mer*, 
dans laquelle i ls ne reconnaissent m ê m e pas les lettres (la o cite 
l ittérale isolée, cons is tant dans la lecture des m o i s « a leur 
forme >, sans reconnaître indiv iduel lement les lettres, ne peut 
év idemment se montrer que chez des gens a y a n t une grande u.r.i-
tude de la lecture). - La cécité verbale est causée par une lésion 
do pli courbe. Elle est assez souvent associée à l 'hemipleg.e dro 
et a l 'hémianopsie latérale droite, parce que la lésion du p» 

courbe pénètre en profondeur et va trancher les radiat ions 
optiques sous-jacentes . qui se rendent au lobe occipital gauche 
(lig. 38 e t 49). 

C . A P H A S I E M O T R I C E o u A P H A S I E P R O P R E M E N T D I T E o u A P H É M I E . 

— C'est « l'oubli du procédé qu'il faut suivre pour articuler les 
m o t s ». La mol i l i t é des lèvres ou de la langue est parfaitement 
conservée ; il n'y a pas paralysie, mais perte de la mémoire des 
mouvements volontaires des muscles de la langue et des lèvres 
en vue de la parole. Les malades se représentent le mot , le l isent, 
l 'entendent, leurs muscles ne sont pas paralysés, m a i s ils ne 
peuvent articuler ; c'est la combinaison des mouvements muscu-
laires qui fait défaut. Cette aphasie a des degrés : tantôt ces 
malades ne peuvent émettre le moindre son vocal , tantôt ils ne 
prononcent que dés voyelles, ou une syllabe (tan), ou un m o t 
toujours le m ê m e , ou un juron, ou une imprécat ion, tantôt ils 
ne font que commencer les mots , ou répètent ceux qu'on pro-* 
nonce devant eux. Chez des polyglottes on a vu aussi l 'aphasie 
motrice ne porter que sur une seule langue. — L'aphasie motrice 
est produite par la lésion du pied de la troisième circonvolution 
frontale gauche, ( D A X , B O U I L L A U D , 15 R O C A . 

D. A U H A P H I E . — C'est une autre aphasie motrice, a l 'aphasie 
de la main U ( C H A R C O T ) : c'est la perte de la mémoire des mou-
vements nécessaires à l'écriture. Les malades entendent les 
questions qu'on leur pose ora lement ou par écrit , i ls sont capa-
bles d'y répondre oralement , m a i s ne peuvent .écrire. Tantôt 
ils peuvent à peine tenir la p lume , tantôt i ls n'écrivent que 
quelques mots toujours les mêmes , ou des lettres sans signi-
fication. — D'après E X N E R e l C H A R C O T , l 'agraphie est due 
à une lésion de la partie inférieure de la deuxième frontale, 
au-dessus du centre de Droca il est vrai qu'il n'existe pas 
de cas où cette lésion ait é té rencontrée i so lée; il y a d'habi-
tude aphasie concomitante , avec lés ion de la troisième fron-
tale). 

Cette localisation a été attaquée par W E R N I C K E e t par D É J E R I X K 

qui ont fait remarquer que l'écriture est une s imple copie des 



images visuelles des lettres et des mots qu i i ne s a w a i p a i 
cons ignent y avoir que des agraphies sensorielles) e qu d a c 
part elle n'est pas uniquement fonction de la main droite, pu.s-
qu on peut écrire avec le coude, avec la pointe du pied sur le 
sable, etc. Mais il n'en est pas moins vrai qu .1 ex.ste une c -
ure courante, de la main droite, en quelque sorte automatique 

et sans contrôle sensoriel. C'est elle qui a un centre s p e c i e 
dans la deuxième frontale : la destruction de ce centre, empêche 
l'écriture rapide, automatique, mais laisse intacte l a fàcuUé de 
copier les caractères, d'écrire lentement, comme ' ^ n t 
l'illettré ; au contraire dans l'agraphie sensorielle toute écriture 

est devenue impossible ( P I T R E S ) ' . A F L F R A T J 

M A R I E puis Ba i s sa i» ont récemment'- repris cette delicate 
question', et tandis que le premier pense que le ^ 
procède d'un centre cortical préforme et que le langage eci . t 
n'en procède pas, le second estime au contraire que ces deux 
facultés sont soumises a la même loi d'adaptation f o n c t i o n - | 

" t e l s sont, schématisés, les principaux types d'aphasie , ils sont 1 
souvent combinés, parce qu'une lésion de r a m o . M ™ « * ] I 
b 0 1 , e rarement à un seul centre. De plus ^ ^ ^ 
comme si les centres étaient seuls touches : or en 
réunis par des conducteurs entre eux et avec - I 
nroorement dits : la lésion de ces conducteurs constitue tes 

nue temps une aphasie motrice capsulaire, mais on n a pas tarde 
a ap cevoir que c'était une simple dysarthrie qui se confonda, 
avec la parai y si e glosso-labiée cérébrale de L É r u j ; le 
Broca en effet n'envoie pas de fibres de projection dans la capsule 
interne ce n est pas un centre moteur, c'est seulement un cen 
S M u r qui n'agit sur les muscles que par 1 m e — 
du centre moteur de la langue et des 'evress- ue dans a f r o n ^ 
ascendante. C'est de ce dernier que partent les fibres p 

• P . T K E S . Rapport sur Us aphasies. Congrès de médecine intenie 
Lyon, 1894. 

5 Presse Médicale, janvier 1898. 

jection destinées aux noyaux bulbaires du facial et de l 'hypo- 1 

glosse. 

A R T I C L E V I I I 

ANÉMIE C É R É B R A L E 

Les principales causes de l'anémie cérébrale sont : l'anémie 
générale, l'insuffisance aortique, l'intoxication par l'ergoline ou 
la cocaïne, les hémorragies, les émotions, une douleur intense. 

Les symptômes éprouvés par le malade consistent en vertiges, 
bourdonnements d'oreille et troubles de la vue, comme dans la 
congestion cérébrale, mais la face est pâle, le pouls filiforme 
le cœur ralenti, et souvent cet état finit par aboutir â la syn-
cope. 

Le traitement consiste dans les inhalations de nitrite d'amyle, 
et la trinitrine. Le malade doit être placé aussitôt dans le 
décubitus dorsal, la téte pendante, et les membres élevés. 

A R T I C L E I X 

C O N G E S T I O N C É R É B R A L JE 

La congestion cérébrale est active ou passive. 
Le rhumatisme cérébral, l'insolation, l'immersion dans l'eau 

froide, l'hypertrophie du cœur, l'alcoolisme aigu sont les prin-
cipales causes de congestion active. — La congestion passive 
résulte au contraire de la stase veineuse : l'insuffisance tricús-
pide et les affections cardiaques en général arrivées à la période 
d'asyslolie, les tumeurs du médiastin, toutes les causes de com-
pression des jugulaires ou de la veine cave supérieure, la stran-
gulation, la thrombose des sinus cérébraux, les efforts exagérés 
sont susceptibles de la provoquer. 

Progressive et peu prononcée la congestion se traduit seule-
ment par des vertiges, de l'obnubilation de la vue, des bourdon-



nements i o r e U Ï e , «ne sensat ion de plénitude, de l'injection des 
conjonctives, puis par du délire, de la somnolence ou du c o m a . 

Brusque,"elle se traduit par un ictus apoplectique suivi de 
coma qui persiste souvent pendant plusieurs jours. Cette forme 
est en s o m m e assez rare : en effet, d une part, c'est sans preuves 
suffisantes qu'on a voulu expliquer par une soudaine congeétion 
act ive les ictus qui se montrent au cours de la paralysie géné-
rale. de la sclérose en plaques et des tumeurs cérebrales : d aut ie 
part on donne trop souvent le nom de congestion cérébrale a, 
l'apoplexie qui résulte en réalité d'une hémorragie ou d u n e 

e Î T tra i tement de la congestion cérébrale consiste dans la 
saignée générale et les purgatifs, dans l 'apphcal .on de sangsues; 
aux apophvses masto ïdes et dans la réfrigération de la tete par 
des compresses froides ou un sachet de g lace . 

A R T I C L E X 

H É M O R R A G I E C É R É B R A L E 

L'hémorragie cérébrale es t l'irruption du sang dans la subs-
tance du cerveau ou dans ses ventricules, consécut ivement à la 
rupture d'une artériole dilatée. 

É t i o l o g i e . - C'est à partir de quarante aus que l'hémor-
r a g i e cérébrale atteint son m a x i m u m de fréquence. Ses cause 

nt cel les de l 'anévrysme mil iaire (voy. p. 167), F ^ - d i r e 
la lésion artérielle qui produira l 'hémorragie. L he edit? jo 
; | d rôle dans sa production ; le mal de 1 n g h t (à cause d 
T n S I n s i o n . des lésions artérielles et de 1 hypertrophie du 

1 S l 'accompagnent). la goutte l 'alcool isme 1 ar enoscl -
rose, peut-être la syphilis, en sont les causes les plus impor 

T i ' c a u s e s occasionnelles de l 'hémorragie c é r é b ^ e son. 
toutes celles susceptibles d'augmenter à un m o m e n t donne .te 

tension sanguine et de déterminer ainsi la rupture de l'ané-
vrysme mil iaire : elle survient souvent à l'occasion d'un effort, 
d'une émot ion , pendant le coït, la défécation, un accès de toux, 
ou après le repas. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e e t p a t h o g é n i e . — Nous avons 
à étudier l 'anévrysme miliaire cause de l 'hémorragie, le siège 
de celle-ci, et les transformations suc-
cessives du foyer hémorragique. 

a. Lésion causale : Vanévrysme mi-
liaire. — La principale cause de l'hé-
morragie cérébrale réside dans les a l té -
rations du système artériel du cerveau. 
11 ne s'agit pas de lésions banales d'en-
dartérile ou d'athérome, mai s d'une 
lésion spéciale bien étudiée par C I I A R -

C O T et B O U C H A R D (1868) ; c'est l'ané-
vrysme miliaire (voy. fig. 52). 

Cette lésion débute par la périarté- Fig- •'ir-
rite diffuse, se caractérise par une raré- Anévrysmes iniliâiifs 
faclion des fibres musculaires de la tu-
nique moyenne sans substitution graisseuse, et par une mult ipl i -
cation des noyaux de la gaine adventice. La tunique moyenne une 
fois atrophiée, le vaisseau perd sa résistance a l'ondée sanguine 
e t se laisse dilater, ectasier en des points l imités . II. est prêt pour 
la rupture. Sur la substance cérébrale les anévrysmes mil ia ires 
tranchent c o m m e de minuscules point rouges. Ils sont constants 
chez les sujets morts d'hémorragie cérébrale. Pour bien les 
mettre en évidence et découvrir quelquefois celui dont la rup-
ture a donné lieu à l 'hémorragie, il suffit de laisser tomber sur 
le foyer hémorragique un filet d'eau qui entraîne petit à petit le 
sang extravasé et la pulpe cérébrale désintégrée, en ne laissant 
que les vaisseaux qu'on étale entre deux lames de verre et qu'on 
peut examiner à un faible grossissement. On voit alors l 'ané-
vrysme disposé circulai rement à la périphérie du vaisseau ou 
appendu latéralement. Ces anévrysmes qui ne s iègent j a m a i s 
sur les capillaires, mais toujours sur les artérioles, ont tout 

ri 



au plus 1 mil l imètre de diamètre (le plus souvent bien 

1011'ne faut les confondre ni avec les dilatations moni l i formes 
étudiées par H A S S E et K Ö L L I K K R , puis par L A B O R D E , dans les 
ramoll issements rouges, et qui paraissent liées à l 'atherome 
n i avec les anévrysmes de P E S T A L O Z Z I , appelés encore à. tort 
anévrvsmes disséquants, qui sont constitués par 1 épanchemen 
du sang dans la gaine lymphatique péri-vascula.re e peuven 
.se rencontrer soit dans l'hémorragie soit dans le ramoll issement 

' T ^ v a i s s e a u porteur des anévrysmes miliaires est donc tout 
nrét pour la rupture. Toute cause de congestion, qui augmentera 
l'afflux du sang artériel au cerveau ou gênera le retour du sang 
veineux, est susceptible de provoquer cette-rupture en elevant 
passagèrement la tension sanguine : a ins i agissent la digestion, 
les efforts de toute nature, le coït , la défécation etc. 

V côté de ces causes occasionnelles il faut attribuer un grand 
rôle à l 'augmentation permanente de la tension arter.e e sous 
l'influence de la néphrite interstitielle chronique et de 1 hyper-

trophiè du cœur. 
b Topographie de l'hémorragie. La rupture n e p r o d u 

pas en un point quelconque du cerveau : son siege habituel est 
dans les noyaux ris de l'hémisphère cérébral çouche opUqu* 
c o r p s striés et dans la capsule interne. Dans la grande majo-
r i t é s cas en effet la rupture intéresse Tarière 
(branche antérieure de l'artère externe du corps strie au oud 
où elle rampe sur la face externe du noyau lenticulaire e n * 
le noyau et la capsule externe : c'est ce vaisseau que C H A R C O T 

appelait l ' a * * . de H.ernorragie cérébrale. Dans d autres - s 
l'hémorragie ne se fait pas en dehors du noyau lent.culau^ 
inais én plein dans sa substance, ou dans la couche optique 
oii dans le noyau caudé, provenant alors d'autres branches des 

" ' " T p a n c h é dissocie et détruit les é léments nerveux ; 
H refoule e t comprine .a capsule interne, il s e » a i e s o = 

une route vers le ventricule latéral qu'il envahit . Cette 
ZSventricule est fréquente dans, les hemorrag.es interes 

Le siège de l'hémorragie est donc bien différent de celui du 
ramoll issement, qui s'opère d'ordinaire a la superficie du cer-
veau. Cela tient a la prédilection de l'anévrysme miliaire pour 
les artères striées. Reste à expliquer cette prédilection. 

Elle est due à des conditions purement mécaniques. 

Fig. 53. 
La capsule interne et sa vascularisation (coupe vertico-transversale) 

I, couche optique. 2, no»an caudé. — 3. novau lenticulaire. — i . avant-mur. 
—- ... • . ar tère sylvienne. — ti, ses rameaux lent'iculo optiques. 7. se, rameaux 
lenliculo-slries. — 8, capsule externe. — 9. capsule inlerne. — T „ première circon-
tolulion temporale. 

Le cerveau possède deux sortes d'artères : les unes pénètrent 
dans sa profondeur et vont se distribuer à la substance blanche 
et aux corps optostriés de la base de l'hémisphère (artères 
striées), les autres se ramifient dans les scissures et s i l lons de la 
superficie et irriguent l'écorce e t ses circonvolutions (artères 
corticales). 

Or, les artères striées sont des artères terminales D I R E T , H E U R -

NER , c'est-à-dire que leurs ramifications ne s'anastomosent pas 
PRÉCIS D t PATH. ISTERXE, I . — 4* étliL ] Q 



entre e l l e s ; de plus, e l les naissent, d irectement de l 'hexagone de 
W i l l i s et de ses pro longements i m m é d i a t s : il s 'ensuit que la 
pression sanguine y es t presque auss i forte que dans les carot ides 
et qu'elle es t sujette à de brusques var ia t ions . 

Les artères cort icales au contraire prennent l eur or ig ine dans 
un réseau anas tomot ique interposé entre el les et 1 hexagone de 
W i l l i s : le réseau de l a p i e -mère . Elles sont bien t e r m i n a l e s 
c o m m e les artères s tr iées , m a i s en raison des anas tomoses de 
leurs or ig ines , q u i cons t i tuent une vas te nappe sanguine , la ten-
s ion y es t plus un i forme et en tout cas m o i n s é levée , m o i n s 
sujette à des variat ions q u e e e l l e d e s artères striées. Ainsi chaque 
é lévat ion de la pression dans les carot ides se t r a n s m e t rtegrî 

e m e n t aux artères striées : elle est au contraH-e c o n s i ^ bl -
m e n t amort i e en arr ivant aux artères cort icales C g t d aiUeure 
ce que M E N D E L a vérifié en p laçant un m a n o m e t r e sur un appa 
S u schémat ique où les artères centrales e t périphériques sont 

r e p r é s e n t é e s par des tubes de caoutchouc . 
On conçoi t donc que les var iat ions brusques de la pression 

sanguine puissent amener fac i lement la rupture des anevrysmes 
mi l ia ires sur les artères striées. Le déve loppement prépondérant 
de ces anévrySmes sur les artères des noyaux gris t ient p oba 
h e m L t à une cause ident ique : à chaque systole les arter 
s riTes subiraient une d i la ta t ion et un a l l ongement brusques qui 
détermineraient, a la longue l 'atrophie de leur tunique musca 

laire ( M E N D E L ) . 

Étudions m a i n t e n a n t le foyer hémorragique , 
c . Foyer hémorragique. - Avant d'inciser le cerveau on con -

tate déjà que l 'hémisphère, s iège d'une vaste hémorrag ie , pre 
sente bien que sa surface s o i t abso lument intacte un etalemen. 
appréciable des c irconvo.ut ions et une flnctuaUon ^ a c « 
t i q u e ' \ la coupe, il la isse échapper d 'enormes cai l lots 

ombre ou n o i r L e s , non rétractés . On a pe ine à s or.en ere . * 
Sr : nnaitre les divers territoires de l a f Ê f f j ^ f g ^ 

Le sang a pu envahir le ventr icule latéral , ou le ventuc 

m o v e n qu'on trouve rempl is de cai l lots , et g g n g p 
l'aqueduc de Sylvius dans le quatr ième venir , ule L fo) 
hémoi-ragique. nettoyé par un filet d'eau qu, enlrame 

cai l lots et la pulpe cérébrale, laisse 
à sa place une cavité à parois anfrac-
lueuses . 

Lorsque l 'hémorragie es t beau-
coup moins abondante et n 'entraîne 
pas la mort , le foyer hémorragique 
subit des modi f i cat ions successives : 
son contenu devient boueux et la 
matière colorante du sang qui l ' im-
bibe, lui c o m m u n i q u e , ainsi qu'aux 
parois, une coloration jaunâtre . Le 
microscope y m e t en évidence des 
cristaux d 'hémato id ine . A la longue 
il n'est plus représenté que par un 
kyste contenant un liquide l impide 
ou bien ses parois s 'accolent, il ne 
reste qu'une cicatrice ocreuse. 

d. Lésions secondaires. — Lorsque 
l hémorragie a intéressé la capsule 
interne, les faisceaux tranchés dégé-
nèrent . C'est l 'atrophie du faisceau 
pyramidal qui est la plus fréquente ' 
e t la plus net te . Le pied du pédon-
cule cérébral e t la pyramide bulbaire 
du m ê m e côté présentent une atro-
phie l imi tée qu'on peut suivre dans 
le cordon latéral de la m o e l l e du 
côté opposé. Nous ne pouvons qu'in-
diquer ces lésions, causes de la con- Fig. 54. 
tract tire jvoy. fig. 54 . Dégénérescence descendante 

du faisceau pyramidal. 
A. coupe homouta l e des hémisphères cérébraux. B. du pédoncule céré-

bral . — C, du bulbe. — D. de la moelle cervicale. — E. de la moelle dorsale. 
I. noyau lenticulaire. — 2. couche optique. — 3. noyau caudé. — 4. locus m g e r . 

— 5, pied du pédoucule. — 0, sa calotte. — 7, noyaux du moteur oculaire commun. 
s. pyramides bulbaires. — 9. olives. 10. cornes antérieures. - 11. faisceau 

p;ramidal croise. — l ï . faisceau ptramidal d i rec t . 
La ligne rouge pointillée indique le trajet du faisceau pyramidal, a . sa dégénéres-

cence dans la capsule. — b, dans le pi-d du pédoncule. — c, dans la pyramide 
bulbaire. 

I. 10. 



30 S y m p t ô m e s . — L'hémorragie cérébrale débute presque 
toujours par une attaque d'apoplexie. C'est à ce point qu'apo-
plexie e t hémorragie cérébrale étaient autrefois deux termes 
synonymes . Nous savons bien aujourd'hui que l'apoplexie peut 
être produite par d'autres lés ions cérébrales, par exemple la 
thrombose , l 'embolie , Icè tumeurs, m a i s il n'en est pas moins 
vrai que l 'hémorragie est la cause la plus fréquente d'apoplexie, 
Dans quelques cas, surtout lorsque l 'hémorragie est peu abon-
dante. l'ictus apoplectique peut manquer ; le malade n'éprouve | 
qu'un engourdissement dans les membres d'une moi t ié du corps 
et en peu de minutes l 'hémiplégie se complète , pour ainsi dire 
sous ses yeux. D'autres fois, c'est le mat in , au réveil, qu'un 
individu jusque-là bien portant s'aperçoit qu'il a une moi t ié du 
corps paralysée. Mais dans l ' immense majori té des cas l'hémor-
ragie débute par un ictus apoplectique. Cette perte de connais-
sance n'est pas aussi subite que celle de l 'embolie ou de l epi-
lepsie : le malade éprouve quelques vertiges, un brouillard 
obscurcit sa vue, il fait quelques pas, chancelle , puis tombe . 
c o m m e une masse inerte. L'apoplexie est alors constituée. 

a Coma apoplectique. — Le malade frappé d'apoplexie esl 
dans la résolution musculaire complète , to ta lement prive de 
connaissance ou à peu près. Toutes les fonct ions de la vie de 
relation sont suspendues : seuls l es mouvements du cœur et de 
la respiration s o n t conservés. 11 ne réagit pas au pincement ; les 
pupilles sont insensibles à la lumière , la face est vultueuse, | | 
pouls plein, ralenti . La respirat ion est bruyante, stertoreuse. 
La paralysie des réservoirs se traduit par la rétention ou I in-
cont inence de l'urine et des fèces : le malade se souille, tantôt 
cet é tat persiste jusqu'à la mort , tantôt ce c o m a profond s at-
ténue progress ivement pendant les heures ou les jours qui 
suivent et. le ma lade passe dans un état semi-comateux . 

Les membres sont dans une résolution musculaire complété; 
toutefois on peut déjà faire une différence entre les deux côte, 
du corps. Les membres du côté opposé à la lésion cérébrale, 
c'est-à-dire ceux qui resteront plus t a r d paralyses, si on le» 
soulève, retombent inertes sur le plan du l i t : leur tonicité mus-
culaire est complè tement suppr imée; au contraire les membn-

du côté sain, soulevés , retombent, mais m o i n s lourdement . Ils 
sont ordinairement plus chauds que ceux du côté sa in , et , si on 
les découvre, se refroidissent plus rapidement ; i ls sont parfois 
cyanosés ou m ê m e œdémat iés . De plus, la j a m b e paralysée a 
une alt i tude différente « el le est recttfigne, abandonnée, abso-
lument immobi l e . L'autre est dans une posit ion variable, plus 
ou moins écartée de la première ou un peu fléchie. » ( G R A S S E T . ) 

Les traits sont tirés du côté sa in , à cause de l'action des 
muscles de ce côté qui on t conservé leur tonus : la commissure 
labiale est ainsi dév iée; au contraire, du côté malade , les lèvres 
e t la joue , Trappées par la paralysie, sont soulevées à ehuque 
m o u v e m e n t respiratoire par l'air expiré qui s'échappe en souf -
flant. : c'est ce qu'on expr ime en disant que le ma lade fume la 
pipe. 

La pointe de la langue est déviée du côté malade , à cause de 
l'action du muscle génioglosse sain, qui a pour eflet de tirer la 
langue a u dehors et de la porter du côté opposé. Ce phénomène 
n'est é v i d e m m e n t consultable que lorsque l 'apoplexie commence 
à se dissiper ; on remarque en m ê m e t e m p s Yembarras de la 
parole (qu'il ne faut pas confondre avec l 'aphasie fréquente dans 
le ramol l i s sement cérébral). 

Souvent la té le , au lieu d'être recti l igne, est tournée latéra-
lement ; les yeux regardent du m ê m e côté. Si on essaie de la 
replacer dans la rectitude, on y parvient faci lement, m a i s dès 
qu'on l 'abandonne à e l l e -même el le reprend sa position p r i m i -
tive : on donne à ce phénomène bien étudié par V U L P I A N - le n o m 
de déviation conjuguée de la tête et des yeux. 

Voyons dans quel sens se fait cette déviat ion. 
Lorsque l'apoplexie s 'accompagne d'hémiplégie flasque, la tête 

du malade est déviée de telle façon qu'il semble se détourner de 
ses membres paralysés ; e l le se tourne par conséquent du côté 
de la lés ion cérébrale ; au contraire lorsque l 'hémiplégie est 
accompagnée de contracture, produite par une lésion irritative, 
le malade semble se détourner de sa lésion cérébrale et regarder 
ses membres convulsés ( G R A S S E T , I . A N D O U Z Y ) . — C'est ainsi que 
se fait la déviat ion conjuguée de la tête et des yeux, lorsque 
l'apoplexie et la paralysie sont dues à une lésion cérébrale; 



notons en passant qu'il n'en est plus de même lorsqu'elles sont 
«lues à une lésion p r o t u b é r a n t e ; les deux lois sus-enoncees 
se renversent alors : s'il y a une lésion irritative le malade se 
détourne de ses membres convulsés ; s'il y a une lésion destruc-
tive il regarde ses membres paralysés. Ces lois ont une grande 
importance clinique, car on voit qu'elles permettent de fixer 
approximativement le siège de la lésion d'après le sens de la 

déviation. ,, , 
Les réflexes tendineux sont ordinairement abolis ; d auties 

fois ils sont au contraire exagérés : cela s'observe surtout dans 
les hémorragies qui irritent les méninges et la surface du cei-
veau ou dans les cas d'inondation ventriculaire. C est précisé-
ment dans ces cas qu'on observe des contractures précoces 
(DUR AKI> FARDEL), qu'il ne faut pas confondre avec la con I ac-
uire habituelle des hémiplégiques ne survenant qu au bout de 

^ R I L M P Z T R T ' C E N T R A L E ( C H A R C O T , B O U E S E V I L L E ) , Sabord 
abaissée au-dessous de 37», et jusqu'à 36°, au moment même de 
l'ictus ou quelques heures après, ne tarde pas à remonter pr -
« ressi vement ; au bout de vingt-quatre heures, elle atteint le 
chiffre normal de 37»,5, et se maintient entre 37»,5 et 3 8 V pen 
dant quelques jours. Ce chiffre n'est pas dépasse si le mala 
doit survivre, l u contraire, si la maladie doit avoir une t e m g 
naison l'alale, il se fait, en dehors même de toute c o m p l i c a ton. 
pulmonaire, une brusque élévation de tempera ure . en douz 
vingt-quatre ou quarante-huit heures, elle monte à 39° 4 0 ^ 
au M . Le chiffre de 42°, a été parfois constate peu de temps-
avant la mort. Cette élévation thermique est l ' ^ c e ^ c 
phalite, c'est-à-dire d'une complication cerebrale inf iamma. 

^L'appar i t ion d'une tache ecchymotique, bientôt suivie d ^ e 
eschare, sur la fesse du côté opposé à la lésion cerebrale e S t d « 
très fâcheux augure : cette esckare fessure é n o n c e et prece 
souvent la brusque élévation thermique terminale et peu a ^ 
prédire la mort avant l'apparition des autres phenomenes exle 

rieurs de l'agonie ( C H A R C O T ) . • 

11 se produit parfois des congestions ou des hémorragies v , 

cérales, par exemple dans le poumon, dans le rein, dans l'in-
testin, et O L L I V I E R a noté assez fréquemment l'albuminurie ; la 
glycosurie est beaucoup plus rare. 

En résumé, l'apoplexie de l'hémorragie cérébrale est caracté-
risée par un coma profond avec abolition des fonctions de rela-
tion et résolution musculaire généralisée, quelques indices per-
mettant cependant de reconnaître le côté qui sera plus tard le 
siège de l'iiémiplégie. 

Lorsque la maladie doit se terminer favorablement, le malade 
après quelques heures, après un ou deux jours, sort progressi-
vement de son état comateux et on peut constater nettement 
son hémiplégie. 11 entre dans la 2e période. 

Mais comment expliquer l'ictus apoplectique On l'attribue 
généralement à l'irruption subite du sang dans le parenchyme 
cérébral, produisant une sorte de choc qui inhibe les é léments 
nerveux et suspend leur activité : ce choc se transmettrait à 
tous les é léments du cerveau par les commissures qui les relient. 
D U R E T pense que le choc hémorragique se propage par l' inter-
médiaire du liquide céphalorachidien ; sa transmission au plan-
cher du 4° ventricule explique le ralentissement du pouls et les 
troubles de la respiration. M E N D E L admet plutôt que sous l'in-
fluence de la rupture d'une artériole centrale et de la fuite san-
guine qui en résulte, il se fait une chute de pression dans les 
arlères corticales, et par conséquent une ischémie c o m m e celle 
qui produit la syncope. 

b. Hémiplégie. — L'état comateux s'est dissipé, mais le malade 
sera un infirme pour le restant de ses jours. On constate que 
les membres d'un côte du corps sont paralysés ; les muscles de 
la face sont intéressés du m ê m e côté. On l'exprime en disant 
que l'hémiplégie est croisée, c'est-à-dire opposée à la lésion céré-
brale ; (dans les lésions protubérantielles au contraire, la face 
est paralysée d'un côté, les membres du côté opposé : c'est c e 
qu'on appelle hémiplégie alterne). 

La paralysie de la face ne se manifeste au repos que par la 
déviation des traits attirés vers le côté sain et parla diminution 
ou l'effacement des plis et des rides de ce côté. A l'occasion des 
mouvements , elle devient plus manifeste, par exemple si l e 



malade rit, s'il essaie de siffler ou-de souffler. La bouche affecte 
la forme d'un point d'exclamation dont l'extrémité renflée cor-
respond au côté sain e t l 'extrémité effilée au côté malade. 
L'orbiculaire des paupières, innervé par le facial supérieur, est 
beaucoup moins atteint : l'œil ne reste pas entr ouvert comme 
dans la paralysie faciale périphérique, mais son mtegnte n est 

cependant pas complète, car, si on releve 
avec le pouce la paupière supérieure et si 
on commande au malade de fermer l'œil, 
il ne réussit pas à le faire au même degré 
que du côté sain. 

La langue, tirée hors de la bouche, est 
déviée du côté paralysé à cause de l'action 
du muscle génioglosse sain, qui lire cet 
organe en avant et le porte du côté op-
posé. 

Fréquemment la parole est gênée par la 
paralysie de la langue, mais c'est un trouble 
purement moteur qu'il ne faut pas con-
fondre avec l'aphasie qu'on observe fré-
quemment dans le ramoll issement céré-
bral. J | 

c. Hémiplégie avec contracture. —'Pen-
dant plusieurs m o i s , l'hémiplégie reste 
flasque, puis, peu à peu, les membres pa-
ralysés ou parésiés se raidissent : la con-
tracture est constituée (voy. fig. • 

Le membre supérieur est contracture en 
flexion, c'est-à-dire que le bras est c o m m e collé au tronc 
l avant-bras fléchi sur le bras, la main fléchie sur 1 avant-bra» 
et les doigts fléchis dans la paume de la main. Lorsquon vent 
supprimer cette attitude défectueuse, on y parvient sans dit i-
culté. on n'éprouve qu'une assez faible résistance, mais le 
membre revient assez vite à sa position primitive. 

Le membre inférieur est au contraire contracture en exten-
sion, e t cette position vicieuse impr ime à la démarche de 1 hémi-
plégique des modifications caractéristiques. La jambe malade 

Fig. 55. 
Hémiplégie droite 
avec contracture. 

ne peut pas se fléchir sur la cuisse à chaque pas, comme la 
jambe saine, puisqu'elle est en extension ; il en résulte que le 
pied doit racler le sol ; l'hémiplégique n e peut éviter cet incon-
vénient qu'en lui imprimant un mouvement de circumducliou 
autour de la j&mbe saine qui supporte le poids du corps, c'est 
ce que Charcot appelait la démarche liélicopode; on dit aussi que 
le malade s'avance en fauchant. Il est tout à fait exceptionnel 
que le membre supérieur soit immobi l i sé en extension et l'infé-
rieur en flexion. 

L'hémiplégie, encore flasque, présente, bien avant la période 
de contracture, certains signes qui permettent de prévoir l'appa-
rition de celle-ci. Des mouvements , surtout les mouvements 
délicats des doigts, sont rendus plus difficiles et les réflexes 
tendineux s'exagèrent du côté malade. Le réflexe rotulien, c'est-
à-dire le mouvement d'extension de la jambe sur la cuisse, 
déterminé par la percussion du tendon rotulien, présente plus 
de brusquerie et d'amplitude que du côté sain. On détermine 
facilement, en fléchissant brusquement le pied sur la face anté-
rieure de la jambe, une série de secousses ou mouvements alter-
natifs de flexion ou d'extension du pied désignés depuis BROWN-
SÉOUARD sous le nom de trépidation épileptoide. 

Lorsqu'on excite la plante du pied d'un sujet normal par un 
léger contact, en la grattant avec l'ongle par exemple, on voit 
les orteils se fléchir doucement ; i ls se mettent au contraire en 
extension dorsale, ils se relèvent, si on touche la plante du pied 
du côté hémiplégié : c'est le phénomène des orteils ou signe de 
Dabinski, indice de la lésion du faisceau pyramidal. 

Quelle est donc la cause de la contracture? On a invoqué la 
suppression de l'action frénatrice ou inhibitoire du cerveau sur 
les centres inférieurs des cornes antérieures de la moelle qui. 
livrés à eux-mêmes , produiraient une exagération du tonus ; 
cette hypothèse peut expliquer la contracture précoce qui est la 
plus rare, mais n'explique pas pourquoi la contracture est habi-
tuel lement tardive. Depuis BRISSAID ,1880 on fait jouer un 
grand rôle à la sclérose descendante du faisceau pyramidal, 
sclérose que BOUCHARD a démontré être la règle chez les hémi-
plégiques ; ce lent travail de sclérose irait irriter les cellules des 



cornes antérieures, aboutissant des fibres du faisceau pyrami-
dal, et de celte st imulation incessante résulterait l 'augmen-
tation du tonus musculaire. V A N G E H U C H T E N a proposé une 
autre explication de la contracture tardive : il l'attribue à 
ce -que les fléchisseurs sont moins paralysés que les exten-
seurs. 

D'autres phénomènes posthémiplégiques, l imités au côté para-
lysé, peuvent remplacer la contracture : hémitremblement , 
hémichorée, hémialhétose. L'hémitremblcment survient à l'oc-
casion des mouvements volontaires ; Yhémiehorée réalise des 
mouvements irréguliers, désordonnés, arythmiques, se produi-
sant m ê m e au repos; Yhémiathétose consiste dans de lents mou-
vements de reptation l imités aux extrémités : llexion, extension, 
abduction extrême de certains doigts (voy. fig. 57). On a m ê m e vu 
se produire du côté paralysé de l 'hémiataxie ou un tremblement 
analogue à celui de la paralysie agitante. Ces syndromes se 
produisent surtout lorsque l'hémiplégie est très incomplète et 
la contracture peu prononcée : i ls coïncident habituellement 
avec un certain degré d'hémianesthésie. — Leur cause n'est pas 
encore rigoureusement établie ; pour quelques auteurs une 
lésion de la couche optique est nécessaire, pour d'autres il 
faut une lésion voisine du tractus pyramidal , qui le comprime 
et l'irrite sans le détruire. 

L'hémiplégie de l'hémorragie cérébrale ne se borne pas tou-
jours à des troubles moteurs : elle peut s'accompagner, quoique 
assez rarement, d'hémianesthésie ; il faut pour cela que le foyer 
hémorragique intéresse la partie postérieure de la capsule 
interne, ou, d'après D K I E R I N E , la couche optique, relai des libres 
sensitives. Alors se trouve réalisée une anesthésie du côté he-
miplégié , portant sur la peau et les muqueuses, et sur les 
organes des sens, avec hémianopsie. 

Les troubles vaso-moteurs et trophiques s'observent assez fré-
quemment dans les membres paralysés : œdème, cyanose, 
arthropathies ; l'atrophie musculaire, unilatérale, ne survient 
qu'à la longue, chez de vieux hémiplégiques. 

4°' É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — L'hémorragie cérébrale peut 

être d'emblée mortelle (hémorragie foudroyante) ; dans d'autres 
«•as le malade ne sort pas du coma et la mort survient au bout 
de peu de jours. Elle peut être hâtée par une nouvelle hémor-
ragie ou bien survenir du fait d'une complication telle que la 
pneumonie hypostatique ou l'eschare fessière. 

L'apparition de l'eschare, de l'élévation thermique, et la pro-
duction d'attaques successives comporte un pronostic particu-
l ièrement grave. 

Dans les cas favorables le malade échappe à la mort, mais 
demeure infirme, hémiplégique, car la paralysie ne rétrocède 
pas. Le pronostic fonctionnel es t donc des plus mauvais . 

La mort survient après des mois ou des années, soit par le 
cerveau, principalement après une nouvelle attaque, soit par 
suite d'une affection pulmonaire intercurrente (pneumonie ou 
broncho-pneumonie). 

5 e D i a g n o s t i c . — Pendant le coma apoplectique, l 'hémor-
ragie cérébrale peut être confondue avec la plupart, des comas 
alcoolique, diabétique, urémique, etc.) , qui se reconnaîtront à 

leurs signes propres. La déviation des traits, la déviation con-
juguée de la tête c l des yeux, l 'hémiplégie des membres déjà 
appréciable aideront beaucoup au diagnostic. 

Lorsque le malade est revenu à lui, la confusion est encore 
possible. 

a. Avec le ramollissement cérébral par thrombose : la thrombose 
survient chez des sujets plus âgés, à moins qu'elle ne relève 
d'une artérite syphilitique. Son début est moins brusque que 
celui de l'hémorragie ; l'hémiplégie est moins complète ; le 
malade est souvent porteur de lésions athéromateuses per-

ceptibles sur les artères des membres ; sa radiale est dure e t 
sinueuse. 

b. Avec le ramollissement cérébral par embolie : l 'embolie 
survient à tout âge ; mais les sujets qui en sont porteurs pré-
sentent une affection cardiaque, rétrécissement mitral le plus 
souvent, et ont déjà eu des poussées de rhumatisme articulaire 
aigu. 

L'existence de l'aphasie doit faire conclure au ramoll isse-



ment cérébral par embolie ou thrombose, contre l'hémorragie 

cérébrale. • ., 
c. Avec les diverses hémiplégies organiques : par tumeur cere-

brale, par lésion protubérantielle ou médullaire. On trouvera 
exposés à l'article Hémiplégie les é léments de ce diagnostic dif-
férentiel. 

d. Avec Vhémiplegie hystérique : succédant généralement à 
une apoplexie hystérique, elle s'accompagne d'emblée de con-
tracture ou bien n'en présente pas du t o u t ; le malade « ne 
fauche pas », mais au contraire traîne sa jambe derrière lui 
c o m m e un corps inerte ; il y a le plus souvent hémianesthés.e 
superposée à l'hémiplégie ; enfin les antécédents n é v r o t i q u e s 
du malade et souvent la coexistence des crises convulsives font 
le diagnostic, qu'il faudra toujours compléter par la recherche 
des st igmates hystériques. 

6 T r a i t e m e n t . — Pendant l'apoplexie on se contente d'or-| 
donner un lavement purgatif, et de pratiquer régulièrement 
l'évacuation de la vessie. On peut aussi appliquer quelques 
sanssues aux apophyses mastoïdes. La saignée générale estj 
quelquefois indiquée chez des sujets pléthoriques et très congés-1 
t iennes. La révulsion sur les membres inférieurs est dangereuse 
car son application sur le côté paralysé peut être suivie d une 

eschare. . 
Contre l'hémiplégie il y a peu de chose à faire. On recom-

mande d'éviter la faradisation des membres contractures, c a j 
el le augmente la contracture. Les courants continus, les eaux 
thermales chlorurées sodiques, résument la thérapeutique ordf| 
nairement employée . 

A R T I C L E X I 

R A M O L L I S S E M E N T C É R É B R A L 

Lorsqu'un territoire du cerveau est privé de la quantité M 
sang nécessaire à assurer sa vitalité, par l'oblitération dunej 

artère, ils est le siège de lésions que l'on a groupées sous l'éti-
quette de ramoll issement cérébral. Cette notion de l'oblitéra-
tion artérielle, cause primordiale de ces altérations, n'est acquise 
que depuis les travaux de V I R C H O W sur les thromboses et e m -
bolies. B O S T A N , qui le premier en 1 8 2 0 publiait une étude sur 
cette affection, l'attribuait à une lésion inflammatoire, L A L L R -

M A X D , A B E R C R O M B I E , D O R A N D - F A R D E L soutenaient une théorie 
analogue. Ce sont les travaux de S C H U T Z E N B E R G E R , de L A N C E -

R E A U X , de P R É V O S T et C O T A R D et de l'école de la Salpêtrière qui 
ont définitivement établi la notion du ramoll issement d'origine 
ischémique. 

1° É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — Les causes sont variables 
suivant que le ramoll issement résulte d'une embolie ou d'une 
thrombos3. La thrombose est l'obstruction d'une artère par une 
coagulation sanguine née sur place ; l'embolie est l'obstruction 
d'une artère par un coagulum ou un corps étranger transporté 
par le courant sanguin. 

a. Causes de la thrombose. — Ce sont celles de toutes les arté-
rites. En premier lieu les intoxications (alcoolisme, satur-
nisme); puis, les diathéses (goutte, rhumatisme), les maladies 
infectieuses et spécialement la syphilis à sa période tertiaire. 
Des tumeurs cérébrales peuvent, en comprimant les vaisseaux, 
produire des accidents semblables. — Les deux causes aux-
quelles il faut toujours songer sont la syphilis e t l 'athérome. 

b. Causes de l'embolie. — Un coagulum parti du cœur ou d'une 
grosse artère, arrive à la carotide interne, surtout à gauche, et 
enfin aboutit à la sylvienne. Les autres artères cérébrales sont 
plus rarement atteintes. Les endocardites végétantes ou ulcé-
reuses, les endartérites donnent naissance à ces coagulations. 

2" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions portent sur les 
artères et la substance cérébrale el le-même : 

A. A R T È R E S . — L o r s q u e l'on écarte les circonvolutions bor-
dant l'insula sur un sujet porteur d'un ramollissement embo-
lique, on rencontre parfois, si la sylvienne a été obstruée, une 
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ment cérébral par embolie ou thrombose, contre l'hémorragie 

cérébrale. • ., 
c. Avec les diverses hémiplégies organiques : par tumeur cere-

brale, par lésion protubérantielle ou médullaire. On trouvera 
exposés à l'article Hémiplégie les é léments de ce diagnostic dif-
férentiel. 

d. Avec Vhémiplegie hystérique : succédant généralement à 
une apoplexie hystérique, elle s'accompagne d'emblée de con-
tracture ou bien n'en présente pas du t o u t ; le malade « ne 
fauche pas », mais au contraire traîne sa jambe derrière lui 
c o m m e un corps inerte ; il y a le plus souvent hémianeslhésie 
superposée à l'hémiplégie ; enfin les antécédents n é v r o t i q u e s 
du malade et souvent la coexistence des crises convulsives font 
le diagnostic, qu'il faudra toujours compléter par la recherche 
des st igmates hystériques. 

6 T r a i t e m e n t . — Pendant l'apoplexie on se contente d'or-| 
donner un lavement purgatif, et de pratiquer régulièrement 
l'évacuation de la vessie. On peut aussi appliquer quelques 
sanssues aux apophyses mastoïdes. La saignée générale estj 
quelquefois indiquée chez des sujets pléthoriques et très congés-1 
t iennes. La révulsion sur les membres inférieurs est dangereuse 
car son application sur le côté paralysé peut être suivie d une 

eschare. . 
Contre l'hémiplégie il y a peu de chose à faire. On recom-

mande d'éviter la faradisation des membres contractures, c a j 
el le augmente la contracture. Les courants continus, les eaux 
thermales chlorurées sodiques, résument la thérapeutique ordf| 
nairement employée . 

A R T I C L E XI 

R A M O L L I S S E M E N T C É R É B R A L 

Lorsqu'un territoire du cerveau est privé de la quantité M 
sang nécessaire à assurer sa vitalité, par l'oblitération dunej 

artère, ils est le siège de lésions que l'on a groupées sous l'éti-
quette de ramoll issement cérébral. Cette notion de l'oblitéra-
tion artérielle, cause primordiale de ces altérations, n'est acquise 
que depuis les travaux de VIRCHOW sur les thromboses et e m -
bolies. ROSTAN, qui le premier en 1820 publiait une étude sur 
cette affection, l'attribuait à une lésion inflammatoire, LALLB-
MAXD, ABERCROMBIE, DURAND-FARDEL s o u t e n a i e n t u n e t h é o r i e 
analogue. Ce sont les travaux de SCHUTZENBERGER, de LANCE-
REAUX, d e PRÉVOST e t COTARD e t d e l ' é c o l e de l a S a l p ê t r i è r e q u i 
ont définitivement établi la notion du ramoll issement d'origine 
ischémique. 

1° É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — Les causes sont variables 
suivant que le ramoll issement résulte d'une embolie ou d'une 
thrombosî . La thrombose est l'obstruction d'une artère par une 
coagulation sanguine née sur place ; l'embolie est l'obstruction 
d'une artère par un coagulum ou un corps étranger transporté 
par le courant sanguin. 

a. Causes de la thrombose. — Ce sont celles de toutes les arté-
rites. En premier lieu les intoxications (alcoolisme, satur-
nisme); puis, les diathéses (goutte, rhumatisme), les maladies 
infectieuses et spécialement la syphilis à sa période tertiaire. 
Des tumeurs cérébrales peuvent, en comprimant les vaisseaux, 
produire des accidents semblables. — Les deux causes aux-
quelles il faut toujours songer sont la syphilis e t l 'athérome. 

b. Causes de l'embolie. — Un coagulum parti du cœur ou d'une 
grosse artère, arrive à la carotide interne, surtout à gauche, et 
enfin aboutit à la sylvienne. Les autres artères cérébrales sont 
plus rarement atteintes. Les endocardites végétantes ou ulcé-
reuses, les endartérites donnent naissance à ces coagulations. 

2" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions portent sur les 
artères et la substance cérébrale el le-même : 

A. ARTÈRES. — L o r s q u e l'on écarte les circonvolutions bor-
dant l'insula sur un sujet porteur d'un ramollissement embo-
lique, on rencontre parfois, si la sylvienne a été obstruée, une 
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petite sai l l ie dure qu'il faut rechercher avec soin L'ouverture 
du vaisseau nous montre que là s'est arrêté le cai l lot . S» 1 e m -
bolie est récente on peut encore la détacher de l'artère ; si elle 
es t un peu ancienne, la tunique interne du vaisseau adhéré a 
l 'embol ie qui est souvent difficile à différencier d u n e t h r o m -

b ° D ' a u t r e s fois les artères encéphal iques sont semées de nodules 
jaunâtres formés par des lés ions a tbéromateuses ;; Vun d e u x 
¿ e u t dans la lumière du vaisseau s'être recouvert de fibrine dont 
l 'organisation ultérieure a créé une thrombose qui peut s étendre 
loin de son siège primitif . Les artérites syphi l i t iques seront de-
crites ai l leurs . Toutes ces lés ions s iègent plus f réquemment dans 
les vaisseaux de l'écorce, alors que l 'hémorragie cerebrale 
se produit de préférence dans les noyaux centraux. 

B SUBSTANCE CÉRÉBRALE. - Q u o i q u ' i l s o i t d é m o n t r é (HEUBNER, 
GHABPY, TESTUT) que les artères cérébrales ne sont pas stric-
t e m e n t terminales , il n'en est pas m o i n s vrai qu une oblite-
rat ion vasculaire produit des modif icat ions profondes de 1 ence-

^ Ramollissement blanc. - Lorsqu'une embol i e v o l u m i n e # 
obstrue une très grosse artère, l 'apoplexie es t foudroyante et la 
m o r t survient en quelques heures. Le territoire anemi es 
pâle, les c irconvolut ions augmentées de v o l u m e sont serrees 
une contre les autres, la substance corticale œdémateuse es 
u n peu mol l e . 11 faut u n ou deux jours pour q u u n début de 

d T ^ ^ r o u 9 e . - S u r t o u t bien observée expérimen-

ta l ement cette forme impl ique l 'oblitération d un ^ a - s e a u m o ^ 
vo lumineux , et l 'existence d'une fluxion co laterale due prote 
b l e m e n t à l'afflux du sang des territoires arteriels vois n , O u * 
la teinte rouge de la zone lésée, on y remarque à la coupe du 
hémorrag ies punctiformes. Un cerveau présente parfois plusieurs 

foyers de cette nature - , . J g « 
c . RanUffiissement jaune. - De date plus ancienne c 

s i o n e s t la plus souvent rencontrée à l'autopsie Le t e i n t e 
a insi dégénéré forme une dépression sur l 'hémisphere; par sa 

couleur jaune c h a m o i s il ressemble à une portion d'encéphale 
ayant séjourné dans le l iquide de Mûlier. La p i e - m è r e est adhé-
rente à l'écorce, parfois m ê m e les trois enveloppes s o n t soudées. 
Un processus de cicatrisation s imulant une plaque fibreuse peut 
succéder à cet te lés ion, 
d'autres fois une encéphalite 
secondaire, in f lammato ire 
s imple ou gangréneuse, se 
développe au pourtour du 
territoire i schémié . Des for-
m a t i o n s kystiques à parois 
anfractueuses ou scléreuses 
se rencontrent dans les cas 
l e s plus anciens . 

d. Foyers lacunaires. — 
Dans l e s noyaux gris cen-
traux, dans le centre ovale, 
les lés ions anc iennes n'ont 
pas le m ê m e aspect que sur 
l'écorce. On observe à ce 
niveau des foyers creusés 
de cavi tés rempl ies de li-
quide sereux, au n iveau 
desquel les la nécrose des 
t issus es t totale . Ces a l t é -
rations ont été n o m m é e s foyers lacunaires . 

Chez le nouveau-né, on rencontre parfois des Ilots blancs ou 
gris de substance cort icale dégénérée que PARROT considère 
c o m m e une compl icat ion de l'athrepsie. La porencéphal ie ou 
l 'hydrocéphal ie leur succèdent f réquemment . 

C. HISTOLOGIE PATHOLOGIQUE. — Les cel lules , é tudiées immédia -
tement par dissociat ion, ou plus tard sur des coupes , apparais -
sent désagrégées, en dégénérescence granulo-graisseuse, le 
noyau peu ou pas apparent- La substance chromatophi le a dis-
paru. Autour d'elle les ce l lu les névrogliques paraissent disso-
ciées, méconnaissables . On observe toujours, près des vaisseaux, 

Fig. 56. 
l l istologie des lésions du ramollis-

sement cérébral. 
1. capil laire. — 2 , fibres nerveuses vari-
queuses . — 3, 3, corpuscules de Glugc. 



ou au centre du t issu dégénéré, des é l éments é n o r m e s charges 
de granulat ions graisseuses qui ont été considérés c o m m e des 
phagocytes géants . Ce sont les corpuscules de G age Us peuvent 
être recherchés par dissociat ion sur la piece fraîche. Dans les 
cas douteux leur présence possède une g r a n d e valeur pour e 
diagnost ic . Les cylindrées subissent une dégénérescence faci e 
à suivre, grâce à la méthode de Weiger t -Pa l , dans la capsule 
interne, le bulbe, la m o e l l e , si le ramol l i s s ement date de quel-
ques s e m a i n e s (voy. fig. 54). 

30 s y m p t ô m e s . - Avec ou sans prodromes, l'affection peut 
se mani fes ter selon des m o d e s différents suivant sa nature et 

SOlém^'de début. - Une grosse embol ie produit un ictus 
avec mort en quelques heures. Plus f r é q u e m m e n t i l s ag i t d un 
S u s avec perte de connaissance et c o m a consecul . l de cour 
t e l 'hémiplégie reste seule persistante. Parfois au reveil e 
ma lade est hémiplég ié alors que rien ne lui semble>avmr trou 
son s o m m e i l , ou bien dans la journée après un s imple vertig 
a paralysie s ' instal le . TODD ins is ta i t jad i s sur la rarete d e l à 

perte de connaissance dans l 'embol ie cérébrale BOUKNEVILU 
s ignale l 'absence de ra lent i ssement du pouls , sa faiblesse re a-
t S 'élévation i m m é d i a t e e t transitoire de la température cen-
trale Les phénomènes convulsifs , toutes les formes d e p d e p s , 
S s o n n i e n n e sont observés. Pixx présente une statist ique qui 
indique leur apparit ion dans 10 p. 100 d e s cas environ, 
luTdébut progressif correspond d'ordinaire aux U n - o m b o s ^ , 
Le m a l a d e I des fourmi l l ements , de l 'engourdissement é m 
tes m e m b r e s voués a la paralysie . Le bras, la j a m b e , epau e 
o a r i n t e r v a l l e s semblent lourds, puis tout rendre dans 1 o r t o , 

l angage s o u s toutes ses formes. =on«,rieW 
1) Période d'état. L e s s y m p t ô m e s moteurs , sensit ifs , ® ^ 

e t psychiques constituent, su ivant l eur prédominance , autant 

formes c l iniques . Les troubles de la motricité, présentent quel-
ques caractères sur lesquels il est bon d'insister. L'hémiplégie 
es t plus fréquente à droite, les embol ie s cardiaques ayant une 
voie plus directe pour atte indre la carot ide et la sy lv ienne 
gauches. Dans les cas de grosses embol ies , l 'hémiplégie est 
totale , et six ou huit s e m a i n e s après, la f laccidité pr imi t ive 
fa i t place à une contracture qui s 'accentue progress ivement . 
Les réflexes patel laires sont exagérés ; on obtient de la trépida-
t ion épileptoîde. L'hémiplégie n'est pas toujours déf in i t ive ; 
après quelques jours e l le peut régresser, puis rester l imi tée à 
un membre , à un s e g m e n t du membre . S igna lons dans cet 
ordre de faits, la possibil i té de l ' intégrité des m o u v e m e n t s du 
pouce co ïnc idant avec la paralysie des autres doigts. La dégéné-
rescence scondaire du faisceau pyramidal donne l ieu à des 
contractures et à de l 'exagération des réflexes avec trépidation 
épi leptoîde du pied. Elles o n t été constatées dès le d ix i ème jour 
après l ' ictus, m a i s le plus souvent , c'est un à trois m o i s plus 
tard qu'el les se développent . 

L'n certain nombre de syndromes moteurs correspondent à des 
lés ions de centres cort icaux précis et s imulent les s y m p t ô m e s 
observés dans les a l térat ions bulbaires (syndromes pseudj-
bulbaires). Ce sont : la double hémiplég ie faciale du type infé-
rieur, le s y n d r o m e glosso- labié (LÉPINE), le s y n d r o m e rire et 
pleurer spasmodique dans les lés ions du noyau lenticulaire 
(voy. p. 159). 

L'aphasie, é tudiée dans un chapitre spécial , se rencontre dans 
les ramol l i s s ements qui intéressent les différents centres du 
langage. Ce sont les thromboses et embol ie s de l 'hémisphère 
gauche qui lui donnent naissance (voy. p. 160). 

L'hémianesthésie es t rare à mo ins d'un ramol l i s s ement por-
tant sur le carrefour sensit if ou sur la couche optique ( D É J E R I N E ) . 

Elle est alors sens i t ivo-sensorie l le . Mais on observe f réquem-
m e n t des troubles de la sensibi l i té plus ou mo ins étendus dans 
les membres paralysés . L'hémianopsie s'observe dans les lés ions 
du lobe occipital , et dans cel les qui portent sur un point que l -
conque des radiat ions optiques ; elle peut être associée à l 'hémi-
plégie, à la cécité verbale, à l 'hémianesthés ie su ivant la locali-



s a t i o n L a c é c ì t ó corticale e s t r é a l i s é e p a x - l a les.on d e s l e u x 

o b e T o c c i p i t a u x ; c ' e s t e n q u e l q u e s o r t e u n e h é m i a n o p s i e . d o u b l e , 

H e s t T r e m a r q u e r q u e l a p u p i l l e , c o n t r a i r e m e n t a c e q n e a 

t h é o r i e p o u r r a i t f a i r e p r é v o i r , n e r é a g i t p a s ^ ^ Z l ' J e s 
l u m i è r e , b i e n q u e l a l é s i o n i n t é r e s s e l ' e c o r c e e t n o n l e s t u b e r c u l e s 

q ^ s t o m u e b t U s X d e l a s e n s i b i l i t é g é n é r a l e p e r s i s t e n t r a r e m e n t , 

les troubles s e n s o r i e l s s o n t p l u s d u r a b l e s • û ( l i m i n o é e 
L'intelligence e s t f r é q u e m m e n t a f f a i b l i e , l a m é m o i r e d i m m u e e 

l ' é n e r g i e m o r a l e a b o l i e . 

4 Û * v o i u t i o n - L ' o b l i t é r a t i o n d ' u n g r a n d v a i s s e a u e s t s u i v i e 

e n f i n p a r l e g â t i s m e a v e c t r o u b l e s t r o p h i q u e s e t p r i n c i p a l e ^ , 

fcf^heureux, l e s 

s e n s o r i e l s , l ' a p h a s i e r é g r e s s e n t e n P - U e - C ^ t « -

b é n é f i c i e r d ' u n e suppléance, P ^ éducat ion d e l a e c i o . 

t r i q u e a u c e n t r e d e Broca, d a n s 1 h e m i s p h e r e d r o i t . 

u n e t e r m i n a i s o n f a t a l e . L a b s e n c e « « . 

t r o u b l e s m o t e u r s p e r m e t t e n t d ' e s p é r e r u n e l o n g u e s u r v i e 

a m é l i o r a t i o n p r o g r e s s i v e . j 

6 o D i a g n o s t i c . - L ' i c t u s d e Y H r n r r « * " » Ì 

p a s n e d ' S a s s e m e n t i n i t i a l ^ t e m p e r a t u r e , e t j r e q u e m | 

S e c o n t r a c t u r e s p r é c o c e s e t d e d é v i a t i o n c o n j ^ e ^ ^ ^ 
d e s v e u x . L a p a r a l y s i e u i v a n t s - 1 
a u c o n t r a i r e e l l e d i m i n u e d m - a n t l e s d e u x o u t i o i s j o 

L a l o c a l i s a t i o n d e l ' h é m i p l é g i e à d r o i t e ^ ¿ ^ i e d e l 

s o n g e r a u r a m o l l i s s e m e n t . j ^ / d e s U ' o u * « 

c a u s e c e n t r a l e s u r v e n u e s a n s i c t u s , l a û i s s o e i 

moteurs des doigts et du pouce, plaident aussi dans le même 
sens. L'hypertrophie du cœur, l'albuminurie prédisposent à l'hé-
morragie. Les lésions valvulaires, l'existence d'infarctus embo-
liques dans les viscères (grosse rate, urines sanglantes) peuvent 
faire présumer une embolie cérébrale; l'artério-sclérose et 
l'athérome, une thrombose. 

La syphilis cérébrale, en dehors des ramollissements dus à 
des thrombus spécifiques, peut présenter des symptômes ana-
logues à ceux que nous décrivons. Les antécédents du sujet, la 
variabilité d'un jour à l'autre dans l'intensité des signes observés, 
le traitement spécifique établiront le diagnostic. 

Les tumeurs ou abcès, avec ictus, sont bien difficiles à diffé-
rencier des thromboses et embolies artérielles, si l'attaque n'est 
précédée des symptômes propres à ces lésions. 

L'ictus survenant au cours de la paralysie générale, du tabès, 
de la sclérose en plaques, etc. , ne peut faire songer aux lésions 
qui nous occupent que pendant la période apoplectique. 

7° T r a i t e m e n t . — Pendant la période apoplectique, user avec 
prudence des révulsifs et des purgatifs qui peuvent être dange-
reux s'il s'agit d'une embolie. Le repos est surtout à conseiller. 

Si, chez un cardiaque, le myocarde paraît insuffisant, préférer 
la caféine à la digitale. Un soupçon en faveur de la syphilis 
impose le traitement spécifique. 

Plus tard l'électrisation localisée, la rééducation des aphasiques 
pourront améliorer les troubles de la motricité et du langage. 

A R T I C L E X I I 

A B C È S D U C E B V E A U 

On donne ce nom à la formation d'un ou plusieurs foyers 
purulents en pleine substance cérébrale. 

Les inflammations aiguës de l'encéphale qui n'aboutissent pas 
à la suppuration sont des raretés pathologiques. Leur existence, 
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contestée par beaucoup d'auteurs, semble toutefois démontrée j 

p a r l e s o b s e r v a t i o n s d e STRUMPELL, VIRCHOW, W E R N I C K E , HAYEM K \ 

1 ° É t i o l o g i e . — Les abcès du cerveau peuvent se diviser en j 
trois catégories : 1° abcès succédant à une lésion infectieuse de j 
vo is inage ; 2» abcès métastat iques ; 3® abcès re levant d une ; 
infect ion générale, d'une maladie infectieuse aiguë. j 1 

a La lésion de voisinage peut être un traumat i sme ou une 
infection spontanée : os téomyél i te aiguë de la voûte crânienne . 
(TERRILLON), érysipèle de la face, anthrax, tumeur mal igne du ] 
frontal ou de l'orbite. Mais ce sont surtout les infections des 
cavités voisines qui figurent dans l 'étiologie de l'abcès cérébral : 
l'otite moyenne suppurée répond à la majorité des cas, ;un tiers 
de la total i té des abcès du cerveau, d'après KÔRNER), les mala-
dies des fosses nasales et des sinus (surtout frontaux et ethrnoi-
daux) v iennent bien après; l'abcès cérébral peut aussi succeder 
à une intervention opératoire sur ces cavités . 

b Les abcès métastatiques t irent surtout leur origine des affec-
tions putrides du poumon et des bronches (VIRCROW, BIERMER) D 
di latat ion des bronches, gangrène pulmonaire , abcès pulmo-
naires, cavernes tuberculeuses infectées. - Les autres iniec- I 
l i o n s plus ou m o i n s localisées, péricardite purulente, endocardite | 
ulcéreuse, péritonite ou hépatite suppurées, phlegmons du 
tissu cellulaire des membres , n'ont qu'une influence beaucoup 

plus exceptionnel le . . 
c Enfin les maladies infectieuses générales, pyohemie , ménin-

gite cérébro-spinale épidémique. fièvre typhoïde, scarlal.ne 
sont des causes plus rares encore. H faut faire une place à part j 
à l a t u b e r c u l o s e , c a r A . FR.EN-KEL, RENDU e t BOULLOCHE o n t m i s ; 

en évidence le bacille de Koch, à l'exclusion de tout autre 
organisme, dans des abcès qui ne paraissent différer en riea 
de l'abcès cérébral vulgaire. On admet aussi que les tubercul | 
sol i taires du cerveau sont susceptibles de se ramollir et d 
former un véritable abcès tuberculeux. - il existe enfin des 
abcès cérébraux dus à l 'act inomycose. 

* HAYEM, T h . d e P a r i s , 1 8 6 8 . 
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2" P a t h o g é n i e . — Dans les abcès succédant à une lésion 
de vois inage, il y a presque toujours une lésion osseuse ; le cer-
veau peut cependant s'infecler indirectement par les ve ines 
ou les lymphatiques , ou suivant les gaines de filets nerveux, 
c o m m e l'olfactif . 

Dans les abcès métastat iques , l'infection se fait par les vais-
seaux artériels : si le foyer primitif siège dans le poumon, les 
microbes de la suppuration seront d irectement versés dans 
le cœur gauche par les ve ines pulmonaires , et lancés par l'aorte 
et les carotides jusqu'au cerveau. 

3" A n a t o m i e p a t h o g é n i q u e . — Elle comprend l'élude de 
l'abcès, de son contenu et des lés ions cérébrales concomitantes , 

A. ABCÈS. — L 'abcès cérébral d'origine auriculaire, de beau-
coup le plus fréquent, siège dans le lobe temporal si la lésion 
osseuse intéresse la fosse cérébrale moyenne , dans le cervelet 
si elle intéresse la fosse cérébrale postérieure : le rocher forme 
en effet la l imite entre ces deux fosses. On l'a vu cependant 
occuper le lobe occipital (LANXOIS et JABOULAY). — L 'abcès se 
trouve au voisinage de la lésion osseuse, c'est-à-dire à la partie 
inférieure du temporal (3° temporale) ou dans la portion 
an léro-externe de l 'hémisphère cérébelleux correspondant. 
Plus rarement il occupe le vermis d'où il peut faire irruption 
dans le 3° ventricule. 

L'abcès d'origine nasale occupe de préférence un lobe frontal : 
les deux lobes frontaux peuvent être envahis par deux abcès 
symétriques. 

Les abcès par lés ions de vois inage sont d'ordinaire assez 
volumineux et solitaires. 

Les abcès métastat iques sont ordinairement mult iples ; ils 
ont une prédilection pour l'écorce et les gangl ions centraux : 
le cervelet est rarement intéressé; l 'autopsie montre fréquem-
m e n t d'autres abcès d isséminés dans la rate ou les reins. 

La forme des abcès cérébraux est irrégulière et anfractueuse ; 
ceux qui s'encapsulent par la réaction du tissu cérébral voisin 
sont ronds ou ovalaires. 

11. 



B CONTENU DE L'ABCÈS. - Le p u s e s t d e c o n s i s t a n c e t rès 
variable, quelquefois épais et boueux, contenant des détri tus 
de substance cérébrale, d'autres fois clair et l impide , ou m e m e 
filant c o m m e de la s y n o v i e ; sa couleur est jaune ou jaune ver , 
dâtre Le plus souvent sans odeur, il peut être aussi très fet ide . 
Dans les abcès d'origine otorrhéique, il a souvent les m ê m e s 
caractères que le pus qui s'écoule par l 'oreil le. - Le micros -
c o p e l e montre composé de globules de pus, de détritus céré-
braux, de cristaux d'hématoïdine et de cholestérine, de granu-
lat ions graisseuses et de cel lules granuleuses . - On y a trouve, 
suivant les cas, les microbes de la suppurat ion (staphylocoques, 
streptocoques, etc . ) , le pneumocoque de F r a m k e l - l a l a m o n le 
pyocyanique. le bacille de Koch. et tous les microbes de 1 otor-
rhée . 

C L É S I O N S C É R É B R A L E S ' C O N C O M . T A N T E S o u C O N S É C U T I V E S . 

Quelquefois le t i ssu cérébral ne présente aucune réaction ; mais 
il peut dans d'autres cas encapsuler l'abcès, ou bien présent" 
de l 'œdème ou du ramol l i s sement . La névri te optique, la disten-
s ion des ventricules par le l iquide épendymaire , * ^ n i n g i e 
purulente généralisée, la thrombose des s inus, sont des compli-
cations qui re lèvent les unes de l 'augmentat ion de la ten 
intracranienne, les autres de l 'extension du processus infectieux. 

4 " S y m p t o m a t o l o g i e . - Variant de quelques jours à plu-
s ieurs années , l 'évolution se fait d'ordinaire en p i q u e s se-
ma ines ou quelques mois . On peut la diviser en quatre p e r d e s 
( O P P E N U E I M ) sa voir : la période de début, la période de rémission, 
la période d'état et la période t e r m i n a l e 

a Période de début. - La période de début qui dure quelque 
jours ou m ê m e quelques heures est souvent masquée par u 
s y m p t ô m e s de 1 affection causale , n o t a m m e n t l o r s q u . s a £ 
d'abcès métastat iques . Elle es t caractérisée par la cepba ee. ^ 
vomissements , l obnubi lat ion intel lectuel le , la fièvre et les fr 
sons, le subdél ir ium, le ra lent i s sement du pouls , la raideur d 
la nuque. 1 inégal i té pupi l la ire et l e s convuls ions ; s.gn M 
sont lo in d'exister toujours au comple t . Tous ces s y m p t ô m e , 

a u g m e n t e n t progress ivement et la somnolence abouti t au c o m a 
terminal , ou bien le plus souvent il survient une période de 
rémiss ion . 

b. Période de rémission. — La période de rémiss ion ou de l a -
tence est rarement absolue ; il est rare que les s y m p t ô m e s d i s -
paraissent c o m p l è t e m e n t ; la céphalée persiste au m o i n s sous 
la forme de douleur sourde; les vert iges et m ê m e les v o m i s s e -
ment s reparaissent de façon intermit tente , ou bien il survient de 
t emps à autre des abcès convuls i fs général isés , qui , n'étaient les 
antécédents , en imposera ient pour de l'épilepsie e s sent ie l l e . La 
température, normale , es t entrecoupée de poussées fébriles. 

Cette période de ca lme relatif correspond à une phase où 
l'abcès, encapsulé ou non, cesse de s'accroître ou tout au mo ins 
de retentir sur la substance cérébrale vois ine . 

c . Période d'état. — Mais bientôt , au bout de plusieurs s e m a i n e s 
ou de plusieurs mois , sait que l'abcès reprenne son m o u v e m e n t 
d'extension, soit qu'il se fraie un chemin vers les ventricules ou 
les méninges , soit que la substance cérébrale vois ine se r a m o l -
l isse ou s 'œdémat ie , les phénomènes inquiétants du début repa-
raissent et se complètent . Cette phase ne dure que peu de jours 
ou de semaines . — Elle comprend tous les symptômes diffus 
qu'on trouvera énumérés à propos des tumeurs cérébrales (s'y 
reporter). 

La céphalée est ici part icul ièrement intense , le pouls est pres-
que toujours ralenti , entre 50 e t 60 pulsat ions à la minute (GOWEBS 
a m ê m e noté 30. e t TOÏNBEE (10 à 15). Ce ra lent i ssement , dû à 
la brusque augmentat ion de la t ens ion intra-cranienne, persiste 
malgré l 'élévation thermique , et fait place à une accélération 
dès qu'on trépane le crùne. La respiration est ralentie et quel-
quefois irrégulière. L ' œ d è m e de la papil le es t plus rare et mo ins 
marqué que dans les tumeurs : il ne s'agit souvent que d'une 
s imple névrite optique avec rougeur et diffusion des bords de la 
papille sans é t rang lement . 

Les frissons et la fièvre, le délire, s o n t habituels ; la t e m p é -
rature normale ou l 'hypothermie s'observent cependant f réquem-
ment , d'après quelques auteurs. Les troubles digest i fs , cons t ipa-
t ion, fét idité de l 'haleine, e tc . , manquent rarcmenL 
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Tous les symptômes de foyer que nous signalerons à propos 1 
des tumeurs cérébrales peuvent s'observer aussi voy. p. 204) 
épilepsie jacksonnienne, paralysie l imitée, hémiplégie ou hémi- • 
parés ie , aphasie, hémianopsie (KNAPP), déviation conjuguée de j 
la tête et des yeux. C'est pure question de localisation. 

L'abcès cérébelleux se reconnaît à la plus grande intensité des | 
symptômes diffus de compression, à la titubation, à l'incoordi-
nation, à la douleur et à la raideur de la nuque, à la fréquence J 
des vomissements . 

d. Période terminale. — La période terminale se continue in- .3 
sensiblement avec la précédente dont elle ne diffère que par un | 
redoublement des phénomènes morbides, à moins que le pus ne -j 
fasse brusquement irruption dans les méninges ou les ventricules. | 
La mort survient dans le coma ou les convulsions. Il est tout à 4 
fait exceptionnel qu'une seconde phase de rémission ou de latence | 
fasse suite à la période d'état ; mais, par contre, assez fréquem- 1 
ment les événements se précipitent, e t le malade passe sans | 
transition de la période latente à la période terminale. 

Telle est l'évolution habituelle de l'abcès cérébral. Cette symp- J 
tomatologie est un peu variable avec la cause m ê m e de l'abcès j 
qui donne lieu à quelques formes cliniques que nous allons rapi-
dement esquisser. 

5° F o r m e s c l i n i q u e s . — Elles varient suivant le point de 
départ de l'abcès : 

a. Abcès d'origine traumalique. — Les abcès d'origine trauma-
tique et ceux qui résultent d'une lésion de la voûte crânienne, 
siègent à la convexité, se traduisent surtout par des phénomènes 
d'épilepsie corticale. 

b. Abcès d'origine otique. — L'abcès d'origine otique emprunte 
ses principaux caractères à son siège et aux symptômes de l'af-
fection causale, c'est-à-dire à l'otorrhée. Exceptionnellement il 
existe une large communication entre l'abcès e t l'oreille moyenne, 
au point que le pus incessamment formé s écoule en abondance 
par le conduit auditif (otorrhée cérébrale). Les premiers signes 
sont la douleur dans le voisinage de l'oreille malade, douleur 
qui s'étend bientôt à toute une moit ié du crâne, les vomissements. 
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les vertiges, l'ascension thermique, les frissons, le malaise géné-
ral, des bruits subjectifs intenses dans l'oreille malade (bour-
donnements, sifflements, bruissements, bruit de rivière). Notons 
en passant que tous ces phénomènes inquiétants sont quelquefois 
produits par la simple rétention du pus dans l'oreille moyenne 
et qu'un traitement local peut les faire disparaître. 

A sa période d'état, l'abcès s'accuse par une douleur unilaté-
rale très violente, exaspérée par la percussion, ayant son maxi-
m u m au voisinage de l'oreille et dans la région temporale, ou à 
l'occiput si c'est le cervelet qui est intéressé; par les symptômes 
habituels des tumeurs du lobe temporal ou du cervelet. 

L'abcès d'origineotiquedoitencoreunephysionomietoute parti-
cul ièreàsescomplicat ions veineuses (thrombose du sinus latéral). 

Il ne faut pas confondre avec l'abcès cérébral proprement dit 
l'abcès extraduremérien (extradural abcess des auteurs al lemands) 
qui succède souvent à une otite suppurée et qui est dù à du pus 
collecté entre le rocher carié et la dure-mère. Les symptômes 
sont beaucoup moins accusés ; il peut d ailleurs coexister avec 
un abcès intra-cérébral. 

c. Abcès consécutifs à une lésion des fosses nasales ou de l'orbite. 
— Les abcès consécutifs à une lésion des fosses nasales ou de 
l'orbite sont caractérisés par une douleur frontale e t oculaire 
qui augmente par l'inclinaison de la tête en avant ; la névrite 
optique y est fréquente, le chémosis, l 'œdème de la paupière, 
l 'exophtalmie, le strabisme, l'extrême sensibilité à la pression 
du nerf sus-orbitaire, indiquent la migration du pus dans l'orbite, 

d. Abcès métastatiques. — Les abcès métastatiques n'ont de 
particulier que l'élévation de la température, la gravité de l'état 
général et son caractère pyémique, la multiplicité des symptômes 
de compression (en rapport avec leur dissémination, car ils sont 
rarement solitaires) et une intensité moindre des symptômes 
diffus. A ces caractères il faut ajouter l'absence de lésion osseuse 
et la présence d'une affection broncho-pulmonaire ancienne. 

6° D i a g n o s t i c . — 11 importe de faire le diagnostic précoce de 
l'abcès cérébral, afin de pouvoir pratiquer l'intervention à 
temps. Ainsi donc il ne faut pas attendre que les symptômes 



soient au complet : la céphalée intense, la persistance de la 
température, quelques troubles de la parole, Y amaigrisse™* , 
rapide avec dépression sont des indices suffisamment significa-
tifs, surtout chez un malade déjà porteur d u n e suppuration au-
riculaire. „ . , . 

Le diagnostic différentiel est indiqué page 20b à propos des 

tumeurs, cérébrales. 

7« T r a i t e m e n t . - 11 y a peu à espérer du traitement méd' 
cal. Les chances de succès les plus considérables appartiennent 
aux abcès solitaires, qu'on a pu évacuer et drainer. La recherche 
de l'abcès dans la substance cérébrale est souvent fort difficile 
il faut se guider sur les symptômes de localisation et surto 
sur le siège de l'affection causale qOi souvent indique la rou 

suivie par le pus. 
La thérapeutique de ces affections causales elles-memes co 

titue le traitement préventif. 

A R T I C L E X I I I 

S C L É R O S E C É R É B R A L E ET P O R E N C É P H A L I E 

La sclérose cérébrale se définit d'elle-même. La poreneéphalie 
consiste en pertes de substance de l'encéphale. L une et 1 autre 
se produisent pendant la première enfance. 

l o É t i o l o g i e . - L'hérédité nerveuse, les -naladies de li 
grossesse, les lésions cérébrales produites par l ^ o u c h e m ^ 
sont les seuls facteurs incriminés jusqu a ce jour. 
développement des circonvolutions, une lésion vasculane, w* 
encéphalite infectieuse, l'hydrocéphalie, telles sont les causes 
plus spécialement attribuées aux porencephalies. 

2 o A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Nous décrirons la sclérose 
atrophique, la sclérose hypertrophique et la porencephahe 

a Forme atropkique (CHARCOT e t COTARO). - L e c r â n e p * 

sente toujours des dé format ions remarquables. 

L'atrophie du cerveau porte sur un hémisphère entier, ou 
plus fréquemment sur une partie de l'hémisphère. Si la lésion 
est bilatérale elle est symétrique; le cervelet lui-même peut être 
atteint. Les circonvolutions motrices sont atteintes de préfé-
rence. La zone atrophiée est rétractée, ratatinée, comme une 

Fig. 57. 
Athétose. 

pièce conservée dans l'alcool (BOURBES). La substance cérébrale 
présente souvent une dureté élastique, rappelant celle de la 
gélatine solidifiée, parfois elle est ramollie. La substance 
blanche est grisâtre, la couche grise corticale et les noyaux cen-
traux sont atrophiés, les vaisseaux de ces territoires sont dimi-
nués de calibre. 

Histologiquement, P I L U E T a rencontré des bandes de sclérose 
autour des vaisseaux, des cellules rondes dans les gaines lym-
phatiques périvasculaires, des corps granuleux, et une diminu-



tion de nombre des cellules de l'écorce. Celles qui persistent 
sont atrophiées et subissent la dégénérescence granulo-grais-
seuse. Les tubes nerveux sont rares et dégénérés. 

b. Forme hypertrophique ou tubéreuse. — Elle ne s'accom-
pagne pas de déformations du crâne. A la surface de l'encéphale 
on observe des nodosités blanchâtres, circulaires ou allongées 
formant sur les circonvolutions des saill ies dures l imitées à la 
substance grise. Elles sont formées de tissu fibreux dense (BRIS-
SAUD) dans lequel des cellules très serrées à prolongements 
nombreux rappellent les é léments névrogliques des gliomes. 

c. Porencéphalie. — La porencéphalie se présente sous forme 
de dépressions plus ou moins étendues à la surface des hémi-
sphères ayant la forme de fentes, de creux autour desquels 
r a y o n n e n t l e s c i r c o n v o l u t i o n s . BOURNEVILLE e t SOLLIER a p p e l e n t 
pseudo-porencéphalies celles qui correspondent à des circonvo-
lutions coupées irrégulièrement : « les parois de la cavité sont 
formées par la substance blanche recouverte par une paroi kys-
tique qui leur adhère int imement ». Outre ces lés ions corticales 
on observe une dégénérescence des noyaux centraux et des fais-
ceaux descendants. Il y a des déformations du crâne. 

30 S y m p t ô m e s . — L'étude clinique de l 'ensemble des symp-
tômes rencontrés chez les sujets porteurs de ces lésions est 
difficile à établir, tant leur siège peut être variable. Le plus 
souvent, le nouveau-né présente des convulsions généralisées. 
Il existe parfois une élévation de température accompagnant 
ces crises convulsives. Elles peuvent s imuler l'épilepsie vulgaire 
sans cri initial, sans perle de connaissance, sans évacuation 
involontaire, sans coma terminal . Dans quelques cas, il s agit 
d'une attaque d'épilepsie jacksonnienne. Rarement la crise pré-
sente le type parfait du mal comit iak 

Dans l'intervalle des accès, des contractures, des paralysies 
peuvent rester l imitées à un membre ou un segment de 
membre. 

Les paralysies, quelques mois après leur début, deviennent pe -
manente s ; l a forme hémiplégique avec ou sans paralysie faciale 
est la plus fréquente. On a cité des cas de paralysies totale,. 

Les contractures se développent parallèlement. De forme para-
plégique ou hémiplégique, elles produisent des déformations rap-
pelant au membre supérieur les différents types du rhumatisme 
chronique et au membre inférieur le pied bot varus équin. 

Des troubles trophiques portant sur les muscles, les os et les 
articulations sont fréquemment observés. 

On peut rencontrer également des déformations des os du 
crâne. 

L'hémiathétose ou l'athétose double, caractérisées par des 
mouvements de reptation l imités aux extrémités, sont observées 
dans bien des cas. 

L'hémichorée est une manifestation assez fréquente de ces 
lésions. Les réflexes sont parfois normaux, parfois exagérés. 

Lorsque tous ces symptômes , paralysies et contractures, trou-
bles trophiques des muscles et des os, avec ou sans hémiathétose 
e t hémichorée, existent d'un seul côté par suite d'une sclérose 
unilatérale, ils réalisent le syndrome hémiplégie spasmodique 
infantile. 

Les organes des sens sont rarement atteints. Le strabisme 
s'observe dans quelques cas. 

L'intelligence se développe lentement, plus tard le malade 
peut devenir complètement idiot. 

4° É v o l u t i o n . — La forme atrophique après une période 
de début marquée par les convulsions et les contractures, 
aboutit à un état stationnaire dans lequel les paralysies persis-
tent avec ou sans contractures et troubles trophiques. La mort 
est rare ; si elle survient c'est au début. — La forme hyperlro-
phique a une évolution progressive ; elle aboutit au gâtisme et à 
l'idiotie. Les malades meurent de la cinquième à la dixième 
année. 

b" D i a g n o s t i c . — 11 est surtout difficile au début de ces 
affections. Les convulsions d'un nouveau-né décèlent-elles une 
encéphalite en évolution ? 11 faut attendre les paralysies, les 
contractures pour établir la cause des accès. Les déformations 
du crâne devront être recherchées avec soin. 



Les troubles moteurs établis, il faut chercher les signes de 
toutes les tumeurs cérébrales, des méningites, des hémorragies 
et ramoll issements. 

La paralysie obstétricale du nouveau-né, la paralysie infan -
tile ne présentent pas de phénomènes cérébraux. 

La maladie de Little a une évolution trop spéciale, portant 
sur les membres inférieurs, sans crises convulsives, pour être 
confondue après un examen soigneux avec les scléroses cér 
braies. 

6° T r a i t e m e n t . — Contre les crises on luttera par lesrévul 
sifs, le bromure de potassium, le chloral, les bains tièdes. PI 
tard le traitement orthopédique sera appliqué aux déviatio 
des membres. Une éducation patiente s'adressera aux troubles 
intellectuels. 

A R T I C L E XIV 

T U M E U R S C É R É B R A L E S 
i 

Les tumeurs cérébrales qu'on rencontre le- plus souvent sont : 
les tubercules, les gommes, les gl iomes, les sarcomes, les car-
cinomes et les parasites. 

1° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L e tubercule siège de pré 
rence dans le cervelet e t la substance blanche des bémisph 
cérébraux; son volume peut atteindre et dépasser celui d'une 
noix ; il forme une tumeur jaunâtre dont le centre est sua 
tible de se ramollir (dégénérescence caséeuse) ou au contrai 
de se crétifier. 

La gomme, souvent multiple, n'est pas sans analogie avec le 
tubercule, mais sa couche est sèche et sa périphérie est très vas-
cularisée. Elle peut comme le tubercule se ramollir. Son siège 
de prédilection est à la base du cerveau. 

Les gliomes sont des tumeurs formées par la névroglie ou 
tissu de soutènement des centres nerveux. 

Le sarcome naît des méninges ou de la paroi des vai 
cérébraux. 

Le carcinome est ordinairement secondaire à la généralisation 
d'un carcinome du sein. Il est parsemé de petites cavités kys -
tiques; il débute à la surface des ventricules cérébraux. 

Les psammomes proviennent de la dure-mère ; ils sont com-
posés d'une multitude de petits corps arrondis formés par l ' im-
brication de cellules endothéliales e t contenant à leur centre une 
petite masse calcaire qui leur vaut le nom de psammomes (ïT<rxot;, 
sable) ou tumeurs arénacées. ROBIN les désignait sous le nom 
d'endotbéliomes, CORNIL et RANVIER sous celui de sarcomes 
angiolithiques : il s'agit probablement de tumeurs identiques. 

Les anévrysmes s iègent sur les artères de la base du cerveau 
le plus souvent. 

Les tumeurs parasitaires sont les cysticerques et les échino-
coques. 

2 ° S y m p t o m a t o l o g i e . — Les tumeurs cérébrales nous pré-
sentent deux sortes de symptômes à étudier : 

Les uns, symptômes diffus, résultent de la diminution relative 
de la capacité crânienne par suite du développement de la 
tumeur, et de l'excès de tension du liquide arachnoidien ame-
nant la compression générale du cerveau. 

Les autres, symptômes en foyer, traduisent la compression 
directe des é léments nerveux du voisinage par la tumeur el le-
même ; ce sont eux qui permettent de la localiser. 

Entre ces deux ordres de symptômes il y a place pour une 
3P catégorie, les signes physiques; soulèvement de la paroi 
crânienne, amincissement des os du crâne, et surtout œdème 
papillaire. Ils méritent une description spéciale. 

. ¿ . S Y M P T Ô M E S FONCTIONNELS DIFFUS . — L e s p r i n c i p a u x s o n t l a 

céphalée avec vomissements , les vertiges, les convulsions, les 
troubles intellectuels. 

a. Céphalée. — 11 s'agit d'une douleur spontanée, profonde 
(encéphalalgie), continue ou avec redoublements, qui indique 
quelquefois approximativement par son siège la localisation de 
la tumeur. Son redoublement pendant la nuit peut constituer 
un indice en faveur de la nature syphilitique de la lésion. 



Les troubles moteurs établis, il faut chercher les signes de 
toutes les tumeurs cérébrales, des méningites, des hémorragies 
et ramoll issements. 

La paralysie obstétricale du nouveau-né, la paralysie infan -
tile ne présentent pas de phénomènes cérébraux. 

La maladie de Little a une évolution trop spéciale, portant 
sur les membres inférieurs, sans crises convulsives, pour être 
confondue après un examen soigneux avec les scléroses cér 
braies. 

6° T r a i t e m e n t . — Contre les crises on luttera par lesrévul 
sifs, le bromure de potassium, le chloral, les bains tièdes. PI 
tard le traitement orthopédique sera appliqué aux déviatio 
des membres. Une éducation patiente s'adressera aux troubles 
intellectuels. 

A R T I C L E x i v 

T U M E U R S C É R É B R A L E S 
i 

Les tumeurs cérébrales qu'on rencontre le- plus souvent sont : 
les tubercules, les gommes, les gl iomes, les sarcomes, les car-
cinomes et les parasites. 

1° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L e tubercule siège de pré 
rence dans le cervelet e t la substance blanche des hémisph 
cérébraux; son volume peut atteindre et dépasser celui d'une 
noix ; il forme une tumeur jaunâtre dont le centre est sua 
tible de se ramollir (dégénérescence caséeuse) ou au contrai 
de se crétifier. 

La gomme, souvent multiple, n'est pas sans analogie avec le 
tubercule, mais sa couche est sèche et sa périphérie est très vas-
cularisée. Elle peut comme le tubercule se ramollir. Son siège 
de prédilection est à la base du cerveau. 

Les gliomes sont des tumeurs formées par la névroglie ou 
tissu de soutènement des centres nerveux. 

Le sarcome naît des méninges ou de la paroi des vai 
cérébraux. 

Le carcinome est ordinairement secondaire à la généralisation 
d'un carcinome du sein. Il est parsemé de petites cavités kys -
tiques; il débute à la surface des ventricules cérébraux. 

Les psammomes proviennent de la dure-mère ; ils sont com-
posés d'une multitude de petits corps arrondis formés par l ' im-
brication de cellules endothéliales e t contenant à leur centre une 
petite masse calcaire qui leur vaut le nom de psammomes (^<raoç, 
sable) ou tumeurs arénacées. ROBIN les désignait sous le nom 
d'endothéliomes, CORNIL et RANVIER sous celui de sarcomes 
angiolithiques : il s'agit probablement de tumeurs identiques. 

Les anévrysmes s iègent sur les artères de la base du cerveau 
le plus souvent. 

Les tumeurs parasitaires sont les cysticerques et les échino-
coques. 

2 ° S y m p t o m a t o l o g i e . — Les tumeurs cérébrales nous pré-
sentent deux sortes de symptômes à étudier : 

Les uns, symptômes diffus, résultent de la diminution relative 
de la capacité crânienne par suite du développement de la 
tumeur, et de l'excès de tension du liquide arachnofdien ame-
nant la compression générale du cerveau. 

Les autres, symptômes en foyer, traduisent la compression 
directe des é léments nerveux du voisinage par la tumeur el le-
même ; ce sont eux qui permettent de la localiser. 

Entre ces deux ordres de symptômes il y a place pour une 
3P catégorie, les signes physiques; soulèvement de la paroi 
crânienne, amincissement des os du crâne, et surtout oedème 
papillaire. Ils méritent une description spéciale. 

A . SYMPTÔMES FONCTIONNELS DIFFUS. — L e s p r i n c i p a u x s o n t la 
céphalée avec vomissements , les vertiges, les convulsions, les 
troubles intellectuels. 

a. Céphalée. — 11 s'agit d'une douleur spontanée, profonde 
(encéphalalgie), continue ou avec redoublements, qui indique 
quelquefois approximativement par son siège la localisation de 
la tumeur. Son redoublement pendant la nuit peut constituer 
un indice en faveur de la nature syphilitique de la lésion. 



b. Vomissements. — Le vomissement cérébral se fait sans dou-
leur, sans efforts, sans coliques; il se produit surtout quand le 
malade passe de la position assise ou couchée à la station 
debout. 

Il résulte probablement de la compression à distance du 
centre bulbaire qui préside au vomissement . 

c. Convulsions. — Ce sont des convulsions épileptiformes 
généralisées, avec perle de connaissance , rappelant de tout 
point la symptomatologie de la crise d'épilepsie essentielle ; 
il ne faut donc pas les confondre avec l'épilepsie partielle ou 
jacksonnienne qui résulte de l'irritation directe de la zone 
psychomotrice par la tumeur et constitue un symptôme de 
foyer. Ces convulsions épileptiformes, d'abord éloignées, finis-
sent par se rapprocher, par devenir quotidiennes ou même par 
se répéter au point d'aboutir à un véritable état de mal . 

d. Paralysies. — Il s'agit de paralysies incomplètes, d'une 
s imple parésie ; portant sur un seul côté, cet affaiblissement 
laisse présumer une tumeur siégeant dans l'hémisphère opposé. 
Les paralysies résultant de la compression directe de la zone 
motrice sont plus localisées, plus complètes, absolues et s'ac- ¡ 
compagnent ordinairement de convulsions d'épilepsie jakson-
nienne, car la destruction des é léments nerveux ne va pas sans 
un certain degré d'irritation. 

e. Vertiges. — Ils ne se rencontrent pas uniquement dans 
fes tumeurs cérébelleuses. 11 peut s'agir d'un état vertigineux 
continu, se traduisant habituellement par la titubation, par 
une démarche ébrieuse, en zigzag, ou d'accès de vertige pendant 
lesquels les malades voient tout tourner autour d'eux, sont 
entraînés et tombent quelquefois sur le sol. 

f . Troubles intellectuels. — On observe une dépression géné-
rale des facultés ; affaiblissement de la mémoire , perte de 
l'attention, torpeur intellectuelle et lenteur de tous les proo 
sus psychiques, somnolence, coma. Les phénomènes d'excitation 
c o m m e la manie , sont beaucoup plus rares. Parfois le caractere 
se modifie, les malades tombent dans l 'enfance; ils deviennent 
irritables ou d'une gaité anormale . 

Ces troubles intellectuels, d'ailleurs inconstants, s'observent 

avec une fréquence particulière dans les tumeurs des lobes fron-
taux 1 et dans les tumeurs multiples (OPPENHEIM). 

g. Troubles circulatoires. — Le ralentissement du pouls est 
assez fréquent ; il coexiste quelquefois avec un redoublement de 
la céphalalgie, mais il en est le plus souvent indépendant. Dans 
les tumeurs du bulbe intéressant le vague ou ses noyaux, c'est 
un symptôme précoce ; dans les autres cas, il ne fait que tra-
duire à son tour l'augmentation de la pression intra-cranienne 
qui s'est déjà manifestée par d'autres signes. Ce ralentissement 
disparaît parla trépanation (HORSLEY). Vers la fin de la maladie 
il fait souvent place à une accélération du pouls, qui devient 
petit e t irrégulier. PITRES, OPPEXHEIM ont signalé des crises de 
tachycardie accompagnant les crises convulsives. 

Les troubles vasomoteurs se traduisent par l'apparition facile 
de la raie méningitique (voy. p. 229). 

h . Troubles respiratoires. — Le Cheyne-Stokes (voy. p. 775) 
ne s'observe guère que dans les tumeurs bulbaires ou à la der-
nière période de l'affection; mais le ralentissement des mou-
vements respiratoires est moins exceptionnel ; dans un cas de 
H. JACKSON, la respiration s'arrêta complètement, au point qu'il 
devint nécessaire de pratiquer la respiration artificielle. 

i. Troubles de la sensibilité. — Quelques malades accusent des 
troubles vagues, tels que des fourmil lements des extrémités. Les 
névralgies, l 'hémianesthésie, etc., ne sont plus des s y m p t ô m e s 
diffus ; ils indiquent la localisation de la tumeur. L'abolition 
du pouvoir olfactif est ordinairement attribuée aux tumeurs de 
la face inférieure des lobes frontaux. 

B. SIGNES PHYSIQUES. — Nous décrirons sous ce titre spécial, 
les signes fournis par l'inspection, la percussion et l'ausculta-
tion du crâne, e t par l'examen ophtalmoscopique. 

a. Inspection. — L'augmentation de volume du crâne n'est 
constatable que chez les enfants ; on l'a cependant observée 
exceptionnellement chez les adolescents. 

La dilatation des veines de la face et du crâne du côté corres-

WILLIAHSON, Analysé in Revue Neurologique, 1896. 



pondant à la tumeur s'observe aussi presque exclus ivement chez 
les enfants . 

La sai l l ie d e l à tumeur à l'extérieur, après usure de la paroi 
crânienne, est surtout le fait des échinocoques qui peuvent 
arriver à former sous la peau une tumeur fluctuante, sail lante 
dans l'expiration forcée ( W E S T P H A L ) . Ils peuvent aussi faire 
irruption dans les fosses nasales et s'échapper par les na-
rines . 

b. Percussion. — Elle doit être pratiquée avec douceur, car 
el le a pu -provoquer une crise d'épilepsie jacksonnienne. Daz: 
les cas où la percussion et la pression provoquent de la douleur, 
l 'autopsie montre un aminc i s s ement localisé de la voûte crâ-
n ienne; la douleur est encore plus l imi tée dans quelques cas où 
l a tumeur s'étend jusqu'au contact des os du crâne. D'après 
M A C E W E N et B R U N S un aminc i s s ement extrême pourrait se 
traduire à la percussion par un son tympanique ou m ê m e par 
un bruit de pot fêlé. 

c . Auscultation. — Des anévrysmes , des tumeurs très vas 
laires ou m ê m e des tumeurs quelconques comprimant un gr 
vaisseau du cerveau s 'accompagneraient d'un souffle systolique, 
qu'on a pu quelquefois percevoir à distance ( M E Y E R ) ; la cons-
ta tat ion de ce souffle n'a rien de pathognomonique , car il peut 
se montrer dans des c irconstances variées, dans les anémiés 
par exemple , e t d'autre part il existe n o r m a l e m e n t chez te 
enfants . 

d . Œdème papillaire. — L'œdème papil laire est un des plus 
importants symptômes . L'examen opl i talmoseopique doit tou-
jours être pratiqué quand on soupçonne une tumeur cérébrale, de 
m ê m e que l 'examen du sys tème nerveux central s'impose toutes 
les fois qu'on constate une amblyop ie avec œ d è m e papillaire. > 

La dilatation de la pupille est assez fréquente. 11 est des cas 
où l 'amaurose est absolue ou à peu près. Le plus souvent la 
vision est beaucoup m o i n s touchée, mais l 'ophtalmoscope fait 
constater l'œdème papillaire. La papil le est sai l lante, comme 
.soulevée en m a s s e ; el le est rouge , quelquefois parseniee 
d'exsudats blanchâtres, et ses bords ne tranchent pas comme 
normalement sur la rét ine; les artères sont grêles, les veines 

dilatées et tortueuses : c'est la papille étranglée. L 'autopsie 
montre que dans la région rétro-oculaire le nerf e s t augmenté 
de volume, infiltré de cel lules rondes, que ses faisceaux ner-
veux ont perdu leur myél ine : ces lés ions sont surtout mar-
quées à la périphérie du nerf. Ses gaines sont distendues par 
le liquide sous-arachnoidien, m a i s ce n'est pas un fait cons-
tant. 

L 'œdème papillaire peut manquer dans les kystes , les cys-
ticerques, les tumeurs de très petit vo lume; mais tout cela n'a 
rien d'absolu. Enfin, dans les tumeurs de la base, on peut avoir 
de l'atrophie des nerfs optiques, sans œ d è m e , par compression 
directe. 

Par quel mécanisme une tumeur cérébrale peut-elle produire 
l'œdème papillaire sans comprimer directement le nerf optique ? 

A ) T U R C K , D E G R A E F E attribuaient l 'œdème à la compress ion 
du sinus caverneux par la tumeur . 

¡3) S C H M I D T e t M A N Z ( 1 8 7 1 ) , à la suite des recherches anato-
miques de S C H W A L B E , qui montrèrent la continuité entre 
l'espace intervaginal du nerf optique e t les espaces sous-arach-
noldiens du cerveau, admet tent que, sous l inl luence de la 
tumeur et de la d iminut ion relat ive de la capacité crânienne 
qui en résulte, le l iquide céphalo-rachidien est refoulé dans les 
gaines du nerf. 

L œdème papil laire s'expliquerait ainsi par un su intement du 
liquide à travers la lame criblée, par une imbibit ion séreuse de 
la papille. 

Ces théories mécaniques sont passibles des objections sui-
vantes : 1° par des inject ions intracraniennes, on a pu repro-
duire chez les an imaux la di latat ion des. ve ines rétiniennes, 
le rétrécissement des artères, le sou lèvement de la papille, 
mais ces résultats sont éphémères , bien qu'on injecte dans le 
crâne des substances susceptibles de se solidifier ( D E S C H O L T E N ) ; 

2° l 'augmentation de tension du liquide céphalo-rachidien 
devrait produire une s imple stase et non une in f lammat ion de 
la papille avec rougeur et bords indécis ( L E B E R ) . 

T ) Aussi L E B E R (1881) au Congrès de Londres, pense- l - i l qu il 
ne s agi t pas d'une compression purement mécanique mais 



d'une irritation du nerf par les produits des échanges nutritif 
de la tumeur- Ces idées sont confirmées par les expérienc 
de DEUTSCHMANN (1887) qui r e p r o d u i t la p a p i l l i t e en injecta 
dans l'espace inlervaginal du pus tuberculeux'. On pourr 
appeler cette théorie, théorie infectieuse. Elle n'explique p-
pourquoi l 'œdème de la papille est plus fréquent dans les 
tumeurs que dans les abcès du cerveau ou les méningit 
dont la nature infectieuse est bien plus évidente cependant 
pourquoi une s imple trépanation qui agit seulement par 
décompression et laisse la tumeur en place, a pu amen 
la guérison complète de l 'œdème papillaire (HORSLEY, BRU 
BEEVOR, ALBERTONI), alors que les névrites et les papillites gué-
rissent rarement sans laisser de traces. En somme, elle don 
la clef de l ' inflammation de la papil le , mais non de l'œdè" 

qui l 'accompagne. 
o) PARINAUD revient aux théories mécaniques, qu'il a tre 

heureusement modifiées. Il admet bien que l 'œdème papilf 
tient à l'augmentation de tension du liquide céphalo-rachidien 
et à l'hydrocéphalie ventriculaire, mais ce n'est pas par l in- g 
termédiaire de l'hydropisie des gaines ; il n'y a pas refoulement I 
de liquide dans les gaines du nerf. C'est un œdème lymphatique • 
par obstacle à la circulation de retour du nerf. L'œdème coin I 
mence par la périphérie, c'est-à-dire par la papille et remont* 1 
de proche en proche le long du ner f ; ses gaines sont inte-J 
ressées au m ê m e titre que lui. L'hydropisie des gaines esta»! 
fait inconstant à l'autopsie, et el le ne parait pas exercer (tel 
compression car le nerf est plus volumineux qu un n<* 
normal. S'il y a étranglement des vaisseaux au niveau de U? 

papille, c ' e s t 'qu 'en ce point l'anneau scléral inextensible « i 
permet pas au nerf d'augmenter de vo lume et multiplie tel 
effets de l 'œdème par la compression localisee qu il exerce («1 
G R A E F E ) . 

\Tn r» 1-vlrtC OVOP r h a n i l P r éa ioD « I C SYMPTÔMES DE FOYER. - Variables avec chaque région 
l'encéphale, ce sont eux qui permettent de préciser le stegt 
la tumeur. 

R O C H O N D U V I G N A U D , Archives d'ophtalmologie, 1 8 9 7 . 

a. Tumeurs de la zone motrice. — Les tumeurs de la zone 
motrice (circonvolutions frontale et pariétale ascendantes) se 
traduisent par de l'épilepsie jaksonnienne et des paralysies 
l imitées; paralysies du bras, du membre inférieur, e t c . , suivant 
que la tumeur intéresse la partie moyenne, la partie supé-
rieure, etc. , des circonvolutions rolandiques (voy. p. 140, Locali-

sations cérébrales). 

b. Tumeurs du lobe frontal. — Les tumeurs du lobe frontal 
s'annoncent par 1 aphasie si l'hémisphère gauche est intéressé 
(circonvolution de Broca), la précocité et l intensité des troubles 
intellectuels, la contracture ou la paralysie des muscles de la 
nuque et du tronc, le trismus. Quand la tumeur intéresse la 
face inférieure du lobe frontal, l 'exophtalmie, l'anosmie, la 
névrite ou l'atrophie unilatérale du nerf optique sont des 

symptômes habituels. 
c. Tumeurs de la région temporale. — Les tumeurs de la région 

temporale s'accompagnent quelquefois de surdité verbale et de 
paraphasie. 

d. Tumeurs du lobe occipital. —- Les tumeurs du lobe occipital 
donnent naissance à l'hémianopsie. Les tumeurs du lobe pariétal 
peuvent aussi la produire par section des radiations optiques 
qui vont aboutir au lobe occipital en passant sous l'écorce du 
lobe pariétal ; si t l l es siègent à gauche, elles produisent de 
plus la cécité verbale et quelquefois l'agraphie. 

e. Tumeurs des tubercules quadrijumeaux. — Les tumeurs des 
tubercules quadrijumeaux se produisent : 1° par la paralysie 
des muscles oculaires, portant surtout sur les nerfs moteurs ocu-
laires communs (ptosis et strabisme divergent). Il y a souvent de 
l'inégalité et de la dilatation pupillaires, mais les filets qui se 
rendent au muscle ciliaire sont ordinairement respectés: l'ac-
eommodat ion est intacte. On a expliqué ces paralysies oculaires 
en localisant dans les tubercules quadrijumeaux un centre 
c oordinateur des mouvements des yeux ; même sans recourir a 
celte hypothèse on conçoit que les tumeurs de cette région 
compriment les noyaux sous-jacents de la 3e paire échelonnés 
le long de faqueduc de SYLVIUS, et que le noyau du muscle 
accommodateur échappe à cette compression en raison de sa 
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s i tuat ion tout à fait antérieure sous le plancher du 4° ventri -
c u l e ; 2° la t i tubat ion, l ' incertitude de la démarche avec ou sans 
r.étropulsion, l ' incoordinat ion, q u e l q u e f o i s observées s 'expliquent 
par le vo is inage de l 'extrémité antérieure du v e r m i s cérébel-
leux ; 3° les troubles v isuels avec ou sans atrophie du nerf 
optique, a c c o m p a g n e n t surtout les lés ions des tubercules quadri-
j u m e a u x antérieurs, qui font partie des vo ies opt iques ; 4° les 
troubles de l 'ouïe a c c o m p a g n e n t au contraire l e s tumeurs des 
tubercules postérieurs, car ils font partie des voies acoust iques 
( M O N A K O W ) . 

f. Tumeurs de la glande pinéale. — Les t u m e u r s de la glande 
pinéale se mani fe s tent par les m ê m e s s y m p t ô m e s que cel les des 
tubercules quadr i jumeaux , avec cette différence cependant que 
le pathét ique et le moteur oculaire externe sont plus souvent 
intéressés (OPPENHEIM) : en effet leurs noyaux d'origine s o n t 
placés en arrière de ceux du moteur oculaire c o m m u n . 

g . Tumeurs du corps calleux. — Les tumeurs du corps 
ca l l eux 1 s 'accompagnent de troubles inte l lectuels très m a r -
qués. 

h . Tumeurs de la base du cerveau. — Les tumeurs de la base 
du cerveau se d is t inguent par l a précocité des paralysies ocu-
laires . par le déve loppement rapide de l ' œ d è m e papil laire, par 
la part ic ipat ion habituel le de la plupart des nerfs crâniens 
(névralgie du tr i jumeau, paralysie du facial et de l 'hypoglosse). 
La compress ion du pédoncule cérébral se traduit par de l 'hémi-
plégie du côté opposé ou un certain degré d hémiparésie 
(voy. p. 149. Syndrome de Weber). 

3 ° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La marche des t u m e u r s 

cérébrales es t ord ina irement lente e t progressive et leur évolu-
tion comprend souvent plusieurs années . Lorsqu'elles se déve-
loppent dans les régions tolérantes d'un hémisphère , le centre 
ovale par exemple , e l les peuvènt ne se mani fes ter par aucun 
s y m p t ô m e . Cette la tence ou cette lente progression s o n t quel-
quefois interrompues par des attaques apoplect i formes ou par 

• DEVIC et PAVIOT, Revue de médecine, 1 8 9 7 . 

des phases d 'exacerbation qui a l ternent avec des r émiss ions 
prolongées. Ces exacerbat ions s o n t dues so i t à un accro i ssement 
plus rapide de la tumeur , soit à des modi f i cat ions d e la 
substance cérébrale, dans son vois inage i m m é d i a t : congest ion , 
hémorragie , obl i térat ion d'un vaisseau, ramol l i s s ement , etc. 
D'une façon générale la latence ou la lenteur d'évolution es t le 
propre des tubercules, des os téomes , des f ibromes, des tumeurs 
congéni ta les te l les que les kystes d e r m o ï d e s ; les sarcomes 
et les carc inomes se d is t inguent au contraire par une évo lut ion 
rapide. 

Les s y m p t ô m e s de certa ines tumeurs sont susceptibles de 
s 'amender et m ê m e de disparaître d é f i n i t i v e m e n t : c'est le cas 
pour les anévrysmes dont la cavi té s'oblitère, pour l 'échino-
coque qui peut évacuer au dehors, pour le tubercule, pour les 
cys l icerques qui subissent une calcif icat ion, pour les kystes 
dont le l iquide se résorbe. Mais ces éventual i tés cons l i luent la 
grande exception : avec une évolut ion progressive ou irrégu-
l ière, la ma lad ie abouti t au c o m a et au co l lapsus t ermina l , à 
m o i n s que le ma lade n'ait é té emporté par une attaque apoplcc-
t i forme ou une compl ica t ion pulmonaire . 

4 ° D i a g n o t i c . — Les principaux s ignes des l u m e u r s céré-
brales sont : la céphalée intense avec v o m i s s e m e n t s et vert iges , 
l 'œdème de la papil le , les crises d'épilepsie j a c k s o n n i e n n e , les 
paralysies l imi tées , la marche chronique de l 'affection. 

A. DIAGNOSTIC D I F F É R E N T I E L . — L e s méningites s e d i s t i n g u e n t 

des tumeurs cérébrales par une marche plus rapide, une plus 
grande diffusion des s y m p t ô m e s e t des a t ténuat ions dans leur 
intensité , un envah i s sement précoce des nerfs c r â n i e n s ; la 
névri te optique y es t p lus fréquente que l 'œdème papil laire . Le 
délire ou le c o m a , les irrégularités du pouls, un état général 
grave sont habituels daps les méning i te s aiguës. 

L'hémorragie e t le ramollissement cérébral ont un début 
brusque. 

Les abcès chroniques du cerveau peuvent s imuler une t u m e u r ; 
ma i s ils ont eu ord ina irement un début a igu e t leur évolut ion 



lente est entrecoupée de phases aiguës : l 'œdème de la papille y 
est moins ordinaire que dans les tumeurs. 

B . DIAGNOSTIC DU SIÈGE DE LA TUMEUR . — O n l e p r é c i s e r a p a r 

la recherche des symptômes de foyer (voy. p. 204). La dou-
leur localisée à la percussion du crâne pourra indiquer le 
siège d'une tumeur superficielle, en contact avec la voûte 
crânienne. 

C. DIAGNOSTIC DE LA NATURE DF. LA TUMEUR . — L e s a n t é c é d e n t s 

syphilitiques ou tuberculeux des malades permettent de soup-
çonner une g o m m e ou un tubercule. Une évolution lente est en 
faveur du tubercule, de l'ostéome ou du fibrome ; une évolution 
rapide est plutôt le propre du sarcome, des carcinomes ou du 
gl iome. 

Les cysticerques se distinguent par la mobilité de leurs 
symptômes : cécité transitoire, paralysies fugitives des muscles 
de l'œil , démence passagère, e t par leur diversité, en raison des 
localisations multiples des parasites. Ce sont surtout des symp-
tômes d'excitation, crises épileptiformes, hallucinations, e tc . , 
alternant avec de longues rémissions ou des périodes de 
bien-être parfait; en effet le cvsticerque en grappe est sus-
ceptible de se contracter, de refouler son contenu dans une 
dilatation ampullaire éloignée, e t ses variations de forme 
impriment à la substance cérébrale des alternatives de compres-
sion et de décompression qui expliquent la mobilité du tableau 
c l i n i q u e (BITOT e t S A B R A Z É S ) . 

Les échinocoques offrent aussi l 'exemple de très longues 
rémissions ; la douleur qui les accompagne est augmentée par 
les mouvements ; quelquefois m ê m e le malade dit sentir 
bouger quelque chose dans sa tête ; ils ont une certaine ten-
dance à s'évacuer spontanément au dehors. 

Les anévrysmes présentent les signes habituels des tumeurs de 
la base du crâne, c'est-à-dire de la compression des nerfs 
crâniens ; la douleur est à redoublement systolique, et toutes les 
causes de congestion de la tête l'augmentent. La présence d'un 
souffle systolique, ou de signe d'artérite sur les autres points 

du système circulatoire est loin d'être constante. Ce sont ces 
tumeurs qui peuvent occasionner la mort subite par leur 
rupture. 

5" T r a i t e m e n t . — Exception farte pour l'administration du 
mercure e t de l'iodure de potassium dans tous les cas où l'on 
soupçonne la syphilis, ce traitement ne peut être que chirur-
gical. On se propose soit d'exciser la tumeur, soit le plus sou-
vent de diminuer s implement la pression intracranienne. c'est-
à-dire la compression cérébrale. 

a) La ponction lombaire, préconisée par Q U I N C K E de Kiel, n'a 
pas seulement une valeur diagnostique (voy. Méningites '. En 
évacuant 1 excès du liquide céphalo-rachidien, elle peut amener 
l'amélioration des symptômes diffus. Une ligne transversale 
reunissant les 2 épines iliaques postéro-inférieures passe par 
1 apophyse épineuse de la 5« vertèbre lombaire. On ponctionne 

au-dessus d'elle ou au-dessous (ponction lom bc-sacrée de CH II'A c LT I 
à un centimètre en dehors de la ligne médiane, en enfonçant 
I aiguille obliquement à 2 ou 3 centimètres de profondeur chez 
I enfant, à 4 ou 6 chez l'adulte. On ne court aucun risque de 
blesser la moelle à ce niveau, puisqu'elle ne descend pas au delà 
de la deuxième vertèbre lombaire ; les nerfs de la queue-de-cheval 
seuls peuvent être lésés. Le liquide s'écoule sans aspiration, en 
raison de son excès de tension; les secousses de toux. la position 
assise le corps penché en avant favorisent cet écoulement, qui 
d ailleurs trop rapide présenterait des dangers. Quelques cas de 
mort subite ont été observés (LITCHTHE.M, KURBRINGER). sans que 
leur mécanisme soit absolument précisé. 

p) La trépanation, qui d'ailleurs peut n'être que le premier 
temps d une opération plus radicale, exerce une heureuse 
influence sur les phénomènes de compression (céphalée, vomis-
sements) e t notamment sur la névrite optique qui rétrocéderait 
c o n s é c u t i v e m e n t ( H O R S L E Y , B . B R A M W E L L ) . 

ï ) La ponction des ventricules latéraux après trépanation a été 
pratiquée pour la première fois par KEEN (1890), chez un enfant 
porteur d'un sarcome du cervelet. Elle a donné une survie de 
cinquante-quatre jours. 



8) La trépanation suivie de l'excision de la tumeur constitue 
év idemment , lorsque cela est possible, le traitement idéal. 

A R T I C L E X V 

S V I ' H I L I S C É R É B R A L E 

Entrevue par HU.NTER (1835) la syphilis cérébrale a été bien 
étudiée cliniquement chez nous par MAURIAC et FOURNIER. Ses 
lésions artérielles ont été découvertes par HEUBNER. 

1' È t i o l o g i e . — La syphilis cérébrale est ordinairement 
une complication de la période tertiaire. D'ordinaire el le 
survient donc des années après le chancre; plus souvent trois, , 
quatre ou cinq ans après. Elle est quelquefois très tardive (on 
l'a vue survenir au bout de vingt-cinq ans), ou très précoce,! 
survenant dans les premiers mois qui suivent l'infection. 
D'une façon générale elle est plus tardive que la syphilis de la 
moelle . 

BROADBENT prétend qu'elle vient compliquer surtout les syphi-
lis bénignes ; peut-être parce que ce sont des syphilis non 
s o i g n é e s (FOURNIER) . 

Une tare cérébrale antérieure, acquise, ou héréditaire, des 
travaux intellectuels exagérés, des soucis, des chagrins, agissent 
c o m m e autant de causes prédisposantes qui appellent la syphilis 
sur le cerveau, de m ê m e qu'elle se f i x e r a , chez d'autres malades, 
sur le foie ou le rein. 

Il existe une syphilis cérébrale héréditaire. 

2 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions de la syphilis 
cérébrale sont des lésions tertiaires, scléreuses et gommeuses. 
Elles portent : 9 

a; Sur les méninges, surtout la pie-mère et l'arachnoïde, qui 
présentent des gommes isolées ou une infiltration diffuse (si/phi-
lome en nappe). Dans ce dernier cas elles forment comme un 
vernis qui se moule sur toutes les anfractuosités et sur les sillons 

de la surface du cerveau, prédominant le long des vaisseaux et 
infiltrant les nerfs de la base du cerveau (névrite gommeuse . . 
r> autres fois les méninges sont scléreuses et épaissies. 

?) Sur la substance cérébrale e l le -même : elles sont beaucoup 
plus rares que les lésions méningées et leur sont souvent consé-
cutives. Il s'agit soit de foyers d'encéphalite diffuse ou en plaques 
circonscrites, soit de g o m m e s siégeant dans la substance grise 
plus rarement dans la substance blanche, reconnaissables à leur 
forme arrondie, à la coque qui les isole du tissu cérébral a m -
biant, à leur coupe de coloration jaunâtre ou grisâtre, à leur con-
sistance ferme, ramollie au centre seulement . 

T) Sur les artères de la base (sylvienne. cérébrale postérieure, 
artères protubérantielles). — Cette artérite syphilitique est 
d après LANCEREAUX, une périartérite : pour HEUBNER, au con-
traire, une endartérite. C'est aussi le long des vaisseaux que 
débute l'infiltration embryonnaire qui aboutit à la filtration des 
nodules ou svphilomes. 

L'oblitération des artères, qu'elle résulte de l'endartérite ou 
de la compression par l'exsudat gommeux, aboutit rapidement a 
la formation, dans les territoires cérébraux correspondants, de 
lésions banales de ramollissement, en tout semblables à celles 
d'une thrombose vulgaire. Les ruptures artérielles et les hémor-
ragies consécutives sont beaucoup plus rares. 

Mentionnons encore la compression par les exostoses crânien- . 
nés. qui ne sont qu'exceptionnellement en cause. 

3 S y m p t o m a t o l o g i e . — Toutes ces lésions engendrent des 
symptômes fort disparates, dépendant pour la plupart de leur 
localisation sur tel ou tel point du cerveau à fonctions différen-
ciées et s imulant nombre d'affections organiques ; aussi a-t-on 
pu dire que toute la symptomatologie de la syphilis cérébrale 
était une symptomatologie d'emprunt. 

A. SYMPTÔMES DIFFUS. — L a c é p h a l a l g i e e s t c a r a c t é r i s é e p a r 
une douleur interne, profonde, une encéphalalgie (FOURNIER) . 
Elle est intense surtout la nuit, réveille le malade et rend tout 
sommeil impossible. Cette céphalée, violente au point de pousser 



q u e l q u e f o i s l e s m a l a d e s a u s u i c i d e , r é s i s t e à l a n l i p y r i n e , à l a 
q u i n i n e , à t o u s les n e r v i n s , m a i s c è d e a u t r a i t e m e n t spec i -

Û ( 1 L e s m a l a d e s é p r o u v e n t d e s é t o u r d i s s c m e n t s , des v e r t i g e s , d e s 
é b l o u i s s e m e n t s . d e s b o u r d o n n e m e n t s e t t i n t e m e n t s d 'ore . l l e s i ,qui 

c o e x i s t e n t h a b i t u e l l e m e n t a v e c la c é p h a l a l g i e . I l s s e n t e n t b r u s -
q u e m e n t l e u r s j a m b e s se d é r o b e r s o u s e u x , o u b i e n i l s o n t une 
i n e x p r i m a b l e s e n s a t i o n de f a i b l e s s e . 

L e s a t t a q u e s c o n s i s t a n t e n u n i c t u s qui l a i s s e a u r e v e i l u n e 

m o n o p l é g i e l égère e t t r a n s i t o i r e , n e s o n t pas r a r e s . 
L e s m a l a d e s p e u v e n t t o m b e r b r u s q u e m e n t d a n s u n c o m a q u i 

a b o u t i t à la m o r t . On d é s i g n e l a p l u p a r t d e c e s a c c i d e n t s s o u s 
le n o m d e phénomènes congestifs ; e n r é a l i t é ce s o n t d e s t r o u -
b l e s c i r c u l a t o i r e s , p a r m i l e s q u e l s i l e s t d i f f i c i l e d e d i s t i n g u e r 
la p a r t qui r e v i e n t à la c o n g e s t i o n d e c e l l e qui r e v i e n t a 1 i s -

dTJ'troubles psychiques s e r é s u m e n t h a b i t u e l l e m e n t d a n s la 
d i m i n u t i o n o u l a p e r t e d e la m é m o i r e , e t u n e ^ s i m p l e m o d i f i -
c a t i o n d u c a r a c t è r e , d e l ' i n d i f f é r e n c e , d e l ' a p a t h i e ; m a i s o n les 
v o i t a u s s i s i m u l e r t o u t e s l e s f o r m e s d e f o l i e s , l y p e m a m e , m a n i e 
a i g u ë , d é l i r e d e p e r s é c u t i o n , e tc . ( f o l i e s y p h i l i t i q u e ) . E n f i n des. 
l é s i o n s s c l é r o - g o m m e u s e s é t e n d u e s p e u v e n t r é a l i s e r u n e n s e m l d e 
s y m p t o m a t i c a q u i r a p p e l l e d e t o u s p o i n t s ce lu i d e l a p a a Z ^ 
générale. On s a i t que ce t t e d e r n i è r e a f f ec t ion e s t r a n g é e par 
FoumiiBR d a n s le c a d r e d e s a f f e c t i o n s p a r a s y p h . l . i q u e s , c est-a-
d ire r e c o n n a i s s a n t la v é r o l e c o m m e c a u s e h a b i t u e l l e , m a i s carac-
t é r i s é e p a r des l é s i o n s a n a t o m i q u e m e n t d i f f é r e n t e s d e s a l t e . a -
t i o n s s y p h i l i t i q u e s . 

B TROUBLES MOTEURS. - C e s o n t d e s p h é n o m è n e s d ' e x c i t a -

t i o n o u d e p a r a l y s i e : l e s p r e m i e r s s ' e x p l i q u e n t par d e s l es .ons 
m é n i n g é e s o u c o r t i c a l e s i r r i t a n t l e s c e n t r e s m o t e u r s r o l a n d i q u e s , 
l es s e c o n d s par l e r a m o l l i s s e m e n t c é r é b r a l q u i s u c c è d e àilI en-
dar tér i t e , par l e s c o m p r e s s i o n s d e s n e r f s c r â n i e n s a l a base du 

c e r v e a u e t c * * 
a. Phénomènes convulsifs ou ¿excitation. - La syphilis; cere-

brale p e u t se révé ler par d e s c r i s e s d ' é p i l e p s i e , d e b u t a n t chez 

I adulte, ma i s ne différant en rien des crises de l'épilepsie dite 
essentie l le ; d'autres fois el les s'en dist ingueront par quelque 
caractère (absence de cri init ial ou de perte de connaissance) : 
d autres fois enfin, ce sont des crises d'épilepsie partiel le ou 
jacksonnienne (voy. p. 142), pouvant laisser après e l le des para-
lysies l imi tées . 

b. Phénomènes paralytiques. — Ils peuvent faire suite aux 
premiers, lorsque à l ' irritation d'une partie de l'écoree a suc-
cédé sa destruction, ou bien exister d'emblée, par suite d'une 
oblitération artériel le : le ma lade est alors tout d'un coup frappé 
de monoplégie, d'hémiplégie ou d'aphasie. Cette hémip lég ie est 
souvent progressive, c o m m e l 'oblitération artériel le e l l e - m ê m e : 
elle m e t plusieurs jours à s'étendre ; elle est souvent incomplète ; 
ainsi on verra une monop lég i e brachiale coexister avec une 
legere parésie du m e m b r e inférieur du m ê m e côté . Elle est 
aussi quelquefois variable, son intensité se modif ie d'un j o u r à 
1 autre : l'artérite n'est pas obl i térante d 'emblée et n e produit 
d'abord qu'une s i m p l e i schémie . 

En s o m m e , les paralysies des m e m b r e s ou l 'aphasie recon-
naissent une origine corticale, et ce sont les obl i térat ions ar té -
rielles qui jouent le plus grand rôle dans leur production. 

Les paralysies des nerfs crâniens sont dues à la compress ion 
de ces nerfs à la base du cerveau par les exsudats mén ingés . 
Le nerf moteur oculaire c o m m u n est le plus souvent intéressé : 
sa paralysie se traduit par un ptosis avec strabisme externe 
assez caractéristique de la syphil is , lorsqu'il s 'accompagne de 
céphalalgie. La paralysie du facial avec participation de l'orbi-
culaire des paupières, la paralysie du moteur oculaire externe 
s observent aussi . Parmi les nerfs sensitifs, le nerf optique es t le 
plus souvent intéressé. 

4 . É v o l u t i o n . — Traitée à temps, la syphil is cérébrale guér i t : 
mais elle laisse trop souvent des traces : amnés ie , troubles men 
taux, cécité , hémiplég ie . Ces accidents montrent toute l ' impor-
tance d'un diagnost ic précoce. 

5 D i a g n o s t i c . — La constatat ion de la céphalée, des vertiges, . 



«les paraivsies des nerfs crâniens, oculaires surtout, des convul-
sions épilepliques, est déjà un signe important. Il faut recher-
cher avec soin tous les stigmates de la vérole, ir.t.s exostoses, 
cicatrices de chancre ou de gommes cutanées, ganglions retro-
mastoïdiens, névrite optique etc., et fouiller dans les antece-

dents du malade. 
Tous ces signes ne laisseront pas confondre les diverses mani-

festations de la syphilis cérébrale avec l'épilepsie, les tumeurs 
cérébrales, la coma urémique. l'hémiplégie vulga.re, etc. etc. 

En cas de doute, il faut recourir sans hésitation au traitement 
spécifique intensif, véritable pierre de touche. 

6" T r a i t e m e n t . - 11 consiste en frictions quotidiennes à la 
race interne des cuisses avec 4 à 6 grammes d'onguent mercur.el 
et administration d'une dose quotidienne de 4, 6, 8 grammes 
d'iodure de potassium. Ce traitement mixte doitêtre appl.que san 
tarder et prolongé autant que l'état du malade le reclame. Un 
mode de traitement énergique et rapide consiste dans les injec-
tions mercurielles. J'utilise de préférence les suivantes : ealome 
en suspension dans l'huile, à , 1 centimètre cube tous les huit 
jours ; huile grise (mercure 10 grammes, lanoline 5 grammes 
huile 10 grammes), de 3 à 6 gouttes tous les huit jours , huile 
au biiodure de mercure à ¿ j , 10 centimètres cubes tous les dix 
jours ; solution aqueuse de lichlorure de mercure et chlorure de 
sodium (HgCl-, 0,20 ; NaCl, 1 gramme ; eau 20 grammes, 2^centi-
mètres cubes tous les deux jours. On peut utiliser aussi le benzoate 
de mercure (0,01 par jour) ou l'hermophényl à (2 centime! 
cubes tous les jours). Le calomel est peut-être la préparat.on a 

plus active, malheureusement au b o u t d e quelques orns le he^ 
de l'injection devient douloureux et s'abcède parfois. L hmle gi u* 
est au contrai re très bien suppor tée . Ces deux substances doive 
être injectées dans le haut de la fesse en plein muscle Le sd 
solub.es (benzoate, biiodure, bichlorure) sont injec e s . s o n 
peau u Y a souvent intérêt à faire des injections mass e 
et espacées, plutôt que de donner fréquemment de p*te> 
doses. 

Dans les cas de symptômes menaçants où il importe d'agir 
en quelques heures, il faut commencer par de copieuses frictions 
et injecter des sels solubles; dans les cas de ce genre on a même 
été jusqu'à proposer l'injection intraveineuse de sublimé. On 
n'oubliera pas les soins antiseptiques de la bouche nécessités par 
le traitement mercuriel (lavages au chlorate de potasse ou 
4 grammes par jour en potion). 

7 S y p h i l i s d e la m o e l l e . — La syphilis de la moelle peut 
exister isolément ou être associée à la syphilis du cerveau, 
constituant alors la syphilis cérébro-spinale. Elle se présente 
sous trois formes principales : 1° la méningomyélite aiguë 
caractérisée par une infiltration embryonnaire de la moelle et 
de ses enveloppes ; dans cette forme les lésions artérielles 
aboutissent souvent à l'oblitération et amènent un ramollisse-
ment aigu de la moelle ( G I L B E R T et L I O N ) ; 2 ° la méningomyélite 
scléreusc, à évolution subaigué ou chronique, analogue à la 
myélite transverse, et accompagnée de dégénérescence habi-
tuelle des faisceaux pyramidaux ; 3° la poliomyélite syphili-
tique ( R A Y M O N D ) , caractérisée par une atrophie des cellules des 
cornes antérieures et une fonte progressive des masses muscu-
laires. 

Au point de vue clinique les formes les plus communes sont 
les formes chroniques consistant en une paraplégie spasmodique, 
avec exagération des réflexes, contractures et troubles urinaires. 
On a vu aussi la syphilis médullaire simuler le tabès ( D Œ V I . A -

FOY et F O U R N I E R ) , l'atrophie musculaire progressive ou la 
sclérose en plaques ; plus fréquemment elle réalise le syndrome 
de B B O W N - S É Q U A B D (voy. p. 86). Ses symptômes se combinent 
quelquefois avec ceux de la syphilis cérébrale. Les formes 
aiguës sont beaucoup plus rares : elles débutent par quelques 
fourmillements dans les jambes, puis la paraplégie s'installe 
en quelques jours ou même en quelques heures ; elle s'accom-
pagne de rétention ou d'incontinence d'urine, d'abolition des 
réflexes rotuliens et d'anesthésie plus ou moins complète des 
membres inférieurs. Le tableau clinique est donc celui d'une 
myélite aiguë. J'ai même vu la syphilis spinale réàliser une 



pol iomyél i te aiguë avec extension aux noyaux moteurs du 
bulbe. 

A R T I C L E X V I 

P A R A L Y S I E G É N É R A L E 

Les lés ions de la paralysie générale ont été décrites pour la. 
première fois par B A Y L E et par C A L M E I L ( 1 8 2 6 ) . Mais celle 
maladie fut considérée c o m m e une complicat ion de la folie.) 
C'est P A R C H A P P E ( 1 8 3 8 ) qui en fit une ent i té morbide. 

1 ° É t i o l o g i e . — La paralysie générale est une affection de-
l'âge moyen de la v i e ; toutefois les cas de paralysie gén~ 
juvéni le ne sont pas aussi exceptionnels qu'on le croyait au 
fois . — Elle est environ 8 fois plus fréquente chez l 'homme que 
chez la f e m m e . 

Le surmenage cérébral, les soucis , les chagrins, jouent un 
grand rôle dans son étiologie : c'est dans les pays civilisés q 
dans les villes qu'elle atte int son m a x i m u m de fréquence, là oa 
sont plus dures les condi t ions de la lutte pour la vie, et il est; 
incontestable qu'elle devient plus envahissante de jour en jo 
L'hérédité névropathique et l 'arthrit isme créent une prédi 
s it ion dont la plupart des auteurs t iennent compte ; mais 
ac tue l l ement toutes ces causes s'effacent devant un facteur plus] 
important : la syphilis. E S M A R K et J E S S E N , dès 1 8 5 7 , puis Four- J 

N I E R , E R B et R É G I S ont soutenu l'opinion que la paralysie génépi 
raie était une affect ion d'origine syphil i t ique ; récemmerf| 
F O U R N I E R l'a classée parmi les affections parasypbiliti 
D'après H E Y B E R G c'est douze à treize ans après le chancre qutj 
surviendrait la paralysie générale. 

Cette opinion est basée sur les faits suivants : on tro; 
f r équemment la syphil is dans les antécédents des paralyti 

* Ce sont des maladies qui reconnaissent pour cause la syph 
mais dont les altérations anatomiques, banales, ne sont pas l»y 
mêmes que celles de la vérole. 

généraux ; on n'a j a m a i s vu un paralytique général contracter 
la vérole bien que ces malades fassent au début de nombreux 
excès génés iques; enfin K R A K F T E R I N G n'a pu réussir Â inocu-
culer la syphil is â des paralytiques généraux avérés (Congrès <le 
Moscou, 1 8 9 7 ) . 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Nous étudierons successi-
vement et en détail les lés ions constatables sur la table d'au-
topsie et cel les que révèle le microscope. 

A. A N A T O M I E M A C R O S C O P I Q U E . — Ce qui frappe dès l ' incis ion de 
la dure-mère, c'est l 'augmentat ion du liquide arachnofdien. Par 
contre le cerveau est d iminué de vo lume : les c irconvolut ions 
cérébrales sont un peu aplat ies . — Les méninges sont épaissies . 
Quand on essaie d'enlever la pie-mère, celte décorl ication se 
fait avec di f f icul té; en certains points l 'adhérence de la pie-
mère avec la surface cérébrale e s t telle que celle-ci se déchire 
et qu'il en reste des fragments à la surface de la méninge : cet 
arrachement des couches superficielles du cerveau s imule des 
ulcérations ( C A L M E I L ) . 

Sur les coupes on constate que l'épaisseur de la substance 
corticale est d iminuée . 

La cavité des ventricules est agrandie, leur surface est iné-
gale, rugueuse au toucher, donnant la sensat ion d'une langue 
de chat (granulations de B A Y L E ) . 

B. A N A T O M I E M I C R O S C O P I Q U E . — On constate , dans les cas 
avancée, des lés ions m i x t e s portant à la fois sur la névroglie , 
sur les vaisseaux, sur les cel lules nerveuses; c'est en considé-
rant trop exc lus ivement les unes ou les autres que les auteurs 
sont arrivés à des théories différentes sur la nature de la 
paralysie générale. 

1° Pour L O T S , M A G N A N , W E S T P H A L , la paralysie générale est 
une encéphali te interstit iel le diffuse : le déve loppement exagéré 
de la névroglie étouffe les é l ément s nerveux. 

2 ° Pour M I E R Z K J E W S K Y , pour M E N D E L , c'est l 'altération des 
vaisseaux qui est le fait primit i f . Le microscope montre des 
lés ions d'artérite, de,~ anévrysmes mil iaires , des capil laires vides 
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pol iomyél i te aiguë avec extension aux noyaux moteurs du 
bulbe. 

A R T I C L E X V I 

P A R A L Y S I E G É N É R A L E 

Les lés ions de la paralysie générale ont été décrites pour la. 
première fois par B A Y L E et par C A L M E I L ( 1 8 2 6 ) . Mais celle 
maladie fut considérée c o m m e une complicat ion de la folie.) 
C'est P A R C H A P P E ( 1 8 3 8 ) qui en fit une ent i té morbide. 

1 ° É t i o l o g i e . — La paralysie générale est une affection de-
l'âge moyen de la v i e ; toutefois les cas de paralysie gén~ 
juvéni le ne sont pas aussi exceptionnels qu'on le croyait au 
fois . — Elle est environ 8 fois plus fréquente chez l 'homme que 
chez la f e m m e . 

Le surmenage cérébral, les soucis , les chagrins, jouent un 
grand rôle dans son étiologie : c'est dans les pays civilisés el 
dans les villes qu'elle atte int son m a x i m u m de fréquence, là oa 
sont plus dures les condi t ions de la lutte pour la vie, et il est; 
incontestable qu'elle devient plus envahissante de jour en jo 
L'hérédité névropathique et l 'arthrit isme créent une prédi 
s it ion dont la plupart des auteurs t iennent compte ; mais 
ac tue l l ement toutes ces causes s'effacent devant un facteur plus] 
important : la syphilis. E S M A R K et J E S S E N , dès 1 8 5 7 , puis Four- J 

N I E R , E R B et R É G I S ont soutenu l'opinion que la paralysie génépi 
raie était une affect ion d'origine syphil i t ique ; récemment! 
F O U R N I E S l'a classée parmi les affections parasypbiliti 
D'après H E Ï B E R G c'est douze à treize ans après le chancre qutj 
surviendrait la paralysie générale. 

Cette opinion est basée sur les faits suivants : on tro; 
f r équemment la syphil is dans les antécédents des paralyli 

* Ce sont des maladies qui reconnaissent pour cause la syph 
mais dont les altérations anatomiques, banales, ne sont pas le*| 
mêmes que celles de la vérole. 

généraux ; on n'a j a m a i s vu un paralytique général contracter 
la vérole bien que ces malades fassent au début de nombreux 
excès génés iques; enfin K R A K F T E B I N G n'a pu réussir A inocu-
culer la syphil is â des paralytiques généraux avérés (Congrès <le 
Moscou, 1897). 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Nous étudierons successi-
vement et en détail les lés ions constatables sur la table d'au-
topsie et cel les que révèle le microscope. 

A. A N A T O M I E M A C R O S C O P I Q U E . — Ce qui frappe dès l ' incis ion de 
la dure-mère, c'est l 'augmentat ion du liquide arachnofdien. Par 
contre le cerveau est d iminué de vo lume : les c irconvolut ions 
cérébrales sont un peu aplat ies . — Les méninges sont épaissies . 
Quand on essaie d'enlever la pie-mère, celte décorl ication se 
fait avec di f f icul té; en certains points l 'adhérence de la pie-
mère avec la surface cérébrale e s t telle que celle-ci se déchire 
et qu'il en reste des fragments a la surface de la méninge : cet 
arrachement des couches superficielles du cerveau s imule des 
ulcérations ( C A L M E I L ) . 

Sur les coupes on constate que l'épaisseur de la substance 
corticale est d iminuée . 

La cavité des ventricules est agrandie, leur surface est iné-
gale, rugueuse au toucher, donnant la sensat ion d'une langue 
de chat (granulat ions de B A Y L E ) . 

B. A N A T O M I E M I C R O S C O P I Q U E . — On constate , dans les cas 
avancée, des lés ions m i x t e s portant à la fois sur la névroglie , 
sur les vaisseaux, sur les cel lules nerveuses; c'est en considé-
rant trop exc lus ivement les unes ou les autres que les auteurs 
sont arrivés à des théories différentes sur la nalure de la 
paralysie générale. 

1 ° Pour L U Y S , M A G N A N , W E S T P H A L , la paralysie générale est 
une encéphali te interstit iel le diffuse : le déve loppement exagéré 
de la névroglie étouffe les é l ément s nerveux. 

2° Pour M I E R Z K J E W S K Y , pour M E N D E L , c'est l 'altération des 
vaisseaux qui est le fait primit i f . Le microscope montre des 
lés ions d'artérite, de,~ anévrysmes mil iaires , des capil laires vides 
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de sang ; les espaces lymphatiques péri-vasculaires sont remplis 
de leucocytes ou de globules rouges. Ces lésions vasculair 
entraîneront à leur suite des altérations parenchymateuses | 
prolifération de la névroglie, nutrition défectueuse des éléments 
nerveux aboutissant à leur dégénérescence. 

3 ° Pour J O F F R O Y , P I E R R E T , etc., c'est cette altération des élé-
ments nerveux qui est le fait primitif. 

La cellule nerveuse se déforme, perd ses prolongements qui 
se fragmentent et s'atrophient. E l l e -même subit la dégénéré* ! 
cence pigmentaire ou graisseuse e t de triangulaire tend à | 
prendre une forme ronde ou ovalaire ; ou bien son protoplasnia.| 
prend un aspect vitreux et se creuse de vacuoles. La p lupfr i j 
des auteurs s'accordent pour nier la prolifération des cellules! 
nerveuses, admise p a r M E Y g B R T ; les cellules rondes qui avo.-J 
s i n e n t e t entourent les cellules nerveuses subissent seules celle « 
multiplicati on. 

Les fibres tangentielles et toutes les fibres nerveuses d e | 
1 écorce subissent une diminution de nombre considérable. I 

En résumé, tout le monde s'accorde pour reconnaître que 1 $ | 
lésions frappent à la fois l 'é lément noble et le tissu conjonclif . | 
On discute seulement pour savoir quelles sont les premieres eu 
date 11 est fort probable, ainsi que le fait remarquer k L i r m ' l 
que cette divergence d'opinions soit en rapport avec la per.ode| 
de l'affection à laquelle est pratiqué l 'examen anatomique. Le, . 
lésions des éléments nerveux, si elles sont isolées au début,« 
s'accompagneront au fur e t à mesure de leur évolution d e | 
lésions vasculaires et conjonctives qui finiront par a bout a- . , I a | 
sclérose e t à l'atrophie de l'écorce cérébrale. 

Les lés ions nerveuses de la paralysie générale ne sont p j | 
toujours l imitées au cerveau ; dans certains cas, la moelle l-re-j 
sente des dégénérescences des cordons postérieurs ou du Kus-J 
ceau pyramidal: quelques auteurs les considèrent c o i m n e d « J 

lésions systématisées ayant leur origine dans a subsUnceS 
grise, d'autres c o m m e des lésions pseudo-systématiques lieen»! 
des altérations artérielles. 

« K L I P P E L , Arch. de méd. expérim., 1892, p. 711. 

Les lésions de la substance grise médullaire s'observent aussi : 
on a signalé celles des ganglions sympathiques. 

3 S y m p t o m a t o l o g i e . — Il est d'usage de décrire à la 
paralysie générale trois périodes: une période prodromique, ou 
préparalytique; une période d'état; une période cachectique ou 
terminale. 

A. P É R I O D E P R O D R O M I Q U E . — De durée très variable, de quelques 
mois à plusieurs années, elle s'étend depuis l'apparition des 
premiers phénomènes anormaux, jusqu'au moment où quelques 
signes caractéristiques permettent d'affirmer le diagnostic. 

N'importe lequel des symptômes que nous allons avoir à étu-
dier dans la période d'état peut ouvrir la scène pendant la 
période prodromique. — Au fur et à mesure que la maladie 
évoluera, ils se compléteront et augmenteront d'intensité ; 
c'est assez dire que la transition entre ces deux étapes est tout à 
fait insensible. Le début est très insidieux. 

Les troubles psychiques constituent le mode le plus ordi-
naire. Alors que le futur paralytique général est encore dans 
sa famille , et que rien en apparence ne peut m ê m e faire suppo-
ser l'affection qui le menace , son caractère se modi f ie ; il 
devient nerveux, susceptible, irritable, manque d'aptitude dans 
le travail , de suite dans les idées. Dans une sorte d'énervement 
fiévreux il entreprend quelquefois beaucoup, sans jamais rien 
achever. Malgré l'exubérance e t les idées de satisfaction qui 
l 'accompagnent, il y a un réel affaiblissement de l' intell igence: 
la mémoire est d iminuée; cette amnésie est un signe prodro-
mique de la plus haute valeur. Dès cet le période le jugement , le 
sens moral peuvent être assez troublés pour que le malade fasse 
des acquisitions insensées, commette des indélicatesses, ou 
même des actes délictueux qui l 'amèneront devant les tribu-
naux ; ou bien il deviendra violent, emporté, prononcera des 
mots orduriers, présentera des perversions singulières du sens 
génésique. 

lTn examen attentif permettra de reconnaître quelques 
troubles moteurs dus caractéristiques: un imperceptible trem-



blement des lèvres, un léger embarras de la parole, un peu 
hésitante de temps à autre surtout après les repas, de laparess 
ou de l'inégalité pupillaires. Les mouvements , surtout ceux qui 
nécessitent de la précision, s'opèrent avec quelque maladresse: 
l'écriture est tremblée, avec des mots et des lettres sautés. 

11 y a quelques vertiges passagers, la démarche est un peu 
incertaine; plus rarement, c'est une attaque apoplectiforme 
ou épileptique qui ouvre déjà la scène et ne permet plus le doute. 

La paralysie générale à ses débuts revêt souvent le masque de 
la neurasthénie» : le malade a de la céphalée, de la somnolence, 
un indéfinissable sentiment de tristesse et de fatigue; s'il 
marche ¡la peur dese laisser tomber ; satête est lourde, ses traits 
expriment la souffrance et la tristesse; le travail est difficile, 
l'attention est fatiguée, la mémoire lente: il réalise tout le 
tableau de « l'épuisement intellectuel ». Ou bien encore il est 
émotif , sombre, inquiet de sa santé et livré à des préoccupations 
hypocondriaques qu'entretiennent des douleurs variées, des 
névralgies, des troubles dyspeptiques, — m a i s tout cela est inter-
mittent et passager ; en un instant la tristesse fait place à une 

gai té exubérante. 
La migraine ophtalmique peut précéder de plusieurs ann 

l'apparition de la paralysie générale ( C H A R C O T ) . 

B P É R I O D E D ' É T A T . — On y retrouve les symptômes physiques! 
et psychiques de la période précédente et des signes nouveaux 
que nous allons passer en revue méthodiquement. 

a. Troubles psychiques. - Le délire revêt plusieurs formes: 
Le délire ambitieux, le plus fréquent, est caraclénsé parte ! 

idées de grandeur et de satisfaction. Le paralytique général fart 
des projets insensés, il se croit mil l ionnaire, énumère emphati-
quement des richesses invraisemblables; il se dit roi, papeouf 
empereur, vante sa beauté, sa force, son habileté, exalte ses 
l ités physiques et son intelligence. Mais ces divagations amb, 
l ieuses souvent contradictoires, sont variables d un jour à 
! autre; ma l combinées, sans suite, incohérentes : elles ne con, 

« B A L L E T , Psychoses et affections nerveuses, 1897, p. 1 6 8 . 

tiluent pas un délire systématique, c o m m e celui des monoma-
niaques ambitieux ( F A L R E T ) . 

Dans le délire hypocondriaque, le malade est sans cesse pré-
occupé de sa santé, et s'attribue les maux les plus imaginaires. 
Toutes ses sensations internes lui paraissent anormales . Il n'a 
plus de bouche, plus d'estomac, plus de cœur, plus d'organes 
génitaux; il ne respire plus, il ne vit plus (délire des négations}. 

Atteint du délire de persécution le paralytique général croit 
sans cesse qu'on veut attenter à ses jours. Les hallucinations 
qu'il éprouve entretiennent ses idées délirantes: il entend des 
voix qui le menacent, trouve à ses a l iments une odeur infecte 
ou leur découvre le goût d'un poison. Les personnes les plus 
indifférentes e t les plus inoffensives lui paraissent des e n n e m i s 
dont il cherche à se venger; c'est dans ces conditions qu'il peut 
devenir dangereux. 

Ces délires chroniques sont quelquefois entrecoupés de pério-
des d'excitation incohérente, d'accès de manie aiguë accompa-
gnés d'acte de violence, d'accès de mélancolie ou de mélancolie 
avec stupeur ( R É G I S ) . Dans quelques cas exceptionnels, le délire 
commence par un de ces épisodes aigus. 

b. Troubles moteurs. — La maladie évoluant insidieuse-
ment depuis plus ou moins longtemps peut s'annoncer par-
fois par une crise apoplectiforme ou épileptiforme. Dans l' im-
mense majorité des cas on peut constater de la parésie, de 
l'affaiblissement musculaire, de l'incoordination ou du trem-
blement. 

L'incoordination, moins prononcée mais plus brusque que celle 
des ataxiques, rend difficile l'exécution des mouvements délicats. 
La démarche est un peu incertaine ou titubante. Tirée au dehors 
la langue présente des alternatives de propulsion et de rétrac-
tion (mouvements de trombone de M A G U A N ) . 

Le tremblement à oscillations rapides (6 à 8 par seconde) dis-
paraît au repos. Il siège sur les extrémités, sur les lèvres, sur la 
langue où il est presque fibrillaire ( tremblement vermiculaire 
de B A I L L A R G E R ) . La parole est hésitante, traînante, embarrassée : 
il y a répétition de m o t s ou de syllabes (achoppement de syl-
labes de K U S S M A U L ) ; la lèvre supérieure est tremblante. 



L'écriture est caractéristique : irrégulière e t tremblée, elle 
présente des ratures nombreuses , des fautes d'orthographe, des 
lettres et des mots sautés ou répétés. 

LA physionomie perd sa mobi l i té . La face n'est plus qu'un 
masque impass ib le . 

c. Troubles sensitifs. — Ces troubles cons is tent en cranr 
douloureuses, névralgies quelquefois très tenaces , mais sans 
caractère de fixité de s iège , en fourmil lements , en pareslhésie. 
hypéresthésie ou d iminut ion de la sensibi l i té . 

" d. Troubles des réflexes. — Les réflexes tendineux sont exag' 
rés dans la plupart des cas ; on les trouve aussi normaux et; 
abolis . 11 n'est pas impossible que leur exagération fasse place 
à leur abolit ion à mesure que progresse la m a l a d i e 1 . 

e. Troubles trophiques. — On a s ignalé exceptionnellement 
l'atrophie musculaire , le m a l perforant ou des arthropathies. j 

Le pavil lon de l'oreille présente des ecchymoses . Analogues* j 
cel les des boxeurs, e l les forment une véritable tumeur sanguine 
connue sous l e n o m d ' o thematome. Elle e s t considérée par 
M A G N A N c o m m e toujours consécutive à un traumatisme, par 
d'autres auteurs c o m m e un épanchement sanguin spontané, 
sultant d'un trouble trophique ou d'une al térat ion vasculair 

f. Troubles des organes des sens. — Le goût est fréquemn 
perverti e t procure au malade des sensat ions anormales, i-

L'odorat est altéré d'une façon très précoce ( V O I S I N ) ; peut-
être le nerf olfactif doit - i l cette vulnérabil ité spéciale à sa divi-
sion en filets très ténus qui traversent les méninges et la lame 
criblée de l 'ethmoïde. J j 

Les troubles oculaires, très fréquents, imposent souvent le 

diagnost ic . . . . , ! 
i ) Ils intéressent surtout la musculature l isse, intérieure, au g 

globe oculaire (sphincter pupillaire et musc le ciliaire), consti-
tuant une variété d'ophtalmoplégie interne ( B A L L E T ) . ' 

Les pupilles sont inégales dans plus de la moi t ié des cas BAIL- 1 
L A R G E R ) ; leur contour n'est plus circulaire, mais irregulif l^ 

re-

* R E N A U D , Études des réflexes dans la paralysie générale. Thèse 
Paris, 1893. 

déformé : e l les sont quelquefois di latées , rarement rétrécies 
(myosis) c o m m e d a n s le tabès . Elles sont paresseuses, ou m ê m e 
ne se resserrent plus lorsqu'on approche de l 'œil une source 
lumineuse , alors qu'el les se contractent encore a l 'accommo-
dation. Mais cette dissociation n'est que transitoire (faux s igne 
d'Argyll-Koberlson) : plus tard la pupille ne réagit ni à la 
lumière , ni à l 'accommodat ion, ni à la douleur. Enfin le muscle 
c i l iaire se prend à son tour, l 'accommodat ion se paralyse 

Parfois enfin on observe la réaction paradoxale s ignalée par 
B E C H T E R F . W , c'est-à-dire que la pupil le se dilate sous 1 influence 
de la lumière . 

La division du noyau du moteur oculaire c o m m u n en deux 
groupes cel lulaires, dest inés l'un à la musculature lisse de l 'œil , 
l'autre à ses muscles extérieurs ou striés, nous explique bien 
l'existence isolée de cette ophtalmoplégie interne. 

8) Accessoirement on constate des troubles de la mot i l i té du 
globe oculaire ; nys tagmus , incoordinat ion des mouvements de 
l'œil ( B A L L E T ) , paralysies transitoires se traduisant par de la 
s imple diplopie ou un strabisme fugace », observées surtout chez 
les malades qui présentent quelques s ignes de tabès. 

Les altérat ions du fond de l'œil (atrophie ou œ d è m e papillairc) 
sont tout à fait except ionnel les . 

C. P É R I O D E T E R M I N A L E . — Les troubles de l' idéation et les 
troubles moteurs s'accentuent ; la parole devient un bredouille-
ment inintel l ig ible . A 1 l iypéridéation e t à l 'excitation a succédé 
l 'affaiblissement intel lectuel , la démence. Les fonct ions organi-
ques languissent , la cachexie apparaît . Les m a l a d e s sont conf i -
nés au lit, perdant leurs urines e t leurs mat ières fécales, soui l lés 
par leurs déjections. C'est la déchéance physique et intel lectuelle 
la plus complète . La mort survient par infection à la suite des 

« Le sujet ne peut plus lire de lins caractères à une distance infé-
rieure à 33 centimètres, et la lecture redevient possible si on place 
devant ses yeux des verres convexes qui suppléent à I insuffisance 
de l'accommodation. 

1 A . M A R I E . Troubles oculaires dans la paralysie générale. Thèse 
de Paris, 1890. 



eschares fessières ou sacrées, par complication pulmonai 
(pneumonie, bronchopneumonie) , dans upe attaque apoplec 
forme, ou dans un véritable état de m a l , au mi l ieu de cri 
épileptiformes subintrantes. 

4 ° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c , r é m i s s i o n s . — Quelques pa 
lvsies générales évoluent en moins d'une année ; ordinairem 
cette évolution est beaucoup plus lente et dure au moins trois ' 
années. Ce qu'il est très difficile de préciser, c'est le début de la 
paralysie générale et par conséquent la durée de la période p 
dromique. 

Le pronostic doit être considéré c o m m e fatal, bien qu'il y ait 
à cela quelques exceptions : peut-être les cas considérés comme 
des guérisons ne sont-ils que des pseudo-paralysies générales. I.a 
marche de l'affection peut être pour un temps arrêtée par des 
rémissions prolongées, durant de quelques moi s à quelques 
années. Ces rémissions portent sur quelques-uns seulement des 
symptômes ou sur leur totalité. Elles sont souvent dues à une 
atfection intercurrente. 

5° D i a g n o s t i c . — Les signes principaux de la paralysie gér 
raie sont les troubles psychiques (perte de la mémoire, délire 
des grandeurs ou délire hypocondriaque, indifférence), le tres 
blement des lèvres e t de la langue, les troubles de la parole et 
de l'écriture, les troubles oculo-pupillaires. 

On peut la confondre : I o avec les diverses affections ment 
dont elle s e distingue par ses symptômes physiques ; 2° avec les 
intoxications ou affections nerveuses accompagnées de trembk; 
ment (hydrargvrisme, sclérose en plaques, etc . ) , qui en diffèi 
par leurs signes propres e t par l'absence des troubles psychi 
caractéristiques ; 3° avec les maladies organiques du sys' 
nerveux susceptibles de se compliquer d'accès apoplectiforme 
épileptiformes (tumeurs cérébrales, syphilis, ramollissemei 
4° à son début seulement avec l'hystérie ou la neurasthénie, qui| 
peuvent offrir la m ê m e dépression nerveuse ; 5° lorsque la para-
lysie générale s'accompagne de symptômes s p i n a u x , très accusés 
(incoordination, etc.) , el le offre de telles ressemblances avec leM 

tabès que certains auteurs les considèrent c o m m e une seule et 
m ê m e affection n'ayant des symptômes totalement différents 
que dans les cas extrêmes ( R A Y M O N D ) . L'origine syphilit ique des 
deux maladies , la fréquence des lésions cérébrales du tabès et 
des lésions spinales de la paralysie générale sont des arguments 
en faveur de cette manière de voir. J O F F R O Y admet au contraire 
que lorsqu'on trouve sur le m ê m e malade des s ignes de tabès 
et de paralysie générale (fait connu depuis B A I L L A R G B R et W K S T -

PH AL), il y a coexistence des deux affections qui évoluent chacune 
pour son propre compte, avec une indépendance absolue ; 6° l'al-
cool isme, le saturnisme, la syphilis cérébrale sc lérogommeuse 
peuvent s imuler la paralysie générale et constituer autant de 
pseudo-paralysies générales. Habituellement leurs symptômes 
sont moins au complet , le délire moins caractéristique, l 'évo-
lution moins progressive, et il y a adjonction des symptômes 
propres à ces affections ; la notion étiologique peut servir au 
diagnostic. 

6" T r a i t e m e n t . — II est rationnel d'essayer surtout au début 
le traitement spécifique. L'hydrothérapie, la révulsion à la 
nuque sont souvent employées . 

L'internement dans un asile finit par devenir nécessaire. 



C H A P I T R E I V 

M A L A D I E S D E S M É N I N G E S 

Les maladies des méninges comprennent : 1° les méningite 
cérébrales aiguës; 2°la méningite tuberculeuse; 3° les hémorragie 
méningées; 4° les méningites rachidiennesaiguës et chroniques 
5° la méningite cérébro-spinale. 

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

M É N I N G I T E S A I G U Ë S 

D'abord confondue avec toutes les affections aiguës accom. 
pagnées de délire, la méningite a été isolée par W I L L I S et par 
M O R G A G N I . J 

1° É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — Toute méningite est infec-
tieuse, c'est-à-dire due à la pénétration des microbes dansles | | 
méninges. Tantôt cette pénétration est directe, comme c es! le 
cas lorsque la méningite succède à une lésion du voisinage, tant 
les germes sont apportés d'un organe éloigné par la voie arté-
rielle, tantôt enfin il s'agit d'une infection frappant primitive-
ment le cerveau. | 

a. Usions de voisinage. — La méningite peut succeder j O 
traumatismes du crâne, à l'érysipèle et aux suppurations du cuir .. 
chevelu, aux lésions des cavités voisines (suppurations de 1 oreille g 
moyenne, phlegmons de l'orbite, sinusites frontales et ethnioi- ^ 

dales). , . .... , 
11 ne faut pas oublier non plus que ces cavités, même a i • 

normal contiennentdesmicrobespathogènes(microbismelatemj. y 

c'est là peut-être la véritable cause d'un certain nombre .de 
méningites en apparence spontanées. Le système veineux, Jes 
lymphatiques, les gaines nerveuses (nerf olfactif, optique ou 
auditif) sont les principales voies propageant l'infection de ces 
cavités aux méninges ; mais dans quelques cas le pus passe 
dans celles-ci directement et par une sorte d'effraction. 

b. Infection à distance. — L'infection puerpérale, la pneu-
monie , l'endocardite infectieuse, certains pseudo-rhumatismes 
infectieux, peuvent se compliquer de méningite aiguë ; il en est de 
m ê m e de la syphilis et de la tuberculose dont les complications 
méningées méritent une description spéciale. 

2" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — La méningite est localisée 
ou généralisée. Les lésions prédominent généralement à la base 
du cerveau (méningite basilaire) ; cependant quelques ménin-
gites comme celle de la pneumonie affectent une prédilection 
pour la convexité du cerveau. A son début, la méningite est seu-
lement caractérisée par de la congestion de la pie-mère ; bientôt 
il se produit une active diapédèse et un exsudât séreux puisséro-
purulent. Les ventricules cérébraux sont distendus par un 
épanchement analogue. Les méninges rachidiennes participent 
souvent au processus, surtout lorsqu'il a évolué avec une cer-
taine lenteur. 

3U B a c t é r i o l o g i e . — Les microbes ordinairement rencontrés 
sont le streptocoque, le staphylocoque, le pneumocoque, le bacille 
d'Eberth et le coli-bacille, le pneumo-bacille de Friedlânder. — 
On trouve le bacille de Koch dans la méningite tuberculeuse que 
nous décrivons séparément. 

4 ° S y m p t o m a t o l o g i e . — Les symptômes des méningites 
aiguës se groupent en trois périodes : d'invasion, d'excitation et 
de dépression. 

A. P É R I O D E D ' I N V A S I O N . — La méningite débute tantôt brus-
quement par un grand frisson et de la fièvre, tantôt insidieu-
sement par de la céphalalgie, des vertiges, des nausées, et de 



l'agitation. Ces symptômes s'accentuent pendant la période sui-
vante. 

B. P É R I O D E D ' E X C I T A T I O N . — Elle dure de quatre à quinze jours. 
Voici ses principaux signes : 
1° La céphalalgie est un des symptômes les plus fréquents de 

la méningite aiguë ; elle est très intense, atroce, généralisée, et 
arrache des cris aux malades ; m ê m e à la période de demi-
coma, on les voit porter leurs mains vers la tête. 

2° Le délire aussi fréquent que la céphalalgie, ordinairement 
bruyant et très violent, est un délire de paroles et d'action : il 
s'accompagne d'hallucinations e t d'agitation extrême. D'autres 
fois il est ca lme ; les malades restent muets et c o m m e assoupis. 

3° Les vomissements se font sans nausées, presque sans effort : 
ils ont donc tous les caractères du vomissement cérébral. 

4 ' La constipation est opiniâtre. Il y a quelquefois de la réten-
tion d'urine, en tous cas les urines sont rares. 

5° Les contractures portent particulièrement sur certain 
groupes musculaires. Sur les fléchisseurs de l 'avant-bras; sur 
les muscles de la paroi abdominale antérieure : l'abdomen est 
rétracté, déprimé (ventre en bateau) ; sur les muscles oculair 
(strabisme, contraction ou inégalité pupillaire) ; sur les muscles 
masticateurs : les mâchoires sont serrées convulsivement, les-j 
malades grincent des dents (trismus) ; sur les muscles de la face 
(contraction de l'orbiculaire des paupières, froncement des 
sourcils, grimaces e t rire sardonique) ; sur les sphincl 
(rétention d'urine). 

6° Les convulsions généralisées surviennent sous forme dac-J 
ces plus ou moins fréquents ; localisées, elles consistent en sou-
bresauts des tendons, en mouvements brusques d'un membre, , | 
en contractions rapides de la face. 

7° Les troubles oculaires consistent en strabisme convergent 
ou divergent, en myosis ou inégalité pupillaire. Souvent lesyenip 
sont convulsivement fermés. L'approche de la lumière provoq-
une sensation pénible (photophobie) et une contraction spasn 
dique de l'orbiculaire des paupières. 

8° L'hyspéresthésie cutanée et musculaire, l'exagération des 

réflexes cutanés et la raie méningiUque traduisent l'hyperexci-
tabilité du système nerveux. La raie méningitique ( T R O U S S E A U ) 

consiste dans la persistance de la Irace que laisse le doigt rapide-
ment passé à la surface de la peau : cette congestion sous forme 
de raie dure ici beaucoup plus longtemps que chez un sujet 
sain. 

90 La respiration et le pouls sont accélérés et réguliers à cette 
période. 

10° La température atteint d'emblée 40° et ne présente que de 
faibles rémissions. 

C. P É R I O D E D E D É P R E S S I O N . — La fin de la période précédente 
est marquée par la disparition progressive des symptômes d'ex-
citation, et s imule par conséquent une rémission ; mais ce n'est 
qu'un bien-être passager et trompeur. Les centres corticaux, 
d'abord irrités par le processus inf lammatoire, vont être épuisés 
ou déti uits ; aux symptômes d'excitation succèdent les symptômes 
de dépression ou de paralysie. 

1° Les paralysies remplacent les contractures. Leur distribu-
tion est des plus variables (monoplégie, hémiplégie, etc.), el les 
progressent et s'étendent avec une rapidité extrême. 

2° Les sphincters sont atteints à leur tour : il y a incontinence 
de l'urine et des fèces. 

3» Les pupilles sont inégales, dilatées et réagissent mal à la 
lumière ; l'amaurose est quelquefois absolue. 

4° Le pouls, après avoir été quelquefois ralenti à 50 pulsations 
et même au-dessous tandis que la fièvre persiste à un degré 
élevé, devient ensuite très rapide, irrégulier, incomptable. 

5° La respiration est irrégulière, présente des phases d'ac-
célération et de ralentissement, et quelquefois m ê m e le phéno-
mène de Cheyne-Stokes (voy. p. 775). 

6° Le coma a remplacé le délire. L'insensibilité est générale ; 
le malade est plongé dans l ' immobil ité et la stupeur. 

5° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — L'évolution comprend en 
résumé trois périodes (dont la première peut manquer ou à peu 
près) d'invasion, d'excitation, e t de dépression. Elle se fait en 



quelques jours. L'affection se termine presque constamment p; . 
la mort, qui survient dans le coma au mi l ieu de phénomènes 
asphyxiques et de refroidissement progressif; — à la 2 e périod 
la mort peut survenir dans un violent accès convulsif. La guérir* 
est exceptionnelle, et dans la plupart de ces cas la maladie laisse 
après elle des traces indélébiles (épilepsie, idiotie, surdité ou I 
surdimutité, hydrocéphalie, etc.). 

6° P h y s i o l o g i e p a t h o l o g i q u e d e s s y m p t ô m e s . — Parmi I 
les symptômes de la période d'excitation, les uns tiennent à I 
l'irritation directe de l eeorce cérébrale sous-jacente ou à l'aug- I 
mentation de pression du liquide arachnoïdien : par exemple, les | 
contractures, les convulsions généralisées, la céphalalgie, 1 « 
délire. C'est cette augmentation de tension du liquide céplialo-3 
rachidien qui, transmise au 4 e ventricule, irrite les centres for-M 
mant son plancher et produit à cette période le vomissemen 1 , 1 
plus tard le ralentissement du pouls e t les troubles respiratoires. 4 

Les autres symptômes relèvent de la compression des troncs« 
nerveux par l'exsudat à la base du crâne : ce sont le trismus f 
' trijumeau), le strabisme et le myosis (nerfs moteurs oculaires),« 
les grimaces, le rire sardonique (nerf facial). 

A la période suivante, le coma, les paralysies, la mydriase, tra- I 
du ¡sent l'épuisement des centres d'abord irrités, en vertu de cette a 
loi générale qui veut que la dépression succède à l'excitation. _ ' 

7° D i a g n o s t i c . — La céphalalgie tenace avec ou sans délire. | 
la constipation, les vomissements , la raideur de la nuque, la 9 
fièvre, tels sont les principaux symptômes au début. Un [»eu I 
plus tard le ventre en bateau, le strabisme, les contractures, la J 
photophobie, l'inégalité pupillaire, le ralentissement du pouls M 
s o n t encore plus significatifs. Le diagnostic doit être fait : j 

a. Avec la syphilis cérébrale qui n'est en s o m m e le plus s o u 3 
vent qu'une méningo-encéphalite et se distingue, abstractioa|» 
faite des antécédents du malade, e t des st igmates de la syphilis j 
par sa plus lente évolution ; 

b. Avec la méningite tuberculeuse (voy. p. 234) ; 
c. Avec la granulie ou tuberculose aiguë généralisée; la dyspnée 

e t la cyanose, l'auscultation, l'élévation considérable de la tem-
pérature, qui présente parfois le type inverse, font le diagnostic; 

d. A vec la fièvre typhoïde dont on recherchera les symptômes 
abdominaux, les taches rosées lenticulaires, sans oublier le 
sérodiagnostic. 

e. Avec certaines tumeurs cérébrales à évolution très rapide ; 
f. Avec les délires aigus des maladies infectieuses ; 
g. Avec l'hémorragie méningée (début subit apoplecliforme) ; 
h. Avec le méningisme, lié A l'hystérie, à la dentition ou a 

l'helminthiase intestinale. 

8° D i a g n o s t i c d e s m é n i n g i t e s p a r l a p o n c t i o n l o m b a i r e . 
— Dans ces derniers temps on a utilisé pour le diagnostic la 
ponction lombaire 1 d'abord préconisée comme méthode de trai-
tement. Il est incontestable qu'elle peut rendre des services dans 
les cas douteux (voy. le manuel opératoire, p. 209). 

Le liquide céphalo-rachidien normal s'écoule en très petite 
quant i té; il est l impide, il ne contient que des traces d'albumine 
pas de l ibrine; on y trouve peu ou pas d'éléments cellulaires. Au 
contraire dans les méningites il est plus abondant, moins l im-
pide, albumineux, parfois fibrineux et contient beaucoup de 
leucocytes. Etudions en détail ses diverses altérations. 

&.Quantité.—Le liquidecéphalo-rachidiens'écouleplusou moins 
abondamment dans les méning i tes ; dans les méningites aiguës 
cet écoulement varie de quelques gouttes à 100 ou 120 centimètres 
cubes. Dans la méningite tuberculeuse et les méningites chro-
niques cet écoulement ne dépasse guère 30 centimètres cul>es. 

b. Aspect. — Dans les méningites aiguës il peut être l impide, 
louche ou purulent ; il laisse parfois former un réticulum fibri-
neux. Dans la méningite tuberculeuse et les méningites chro-
niques, il reste clair. 

c. Teneur en albumine. — L'albumine est toujours augmentée 
dans les méningites. Elle dépasse toujours 1 gramme p. 1000 
dans la méningite tuberculeuse. On l'a vue atteindre 10 ou 
15 p. 1000 dans les méningites aiguës. 

' Consulter 1« scellent travail de C. WOLP, élève d'HonsEL. Des élé-
ments de diag lostic tirés de la ponction lombaire. Th. de Paris, 1901. 
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d. Perméabilité des méninges. — P o u r cette épreuve calquée sur 
celle de la perméabilité rénale on injecte sous la peau 0,30 cen-
tigr. d'iodure de potassium et on le recherche dans le l iqu idés 
retiré par la ponction lombaire. A l'état normal et dans la 
plupart des méningites cette épreuve reste négative. Seule la 
méningite tuberculeuse s'accompagne de perméabilité des mé-
ninges à l'iodure. 

e. Bactériologie. — Dans les méningites aiguës on trouve des 
microbes très divers : pneumocoque, méningocoque de Weic 
baum, streptocoque de Bonome dans les cas de méningite céré-
brospinale (p. 250) ; pneumocoques, streptocoques, coli-baci 
bacille d'Eberth, etc. , dans les autres méningites aiguës. Lo 
le liquide n'est pas purulent, souvent on ne peut mettre en évi-
dence aucun microbe, probablement parce que le liquide céphalo-
rachidien est un mauvais mi l ieu de culture, ou bien ces microb 
(pneumocoque, méningocoque, etc.) se feront remarquer par 
leur faible virulence et leur peu de vitalité. 

Dans la méningite tuberculeuse on peut trouver le bacille de 
Koch seul ou associé au méningocoque et à divers micro' 
pyogènes, mais souvent sa recherche reste négative : il faut 
chercher à le colorer dans les petits flocons fibrineux que le 

' l iquide laisse déposer par centrifugation. Les autres procédés 
d'investigation ne sont guère utilisable en clinique : en effet 
l 'ensemencement du liquide sur le sang gélosé glycérine ( B E S A K Ç O Ï 

et G R Î E È S W ) ne laisse voir les colonies de bacilles de Koch qu'an 
bout de deux ou trois semaines ; l'inoculation du liquide au; 
cobaye donne des résultats encore plus tardifs, par conséquent 
peu applicables pour le diagnostic d'une affection à marche 
rapide ; enfin ce liquide, par opposition à celui de certaines 
pleurésies tuberculeuses, n'agglutine pas les cultures homo-
gènes de bacille de Koch. 

f. Cytologie. — W E S T N V O R T H (1896) avait noté la présence de 
nombreux lymphocytes dans le liquide de la méningite tubercu-
leuse ; C O U N C I L M A N (1898) a montré la prédominance des poly-
nucléaires dans une épidémie de méningite cérébrospinale-
W I D A L , S I C A R D et R A V A U T ont élevé ces recherches à la hauteur 
d'une méthode scientifique, le cylodiagnostic. 

On centrifuge pendant un quart d'heure 5 centimètres cubes de 
liquide (à défaut de centrifugeur on laisse déposer vingt-quatre 
heures) ; le dépôt est étalé sur une lame de verre, fixé à l'alcool-
éther et coloré à l'éosine hématéine ou au bleu de méthylène. 
Si les méninges sont intactes, on ne voit que quelques é léments 
cellulaires, s'il y a méningite la préparation est c o m m e criblée 
de leucocytes. — Dans la méningite tuberculeuse, ce sont presque 
exclusivement des lymphocytes. — Dans les méningites aiguës 
ce sont d'abord des polynucléaires ; nombre d'entre eux, en train 
de devenir globules de pus, ont un noyau mal colorable. Cinq à 
dix jours après le début, les lymphocytes augmentent et arrivent 
à égaler en nombre les polynucléaires. Si l'évolution de la maladie 
doit être favorable, les lymphocytes prédominent, puis tous les 
éléments cellulaires d iminuent e t tendent à disparaître : c'est 
le retour à l'état normal . Toute recrudescence dans les symp-
tômes , toute aggravation s'accompagne au contraire d'une 
poussée de leucocytes polynucléaires. — Dans les méningites 
chroniques on observe des lymphocytes e t des é léments rappe-
lant par leur forme les cellules endothéliales. Cette lyrnpho-
cytose a été vue aussi dans le zona, la sclérose en plaques, di-
verses myélites (syphilitiques principalement). Au contraire dans 
le mal de Potl , le méningisme, l'hystérie, les névrites, le tétanos, 
les diverses formes d'aliénation mentale, le liquide est normal . 

g. Valeur diagnostique. — Io La ponction lombaire, par les 
renseignements précédents, permet de distinguer une méningite 
des affections susceptibles de la s imuler; symptômes méningés 
des maladies infectieuses, méningisme hystérique, tétanos s imu-
lant une méningite aiguë, mal de Pott, névrites s imulant une 
pachyméningite chronique. Dans tous ces cas le liquide céphalo-
rachidien n'est pas modifié. — Inversement elle permet de 
reconnaître une méningite qu'on ne soupçonnait pas. 

2° De plus elle peut servir à différencier entre elles diverses 
variétés de méningites. Ainsi d'une façon générale les ménin-
gites aiguës se distinguent par un liquide parfois très abondant 
et trouble, très riche en albumine, par leur flore bactérienne, 
par l'évolution de leur formule leucocytaire qui a aussi une 
valeur pronostique, comme on l'a vu plus haut. — La méningite 



tuberculeuse se distingue par un liquide moins abondant, tou- 1 
jours l impide, albumineux, par sa lymphocytose, par la présence ï 
(inconstante il est vrai) de bacilles de Koch dans les flocons I 
fibrineux, par la perméabilité des méninges à l'iodure de I 
potassium. Les méningites chroniques donnent un liquide, se I 
rapprochant du précédent par sa quantité, sa l impidité, sa | 
teneur en albumine et en lymphocytes ; mais l'examen ba> 
riologique est négatif et les méninges se montrent imperméi 
à l'iodure. 

9 ° T r a i t e m e n t , — Le traitement préventif est celui des sup-
purations atteignant les cavités voisines : otite suppurée, sinu-
site frontale ou ethmoïdale . 

La méningite une fois déclarée, le trai tement médical sed 
borne à l'application des sangsues sur les apophyses mastoïdes, 
à l'enveloppement ouaté des membres inférieurs, à une révul-| 
sion intense sur le cuir chevelu préalablement rasé (pommade 
stibiée, frictions mercurielles) ou plus s implement à l'applica-
tion d'un sachet de glace. — Toutes les fois qu'on aura quelque] 
raison de soupçonner la syphilis, on donnera le traitement spé-
cifique intensif (voy. Syphilis cérébrale). 

L'intervention chirurgicale a été pratiquée dans quelques cas; | 
mais en raison de la diffusion des lésions de méningite, elle ne 
donne pas ici les résultats obtenus dans les abcès cérébraux. | 

A R T I C L E I I 

M É N I N G I T E T U B E R C U L E U S E 

La méningite tuberculeuse a été longtemps confondue, sous 
le nom d'hydrocéphalie, avec les méningites aiguës. Les granit- ; 
lations qui la caractérisent et sa nature tuberculeuse ont été ? 
reconnues pour la première fois par G U E R S A N T et ses élèves, j 

1° É t i o l o g i e . — La méningite tuberculeuse frappe surtout j 

les enfants, mais survient aussi chez les adultes. Elle ne consti-
tue pas une localisation primitive de la tuberculose, mais une 
localisation secondaire d'une tuberculose ordinairement latente: 
elle survient beaucoup plus rarement chez un phtisique avéré. — 
L'hérédité nerveuse, le traumatisme cérébral, l'exposition au 
soleil , l 'alcoolisme, les travaux intellectuels exagérés sont ses 
causes adjuvantes les plus habituelles. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — A l'ouverture du erAne on 
trouve le liquide arachnoidien très abondant : il est opalescent 
e t souvent séropurulent. Par la centrifugation il laisse déposer 
de petits lymphocytes mais jamais ou presque j a m a i s de bacilles 
de Koch. Les ventricules cérébraux sont distendus par un épan-
chement analogue. C'est vers la base du cerveau, le long des 
vaisseaux et surtout de la sylvienne qu'on trouve les lésions les 
plus évidentes : on y vo i t des traînées purulentes et des exsudats 
occupant l'espace sous-arachnoldien, ils compriment les arté-
rioles et les nerfs qui le traversent. Les granulations tubercu-
leuses sont d'abondance très variable : il faut parfois les recher-
cher avec s o i n ; tantôt elles sont isolées, tantôt réunies en 
amas. On voit quelquefois les méninges criblées de granula-
t ions ; dans le cas de ce genre, l'autopsie montre habituelle-
ment dans les autres organes une tuberculose miliaire aiguë 
généralisée. 

L'infiltration tuberculeuse affecte une prédilection marquée 
pour les vaisseaux qu'elle enveloppe comme un manchon l imité 
par la gaine vasculaire. Elle provoque également l'endartérite 
tuberculeuse : dans le thrombus, C O R N I L et B A H É S ont pu mettre 
en évidence le bacille de Koch. Le liquide arachnoidien joue 
év idemment un grand rôle dans 4e transport des bacilles et par 
suite dans la topographie des lésions : en injectant des liquides 
colorés à l'encre de Chine ou au carmin dans l'arachnoïde lom-
baire ou à la convexité du cerveau, I ' É R O N

 1 a vu qu'an bout 
de 2 ou 3 jours les granulations colorées étaient apportées à la 
base du cerveau par le courant qui règne dans les espaces 

• I ' É R O N . Arr ùces générales de médecine. 1 8 9 8 . 



arachnoïdiens : rien d'étonnant qu'on trouve en ce point le 
maximum des lésions de méningite. Les cellules pyramidales 
de l'écorce cérébrale sont très altérées ; elles sont granu-
leuses, augmentées de volume et privées de noyau. Les cel-
lules de la névroglie sont vacuolaires. Par places, les cellules 
détruites ne laissent d'autre trace qu'un amas granuleux ( C H A X -

T E M E S S E ) . 

Chez l'adulte, on trouve les mêmes lésions fondamentales, tou-
tefois les granulations sont beaucoup moins abondantes que çh 
l'enfant. Un autre caractère assez spécial est la présence, sur un 
point quelconque de la connexité et notamment sur le lobule 
paracentral, de plaques de méningite consistant dans une infil-
tration tuberculeuse étendue, à marche parfois très lente; la 
méningite tuberculeuse de l'adulte leur doit certains caracl 
cliniques spéciaux, par exemple des paralysies localisées perr 
tantes, précédant de longtemps l'apparition des symptômes dtj 
la méningite basilairè. 

Les méninges spinales participent presque toujours au] 
processus ( H A Y E M ) ; on trouve des lésions de méningo-mjé-
lite. 

La choroïde présente souvent des tubercules. L'examen des 
viscères montre ordinairement des lésions discrètes du poumon 
ou des ganglions, notamment des ganglions du médiastin (adé:3 
nopathie trachéobronchique). 

3° S y m p t ô m e s . — Il est indispensable de les décrire sé 
ment chez l'adulte et chez l'enfant. 

A. M É N I N G I T E T U B E R C U L E U S E D E L ' E N F A N T . — Nous diviserons 1» 
description de la méningite tuberculeuse en trois périodes bien 
qu'il n'y ait rien de plus variable que la date d'apparition et hjj 
durée de chaque symptôme. 

a. Période prodromique ou d'invasion. — La méningite tuber j 
culeuse est remarquable par sa longue période prodromique, qwj 
fait souvent défaut dans les méningites aiguës ; elle s'annon«| 
pa r de la céphalalgie, par de l ' ama ig r i s semen t , par un changement 
du caractère qui devient irascible ou bien taciturne, morose e t | 

paré-

apathique; parfois même se montre un délire passager. 
Ouelques troubles qui appellent l'attention du côte de 1 ap-
pareil digestif, anorexie, nausées, vomissements, constipation, 
ouvrent d'autres fois la scène. Le début peut enfin être marque 
par de la dilatation pupillaire, une accélération insolite du 
pouls ou par des troubles vasomoteurs (alternatives de rou-
geur et de pâleur de la face). Cette période prodromique peut 
ne durer que quelques jours ou se prolonger pendant des 
semaines. 

b Période d'excitation. — Elle se caractérise par 1 apparition 
des grands symptômes dont la réunion caractérise la méningite : 
la céphalalgie. les vomissements, la constipation, le ventre en 
bateau, la raideur de la nuque, le délire, les contractures et les 
convulsions, la raie méningitique, etc. (voyez la description de 
ces symptômes, p. 228). 

Le cri hydrencéphalique ( C O I N D E T ) apparaît aussi dès cette 
période; c'est a un cri bref et plaintif qui semble sortir de la 
tête » et se répète à de courts intervalles. Tantôt le petit malade 
pousse ces cris dans un calme apparent, sans en avoir conscience, 
tantôt ils sont causés par la céphalalgie, ou provoqués par les 
mouvements. 

Les yeux présentent du myosis, du strabisme; ils sont sou-
vent tournés en haut et en dedans, ou bien fixement convulsés 
en haut ( P I O R R Y ) . La photophobie est très marquée. L'examen 
ophtalmoscopique montre de la stase des vaisseaux rétiniens, 
de l'œdème papillaire et quelquefois des tubercules de la choroïde 
saillants, à teinte jaunâtre, qui tranchent le diagnostic. Cet exa-
men ophtalmoscopique, la présence des tubercules choroïdiens 
surtout, a une telle importance diagnostique que B O U C H U T lui 
avait donné le nom de cérébroscopie. La plupart des symptômes 
oculaires sont dus à la compression du nerf optique ou des nerfs 
oculaires à la base du crâne. 

La température est bien moins élevée que dans les autres 
méningites aiguës : elle oscille entre 38<> et 39", présente une 
exacerbation vespérale et une rémission matutinale très nettes; 
elle est d'ailleurs très irrégulière. C'est au cours de cette 
période et surtout vers sa fin que s'observe souvent un ralen-



tissement passager du pouls, qui tombe à 60 e t au-dessous, ! 
malgré la persistance de la température : « fièvre dissociée » de 
J A C C O O D . 

c. Période de dépression. — Au bout de quelques jours tous j 
ces symptômes se calment e t font place à une détente qui en i 
impose pour une amélioration. La céphalalgie, les vomissements, 
le cri hydrencéphalique, l'hypéresthésie s'atténuent ou dispa- ' 
raissent ; le malade est plongé dans la somnolence, la fièvre 
diminue, la respiration est aussi ralentie et souvent irrégulière, 1 
entrecoupée de pauses ou périodes d'apnée. En m ê m e temps Î 
surviennent du trismus, du strabisme, des contractures. Cette 1 
période de dépression est entrecoupée de phases d'excitation; J 
elle aboutit à la paralysie bulbaire et au c o m a . 

Alors le pouls devient petit , très accéléré, incomptable, l a i 
respiration irrégulière ; la température monte à 41° et au-dessus; I 
la résolution musculaire est complète ; la mort survient dans » 
l'asphyxie ou au mil ieu d'un accès convulsif . 

B. M É N I N G I T E T U B E R C U L E U S E D E L ' A D U L T E . — La méningite tu-
berculeuse de l'adulte frappe soit des tuberculeux avérés, soit 
des sujets s implement sous le coup d'une tuberculose latee 
guérie en apparence, par exemple une ostéite, une arthropatliie. 
une adénopathie médiast ine ou cervicale, un s o m m e t pulmo-1 
naire induré. Une de ses caractéristiques anatomiques est la 
présence de plaques, sur la convexité du cerveau, représentant 
une infiltration tuberculeuse à évolution chronique. 

Les symptômes sont le plus souvent très ditîérents de ceux 
observés chez l'enfant : la forme dite normale chez celui ci. 
est ici l'exception ( J A C C O U D ) , i l s'agit presque toujours de forme 
anormales. Le tableau clinique est extrêmement variable ; 1*3 
terminaison seule offre quelques ressemblances, car toutes ces | 
formes finissent par aboutir au bout d'un certain temps â la 
méningite basilaire. 

La forme dite normale, en réalité assez rare, est ainsi appelée j 
parce que c'est elle qui se rapproche le plus de la méningite 
tuberculeuse de l'enfant : et cependant elle s'en écarte notable-
ment . Ainsi, la période prodromique est moins longue, l'évolu- J 

tiou de la maladie e l le -même est plus rapide, ses étapes plus 
courtes, la céphalalgie est plus intense, le délire constitue le 
symptôme prédominant. 

La méningite des tuberculeux avancés, des phtisiques, est le 
plus souvent fruste ; ainsi un caverneux présentera de la cépha-
lalgie, des vomissements ou du délire. En face de cette sympto-
matol'ogie incomplète le diagnostic serait le plus souvent impos-
sible si un phénomène accessoire, un peu de raideur de la 
nuque, de mydriase ou d'inégalité pupillaire ne venait le faci -
liter. 

La méningite tuberculeuse des vieillards, d ail leurs exception-
nelle, est presque latente. Elle ne se manifeste que par du mar-
mottement , par un délire calme et sans fièvre ; deux ou trois 
jours avant la mort la face se congesUonne un peu, la tempé-
rature s'élève à 38°,5, la respiration présente le rythme de 
Cheyne-Stokes : tous les symptômes se bornent là. 

La méningite qui accompagne les diverses formes de la gra-
nulie s imule quelquefois l'embarras gastrique pendant des 
semaines jusqu'au moment où le malade tombe dans le coma, 
présente des convulsions ou tous les symptômes de la ménin-
gite basilaire. 

Les formes délirantes revêtent une expression symptomatique 
des plus variées. La méningite peut s imuler le deliriuin t r e m e n s 
des alcooliques, le délire erotique ( C H A N T E M E S S E , le délire de la 
persécution. Chacun fera le délire à sa façon suivant ses idées, 
ses préoccupations habituelles, ses prédispositions héréditaires. 

La forme comateuse d'emblée se définit e l le-même, qu'elle 
ait ou non un début apoplectiforme. 

La forme latente est celle qui ne se manifeste que par la mort 
subite ( V I B E R T ) . 

Les formes localisées, très bien décrites par C H A N T E M E S S E , sont 
celles qui contribuent le plus à égarer le diagnostic. Ainsi une 
plaque de méningite l imitée au lobule paracentral se traduira 
par une paralysie transitoire du membre inférieur, suivie d épi-
lepsie jacksonienne et de contracture, puis de paralysie déf ini-
tive. Les plaques de méningite symétriques intéressant les deux 
lobules paracentraux produiront une paraplégie qui simulera à 



s'y méprendre une paralysie d'origine médul laire , erreur inévi 
table s'il se produit, quelques jours après, de la rétention d'urine, 
par suite de l 'extension du processus aux méninges rachidienn 
( R E N D U ) . Une plaque s iégeant sur la frontale ascendante pi 
duira, su ivant sa s ituation exacte, une monoplég ie brachiale 
ou crurale; sur la c irconvolution de Broca, une aphasie mo-
trice (BALZER). On a encore décrit une forme tétanique avec 
tr ismus (Boix), une forme choréique ou athétosique ( B O I N B T ) , ! 

une forme rappelant la paralysie ascendante de L A N D R Y , qui 
débute par les membres inférieurs et finit par le bulbe, réalisée 
par la combinaison des lés ions des méninges cérébrales et spi-
nales. 

Un tel po lymorphisme rendrait le diagnostic impossible, si la 
maladie gardait indéf in iment cette al lure ; mai s , après des 
semaines , elle jette le masque, et se présente sous les traits dei 
la mén ing i t e basilaire avec const ipation, modif icat ions du pouls; 
et de la respiration, vomissements , symptômes oculaires, etc. 
La mort survient au mi l i eu de cet ensemble cl inique. 

Ce qu'il faut donc retenir c'est que la méningite basilaire m 
l'aboutissant commun de la plupart des formes si disparates que 
nous venons de décrire. 

4 ° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La méning i te tuberculeuse 
peut être considérée c o m m e fa ta lement morte l le . Elle évolue" 
beaucoup m o i n s rapidement que les méningi tes a iguës ; indépen-1 
d a m m e n t de la période prodromique qui peut être ici fort longue 
la période d'excitation dure une dizaine de jours et la période de 
dépression cinq à six jours . 

5 ° D i a g n o s t i c . — Le diagnost ic des méningi tes a été fait I 
page 230. La méning i te tuberculeuse se distingue des autres 
méningi tes aiguës par la longueur de sa période prodromique, j 
e t par l'irrégularité de ses allures. H 

J 'ai indiqué page 231 les rense ignements fournis par la ponction^ j 
lombaire. De plus, si on laisse tomber une goutte de sang du m»- -] 
lade dans un tube contenant dix gouttes de son liquide céphalo-
rachidien, il suffit d'ajouter 3 ou 4 gouttes d'eau distillée pour 

voir les globules s'altérer et le mé lange prendre une colora-
tion rose. Avec un liquide céphalo-rachidien normal il faut 
10 gouttes d'eau pour obtenir ce résultat (BAHD). Ce laquage du 
sang t ient à ce que le l iquide céphalo-rachidien devient hypoto-
nique et de fait son point de congélat ion ou point cryoscopique 
e s t plus rapproché du 0 qu'à l'état normal . 

6" T r a i t e m e n t . — Le traitement est celui des méningi tes 
aiguës (voy. p. 234). 

A R T I C L E M 

H É M O R R A G I E S M É N I N G É E S 

L'encéphale, c o m m e la moel le , est enveloppé par trois m e m -
branes ou méninges : la plus 
externe, dure, fibreuse, résistante, 
est la dure-mère; a u - d e s s o u s 
est l'arachnoïde ; enfin la plus 
interne, mol le , ce l lu lo -vascu-
laire, est la pie-mère. Un feuillet 
endothélial tapisse la surface in-
terne de la dure-mère et la sur-
face externe de l 'arachnoïde, 
circonscrivant ainsi une cavité 
intermédiaire, dite séreuse arach-
noïdienne; d'autre part l'arach-
noïde est unie à la p ie-mère par 
un tissu aréolaire ou espace sous-
arachnoidien dans les mai l l e s du-
quel circule le l iquide céphalo-
rachidien. M A U E N D I B a en effet 
démontré que ce l iquide ne se trouvai t pas dans la séreuse 
arachnoïdienne, m a i s entre l 'arachnoïde et la pie-mère. 

Nous pouvons maintenant , su ivant leur s iège , admettre les 
variétés suivantes d'épanchements mén ingés : 

a. Hémorragie méningée sus-dure-mérienne ou céphalhéma-
PBiCIS US " » T H . l . i r S R * £ , I . — 4* « l i t . 1 4 

F i g . 5 8 . 

Les différents sièges 
de l'hémorragie méningée. 

a. c rànc . — b, dure -mère . — e . 
a rachno ïde . — d. p ie-mère . — e . 
subs tance cérébra le . — 1, hémor-
rag ie «us-dure-mérienne. — 2. hé-
morrag ie sus -a racbnoîd ienne . — 3 , 
hémor r ag i e sous-arachnoïd ienne . 



tome interne si le sang est épanché entre la dure-mère et le 
crâne (à la face externe d e l à dure-mere). _ 

6 Hémorragie sus-arachnoîdienne si l'épanchement est situe 
dans la cavité arachnoidienne (entre la dure-mère et 1 arach-

^ H é m o r r a g i e sous-arachnoïdienne, s'il occupe les espac 
situés entre l'arachnoïde et la pie-mère. 

rf Hémorragie ventriculaire (épanchement dans les ventri-
cules cérébraux)1. 

±o É t i o l o g i e e t a n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Les eau 
varient essentiellement suivant les quatre grandes varie 
d hémorragies précédemment établies, hémorragie s sus-du 

sous-arachnoidiennes, et 

culaires. 

A H É M O R R A G I E S S U S - D U R E - M É R I E N N E S . - Les hémorragies sus-
dure-mériennes se divisent en traumatiques et spontanees 

TZumatiaues. - Elles répondent à l'immense majorité de 
' r f l a ite d'un traumatisme violent, le plus souvent 

T r ' Î i n rm diaï d'une fracture du crâne, que l'on voit sur-
enir line déchirure soit des sinus de la dure-mère (s.nus late-
H t s inus longitudinal), soit de l'artère méningée moyenne. 

i V i ^ t l la suite d'un traumatisme obstétrical que 
viennent les céphalhématomes internes des nouveau-nes. WM 

- Elles constituent l'exception. Elles se P -
dussent a"ors au cours de quelques maladies h é m o r r a g i e s , I 
infectieuses. 

" T f f S ^ S ï W ' t inaperçus, confond« 
vertébrale). Tantôt les syu H »' t r a u m a l i s m c concomitani-
S ' ^ t ^ s e ' S ' p » « paralysie s u « , . « 

hyperesthésie. 

lésions de pachyméningile hémorragique, chez le nouveau-né 
[hémorragies obstétricales). 

a. Pachyméningile hémorragique. — L'alcoolisme est certaine-
ment la cause la plus fréquente et la mieux établie de la pachy-
méningite hémorragique, ainsi que l'a montré L A N C E R E A U X : 

l'observation clinique et l'expérimentation (expériences de KRE-
M I A N S K Y et de N E U M A N N ) le prouvent surabondamment. 

Les autres causes invoquées sont moins bien établies, et leur 
action s'exerce bien rarement : le rhumatisme, l'aliénation 
mentale, les pyrexies, la syphilis ont été tour à tour incriminées. 

Sous l'influence de ces diverses causes il se produit, à la face 
interne de la dure mère, une série de couches néo-membra-
neuses qui se disposent en lamelles stratifiées. Elles sont for-
mées d'un tissu renfermant des fibres élastiques, des cellules 
fusiformes, des cellules rondes. La surface qui regarde le cer-
veau est recouverte d'un endothéfium. Ce tissu néoformé est 
tris riche en vaisseaux sanguins friables dont la paroi est sou-
vent atteinte de dégénérescence granulo-graisseuse. Le siège 
de prédilection de ces néomembranes est la face convexe du 
cerveau. 

Un accès de colère, une émotion morale vive, une chute, un 
coup sur la tête, telles sont les causes occasionnelles qui amène-
ront la rupture des vaisseaux de la membrane néoformée. 

Le sang s'épanche alors entre les divers feuillets qui l'enkys-
tent. Suivant la date de l'hémorragie on trouve à l'autopsie du 
sang liquide, des caillots rouges, des caillots décolorés ou même 
de la sérosité. 

La formation de cet hématome, qui a donné lieu à des discus-
sions non encore terminées à l'heure actuelle, est expliquée par 
deux théories. Pour B A I L L A R G E R c'est Yhémorragie qui est pri-
mitive : la membrane d'enveloppe du kyste sanguin s'est formée 
après l'hémorragie, grâce à l'organisation des couches périphé-
riques de fibrine ou à l'irritation des tissus voisins. Y I R C H O W 

soutient une théorie diamétralement opposée : l'enkystement est 
le fait primitif. 11 se forme d'abord à la face interne de la dure-
mère des néo membranes très vasculaires, riches en vaisseaux 
sanguins, dont la rupture produira l'hémorragie. 



b Hémorragies des nouveau-nés. On les rencontre dans 
un tiers des cas à l'autopsie des enfants venus au m o n d e en 
état d'asphyxie ( C R U V E I L H I E R ) . C'est le t raumat i sme de l'accou-
chement qui en est toujours la cause (forceps, accouchement 
laborieux). On a s ignalé quelques cas n e relevant pas du trau-
m a t i s m e , chez les enfants syphil it iques. 

»iessous-C . I I É M O R R A G I E S S O U S - A R A C H N O Ï D I E N N E S . - L e s h é m o r r a g i e s i 

arachnoïdiennes s iègent dans les e spaces sous-arachno.diens et 
dans l'épaisseur de la pie-mère. • \ 

Tantôt e l les succèdent à un traumat i sme crânien, et le sang 
s'étend alors en nappe à la surface de l 'hémisphère, rappela 
l'aspect de la gelée de groseil le, tantôt el les reconnaissent pour 
cause des lésions artériel les des vaisseaux de la base du cerveau 
capables de provoquer leur rupture (l 'alhérome surtout) : 
l 'épanchement siège alors non plus à l a c o n v e x i t e du cerveau 
m a i s à la base, c o m m e les lés ions athéromateuses qui lui onl 
donné naissance . 

D H É M O R R A G I E S V E N T R I C U L A I R E S . - L'épanchement de sang 
dans les ventricules cérébraux est presque toujours la consé-
quence d'une hémorragie cérébrale, parfois d'une hémorragie 
m é n i n g é e s o u s - a r a c h n o ï d i e n n e . Pourtant elle peut résulter de 1« 
rupture d'un des vaisseaux des plexus choroïdes. 

Le résultat de toutes les hémorragies précédentes, quel qu en 
soi t le s iège, est le m ê m e re lat ivement au c e r t w ces * 
compress ion de la substance cérébrale. 11 y a d abord simple 
refoulement , puis, avec le t emps , des lés ions de ramollis 
et de nécrobiose se produisent . J . ¡ _ 

2 ° S y m p t ô m e s . - Nous étudierons seu lement les types cli-

niques les plus fréquents : 

A . H É M O R R A G I E M É N I N G É E T R A U M A T I Q U E . - Presquetoujoursil 
y a fracture du crâne, m a i s souvent, c'est un fai à retenu, ô  
ne constate aucun s y m p t ô m e qui permette de 1 a » 
malade est généra lement dans le coma, et presenle tous 
s v m p t ô m e s de compression cérébrale réalises par les exper.en 

de D U R E T : lenteur du "pouls e t de la respiration, paralysies 
motrices diverses suivant les zones c o m p r i m é e s , hyperthermie, 
troubles urinaires. La mort a l ieu au bout de quelques jours . 

B. P A C H Y M É N I N G I T E H É M O R R A G I Q U E . — L a maladie présente deux 
périodes successives : 

a. Première période. — Durant la première période, qui cor-
respond à la formation des néomembranes , la céphalée, op i -
niâtre, v io lente , est un des s y m p t ô m e s les plus importants . Le 
malade a des vertiges, de l ' incertitude e t de la faiblesse des 
mouvements . La mémoire est paresseuse, la parole lente, 
embarrassée, parfois bredouillante. Bref, on pourrait tout aussi 
bien croire à la paralysie générale ou à la syphil is cérébrale. 

b. Deuxième période. — La seconde période qui correspond 
à l 'hémorragie, débute brusquement par une attaque d'apo-
plexie, m o i n s forte toutefois que celle de l 'hémorragie cérébrale. 

L'hémiplégie, fréquente, est moins absolue que dans 1 hémor-
ragie cérébrale; on l'a vue quelquefois siéger du côté de la lésion 
(expériences de B O C H E K O N T A I N B e t D U R E T ) . 

La mort est la terminaison habituel le; el le survient dans le 
coma . Souvent la maladie procède par poussées successives, 
séparées par périodes d'amélioration ou de guérison apparente. 

C. H É M O R R A G I E S M É N I N G É E S D E S N O U V E A U - N É S . — Les t éguments 
de l'enfant sont en état de cyanose plus ou m o i n s prononcée. 
Il y a de l 'hypothermie. Les convuls ions sont presque la règle : 
P A R R O T e s t imai t en effet que les convuls ions qui surviennent 
dans les premiers jours de la vie sont presque toujours l iées 
à une hémorragie méningée . On constate aussi des contractures 
qui peuvent s imuler le tétanos des nouveau-nés . La mort s u r -
vient dans la première semaine . 

D . H É M O R R A G I E S V E N T R I C U L A I R E S . — Elles se traduisent en c l i -
nique sous la forme d'une attaque d'apoplexie, avec, fait 
presque caractéristique, des contractures précoces. 

3° D i a g n o s t i c . — Dans le cas d'hémorragie mén ingée trau-
matique, c'est surtout la not ion du traumat i sme antérieur, la 



recherche minutieuse des signes d'une fracture qui mettra sur 
la voie du diagnostic. 

Chez un nouveau-né venu au monde en état de mort appa-
rente, avec cyanose, hypothermie et convulsions, le diagnostic 
d'hémorragie méningée est presque certain. L'absence de fièvre 
e t l'intégrité de la plaie ombilicale feront écarter le diagnostic 
de tétanos. 

Lés hémorragies ventriculaires sont essentiellement carac' 
risées par leurs contractures précoces. 

4° T r a i t e m e n t . — En présence d'une hémorragie ménin-
traumatique, à l ' h e u r e actuelle, les chirurgiens n'hésitent plus 
et font la trépanation immédiate pour essayer d'arrêter dii 
tement l'hémorragie. 

Dans l'hémorragie méningée des nouveau-nés on mettra en 
œuvre l e s moyens employés contre l'asphyxie des nouveau-
insuf f la t ion , respiration artificielle, etc.). 

Enfin, dans la paciiyméningite hémorragique, l'état d'apoplev 
commandera l'emploi des moyens usités dans l'apoplexie par 
hémorragie cérébrale. 

A R T I C L E I V 

M É N I N G I T E S S P I N A L E S A I G U Ë S 

Les méningites spinales aiguës reconnaissent des causes 
locales (traumatisme, eschares sacrées profondes des affectiv 
nerveuses, abcès du voisinage, pleurésies purulentes) ou des 
causes générales. Celles-ci sontanalogues à celles des ménin"1 

crâniennes e t la coexistence des deux localisations n 'est pas rare 
septicémies, pyohémie, pneumonie, tuberculose peuvent frapp. 
i so lément ou s imultanément les enveloppes du cerveau et celles 
de la moelle constituant des méningites cérébro-spinales. 

1° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions sont quelque-
fois à peine appréciables, ou se réduisent à une simple cong£* 

tion. Dans d'autres cas, les méninges molles contiennent une 
abondante sérosité, des exsudats, des fausses membranes . 

Les lésions sont prédominantes à la partie postérieure du canal 
rachidien, sans doute à cause du décubitus dorsal des malades. 
La moel le n'est ordinairement pas indemne; elle montre de la 
congestion, des foyers de ramoll issement et de la prolifération 
de la névroglie : toute la symptomatologie de l'affection dépend 
de cette participation de la moelle e t des racines. 

2° S y m p t ô m e s . — La méningite rachidienne aiguë s'annonce 
par des prodromes vagues, malaise, courbature, frissons, rachial-
gie, ou bien elle débute brusquement par un grand frisson, en 
même temps que la température s'élève à 39° ou 40°. La maladie 
une fois constituée on peut lui disi inguer deux périodes successives : 

a. Période d'excitation. — La rachialgie est intense; elle est 
spontanée, mais considérablement augmentée par la pression 
sur les apophyses épineuses. Elle s'accompagne d'irradiations 
dans les membres, le Ihorax et la ceinture, de contractures, 
d'hyperesthésie douloureuse des masses musculaires et des 
téguments. Le signe de Kernig (voy. p. 233) s'observe à peu près 
constamment . La raideur du cou, l'opisthotonos, le resserre-
ment de la pupille, la rétention d'urine s'observent suivant le 
siège plus ou moins élevé de la lésion. 

b. Période de dépression. — Après un ou deux jours l'hyperes-
thésie fait place à l'anesthésie; la contracture et la raideur à 
la paralysie. Les réflexes sont abolis, les sphincters paralysés. 
L'intelligence reste intacte, mais le ralentissement du pouls e t 
les troubles de la respiration trahissent la marche ascendante 
du processus vers le bulbe. La mort survient par asphyxie. 

La durée de la maladie ne dépasse pas huit à quinze jours. 

3° D i a g n o s t i c . — La myélite aiguë se distingue par l'absence 
de douleurs, la précocité des troubles trophiques et de l'aboli-
tion des réflexes; le tétanos par le trismus, l'absence de rachial-
gie et les crises tétaniques; les hémorragies rachidiennes ou 
spinales (hématorachis, hématomyélie) , par leur début brusque 
e t l'absence de 'lèvre. 



4 ° P r o n o s t i c . — Le pronostic est d'une gravité extrême : 
l'affection lorsqu'elle guérit, laisse souvent après elle de l'impo-
tence fonctionnelle. 

5° T r a i t e m e n t . — Il se résume dans les applications de 
glace et la révulsion, le calomel, les frictions mercurielles, et 
l'iodure à hautes doses. 

A R T I C L E V 

M É N I N G I T E S S P I N A L E S C H R O N I Q U E S 

Nous aurons surtout en vue, après quelques notions étiolo-
giques, la pachyméningite cervicale hypertrophique étudiée par 
C H A R C O T e t J O F F R O Y ( 1 8 7 3 ) . 

1° É t i o l o g i e . — Les méningites spinales chroniques relè-
vent de causes locales ou générales : 

a. Causes locales. — Dans la première catégorie rentrent : 
1° Les méningites qui accompagnent les myél i tes diffuses ou 

systématisées, par exemple le tabès. Leur constance est telle 
que certains auteurs leur attribuent un rôle dans la production 
ou tout au moins l'extension des lésions du processus tabé-
tique. 

2° Les méningites qui relèvent de la propagation de lésions 
vertébrales tuberculeuses (mal de Pott), cancéreuses ou syphi-
litiques. Ce sont des pachyméningites qui aboutissent à la 
compression de la moel le et des racines rachidiennes. 

b. Causes générales. —, L'infiltration gommeuse des mé-
ninges au cours de la syphil is , l 'alcoolisme, la sénil ité, etc., 
sont autant de causes de méningites spinales chroniques. A ces 
diverses variétés il faut ajouter la pachyméningite cervicale 
hypertrophique de Charcot et Joffroy, que nous prendrons pour 
type de notre description clinique. 

La pachyméningite cervicale hypertrophique est caractérisée 

par une énorme augmentation d'épaisseur des méninges de la 
région cervicale. L A E N N E C , A N D R A L considéraient cette énorme 
tuméfaction fusiforme comme une hypertrophie de la moelle . 
Il ne s'agit en réalité que d'une affection des méninges, qui 
entraîne une double compression : 

1° Compression de la moelle qui est aplatie et comme étran-
glée dans ce fourreau fibreux : elle présente des lésions de 

Fig. 59. 
Coupe de la moelle cervicale dans la pachyméningite hypertro-

phique (CHARCOT et JOFFROY). 
a, d, méninges . — 6, c, moelle. — c, cavités c reusées dans la subs tance médullaire. 

myélite transverse, et même de myél ite cavitaire, c'est-à-dire 
de syringomyélie. 

2° Compression des racines rachidiennes sensitives et mo-
trices. 

Toute la Symptomatologie de l'affection t ient dans ces deux 
propositions. 

2° S y m p t ô m e s . — La Symptomatologie comprend deux 
périodes : la période douloureuse et la période paralytique. 

a. Période douloureuse. — La maladie débute par des douleurs 
de plus en plus intenses, localisées à la région cervicale, mais 
s'irradiant le long des membres supérieurs. Cette douleur spon-
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2° Compression des racines rachidiennes sensitives et mo-
trices. 

Toute la Symptomatologie de l'affection tient dans ces deux 
propositions. 

2° S y m p t ô m e s . — La Symptomatologie comprend deux 
périodes : la période douloureuse et la période paralytique. 

a. Période douloureuse. — La maladie débute par des douleurs 
de plus en plus intenses, localisées à la région cervicale, mais 
s'irradiant le long des membres supérieurs. Cette douleur spon-



tanée est augmentée par la percussion, par les mouvements , au 
point que le malade finit par immobil iser son cou dans une 
attitude fixe; il le tient légèrement fléchi. Cette période est 
encore marquée par une sensation d engourdissement dans 
les membres supérieurs, par une diminution de la sensibilité, 
par l'apparition d'éruptions huileuses ou zostériformes. — 
Tous ces symptômes traduisent la compression des racines 
rachidiennes. 

b. Période paralytique. — Au bout de quelques mois , les 
muscles des membres supérieurs subissent une atrophie p 

Fig. 60. 
Attitude de la main dans la paehyméningite cervicale hypertro-

phique ( C H A R C O T ) . 

gressive avec tremblements fibrillaires et réaction de dégéné 
cence. L'atrophie et l ' impotence fonctionnelle frappent surtout 
le cubital et le médian ; les muscles extenseurs, innervés par le 
radial, privés de leurs antagonistes mettent alors la main en 
extension forcée ; cette attitude, combinée à la flexion des doigts 
par suite de la paralysie des interosseux ou des lombri 
innervés par le cubital, aboutit à la production d'une griffe 
spéciale (voy. fig. 60). 

Tel est le résultat de la compression des racines antérieures ou 
motrices de la région cervicale. 

Les membres inférieurs sont au contraire atteints de contrac-
ture avec exagération des réflexes tendineux et démarche spas-
modique : ces phénomènes sont dus à la compression des cor-
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dons latéraux de la moelle (faisceau pyramidal, voy. p. 4) inté-
ressée à son tour. 

A cette période apparaît aussi quelquefois la dissociation 
syringomyélique (conservation de la sensibilité tactile avec abo-
lition de la sensibilité douloureuse et thermique) : elle reconnaît 
pour cause les altérations médullaires. 

La paralysie de la vessie e t du rectum, l'apparition des 
escliares marquent les dernières phases de la maladie. 

3° D i a g n o s t i c . — La sclérose latérale amyotrophique et la 
syringomyélie se distinguent de la paehyméningite cervicale 
par l'absence de la période douloureuse. 

Les autres méningites chroniques, celles par exemple qui 
accompagnent le mal de Pott tuberculeux ou cancéreux, ont 
une marche moins régulière et n'ont pas de prédilection spé-
ciale pour la région cervicale. Elles se traduisent par de§ symp-
tômes moteurs (paralytiques ou spasmodiques) du côté des 
muscles striés et des sphincters, par des troubles de la sensibilité 
et des troubles trophiques, symptômes variables suivant le siège 
des lésions. 

Nous étudierons la méningite syphilitique avec la syphilis 
médullaire. 

Les méningites qui accompagnent les affections chroniques de 
la moelle (tabès, etc.) n'ont pas d'histoire clinique. 

4 ° T r a i t e m e n t . — Lorsqu'on soupçonne la syphilis, le traite-
ment spécifique est indiqué. Dans les autres cas on se borne à 
la révulsion répétée (pointes de feu), au traitement des phéno-
mènes douloureux par l'antipyrine (1-4 gr.), l'acétanilide 
( 0 , 5 0 - 1 g r . ) , e t c . 

A R T I C L E VI 

M É N I N G I T E C É R É B R O - S P I N A L E Ê P I D É M 1 Q U E 

La méningite cérébro-spinale épidémique est caractérisée par 
l'envahissement des méninges crâniennes et rachidiennes. 



I t t i o l o g i e . — La méningite cérébro-spinale, plus fréquente 
dans les c l imats froids et les saisons froides, frappe de préfé- S 
rence les soldats et les enfants. Elle est souvent consécutive à 
la scarlatine, à la rougeole, à la pneumonie, à la grippe, h la 
fièvre typhoïde, aux oreillons, dont elle peut ainsi accompagne 
ou suivre les épidémies. 

2" B a c t é r i o l o g i e . — Le microbe le plus souvent trouvé dans 
ces méninges est, d'après N E T T E R , le pneumocoque; W E I C H S E I . -

— « -

Fig. 61. 
Diplocoque intracellulaire de Weiehselbaum. 

B A I - M a décrit comme agent pathogène de l'affection le dij 
coccus inlracellularis, formé par des cocci arrondis ou ovalair 
réunis en diplocoques et plus rarement en petits amas, dans 
l'intérieur des cellules ou des leucocytes et non dans leur inter-
val le; il se décolore par la méthode de Gram. Dans des cas ' 
beaucoup plus rares on a trouvé des cocci en chaînettes, des 
staphylocoques ou streptocoques, le bacille d'Eberth ( M E L S I et C A R - j 
B O X E ) . On n'est pas fixé sur la voie de pénétration des microbes 
dans les méninges; ils viennent probablement des fosses nasales 
à travers la lamecribléede l'ethmoïde : W E I G E R T a constaté la con-
tinuité de la suppuration crânienne et de celle de la pituitaire. 

3° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L'exsudat purulent riche en 
fibrine occupe les méninges crâniennes et rachidiennes : il est 
situé entre l'arachnoïde e t la pie-mère. Sur le cerveau il est 
assez régulièrement distribué : sur la moelle il occupe les 
régions cervicale et lombaire, leur face postérieure surtout. Les 

foyers hémorragiques ou purulents dans le cerveau et la moelle 
ne sont pas rares. 

Les plaques de Peyer et la rate sont tuméfiées; on trouve 
souvent de la pneumonie, de la broncho-pneumonie ou un e m -
pyème. plus rarement une endocardite. 

L'autopsie peut ne montrer que de la congestion des méninges 
dans les cas à évolution très rapide. 

4" S y m p t ô m e s . — Après un ou deux jours de vague malaise 
et de céphalée, l'affection débute par des frissons, de la fièvre 
et des vomissements; en même temps la céphalée augmente II 
y a de la constipation et le ventre est déprimé en bateau ; la 
nuque est raide e t ne peut être fléchie qu'avec peine; les muscles 
du dos sont souvent contracturés de même. Le malade est cou-
ché sur le côté, souvent en chien de fusil, c'est-ù-dire les jambes 
fléchies. Si on le place dans le décubitus dorsal il peut facile-
ment les étendre, mais si on l'asseoit sur son l it , il ne peut les 
garder en extension : immédiatement les jambes se fléchissent 
sur les cuisses et les cuisses sur le bassin (signe de Kernig). L'hy-
péresthésie et les douleurs'rachidiennes d'une part, le délire, les 
hallucinations, les convulsions, l' insomnie ou la stupeur d'autre 
part, traduisent la souffrance de la moelle et du cerveau. Le 
pouls et la respiration sont accélérés, la température à 40°. Les 
téguments présentent parfois de l'herpès ou des exanthèmes 
rappelant ceux des fièvres éruptives. 

Cette première période dure de un à trois jours ; elle fait place 
à la période de dépression, caractérisée par la perte de connais-
sance, l'insensibilité, les paralysies, le regard atone, la rétention 
d'urine, la dilatation pupillaire e t le strabisme, la surdité, la 
dyspnée de Cheyne Stokes, l'irrégularité du pouls. La mort sur-
vient du 5° au 8° jour dans le refroidissement avec cyanose et 
le c o m a ; elle se produit dans 50 p. 100 des cas. Ceux qui se 
terminent favorablement, ne guérissent qu'après plusieurs se-
maines, souvent avec des troubles intellectuels définitifs, de la 
surdité1 , pouvant aboutir chez les enfants à la surdi-mutité. Il 

1 C O L L E T , Les troubles auditifs dans les maladies nerveuses. Collec-
tion Léauté. 1897. 
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existe une forme foudroyante qui emporte les malades en vingt-
quatre à trente-six heures. 

5° D i a g n o s t i c . — La méningite cérébro-spinale se distingue : 
1° du tétanos par les troubles cérébraux, les vomissements et 
la céphalalgie : dans le tétanos la ponction lombaire donne issue 
à une faible quantité de liquide céphalo-rachidien normal ; 
2° des méningites cérébrales aiguës par la présence de ses symp-
tômes spinaux ; 3° de la méningite tuberculeuse par son inva-
sion brusque et sa marche rapide; dans la méningite tubercu-
leuse le liquide retiré par la ponction lombaire contient des 
ymphocytes . L'examen bactériologique peut rendre de grands 

^services : on peut trouver le pneumocoque ou le méningocoque 
dans le mucd-pus nasal, et même dans le sang ou les urines ; 
o n peut aussi chercher à l'isoler du liquide retiré par la ponc-
tion lombaire (voy. p. 231). 

6° P r o p h y l a x i e e t t r a i t e m e n t . — La prophylaxie consiste 
dans l ' isolement ; le traitement symp^omatique se résume dans 
le chloral et les opiacés. Contre l'infection on essaie de lutter 
par les frictions mercurielles et l'acide salycilique. A U F R E C H T 

conseille de donner plusieurs fois par jour de grands bains 
chauds : ils diminuent beaucoup les douleurs et l'agitation. 

C H A P I T R E V 

M A L A D I E S D E S N E R F S 

E T D U S Y S T È M E N E R V E U X P É R I P H É R I Q U E 

Nous étudierons dans le présent chapitre : I o les névrites péri-
phériques en général et en particulier ; 2° les névralgies du tri-
jumeau, du phrénique, du sciatique, etc. ; 2° les paralysies radi-
culaires ; 4° les paralysies des troncs nerveux eux-mêmes . 

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

N É V R I T E S P É R I P H É R I Q U E S EN G É N É R A L 

La pathologie nerveuse se résumait autrefois dans les affec-
tions des centres nerveux : on croyait que les lésions des nerfs 
leur étaient toujours consécutives, à moins que le nerf ne fut 
sectionné, comprimé, ou intéressé par une inflammation de 
voisinage. 

On sait aujourd'hui que les nerfs périphériques sont suscep-
tibles de présenter des altérations primitives et spontanées indé-
pendantes de toute lésion médullaire et de toute cause locale 
telle que le froid, le traumatisme, etc. Ce sont elles que nous 
aurons particulièrement en vue et qu'on désigne sous le nom 
de névrites périphériques. 

1" É t i o l o g i e . — N us laissons de côté les névrites de cause 
locale (action du froid, traumatisme ou compression d'un nerf, 
propagation d'une inflammation de voisinage), pour ne nous 
occuper que des névrites de cause générale, dites encore spon-
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tanées. Elles dépendent de l'une ou l'autre des causes suivantes 
1° D une intoxication (plomb, alcool, arsenic, mercure) : 
2° D'une dyscrasie ou auto-intoxication (cancer, diabète); 
3° D'une infection : lèpre, tuberculose, variole, fièvre typhoïde 

choléra, diphtérie, e tc . ; dans un certain nombre de cas, cette 
infection n'est en somme qu'une intoxication par les poisons 
solubles microbiens : le fait est certain en ce qui concerne la 
diphtérie : dans d'autres cas, par exemple dans la lèpre, le mi-
crobe lui-même (bacille de Hausen) a. été mis en évidence dans 
les faisceaux nerveux. 

Indépendamment de ces névrites dont la cause est connue, il 
en est d'autres plus ou moins obscures, ainsi la névrite décrite 
par J O F F R O Y et A C H A R D qui est consécutive aux altérations vas-
culaires, les névrites périphériques qui accompagnent le tabès, 
etc. , etc. 

Les névrites périphériques, en raison de l'extrême variabilité 
de leur expression clinique, ne se prêtent guère à une descrip-
t ion d'ensemble ; aussi, après avoir résumé leurs symptômes 
al lons-nous étudier brièvement les principales d'entre elles 
dans l'ordre indiqué ci-dessus : névrites toxiques, dyscrasiques, 
infectieuses. 

2° S y m p t o m a t o l o g i e g é n é r a l e . — Dans un très grand nom-
bre de cas, les névrites périphériques sont des névrites mixtes 
au point de vue clinique, c'est-à-dire qu'elles se traduisent à la 
fois par des symptômes moteurs, sensitifs, trophiques, vaso-
moteurs, etc. 

a. Troubles moteurs. — Les symptômes moteurs sont la paré-
sie e t la paralysie dont la localisation varie suivant la cause 
m ê m e de la névrite : toutefois les extenseurs et les muscles des 
extrémités sont le plus souvent intéressés. 

b. Troubles sensitifs. — Les troubles sensitifs sont subjectifs 
(douleurs, fourmillements) ou objectifs, c'est-à-dire c o n s t a t a i s 
par l'observateur (hypéresthésie cutanée et musculaire, anesthé-
sie, retard de la perception). 

c. Troubles vaso-moteurs. — Les troubles vaso-moteurs consis-
tent surtout dans le refroidissement du membre paralysé. 

d. Troubles trophiques. — Les troubles trophiques frappent 
les muscles en produisant leur atrophie et leur disparition pro-
gressive, la peau qui s 'amincit et prend un aspect lisse et luisant 
(gossy skin des auteurs anglais), les poils qui tombent ou pré-
sentent au contraire une croissance exagérée, les ongles qui 
deviennent striés secs et cassants, les synoviales articulaires e t 
surtout tendineuses (la tumeur dorsale du poignet des saturnins 
n'est probablement en effet qu'un trouble trophique). Le mal 
perforant plantaire est une ulcération le plus souvent liée à 
l'existence de névrites périphériques ( D U P L A Y et M O R A T ) . 

e. Modifications des réactions électriques. — Les modifications 
des réactions électriques constituent la réaction de dégénéres-
cence : l'excitabilité des nerfs moteurs aux courants galvanique 
et faradique est diminuée, c'est-à-dire que pour obtenir une con-
traction musculaire d'une amplitude déterminée il faut un cou-
rant 2, 3, 4 fois plus fort que pour obtenir la m ê m e secousse 
en excitant un nerf normal. L'excitabililé faradique des muscles 
correspondants est également diminuée. Enfin l'excitabilité 
galvanique du muscle subit les modifications suivantes : 

Lorsqu'on fait passer à travers le muscle un courant galva-
nique de moyenne intensité, à la fermeture du pôle positif et à 
l'ouverture du pôle négatif on obtient une contraction muscu-
laire qui, à l'état normal, n'est qu'à peine appréciable avec un 
courant d'intensité moyenne ; e t par contre la fermeture du pôle 
négatif qui, à l'état normal, produit une contraction tétanique 
et prolongée, reste sans effet. De plus toutes ces contractions 
musculaires, au lieu d'être des secousses brèves et rapides, 
comme cela s'observe dans l'état normal, sont lentes, traînantes, 
assez analogues à la contraction d'un muscle lisse : c'est là le 
principal caractère de la réaction de dégénérescence. 

C'est dans le cas de section nerveuse qu'on l'observe au com-
plet ; dans les névrites périphériques spontanées elle n'est sou-
vent qu'ébauchée. 

f. Troubles intellectuels. — Les troubles intellectuels qui sont 
surtout l'apanage 'les névrites puerpérales sont parfois assez 
prononcés pour qi. on les ait décrits sous le nom de psychose 
polynévritique ( K O R S A K O F F ) . 



3° F o r m e s c l i n i q u e s — Suivant la prédominance de tel ou 
tel de ces symptômes, la névrite peut revêtir un des trois types 
suivants : moteur, sensitif , pseudotabétique. 

Le type moteur est caractérisé par la paralysie avec ou sans 
atrophie musculaire. Il est réalisé surtout par le saturnisme, la 
diphtérie et Farsënieisme, avec une localisation de la paralysie 
différente dans chacun de ces cas. 

Le type sensitif, caractérisé par de l'hyperesthésie, des névral-
gies intenses, de l'anesthésie, de l'abolition des réflexes tendi-
neux est réalisé par l'alcoolisme, le diabète, la lèpre, etc. 

Le type pseudotabétique réalisé par l'alcoolisme, le diabète, 
l'arsénicisme, doit surtout cette analogie aux troubles sensitifs, 
à l'abolition des réflexes rotuliens et à l'amblyopie toxique. Il 
est exceptionnel qu'il existe une véritable incoordination : le 
plus souvent elle n'est que s imulée par la parésie musculaire. 
Enfin, les troubles du côté des muscles oculaires et d e l à pupille, 
si constants dans le tabès sont ici l'exception. 

4" D i a g n o s t i c . — Les névrites périphériques peuvent être 
confondues : 

a. Avec les paralysies d'origine centrale dont elles diffèrent par 
la présence des troubles de la sensibilité (anesthésies, douleurs, 
fourmil lements ou hypéresthésie), par des modifications généra-
lement plus appréciables des réactions électriques, par l'absence 
de Contractions fibrillaires et fréquentes dans l'atrophie d'ori-
gine médullaire. 

b. Avec les paralysies radiculaires du plexus brachial (voy. 
p. 276), qui reconnaissent presque toujours pour cause un trau-
mat isme, s'accompagnent de troubles sensitifs peu marqués et. 
revêtent soit le type supérieur (elles atteignent alors des muscles 
ordinairement épargnés dans les névrites périphériques), soit le 
type inférieur remarquable par les troubles oculo-pupillaires. 
On n'observe pas ici la prédominance de la paralysie sur les 
extenseurs si fréquente dans les névrites. 

c. Avec le tabès, dont elles se distinguent par l'affaiblissement 
musculaire, l'absence habituelle d'incoordination, de paralysies 
oculaires et de troubles pupillaires. 

5" P r o n o s t i c . — Il varie avec chaque névrite. Celles du sa-
turnisme, du diabète, de la lèpre comportent le pronostic le plus 
grave ; il en est de m ê m e des névrites dites a frigore. 
° Lorsqu'une névrite périphérique doit guérir, les muscles récu-
pèrent graduellement leurs fonctions en même temps que les 
réactions électriques redeviennent normales . Dans le cas con-
traire. la paralysie persiste e t les muscles subissent une atrophie 
progressive dont l'impotence définitive est le résultat. 11 n'y a 
pas à envisager qu'un pronostic fonctionnel ; certaines névrites 
infectieuses ou toxiques eutrainent rapidement la mort par para-
lysie du cœur ou du diaphragme. Enfin les névrites ont aussi 
dans certains cas une valeur pronostique considérable : ainsi 
l'abolition du réflexe rotulien notée chez les diabétiques s'ob-
serve surtout dans les diabètes graves. 

6" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Elle permet de distinguer 
les catégories suivantes : 

a. Névrites par dégénérescence wallérienne. — Lorsqu'on sec-
tionne un nerf, toute la partie située au delà de la section et 
ainsi séparée du centre trophique, dégénère (loi de W A L L E R ) . 

Dans chaque segment interannulaire, les noyaux d e l à graine de 
Schwann se multiplient, la myéline se désagrège, se segmente 
en blocs, puis en boules d'inégal volume, le cylindraxe s'amin-
cit par places, devient moni l i forme et finit par se rompre; au 
bout de quelques jours la myéline a complètement disparu: il 
ne reste plus que des noyaux disséminés et des gaines vides. Le 
nerf ainsi dégénéré ne se régénère plus; pour qu'il récupère ses 
fonctions et sa structure histologique normale , il faut qu'il soit 
pénétré par des bourgeons émanés du bout central resté en rap-
port avec le centre trophique. On donne à cette lésion le nom de 
dégénérescence wallérienne. Pareils phénomènes ne s'observent 
pas seulement dans les sections nerveuses et les traumatismes, 
mais encore à une phase avancée des autres névrites que nous 
allons décrire. .Elles finissent par aboutir à la rupture d'un 
nombre plus ou moi ns considérable de cy lindraxes et toute la partie 
périphérique des fibres nerveuses correspondantes dégénère. 

b. Névrite segmentairepériaxile. — Elle est caractéristique des 



névrites toxiques (saturnine, alcoolique, etc.). Elle a été décrite 
e t réalisée expérimentalement par G O M B A U L T en soumettant des 
animaux à une lente intoxication par les sels de plomb. Voici 
quelles sont ses particularités : le cylindraxe est conservé, bien 
que moni l i forme (névrite périaxile) : de plus les lésions au lieu 
d'atteindre la totalité d'une fibre nerveuse comme dans le cas 
précédent n'intéressent que quelques segments interannulaires çà 
et là, en respectant les segments intercalaires : la myéline n'est 
pas segmentée en boules ou en blocs, m a i s transformée en une 
fineémulsion, cequi lui donne un aspect granuleux, commesa6/é; 
il n'y a pas de prolifération des noyaux de la gaine de Schwann 
mais envahissement du segment interannulaire par des cellules 
rondes ou des leucocytes ; enfin les lésions débutent non plus 
à la partie moyenne de chaque segment, mais à ses extrémités 
c'est-à-dire au voisinage de l'étranglement annulaire au poiDt 
par lequel pénètrent les réactifset les liquides nutritifs ( R A N V I E R ) . 

En somme, les caractères les plus importants de cette névrite 
sont : l ° Ia l imitat ion de la lésion à quelques segments interan-
nulaires séparés les uns des autres par des segments restés sains; 
2° la conservation du cylindraxe; d'où son n c m de névrite >eg-
mentaire périaxile. 11 est fréquent d'observer à côté de ces lésions 
celles de la dégénérescence wallérienne; un certain nombre de 
cylindraxes moni l i formes finissent en effet par se rompre et 
toute la partie périphérique des tubes nerveux correspondants 
dégénère, puisqu'elle est séparée de son centre tropbique. 

c . Névrite interstitielle. — Elle est caractérisée par des lésions 
atteignant primitivement le tissu conjonctif qui sépare les fais-
ceaux nerveux ; la plus remarquable est la névrite ou périnévrite 
lépreuse ( V I R C H O Y V ) dont les renflements nodulaires sont percep-
tibles à travers la peau et montrent à l'examen miscroscopique 
le bacille de la lèpre ou bacille de H A N S E N . 

d. Névrite vasculaire1. — Elle est caractérisée par des lésions 
vasculaires parallèles aux lésions nerveuses et par l'oblitération 
des fines artérioles qui cheminent dans l'épaisseur des troncs 
nerveux; les nerfs sont d'autant plus malades que les troncs sont 

* J O F F R O Y e t A C H A R D , Arc h . de m é d . e x p . , 1 8 8 9 . 

plus gros, contrairement à ce qu'on observe dans les autres né-
vrites où les altérations sont toujours plus marquées à la péri-
phérie. Cette variété, fort rare, accompagne soit des oblitérations 
vasculaires localisées, soit l'endartérite oblitérante progressive. 
Dans un groupe très voisin, rentrent les altérations nerveuses 
consécutives aux varices des membres inférieurs, altérations sur-
tout connues depuis les travaux de V E R . N E U I L e t auxquelles on 
a voulu faire jouer un rôle important dans la pathogénie des 
ulcères variqueux. 

7° P a t h o g é n i e . — Ces diverses lésions nerveuses sont-elles 
bien réellement primit ives? Pour les deux dernières variétés cela 
ne peut faire de doute ; pour les deux premières, la chose a 
été contestée et beaucoup d'auteurs admettent une lésion médul-
laire peu prononcée, inappréciable à nos moyens actuels d'in-
vestigation, ou m ê m e une altération purement dynamique des 
cellules trophiques médullaires, susceptible d'enlrainer, du côté 
desnerfs , des lésions secondaires qui ne sont primitives e t autoch-
tones qu'en apparence. 

8 ' T r a i t e m e n t . — Il consiste dans le traitement de l'affec-
tion causale : traitement du diabète, suppression de l' intoxication 
alcoolique,saturnine, mercurielle, etc. L'iodure de potassium et le 
régime laclé sont des adjuvants utiles au traitement des névrites 
toxiques. Le massage, l'électrisation, les injections sous-cuta-
nées de strichnine sont employés avec plus ou moins de succès. 

La paralysie ascendante aiguë ou subaiguë est justiciable du 
traitement mercuriel à haute dose. 

A R T I C L E IL 

S Y M P T O M E S ET L É S I O N S 

D E S P R I N C I P A L E S N É V R I T E S P É R I P H É R I Q U E S 

Après l'étude d'ensemble, forcément schématique, des névrites 
périphériques no ¡s allons maintenant passer en revue les prin-

15. 
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cipales formes cliniques anatomiques; l 'extrême variété de leurs 
symptômes rend ce complément indispensable. 

1° N é v r i t e s a l c o o l i q u e s . — Les névrites alcooliques ' se ma-
nifestent d'abord par des troubles sensit ifs plus ou moins géné-
ralisés: fourmillements, hyperesthésie cutanée et musculaire, dou-
leurs nocturnes très vives, anestbésies, retard de la perception. 
Dans des cas beaucoup plus rares il s'y ajoute des troubles moteurs : 
parésieou paralysie. Cette paralysie frappe surtout les extenseurs 
du membre inférieur et affecte la forme d'une paraplégie. Le tri-
ceps crural, les extenseurs des orteils, les péroniers, les muscles 
du mol let sont successivement envahis; le pied est alors pendant 
et sa pointe ràcle le sol pendant la marche : pour ne pas trébu-
cher, ie malade est obligé de relever fortement la jambe à chaque 
pas, en fléchissant la cuisse sur le bassin : cette démarche qui 
rappelle celle des chevaux a été désignée par C H A R C O T S O U S le 
nom de steppage. Les névrites alcooliques s'accompagnent sou-
vent d'atrophie musculaire, de rétractions tendineuses et de 
troubles trophiques ou vaso-moteurs. Exceptionnellement on voit 
la paralysie se généraliser et tuer le malade par asphyxie en at-
teignant le diaphragme. — La névrite alcoolique intéresse assez 
fréquemment le nerf optique; elle se traduit par un scotome 
central précédé d'amblyopie pour le vert. Dans certain cas, la 
névrite alcoolique s imule le tabès. On a donné à ces cas le nom 
de pseudotabes alcoolique ; le signe de H O M B F . R G , les troubles sen-
sitifs, l'abolition des réflexes rotuliens, lacécité en sont les prin-
cipaux symptômes : par contre, les troubles pupillaires signe 
d'Argyll-Robertson), les paralysies oculaires et l'incoordination 
sont tout à fait exceptionnels : ce qu'on prend pour l'incoordina-
tion, c'est le steppage qui est, au contraire, un acte coordonné 
destiné à remédier à la parésie des extenseurs du pied et non un-
phénomène ataxique 

Anatomiqucment, la névrite alcoolique est une névrite paren-
chymateuse qui, frappe les dernières ramifications des nerfs a 
la périphérie et se transforme partiel lement en dégénérescence 

• B R I S S A C D , Thèse d'agrégat., 1886. 
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wallérienne lorsqu'un certain nombre de cylindraxes sont sec-
tionnés. 

2U P a r a l y s i e s s a t u r n i n e s — Les paralysies saturnines re-
lèvent également de névrites périphériques ( G O M B A U I T ) ; el les 
constituent un accident tardif du saturnisme et témoignent d'une 
intoxication déjà chronique : l 'alcoolisme et la fatigue muscu-
laire constituent des conditions prédisposantes. Dans l ' immense 
majorité des cas la paralysie frappe les extenseurs de l'avant-bras 
d'où résulte une attitude caractéristique. Plus rarement elle s i -
mule une paralysie radiculaire supérieure ou une amyotrophie 
du type Aran-Duchenne. 11 existe une forme généralisée et même 
fébrile ( R E N A U T ) . On en trouvera une étude complète à l'article 
Saturnistne. 

3 ' P a r a l y s i e s m e r c u r i e l l e s . — Les paralysies mercurielles 
se rapprochent beaucoup histologiquement de la névrite segmen-
taire périaxile décrite par G O M B A U L T et présentent c o m m e elle un 
état sablé de la myéline : mais il n'y a ni globules blancs, ni cellules 
chargées de granulations de myéline, ce qui fait supposer qu'il 
s'agit d'un processus purement passif. La paralysie porte sur les 
fléchisseurs aussi bien que sur les extenseurs, contrairement à 
ce qu'on observe dans la paralysie antibrachiale des saturnins. 

4° N é v r i t e s a r s é n i c a l e s . — Les névrites arsén¡cales se pro-
duisent dans une intoxication chronique ou c o m m e symptôme 
tardif d'une intoxication arsénicale aiguë. Elles se traduisent par 
quelques troubles sensitifs bientôt suivis de paralysie. La caracté-
ristique de cette paralysie est d'intéresser les petits muscles des 
mains et des pieds (paralysie chiropodale), surtout les interos-
seux ; les mouvements d'écartement et de rapprochement des 
doigts deviennent impossibles : la main présente la déformation 
en griffe caractéristique de la paralysie des interosseux (voy. 
p. 282) et la plante des pieds offre une excavation anormale . 
Cette paralysie aboutit rapidement à l'atrophie des petits muscles 
intéressés et peut se génénéraliser. 

* L E T U L L E . A de physiol., 1 8 8 7 . 



5 N é v r i t e s d e s d i a b é t i q u e s . Les névrites périphériques 
des diabétiques 1 expliquent un grand nombre des troubles ner-
veux du diabète : névralgies rebelles, hyperesthésies, paralysies, 
abolition des réflexes rotuliens, incoordination, divers symp-
tômes du tabès, etc., qu'on attribuait autrefois à la congestion des 
méninges ou des centres nerveux. Z I K M S S E N émit le premier cette 
hypothèse que la névrite périphérique pouvait être en cause; 
C H A R C O T montra l'origine névritique de la paraplégie diabétique 
et P R Y C E assigna la même cause à l'ataxie des diabétiques. Cette 
action irritante sur les nerfs périphériques a été attribuée au 
sucre, à l 'anhydrémie. à l'acétonémie, au trouble général de la 
nutrition ou à des principes chimiques mal définis. La névrite 
se présente sous les formes suivantes : forme hyperesthésique 
ou névralgique (sciatique surtout) ; forme motrice ou paraly-
tique (paraplégie) et enfin pseudotabes ou ataxie diabétique. 
C H A R C O T a toutefois démontré que l'incoordination dans ce der-
nier cas n'était qu'apparente et qu'il s'agissait en réalité d'un 
steppage par paralysie des extenseurs. 

L'abolition des réflexes rotuliens est fréquente dans le diabète, 
surtout dans les diabètes graves. 

L'étude histologique de cette névrite a été faite par A U C H É , 

L'altération des fibres nerveuses est caractérisée à son premier 
degré par des échancrures de la gaine de myéline surtout appa-
rentes au niveau des incisures de Lantermann ; le cilindraxe est 
s implement effilé par places ; dans une deuxième période la 
myéline se segmente en blocs, puis en boules, en même temps 
que le cylindraxe disparaît et que les noyaux de la gaine de 
S C H Y V A N N se multiplient ; enfin, on ne trouve plus que des gaines 
vides avec des noyaux irrégulièrement distribués. A côté des 
fibres dégénérées on rencontre de nombreuses fibres grêles à 
segments courts et réguliers, indices d'un processus de régéné-
ration. 

6° N é v r i t e s d e s c a n c é r e u x . — Les névrites des cancéreux 

' A C C H É , Névrites périphériques chez les diabétiques, Archives de 
médecine expérimentale, 1800, p. 635. 

sont d'après A U C H É 1 , excessivement fréquentes, puisqu'on les ren-
contrerait à l'autopsie dans 90 p. «00 des cas. Elles passent le 
plus souvent inaperçues, faute de signes cliniques. Dans quelques 
cas elles se manifestent par des douleurs, des picotements, des 
fourmillements, une légère hvperesthésie ou une sensation de froid. 
Le microscope montre des lésions de névrite parenchymateuse 
à peu près localisées aux ramifications terminales des nerfs. K L I P -

PBL attribué ces névrites à l 'œdème ou à la phlegmatia alba do-
lens concomitante ; A U C H É les attribue à la cachexie seule, et à 
la dyscrasie qui en résulte. On a encore invoqué soit la compres-
sion de la moelle ou des racines par généralisation du cancer à 
la colonne vertébrale, soit la compression directe des nerfs par 
la tumeur ou les ganglions néoplasiques, soit enfin l'infiltration 
de la gaine lamelleuse par les é léments cancéreux ; mais ces der-
nières explications ne s'appliquent qu'à un nombre restreint de 
cas. 

7° P a r a l y s i e a s c e n d a n t e a i g u ë . — La paralysie ascendante 
a iguë 4 ou maladie de Landry est attribuable, dans la majorité 
des cas, à une polynévrite généralisée. Elle est soit primitive, 
soit consécutive à une maladie infectieuse, la fièvre typhoïde 
ou la syphilis. Elle débute par une paralysie rapidement progres-
sive des membres inférieurs, qui envahit les membres supérieurs 
et emporte le malade en quarante-huit heures par paralysie du 
diaphragme ou au milieu de phénomènes bulbaires. 

S C H U L T Z E , H O F F M A N N attribuent la maladie de Landry à une 
myélite parenchymateuse diffuse : toutefois l 'examen de la 
moelle est ordinairement négatif ou ne présente que des lésions 
disproportionnées avec l'intensité des troubles fonctionnels. 
D W E R I N E ( 1 8 7 9 ) a mis en évidence des altérations des racines 
antérieures et des nerfs musculaires ; P I T R E S et V A I L L A R D , duns 
un cas à évolution très rapide ont constaté la segmentation de 
la myéline des nerfs périphériques, avec section précoce du 

1 A C C H É , Névrites périphériques chez les cancéreux. Revue de 
médecine, 1890. 

* P I T R E S et Y A I U . A R D , Arch. de Physiol., 1 8 8 7 . 



çylindraxe, sans multiplication des noyaux. La moelle et les 
autres centres nerveux étaient absolument intacts. 

8° B é r i b é r i . — Le béribéri (Kakke des Japonais) est un 
polynévrite survenant à peu près exclusivement dans les pays 
tropicaux, au Brésil et au Japon. Il se manifeste par une para-
lj-sie e t une atrophie musculaire généralisée prédominant toute-
fois aux membres inférieurs (paraplégie). Il peut s'y adjoind 
des phénomènes cardiaques ou dyspnéiques parfois mortels , de 
l 'œdème des membres inférieurs ou de l'anasarque (forme hyd 
pique ou hydroatrophique). 

Le béribéri, longtemps considéré comme le résultat d'une 
intoxication al imentaire ou de mauvaises conditions hygiéniqu' 
est de plus en plus considéré comme une maladie infectieus 
susceptible m ê m e de devenir quelquefois contagieuse. Indépen-
damment des lésions de névrite parenchymateuse et intersti 
t iel le ( B A L Z ) on trouve à l'autopsie un état granuleux et une 
dégénérescence du foie, du rein et du cœur comme dans les 
maladies infectieuses aiguës. Divers auteurs ( O U A T A , .Musso et MO-

R E L L I . R E B O U R G E O N ) ont isolé du sang ou des centres nerveux et 
cultivé divers microorganismes dont l'inoculation aux animaux, 
après culture, a pu reproduire de la polynévrite généralisée. "J 

9° N é v r i t e s p u e r p é r a l e s . — Les névrites puerpérales sont 
très souvent d'origine infectieuse; tantôt elles revêtent la forme 
d'une polynévrite généralisée, tantôt elles se localisent. Elles se 
traduisent, dans ce dernier cas, soit par la paralysie des muscles 
innervés par le cubital et le médian (type supérieur), soit par 
celle des muscles de la région antéro-externe de la jaunie et 
des extenseurs du pied (type inférieur). L'alcoolisme joue assez 
souvent un rôle accessoire dans lem* production. 11 ne faut pas 
confondre ces névrites puerpérales avec les névrites trauma-
tiques qui sont le résultat de la pression du fœtus ou du forceps 
au cours d'un accouchement laborieux; ces dernières se dis-
tinguent par leur unilatéralité, les douleurs très vives et la 
paralysie ordinairement limitée au domaine du sciatique poplité 
externe. 

.¿A 

1 0 ' N é v r i t e s d e s t y p h i q u e s . — Les névrites périphériques 
des typhiques très souvent latentes, se manifestent ordinai-
rement par des douleurs, de l'anesthésie, de l' impotence fonc-
tionnelle e t de l'atrophie musculaire. Ces symptômes prédo-
minent au niveau des membres inférieurs. Ils étaient autrefois 
attribués à l'asthénie, à des lésions musculaires ( G U B L E R ) O U À la 
myélite O ' U L P I A N ) . B E R N H A R D T , puis P I T R E S e t V A I L L A B D ont mon-
tré qu'ils dépendaient des névrites périphériques. 

1 1 N é v r i t e s d e la d i p h t é r i e . — Les névrites périphériques 
de la diphtérie, spécialement étudiées page 390 (Diphtérie) se 
caractérisent surtout par la faiblesse des membres inférieurs, la 
paralysie de l 'accommodation (muscle ciliaire), du pharynx et du 
voile du palais. 

A R T I C L E l t l 

N É V R A L G I E S 

On donne le nom de névralgies aux douleurs spontanées loca-
lisées sur le trajet d'un nerf ; elles s'accompagnent de divers 
troubles moteurs, vaso-moteurs, sécrétoires ou trophiques et 
relèvent de causes variées : compressions, traumatismes, infec-
tions, etc. Il y a à peu près autant de névralgies que de nerfs 
périphériques ; nous nous bornerons à étudier celle du sciatique, 
celle du phrénique, celle des nerfs intercostaux et celle du tri-
jumeau que nous prendrons pour type de notre description. 

| 1 . — N É V R A L G I E D U T R I J U M E A U 

La névralgie du trijumeau atteint une ou plusieurs des 
branches de la 5e paire. 

1° É t i o l o g i e . — Comme toutes les névralgies, elle dépend de 

' I ' I T K B S et V A I I X A R D , Revue de médecine, 1885. 



causes générales et locales. — Parmi les premières figurent les 
anémies, rarlhri t isme, et surtout les maladies infectieuses ; 
grippe, syphilis, impaludisme, tuberculose. Le froid agi t comme 
une cause occasionnelle de première importance. Les hysté- ' 
riques, les névropathes, tous ceux qui ont une tare nerveuse, 
paient un plus lourd tribut à la névralgie faciale ; elle est assez 
fréquente à la période préataxique du tabès. 

Les causes locales agissent directement sur le nerf ou son voi-
sinage : compression par des lésions osseuses ou méningées, par 
des tumeurs ou des cals exubérants, carie dentaire, coryza, om-
pyème du sinus maxil laire, affections de l'oreille, etc. 

Certaines causes peuvent enfin agir à distance et probable-
ment par un mécanisme réflexe. Ce sont les affections des 
organes éloignés, de l'utérus par exemple. 

2° S y m p t ô m e s . — Le principal symptôme est la douleur : 
mais elle s'accompagne quelquefois de troubles sensoriels, sécré-
toires, vaso-moteurs ou trophiques. 

a. Douleur. — Tantôt la douleur est continue, tantôt elle sur-
vient sous la forme d'accès quelquefois remarquables par leur 
périodicité : ainsi ils reviendront chaque mat in ou chaque soir 
à la m ê m e heure et disparaîtront brusquement. Souvent aussi, 
quoique continue, el le présente des exacerbations ou paroxysmes 
douloureux. Exagérée par le moindre effort, redoublant à chaque 
battement artériel, elle peut être d'une violence extrême que les 
malades expriment par toutes sortes de comparaisons. La parole, 
la mastication sont gênées par son intensité. 

Son siège est variable avec la branche nerveuse intéressée. Rare-
ment le trijumeau est pris en entier : la névralgie de l'ophtal-
mique est la plus fréquente, celle du maxil laire supérieur vient 
ensiute. Chacune de ces névralgies a ses points doii/oureuo; carac-
téristiques ; c'est-à-dire que la pression exercée sur le trajet du 
nerf est particulièrement douloureuse en certains points (points 
de Valleix) : t ° là où le nerf émerge d'un canal osseux ; 2° là 
où il traverse les muscles pour gagner la peau : 3° là où il de-
vient très superficiel ; 4° là où il s'épanouit dans les téguments. 

Les points douloureux sont : 

Pour la névralgie ophtalmique : le point sus-orbilaire (émer-
gence du nerf frontal au milieu et au-dessus de l'arcade sour-
cilière), le point nasal un peu en dedans de l'angle interne de 
l'œil, le point palpébral à la partie externe de la paupière supé-
rieure (émergence du nerf lacrymal). 

Pour la névralgie du maxillaire supérieur : le point sus-orbi-
taire (épanouissement et émergence du nerf sous-orbitaire dans 
la fosse canine), le point malaire e t les points dentaires. 

Pour la névralgie du maxillaire inférieur : le point menton-
nier (au niveau du trou mentonnier), le point temporal, le point 
pariétal, le point auriculo-temporal, etc. 

On s'explique assez mal pourquoi la pression exercée sur un 
de ces points provoque une douleur locale : le nerf devrait rap-
porter cette sensation à son extrémité périphérique, comme les 
amputés rapportent aux orteils les douleurs dont la cause siège 
au niveau de leur moignon. Peut-être faut-il invoquer la c o m -
pression simultanée des nervi-nervorum ( H A L L O P E A U ) , O U mieux 
encore celle des filets minuscules qui se détachent du nerf en ce 
point pour se distribuer aux muscles et au périoste situés dans 
le voisinage immédiat . 

A côté de là douleur, symptôme le plus important, se rangent 
les symptômes accessoires et inconstants qui suivent. 

b. Troubles sensilifs et sensoriels. — Ils consistent dans 
l'byperesthésie du territoire cutané, innervé par le trijumeau ; 
cette hyperesthésie est quelquefois telle que le plus léger attou-
chement, le contact d'un cheveu provoquent des douleurs atroces. 
A la longue elle peut faire place à de l'hypoesthésie ou de l'anes-
thésie. Les accès s'accompagnent souvent de photophobie, plus 

rarement de surdité passagère. 
c. Troubles vaso-moteurs. — Ils sont assez habituels : l'œil 

s'injecte, la conjonctive et la muqueuse buccale sont rouges, la 
peau de la face est chaude et colorée. 

d. Troubles sécrétoires. — La sécrétion salivaire est exagérée 
par suite de l'excitation du nerf l ingual ; l'hypersécrétion 
nasale s'explique par l'excitation du ganglion sphéno-palalin de 
M E C K E L annexé au maxillaire supérieur ( V U L P I A N e t P R É V O S T ) ; 

l'œil est baigné de larmes. 



e. Troubles trophiques. — Dans les névralgies faciales invé-
térées, on constate du côté des téguments, divers troubles Iro-
phiques : la peau est lisse et amincie, les cheveux se décolorent, 
des éruptions telles que le zona apparaissent ; on a même vu 
des altérations de la cornée. Toutes ces modifications sont dues 
à l'altération du trijumeau, et des fibres trophiques qu'il con-
tient ; on a pu les reproduire expérimentalement par sa section 
ou par l'ablation du ganglion de C A S S E R . Une otite suppurée 
vient parfois compliquer une ancienne névralgie du trijumeau : 
on tend à. la considérer aussi comme un trouble trophique (BER-
T H O L D ) , et L A B O R D E et G E L L É ont pu l'obtenir chez l'animal par 
la section du trijumeau. 

3° V a r i é t é s : n é v r a l g i e é p i l e p t i f o r m e , t i c d o u l o u r e u x 
d e la f a c e . T B O U S S E A U a spécialement décrit une névralgie 
du trijumeau consistant en accès brusques et très passagers ne 
dépassant pas quelques secondes, mais d'une violence extrême, 
qui arrache des cris au malade ; ces accès se répètent très sou-
vent, à l'occasion de la mastication, de la parole, etc., et rendent 
alors l'existence intolérable. Ils ont été n o m m é s par lui épilepl 
formes à cause de leur soudaine apparition. La variété simple 
se borne à cette douleur subite; la variété spasmodique s'accom-
pagne de secousses musculaires dans la moitié correspondan 
de la face, ou de rapides mouvements du maxil laire inférieur 
(tic douloureux). La névralgie épileptiforme est d'une ténaciti 
désespérante : elle succède souvent à une névralgie vulgaire, 
invétérée. 

4" É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La névralgie du trijumeau 
peut avoir une durée de quelques jours ou de quelques 
semaines, mais souvent elle récidive et persiste indéfiniment ; 
rebelle à tous les traitements elle condamne le malade à un 
véritable martyre et finit par entraîner des altérations sérieuses 
de la nutrition!. Rien n'est donc plus variable que sa durée et 
son pronostic. 

5° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e e t p a t h o g é n i e . — On a par-
fois constaté des lésions de névrite du trijumeau, de la con-

gestion du ganglion de Casser, de l'atrophie de ses cellules : ces 
constatations viennent à l'appui de la théorie périphérique des 
névralgies. Mais dans la plupart des cas l'intégrité anatomique 
du nerf paraît absolue, et à moins de supposer que les lésions 
sont trop délicates pour être appréciables avec nos moyens 
actuels d'investigation, on est obligé d'admettre que la névralgie 
est un trouble nerveux d'origine centrale, c'est-à-dire dont la 
cause réside dans un état dynamique spécial des centres aux-
quels le trijumeau va aboutir : les névralgies réflexes notamment 
rentrent dans cette catégorie de cas. 

6 D i a g n o s t i c . — Le siège précis de la douleur et la cons-
tatation des points de Valleix éviteront de confondre la névral-
gie faciale avec : la migraine et son état nauséeux, les diverses 
céphalées, l'arthrite temporo-maxil laire, etc. 

7U T r a i t e m e n t . — Il consiste surtout dans l'emploi des 
analgésiques : antipyrine (2 à 4 grammes) , injections de mor-
phine (1 à 2 centigrammes), aconitine (commencer par un demi-
mil l igramme), injections locales de cocaine (1 à 2 centi-
grammes), dans le souille électrique, les courants continus ou la 
faradisation. Contre les névralgies qui ont un caractère pério-
dique évident on emploie le sulfate ou le valérianate de quinine 
(1 gramme à la fin de l'accès, afin de prévenir ou d'atténuer l'accès 
suivant). — Un traitement hygiénique est le plus souvent indis-
pensable : il faut éviter les al iments excitants e tépicés , le surme-
nage intellectuel et oculaire, un genre de vie trop sédentaire. 

Le traitement chirurgical est réclamé par les malades 'eux-
mêmes dans les névralgies intenses et rebelles : il consiste d a n s 
la section des branches douloureuses ou leur arrachement. Le 
succès de ces opérations n'est pas toujours durable. On a pra-
tiqué plusieurs fois la résection du ganglion de Casser. 

§ 2 . — N É V R A L G I E D U N E U F P H R É N I Q U E 

l'Ile peut être occasionnée par toutes les causes morbides qui 
agissent sur ce nerf, soit au cours de son trajet, soit au niveau 



de ses terminaisons dans le diaphragme. Les premières sont : les 
lés ions de l'aorte, les pleurésies, les périeardites ; les secondes 
sont les affections du foie ou de la rate, les péritonites et surtout 
la pleurésie diaphragmatique quelle que soi t son origine. 

L'affection se caractérise par des douleurs tout le long du 
nerf et à la base du thorax, exagérées par les grands mouve -
m e n t s respiratoires, la toux, la déglutit ion, bref tous les actes qui 
nécess i tent la contraction du diaphragme. 

Les points douloureux constatables à la pression sont très 
caractéristiques, i ls s iègent : 1° au cou, au-devant du scaléne 
antérieur le long duquel descend le nerf phrénique ; 2° à la par-
tie interne des espaces intercostaux derrière lesquels descend le 
nerf; 3° au niveau des insert ions du diaphragme sur les côtes.3 
et part icul ièrement sur la 10° côte un peu en dehors de la ligne f 
blanche (bouton diaphragmatique de G U É N E A U D E M U S S Y ) . 

Les irradiations à l'epaule, dans la main , vers l'apophyse 
mastoïde, etc. , s 'expliquent par les anastomoses des origines du 
phrénique avec les autres branches du plexus cervical . 

§ 3 . — N É V R A L G I E I N T E R C O S T A L E 

Les affections du râchis, des côtes, e t surtout ce l les de la 
plèvre sont les principales causes de névralgie intercostale. 
L'anévrysme aortique doi t beaucoup plus rarement être incri-
miné . L'exposition au froid j o u e un grand rôle. 

Cette névralgie se caractérise par une douleur continue exa-
gérée par les mouvements respiratoires e t les secousses de 
toux. Les points douloureux sont le point apophysaire (émer-
gence des nerfs perforants postérieurs) et le point perforant 
antérieur (émergence de la branche perforante antérieure). 

Cette névralgie s 'accompagne assez fréquemment de zona 
(voy. p. 294). 

§ 4 . — S C I A T I Q U E 

La sciatique est la névralgie d'une ou plusieurs branches du 
nerf sciatique. 

M A L A D I E S D E S N E R F S 273 

1 ° É t i o l o g i e . — La goutte , le rhumat i sme, la blennorragie, 
la syphil is , la const ipat ion habituel le const i tuent des causes 
prédisposantes de première importance. Parmi les causes 
locales s ignalons l'influence du froid, surtout du froid prolongé 
et humide : le s imple fait de rester assis sur la pierre, sur 
l'herbe où la terre moui l lées peut être la cause d'une sciatique 
rebelle. Enfin toutes les causes de compression peuvent être 
le point de départ d'une sciatique (sciatique symptomat ique) : 
lés ions du r a c h i s , grossesse , tumeurs pelviennes vo lumi -
neuses, etc . , d'où la nécessité de pratiquer sys témat iquement 
le toucher rectal et vaginal dans tous les cas de sciatique 
rebelle, et surtout de sciatique double. L'examen du sys tème 
nerveux central et la recherche d'une affection médul laire 
possible ne doivent pas être non plus négl igés . 

2" S y m p t ô m e s . — Les symptômes de la sciatique sont 
subjectifs (douleur) et objectifs : 

A • S I G N E S S U B J E C T I F S . — La douleur ordinairement continue 
m a i s surtout paroxystique, e s t très vive et s'exaspère à l'occa-
sion du moindre m o u v e m e n t . Son siège surtout est caractéris-
tique. Si on interroge le malade , il indique de la m a i n la 
région lombaire et fessière, la face postérieure de la cuisse, le 
creux poplité, la face externe de la j a m b e jusqu'en arrière de la 
malléole externe, et le bord plantaire externe : en s o m m e , il 
décrit le trajet du sciat ique. 

La douleur peut être encore précisée par la recherche des 
points douloureux, indiqués par V A L L E I X . On détermine facile-
ment de la douleur à la pression (en appuyant le doigt), dans 
la région lombaire à l 'émergence du sciatique, derrière le grand 
trochanter, au niveau de la surface externe de la cuisse (points 
fémoraux) dans le creux poplité, autour de la téte du péroné, 
sur la surface plantaire externe. Alors que m a n q u e n t la plupart 
des points douloureux, on trouve celui qui a son siège derrière 
le grand trochanter. 

Si , le malade étant couché, on élève en masse son membre 
inférieur au-dessus du plan du lit , tout en le la issant dans la 



rectitude, on détermine sur tout le trajet du sciatique une dou-
leur vive : c'est le signe de Lasègue. 

En fléchissant s implement la jambe sur la cuisse et la cuisse 
sur le bassin, on ne provoque pas de douleur; mais , si en même 
temps, on place le membre dans Vadduction, ce mouvement est 
douloureux; au contraire l'abduction combinée à la flexion n'est; 
pas douloureuse (signe de Bonnet). 

B. S I G N E S O B J E C T I F S . — B O N N E T a remarqué qu'il y avait un 
abaissement du pli fessier, m ê m e dans des sciatiques qui ne 
duraient que depuis quelques j o u r s ; quelquefois la peau est 
froncée de façon à former plusieurs plis. La fesse correspon-
dante est en même temps aplatie. 

Les signes qui suivent accompagnent surtout les sciatiques 
graves. 

La diminution de volume de tout le membre inférieur du 
côté malade peut s'observer dix à quinze jours après le début de 
la sciatique. Cette atrophie est quelquefois accompagnée de mou-
vements et frémissements fibrillaires. 

Du côté de la peau on observe une pâleur plus prononcée du 
côté malade (glossi-skin), des vésicules ou des plaques de zona, 
.des différences de température entre les deux côtés. 

Les troubles de la sensibilité consistent en plaques d'anesthésie 
ou en hyperesthésie généralisée du membre malade. 

La contractilité faradique est souvent diminuée. 
L'attitude du malade est quelquefois caractéristique : 
1 ° Dans la station debout, le malade tend, d'après C H A R C O T , 

à s'infléchir du côté sain afin de faire porter tout le poids du 
•corps sur le membre sain. Le tronc présente donc une courbu.. 
^lont la convexité correspond au côté malade. Cette règle 
souffre de nombreuses exceptions, car la position indiquée a 
l'inconvénient de tendre le sciatique douloureux. De plus, il sur-
vient quelquefois des phénomènes de contracture qui détermi-
nent l'inclinaison du tronc du côté malade; 

2° Pendant la marche, à l'opposé du coxalgique qui appuie 
•sur le sol par la pointe du pied et tient le talon élevé, le ma-
lade atteint de sciatique pose le pied à plat sur le sol .quelques 

malades marchent m ê m e sur le talon pour protéger encore 
mieux leur nerf). La pointe est ordinairement déviée en dehors 
(pied en équerre) ; 

3" Dans la position assise le malade se repose sur la fesse 
saine, de façon que le sciatique douloureux ne porte pas sur la 
chaise. 

3° V a r i é t é s : s c i a t i q u e néxrrite. — Les caractères que 
nous venons d'indiquer sont communs à toutes les variétés de 
sciatique, quelle que soit leur cause. L A S È G U E , L A N C E R E A U X , 

L A N D O U Z Y distinguent la sciatique, simple névralgie, de la 
sciatique névrite, c'est-à-dire liée à une altération anatomique 
du nerf. Celle-ci se caractérise par la continuité de la douleur, 
l'atrophie musculaire, l'existence des troubles objectifs de la 
sensibilité et des troubles trophiques de la peau énumérés 
plus haut. Il faut y joindre l 'augmentation de volume du nerf 
perceptible c o m m e un cordon volumineux derrière le grand 
troehanter. 

4 ° D i a g n o s t i c . — Les signes dè L A S È G U E et de B O N N E T , la 
recherche des points douloureux sur le trajet du nerf empêche-
ront de confondre la sciatique avec la coxalgie et le morbus coxx 
senilis qui se reconnaîtrait aux craquements articulaires. 

La sciatique une fo is reconnue, il faut remonter à sa cause e t 
rechercher si I on n'a pas affaire à une sciatique symptomatique 
(tumeur, mal de Pott, etc.) 

5° T r a i t e m e n t . — Les formes bénignes cèdent à l'opium et 
à la révulsion légère. Les formes plus tenaces nécessitent 
l'emploi des bains sulfureux, des douches de vapeur et surtout 
de la pulvérisation au chlorure de méthyle au moyen du 
siphon de D E B O V E . Il ne faut pas prolonger l'application du jet 
au delà de quelques secondes et on doit l'accompagner de fric-
tions énergiques pour éviter la formation de bulles étendues. 
L U T O N a conseillé l'injection hypodermique d'une solution de 
nitrate d'argent sur le trajet du nerf au niveau des points les 
plus douloureux, C O H D I E R , l'injection d'air stérilisé. Le traite-



ment de l'affection causale (rhumatisme, blennorragie, com-
pressions) doit occuper la première place. 

A R T I C L E I V 

PARALYSIES RADICULAIRES DU PLEXUS BRACHIAL 

Déjà étudiées par D U C H E N N E , E R B , R E M A K , S E E L I G M U L L E R , les 
paralysies radiculaires du plexus brachial sont surtout bien 
connues depuis le mémoire de MUe

 K L U M K E et la these de 
S É C R É T A S 1 . 

1» D é f i n i t i o n . — La caractéristique de ces paralysies est de 
ne pas répondre à la distribution d'un nerf déterminé ; en effet 
chacune des racines antérieures de la moelle va aboutir à plu-
sieurs nerfs après avoir traversé le plexus brachial, et inverse-
ment chaque nerf tire son origine de plusieurs racines Même 
particularité pour les troubles de la sensibilité, qui sont d ail-
leurs assez atténués. A part cela les paralysies radiculaires pré-
sentent tous les caractères des paralysies périphériques : atro-
phie consécutive des muscles séparés de leur centre tropluque 
représenté par les cornes antérieures de la moelle , réaction «le 
dégénérescence (voy. p. 257), troubles trophiques de la peau 
Jossy skin). cyanose, abaissement de la température locale, 
adipose sous-cutanée, ankyïose fibreuse, perte de la réaction 
sudorale ( K L U M K E ) . 

2o É t i o l o g i e - Elles sont presque toujours d'origine méca-
nique : traumatismes, accouchements , tumeurs, hémorragies 
(névrite apoplectiforme). Toutes ces lésions lorsqu elles portent 
sur le plexus ont une symptomatologie sensiblement analogue 
à celle des lésions radiculaires. 

3 o P h y s i o l o g i e d u p l e x u s b r a c h i a l . - Le plexus brachial 

- Consulter ces deux travaux : K L C M K E , Rev. de méd., 1 8 8 5 : S É C R É T A S , 

Th. de Paris, 1885. 

reçoit ses branches afférentes de cinq racines médullaires : les 
5e , 6°, 7e et 8° cervicales, et la 1" dorsale. 

Le 5° et la 6" cervicales donnent l'innervation motrice aux 
muscles deltoïde, biceps, brachial antérieur, long supinaleur, 
grand pectoral, grand rond, grand dentelé, grand dorsal et sous-
épineux. Cette distribution a été mise hors de doute par les dis-
sections de F É R É , par les recherches expérimentales de F E R R I K R 

et Y E O , et celles de F O R G U E S , qui ont procédé, le premier, par 
arrachement des racines, le second par excitation, chez le singe. 
De plus, ERR a montré que l'excitation électrique, à travers la 
peau, d'un point l imité qui correspond à l'apophyse transverse 
de la 7 e vertèbre cervicale, provoquait la contraction en 
masse du deltoïde, du biceps, du brachial antérieur et du long 
supinateur (point d'Eau). 

Les 7" et 8° cervicales et la l n dorsale innervent le reste du 
membre supérieur par l'intermédiaire du radial, du cubital e t 
du médian. 

De plus, la l r o dorsale envoie au grand sympathique le rameau 
communiquant qui contient les fibres dilatatrices de l'iris. 

4" S y m p t o m a t o l o g i e . — Les paralysies radiculaires du plexus 
brachial se divisent en trois types : 

a. Type supérieur (type Duchenne-Erb). — 11 correspond à la 
lésion des deux racines supérieures du plexus brachial : la 5 e e l la 
6e cervicales. Le plus souvent cette paralysie succède à un trau-
matisme : chute sur l'épaule, compression du creux sus-clavicu-
laire, compression par le forceps, etc. 

La paralysie intéresse les muscles deltoïde, biceps, brachial 
antérieur, long supinateur, c'est-à-dire que l'élévation du bras 
et la flexion de l'avant-bras sont impossibles ; ces mouvements 
sont s implement gênés s'il n'y a qu'une s imple parésie. 

Accessoirement et d'une façon inconstante on note la partici-
pation du sous-épineux, du grand dorsal, du grand rond et du 
faisceau claviculaire du grand pectoral. Le membre supérieur 
pend alors inerte : il est en adduction et en rotation en 
dedans. 

La sensibilité est peu ou pas atteinte : on n'observe qu'une 
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ment de l'affection causale (rhumatisme, blennorragie, com-
pressions) doit occuper la première place. 

A R T I C L E I V 

PARALYSIES RADIGULAIRES DU PLEXUS BRACHIAL 

Déjà étudiées par D U C H E N N E , E R B , R E M A K , S E E L I G M U L L E R , les 
paralysies radiculaires du plexus brachial sont surtout bien 
connues depuis le mémoire de MUe

 K L U M K E et la these de 
S É C R É T A S 1 . 

1» D é f i n i t i o n . — La caractéristique de ces paralysies est de 
ne pas répondre à la distribution d'un nerf déterminé ; en effet 
chacune des racines antérieures de la moelle va aboutir à plu-
sieurs nerfs après avoir traversé le plexus brachial, et inverse-
ment chaque nerf tire son origine de plusieurs racines Même 
particularité pour les troubles de la sensibilité, qui sont d ail-
leurs assez atténués. A part cela les paralysies radiculaires pré-
sentent tous les caractères des paralysies périphériques : atro-
phie consécutive des muscles séparés de leur centre tropluque 
représenté par les cornes antérieures de la moelle , réaction de 
dégénérescence (voy. p. 257), troubles trophiques de la peau 
Jossy skin), cyanose, abaissement de la température locale, 
adipose sous-cutanée, ankyïose fibreuse, perte de la réaction 
sudorale ( K L U M K E ) . 

2o É t i o l o g i e - Elles sont presque toujours d'origine méca-
nique : traumatisme«, accouchements , tumeurs, hémorragies 
(névrite apoplectiforme). Toutes ces lésions lorsqu elles portent 
sur le plexus ont une symptomatologie sensiblement analogue 
à celle des lésions radiculaires. 

3 o P h y s i o l o g i e d u p l e x u s b r a c h i a l . - Le plexus brachial 

- Consulter ces deux travaux : K L U M K E , Rev. de méd., 1 8 8 5 : S É C R É T A S , 

Th. de Paris, 1885. 

reçoit ses branches afférentes de cinq racines médullaires : les 
5e , 6°, 7e et 8° cervicales, et la 1" dorsale. 

Le 5° et la 6" cervicales donnent l'innervation motrice aux 
muscles deltoïde, biceps, brachial antérieur, long supinateur, 
grand pectoral, grand rond, grand dentelé, grand dorsal et sous-
épineux. Cette distribution a été mise hors de doute par les dis-
sections de F É R É , par les recherches expérimentales de F E R R I K R 

et Y E O , et celles de F O R G U E S , qui ont procédé, le premier, par 
arrachement des racines, le second par excitation, chez le singe. 
De plus, ERB a montré que l'excitation électrique, à travers la 
peau, d'un point l imité qui correspond à l'apophyse transverse 
de la 7 e vertèbre cervicale, provoquait la contraction en 
masse du deltoïde, du biceps, du brachial antérieur et du long 
supinateur (point d ' E R B ) . 

Les 7" et 8° cervicales et la l n dorsale innervent le reste du 
membre supérieur par l'intermédiaire du radial, du cubital e t 
du médian. 

De plus, la l"5 dorsale envoie au grand sympathique le rameau 
communiquant qui contient les fibres dilatatrices de l'iris. 

4" S y m p t o m a t o l o g i e . — Les paralysies radiculaires du plexus 
brachial se divisent en trois types : 

a. Type supérieur (type Duchenne-Erb). — Il correspond à la 
lésion des deux racines supérieures du plexus brachial : la 5 e et la 
6e cervicales. Le plus souvent cette paralysie succède à un trau-
matisme : chute sur l'épaule, compression du creux sus-clavicu-
laire, compression par le forceps, etc. 

La paralysie intéresse les muscles deltoïde, biceps, brachial 
antérieur, long supinateur, c'est-à-dire que l'élévation du bras 
et la flexion de l'avant-bras sont impossibles ; ces mouvements 
sont s implement gênés s'il n'y a qu'une s imple parésie. 

Accessoirement et d'une façon inconstante on note la partici-
pation du sous-épineux, du grand dorsal, du grand rond et du 
faisceau claviculaire du grand pectoral. Le membre supérieur 
pend alors inerte : il est en adduction et en rotation en 
dedans. 

La sensibilité est peu ou pas atteinte : on n'observe qu'une 
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anesthésie passagère l imitée au territoire du musculo-cutané, 
du radial ou du circonflexe. 

b. Paralysie totale dit plexus brachial (de la 5 e cervicale à la 
lr' dorsale). — Elle est presque toujours d'origine traumatique : 
chute sur l'épaule, réduction de luxation scapulo-humérale, 
blessure par arme à feu, etc. La paralysie intéresse tous les 
muscles du membre supérieur y compris ceux de l'épaule. 

L'anesthésie occupe la ma in et l avant-bras; elle remonte jus-
qu'au coude qu'elle dépasse irrégulièrement. Parfois, elle inté-
resse aussi la face externe du bras jusqu'au deltoïde ; sa face 
interne, innervée par des branches venant des intercostaux, reste 
toujours indemne. 

Les troubles oculo-pupillaires sont excessivement fréquents: 
ils consistent en myosis , rétrécissement de la fente palpébrale. 
et enfoncement du globe oculaire. Ils sont dus à la lésion du 
rameau communiquant du premier nerf dorsal, rameau qui con-
tient les fibres irido-dilatatrices que le centre cil io-spinal de la 
moel le envoie au grand sympathique 1 . Aussi accompagnent-ils 
seulement les lésions radiculaire's, et non les lésions du plexus. 

L'aplatissement de la moit ié correspondante de la face a été 
noté dans quelques rares observations. 

La paralysie totale évolue de différentes façons : tantôt les 
muscles supérieurs récupèrent leur fonction, tantôt ce sont les 
muscles inférieurs : dans ce dernier cas il reste une paralysie 
du type Duchenne-Erb, c'est-à-dire du type supérieur décrit ci-
dessus. 

c. Paralysie du type inférieur (7° et 8e cervicales, '.re dorsale). 
Elles sont excessivement rares e t succèdent à la paralysie 

totale, les muscles du groupe supérieur récupérant progressive-
ment. leurs fonctions. La paralysie et l'atrophie restent alors 
l imitées aux éminences thénar et hypothénar, e t aux interos-
seux. J a 

L'anesthésie occupe la moit ié interne de la main et de l'avant-
bras (territoire du cubital et du brachial cutané interne). 

• Il n'y a pas de troubles vasomoteurs de la face, car les fibres 
vaso-motrices passent par les 3«. 4«, 5» et 6- paires dorsales. 

Les phénomènes oculo-pupillaires existent c o m m e dans la 
forme précédente (lésion du rameau communiquant du premier 
nerf dorsal). 

5° V a r i é t é s . — Le plexus cervical participe parfois à la 
lésion ; dans un cas de R E N D U la paralysie brachiale radiculaire 
du type supérieur s'associait à celle des deux branches inférieures 
du plexus cervical : le splénius e t le complexus étant paralysés 
e t leur saillie remplacée par un méplat. 

Il existe aussi des paralysies uni-radiculaires ; dans ce cas 
c'est ordinairement la première dorsale qui est intéressée, et 
sa lésion se traduit par des troubles oculo-pupillaires et de la 
paralysie des muscles de la main (par l'intermédiaire du cubital 
et du médian). 

6' D i a g n o s t i c . — O n ne confondra pas les paralysies radi-
culaires : 

a. Avec les paralysies d'origine centrale, qui se distinguent 
par l'absence habituelle de troubles de la sensibilité, la plus 
grande étendue de la paralysie, mo ins élective pour tel et tel 
muscle, la fréquence de la contracture et l'exagération des 
réflexes. 

b. Avec les paralysies dorigine médullaire, à évolution chro-
nique et ordinairement symétriques. 

c. Avec les paralysies hystériques, remarquables par leur 
période d'incubation consécutive au traumatisme, par l'anes-
thésie souvent superposée à la paralysie, par la coexistence des 
stigmates hystériques (voy. p. 331). 

d. L'intoxication saturnine produit parfois une paralysie qui 
affecte le type radiculaire supérieur ; mais elle est bilatérale et 
s'accompagne des divers st igmates du saturnisme. 

e. Une luxation de la tête humérale, qui peut être d'ailleurs la 
cause d'une paralysie radiculaire, se reconnaît à la position du 
membre et à la déformation (épauletle acromiale, méplat au-
dessous, légère abduction du bras, etc.). 

La constatation des troubles oculo-pupillaires peut servir à 
préciser le siège de la lésion. 
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7° P r o n o s t i c . — Le pronostic dépend d'abord de la cause ; 
il est év idemment très grave lorsqu'il s'agit d'une tumeur com-
primant les racines. Il se base ensuite sur l'atrophie et la réac-
tion de dégénérescence. 

8° T r a i t e m e n t . — Le traitement consiste dans l'électrisa-
t ion, dans le massage et la révulsion, après la disparition des 
douleurs du début. Une intervention chirurgicale est parfois 
nécessaire. 

A R T I C L E v 

P A R A L Y S I E S D E S N E R F S 

Nous étudierons seulement les plus importantes : celles du 
radial, du cubital, du médian, du facial et des nerfs oculaires. 

£ 4 . — P A R A L Y S I E R A D I A L E 

Y. -I . I 

1° É t i o l o g i e . — La première cause de la paralysie du nerf 
radial est la compression : il fournit en effet un long trajet et 
peut être comprimé dans l'aisselle, dans la gouttière de tor-
sion etc Les traumatismes, les fractures e t luxations, les 
tumeurs agissent par ce mécanisme ; la paralysie radiale due à 
l'usage des béquilles, celle qui survient chez les porteurs deau, 
celle qui se produit pendant le sommei l lorsqu'on s endort ta 
tête appuvée sur le bras, ne reconnaissent pas d autre cause. 

L'action du froid, très exagérée par D U C H E N X E de Boulo 
peut suffire dans certains cas à produire une paralysie radiale 
dite rhumatismale. 

La paralysie radiale des saturnins a quelques caractères par-

ticuliers. 

2° S y m p t ô m e s . - Le radial innerve les muscles extenseurs, 
ce qui rend sa paralysie tout à fait caractéristique. 

a. Troubles moteurs. - La main est tombante, fléchie sur 

l'avant-bras ; le malade ne peut la relever. La face dorsale du 
poignet est sail lante ; les doigts sont à demi fléchis dans la 
paume de la main et leur extension est impossible (paralysie 
des extenseurs), mais d'autre part le malade ne peut les fermer 
complètement, par exemple pour saisir un objet a pleine main . 
Celte particularité ne tient nullement à une paralysie des flé-
chisseurs : elle est due s implement à ce que ces muscles sont 
rendus trop longs par suite de la chute de la main en flexion. 
Par suite, leur raccourcissement pour être efficace devrait être 
beaucoup plus considérable qu'à l'état normal ; il suffit en effet 
de mettre passivement le poignet en extension pour voir que la 
préhension s'effectue sans difficulté. On remarquera d'ailleurs 
qu'un sujet normal ne peut saisir un objet avec force si la main 
est déjà en flexion : nous la relevons inst inctivement quand nous 
voulons serrer le poing. 

Les mouvements d'adduction et d'abduction de la main 
sont impossibles (paralysie du 1er radial et du cubital posté-
rieur). 

Les muscles long et court supinateurs sont paralysés ; lors-
qu'on commande au malade de fléchir l'avant-bras pendant 
qu'on s'oppose à ce mouvement, le biceps et le brachial anté-
rieurs se contractent seids : on ne sent plus la corde rigide for-
mée par la tension du longsupinateur. Le triceps n'est paralysé 
que lorsque la lésion siège à la partie supérieure du bras au-
dessus de la naissance de son filet nerveux : l'extension de l'avant-
bras est alors impossible-

La contractilitë faradique est ordinairement bien conservée et 
la réaction de dégénérescence exceptionnelle. 

b. Troubles sensilifs et trophiques. — La sensibilité est habi-
tuellement conservée : ce fait paradoxal a été attribué soit à une 
plus grande vulnérabilité des fibres motrices ( O N I M U S ) , soit au 
rétablissement de la sensibilité par voie récurrente (expériences 
d ' A R L O I X G e t T R I P I E R ) . 

La tumeur dorsale du poignet ( G U B L E R ) ne s'observe que dans 
les paralysies anciennes ; c'est une synovite hypertrophique des 
tendons des extenseurs qu on a attribuée soit à un trouble tro-
phique, soit à une cause purement mécanique. 
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7° P r o n o s t i c . — Le pronostic dépend d'abord de la cause ; 
il est é v i d e m m e n t très grave lorsqu'il s'agit d'une tumeur c o m -
primant les racines. 11 se base ensuite sur l'atrophie et la réac-
tion de dégénérescence. 

8" T r a i t e m e n t . — Le t ra i t ement consiste dans l 'éleclrisa-
t ion, dans le massage et la révulsion, après la disparit ion des 
douleurs du début. Une intervention chirurgiéale est parfois 
nécessaire. 

A R T I C L E V 

P A R A L Y S I E S D E S N E R F S 

Nous étudierons seulement les plus importantes : celles du 
radial, du cubital , du médian , du facial et des nerfs oculaires. 

^ 1 . — P A R A L Y S I E R A D I A L E 

1 ° É t i o l o g i e . — La première cause de la paralysie du nerf 
radial est la compression ; il fournit en effet un long trajet et 
peut être c o m p r i m é dans l'aisselle, dans la gouttière de tor-
sion, etc. Les traumat i smes , les fractures et luxations, les 
t u m e u r s ag issent par ce mécan i sme ; la paralysie radiale due à 
l'usage des béquilles, celle qui survient chez les porteurs d'eau, 
cel le qui se produit pendant le s o m m e i l lorsqu'on s'endort la 
tête appuyée sur le bras, ne reconnaissent pas d'autre cause. 

L'action du froid, très exagérée par D U C H E S S E de Boulogne, 
peut suffire dans certains cas à produire une paralysie radiale 
dite rhumat i smale . 

La paralysie radiale des saturnins a quelques caractères par-

ticuliers. 

2° S y m p t ô m e s . — Le radial innerve les muscles extense 
ce qui rend sa paralysie tout â fait caractéristique. jt 

a. Troubles moteurs. — La m a i n est tombante, fléchie sur 
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l'avant-bras ; le malade ne peut la relever. La face dorsale du 
poignet e s t sai l lante ; les doigts sont a demi fléchis dans la 
paume de la m a i n et leur extension est impossible (paralysie 
des extenseurs), m a i s d'autre part le ma lade ne peut les fermer 
complètement , par exemple pour saisir un objet a pleine main . 
Cette particularité ne t ient nul lement à une paralysie des flé-
chisseurs : el le est duc s i m p l e m e n t à ce que ces muscles sont 
rendus trop longs par suite de la chute de la main en flexion. 
Par suite, leur raccourcissement pour être efficace devrait être 
beaucoup plus considérable qu'à l'état normal ; il suffit en effet 
de mettre pass ivement le poignet en extension pour voir que la 
préhension s'effectue sans diff iculté . On remarquera d'ailleurs 
qu'un sujet normal ne peut sais ir un objet avec force si la m a i n 
est déjà en flexion : nous la relevons ins t inct ivement quand nous 
voulons serrer le poing. 

Les mouvements d'adduction et d'abduction de la m a i n 
sont impossibles (paralysie du l " radial et du cubital posté-
rieur). 

Les musc les long e t court supinateurs sont paralysés ; lors-
qu'on c o m m a n d e au malade de fléchir l a v a n t - B r a s pendant 
qu'on s'oppose à ce mouvement , le biceps et le brachial an té -
rieurs se contractent seuls : on ne sent plus la corde rigide for-
mée par la tension du long supinaleur. Le triceps n'est paralysé 
que lorsque la lésion siège à la partie supérieure du bras au-
dessus de la naissance de son filet nerveux ; l 'extension de l'avant-
bras est alors impossible . 

La contractilitë faradique est ordinairement bien conservée et 
la réaction de dégénérescence exceptionnel le . 

b. Troubles sensilifs et trophiques. — La sensibil ité est habi-
tuel lement conservée : ce fait paradoxal a été attribué soi t à une 
plus grande vulnérabilité des fibres motrices ( O N I M U S ) , so i t au 
rétablissement de la sensibil ité par voie récurrente (expériences 
d ' A R L O I N G e t T R I P I E R ) . 

La tumeur dorsale du poignet ( G U B L E R ) ne s'observe que dans 
les paralysies anciennes ; c'est une synovite hypertrophique des 
tendons .les extenseurs qu'on a attribuée soit à un trouble tro-
phique. soit à une cause purement mécanique . 



3> D i a g n o s t i c . - La paralysie radiale qu'on observe chez 
les saturnins a les caractères suivants : elle est symétrique et 
hilatérale, elle débute par les extenseurs de l'annulaire et du 
médius , elle respecte toujours le long supinateur. 

On a pu voir dans l'hystérie une paralysie qui s imule gross i e -« 
rement la paralvsie radiale ( H A L L I O N ) ; elle s'accompagne d une 
anestbésie généralisée à la main et à l'avant-bras et de contrac-
ture des fléchisseurs, fait suite à une attaque d'apoplexie hysté-
rique et coexiste avec des crises convulsives. 

£ 9 . — P A R A L Y S I E D U C U B I T A L 

La flexion de la ma in et son inclinaison sur le bord cubital 
sont gênées ou supprimées par suite de la paralysie du muscle 
cubital antérieur. Les mouvements du petit doigt sont abolis 
(paralysie des muscles de l 'éminence hypothénar) ; la flexion des 
deux derniers doigls se fait mal (paralysie des deux derniers 
faisceaux du fléchisseur profond). La paralysie de 1 adducteur du 
pouce se traduit par l'impossibilité d'opposer le pouce aux autres 
d & à s Celle des interosseux, qui ont pour fonction les mouve-
ments d'adduction et d'abduction des doigts et la floxion de la 
première phalange avec extension des deux autres, se traduit 
naturellement par l'attitude inverse : la première phalange se 
met en extension et les deux dernières se fléchissent, sous 1 in-
fluence des muscles antagonistes. En m ê m e temps le pouce est 
attiré en arrière par son extenseur devenu prépondérant, et de 
cette attitude résulte une main en griffe caractéristique (griffe 

' ^ n e s t h e s i e , inconstante, occupe la face palmaire des deux der-
niers doigts, la face dorsale des trois derniers et la partie CUDI- | 

taie du dos de la main. 

8 3 . — P A R A L Y S I E D U M É D I A N 

La flexion de la main se fait sans force, sous la seule influence 
d., cubital antérieur. Les mouvements du pouce sont a peu pr 

supprimés : sa flexion et son opposition sont devenues impos-
sibles. La première phalange des doigts peut encore se fléchir 
(interosseux) ; mais les deux autres restent étendues à cause de 
la paralysie des fléchisseurs superficiel et profond ; seuls les 
deux derniers faisceaux de ce fléchisseur profond, innervés par 
le cubital , concourent à la flexion des doigls e t à la préhension 
des objets qui ne s'effectue plus que par l'annulaire et l'auricu-
laire. 

L'aneslhésie, inconstante, occupe la face palmaire du pouce, 
de l'index et du médius. 

§ 4 . — P A R A L Y S I E F A C I A L E 

Nous présentons d'abord un court aperçu anatomique et phy-
siologique de l'innervation de la face. 

1° R é s u m é a n a t o m i q u e e t p h y s i o l o g i q u e . — Les fibres 
nerveuses préposées à l'innervation de la face prennent leur ori-
gine dans l'écorce cérébrale, à la partie inférieure de la zone 
rolandique, sur le pied de la frontale ascendante, c'est-à-dire au-
dessous du centre moteur du membre supérieur (voy. fig. 38). 

Les fibres qui naissent de ce centre cortical deviennent partie 
constitutive de la substance blanche des hémisphères, passent 
dans le centre ovale e t de là dans la capsule interne qu'elles 
traversent au niveau de son genou (faisceau génicule . C A R M L L E 

et D U R E T ont montré que la section de ce faisceau produisait la 
paralysie faciale unilatérale (voy. fig. 39). 

On suppose qu'il y a un centre spécial pour l'orbiculaire des 
paupières et pour les muscles innervés par le facial supérieur, 
qu'il siège au niveau du pli courbe. On admet aussi que les 
fibres qui en émanent ne passent pas par la capsule interne. 

Au sortir de la capsule interne les fibres passent dans le 
pied du pédoncule cérébral dont elles occupent la partie 
moyenne, puis dans la protubérance où elles se croisent sur la 
ligne médiane avec celles du côté opposé. Cette décussation a 
lieu quelques centimètres au-dessus de la décussation des pyra-
mides, a la partie inférieure de la protubérance : c'est là une 



notion anatoinique importante : el le nous explique comment 
une lésion protubérantielle sect ionnant le faisceau géniculé 
après qu'il s'est déjà entre-croisé et le faisceau pyramidal avant 
sa décussation, peut produire la paralysie alterne : croisée par 
les membres , directe pour la face (syndrome de M I L L A R D - G B -

B L E R ) . 

De m ê m e que les faisceaux pyramidaux aboutissent aux cel-
lules des cornes antérieures de la moel le , les faisceaux gêni-
culés aboutissent aux cel lules des noyaux bulbaires du facial. 
A partir de ce point commence le trajet périphérique de ce 
n e r f . Toute lésion s iégeant au-dessus de ce noyau bulbaire 
produira une paralysie centrale ; toute lésion siégeant au-des-
sous aura les caractères d'une paralysie périphérique, s'accom-
pagnera de réaction de dégénérescence, de troubles trophi-
ques, etc. 

A sa sort ie du bulbe le nerf facial s 'engage dans le canal de 
Fal lope, et traverse ainsi le rocher. Dans ce trajet intrapélreux 
i l donne la corde du t y m p a n et des col latérales destinées au 
voi le du pa la i s et au musc le de 1 etrier, avant de se diviser en 
branches terminales "destinées aux muscles de la face. 

Nous avons décrit plus haut la paralysie faciale d'origine cen-
trale (voy. Maladies du cerneau, hémorragie cérébrale), celle qui 
dérive d'une lés ion des noyaux bulbaires (voy. Paralysie glosso-
labiëe). Nous a l lons avoir maintenant en vue la paralysie faciale 
périphérique, c'est-à-dire celle qui est due à une lésion du nerf 
lu i -même. 

2° É t i o l o g i e 1 . — La paralysie périphérique est causée par 
des lés ions atte ignant le nerf avant, pendant ou après son trajet 
dans le mass i f osseux du rocher. 

a. Dans le crâne. — Sur la base du crâne le nerf peut être 
compr imé par des tumeurs , par des méningi tes localisées 

* La paralysie faciale d'origine centrale reconnaît la même étiologie 
que les autres paralysies centrales : hémorragies, ramollissement, 
tumeurs, gommes ou tubercules intéressant les origines cérébrales 
ou bulbo-protubérantielles de la 7« paire. 

{syphilis) ou généralisées auxquel les il résiste cependant mieux 
que le nerf acoustique à cause de sa forme arrondie e t de la 
disposit ion de ses faisceaux en un cordon serré ( G R A D E N I G O ) . 

h. Dans l'épaisseur du rocher. — Dans le rocher, il peut être inté-
ressé par des traumat ismes , par des tumeurs du nerf audit i f ou 
des anévrysmes de l'artère audit ive, et surtout par les otites . 

En effet, dès sa pénétration dans le conduit audit i f interne 
où il chemine à côté du nerf auditif , il peut être compr imé par 
des tumeurs de ce nerf ou des anévrysmes de son artère satel-
l i te ; dans l'aqueduc de Fallope, les t raumat i smes (fractures du 
rocher, interventions opératoires sm- l'apophyse mastolde) peu-
vent l ' intéresser; maisc 'es t l'oreille moyenne qui const i tue pour 
le nerf facial le voisinage le plus dangereux. 

L'otorrhée aiguë ou chronique, les ostéites , les séquestres, la 
s imple otite catarrhale sont susceptibles de s 'accompagner 
d'une paralysie faciale. Elle succède quelquefois à l 'arrachement 
d'un polype de la caisse ou à une opération pratiquée sur l'apo-
physe masto lde . Pour expliquer tous ces faits, il suffît de se rap-
peler que l'aqueduc de Fal lope fait partie de la caisse du tympan 
au-dessus de la fenêtre ovale et présente m ê m e en ce point, 
d'après H Y R T L , un hiatus constant , au niveau duquel sa paroi 
devient s i m p l e m e n t fibreuse. Le pus peut pénétrer par là et 
remonter le long du nerf ( B R O C A R D R L ) . 

Le facial est de plus accompagné dans l'aqueduç par une 
branche de l'artère s ty lo -mastofd ienne , anas tomosée avec les 
autres artères de la caisse. Toutes les lés ions inf lammatoires de 
cette cavité pourront donc retentir sur lui. En e x a m i n a n t sys-
témat iquement l'oreille dans tous les cas de paralysie faciale, 
on la trouve très souvent-atte inte . 

c. A sa sortie du rocher. — A sa sortie du rocher, le facial est 
exposé à des blessures, et surtout à la compress ion par les 
tumeurs de la parotide qu'il traverse. 

d .Paralysie a frigore. — La paralysie rhumat ismale ou a 
frigore est souvent d'origine optique. D'autres fois, c'est une 
véritable névrite dégénérative. On supposait que le nerf en-
flammé subissait un étranglement dans son passage à travers 
l'aquedi de L-'allope e t q u e l a paralysie en résultait . M I N K O W S K I 



a pu s'assurer, dans un cas, qu'il n'y avait que des lésions dég 
nératives analogues à celles des névrites périphériques et préd 
minant en dehors du rocher. 

e. Causes générales. — La prédisposition névropathique, héré-
ditaire ou acquise, joue un rôle important dans la production 
de la paralysie faciale ( C H A R C O T et N E U M A N N ) . 

Indépendamment de ces causes locales la paralysie facii 
peut encore relever de causes générales, de névrites infectieus 
par exemple, la paralysie faciale du tétanos céphalique. 

3° S y m p t o m a t o l o g i e . — La symptomatologie est plus ou 
moins compliquée suivant que la lésion intéresse le nerf dans 
le rocher ou à sa sortie. Dans le premier cas la paralysie est 
dite de cause intrapétreuse ; dans le second, extrapétreuse. 

A. P A R A L Y S I E D E C A U S E E X T R A P É T R E U S E . — Elle atteint se— 
ment les branches motrices destinées aux muscles de la face. 
C o m m e elle est ordinairement unilatérale, son caractère le 
plus frappant est la déviation des traits. Les muscles de la 
moit ié saine ,de la face, privés de leurs antagonistes du côté-
paralysé, attirent à eux la peau, â la face profonde de laquelle 
i ls s'insèrent. La pointe du nez e t la commissure .labiale sont 
déviées du côté sa in; cette moit ié de la face, contractée parscn 
tonus normal , parait plus petite que la moitié paralysée, qui 
es t au contraire élargie et dont les téguments sont tendus. Lesij 
rides du front, les plis de la face sont plus marqués du côtéj 
sain, effacés du côté malade. Cette déviation des traits imprime 
à la physionomie un aspect caractéristique. 

Lorsque la paralysie est bilatérale, toute la musculature 
faciale a perdu sa tonicité, les joues pendent inertes. 

Telle est la physionomie à l'état de repos ; mais , dès que le 
malade exécute des mouvements, veut rire ou parler, une seule 
moit ié de la face s'anime tandis que l'autre immobile garde 
l' impassibilité d'un masque. Les mouvements du front, «les 
sourcils, d e l à commissure labiale sont supprimés. 

Étudions en détail les muscles paralysés. Le facial supérieur 
e t l'inférieur sont également atteints. 

a. Facial supérieur. — Par suite de la paralysie de l'orbicu-
laire des paupières, l'occlusion des yeux est impossible ou 
incomplète. Les deux paupières laissent entre elles un inter-
val le; le globe oculaire est à découvert ( lagophtalmie) . La sur-
face de la cornée est dès lors insuflisament protégée : il s'en-
suit une kératite qui, dans des cas rares peut aboutir h la 
perforation de la cornée. La paralysie du muscle de l lorner 
entraîne l 'écoulement des larmes sur la joue (epiphora). 

b. Facial inférieur. — Par suite de la paralysie de leur orbi-
culaire, les lèvres ne peuvent plus s'arrondir pour souffler ou 
siffler. L'ne moit ié seule se contracte ; du côté paralysé la joue 
se laisse enfler et soulever c o m m e un voile inerte et laisse 
échapper l'air. Pendant la mastication, elle ne ramène plus les 
al iments sous lesarcardes dentaires. La narine correspondante 
ne se dilate plus à chaque inspiration: ceco l lapsus de l'aile du 
nez, en rétrécissant l'orifice, gêne un peu la respiration et sur-
tout l'olfaction. 

Dans certains cas, il y a des muscles respectés. On considé-
rait ces cas c o m m e des paralysies d'origine nucléaire, m a i s 
B E R N H A I I D T a montré que cela pouvait s'observer dans des para-
lysies périphériques. 

B. P A R A L Y S I E D E C A U S E I N T R A P É T R E U S E . — Elle n'atteint plus 
seulement les branches destinées au muscles de la face, m a i s 
aussi celles que le facial émet dans son trajet intrarocheux ; et 
les branches paralysées sont d'autant plus nombreuses que le 
nerf est touché plus près de son origine, que la lésion siège 
plus haut dans le canal de Faliope. En remontant ce canal, on 
a donc toute une g a m m e de cas d'une complexité croissante. 

a. La lésion siège au niveau de l'émergence de la corde du 
tympan ou au-dessus [partie inférieure de l'aqueduc). — A la 
paralysie de la face s'ajoutent alors les troubles du goût et de 
la sécrétion salivaire. 

La corde se détache en effet du facial, un peu au-dessus du 
trou stylo-mastoïdien, traverse la partie supérieure de la caisse 
du tympan, sort du rocher, puis s'anastomose avec le lingual 
et par son intermédiaire va donner la sensibilité gustative au 



tiers antérieur de la muqueuse linguale. La lésion du facial au-
dessus de son émergence va donc amener la perte du goût dans 
le territoire correspondant. Le malade ne distingue plus les 
saveurs. 

Cl. B E R N A R D pensait que la corde du tympan n'agissait sur 
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S c h é m a d e s p r i n c i p a l e s b r a n c h e s d u n e r f f a c i a l . 
I, intermédiaire de Wrisberg. — VII, VU', facial. — VIII, nerf auditif. 

I, ganglion géniculé. — 2, grand pétreus superficiel se rendaut au voile <hj 
palais. — 3, nerf du muscle de l 'élrier. — 4, corde du tympan. — 5, tympan. — 1 
(i, facial supérieur . — 7, facial inférieur. 

la gustation qu'indirectement en provoquant l'érection des 
papil les linguales. On n'est pas fixé sur le trajet ultérieur des 
fibres gustatives de la corde, après leur pénétration dans le 
facial : elles s'en séparent au niveau du ganglion géniculé. l'our jj 

S C H I F F , el les vont rejoindre le trijumeau par le grand pé' 

superficiel; pour L U S S A N A , e l les passent dans le nerf intermé-
diaire de Wrisberg Ce qui importé, c'est qu'elles ne restent pas 
dans le facial ; aussi, verrons-nous souvent disparaître les 
troubles du goût quand la lésion siège à un niveau plus élevé. 

On a noté dans quelques cas une diminution de la sécrétion 
salivaire, car la corde du tympan envoie quelques filets à tra-
vers le lingual à la g lande sous-maxil laire : la physiologie nous 
apprend qu'ils comprennent des fibres vaso-motrices et des 
fibres sécrétoires. 

b. La lésion siège au niveau ou au-dessus de l'émergence du 
muscle de l'étrier. — Les troubles de l'ouïe font alors leur appa-
rition. L'ouïe devient d'une sensibil ité anormale, les sons un 
peu forts provoquent une sensation désagréable (ouïe doulou-
reuse). Dans quelques cas, il y a m ê m e augmentation de 
l'acuité auditive, hyperacousie ( L A N D O L Z Y ) , qui, d'après Luc»:, 
porterait surtout sur les tons bas : mais, le plus souvent, l'ouïe 
douloureuse coexiste avec une diminution de l'audition. 

Voici l'explication de ces phénomènes : normalement l'appa-
reil des osselets est maintenu en équilibre par l'antagonisme 
des deux muscles suivants: 1° le muscle de le tr ier innervé par le 
facial, dont l'insertion s'opère de telle sorte que sa contraction 
tend à dégager la platine de l'étrier enfoncée dans la fenêtre 
ovale et à diminuer par conséquent d'autant la pression laby-
rinthique ; 2° le muscle du marteau innervé par le trijumeau, 
qui par sa contraction attire vers le promontoire l'osselet 
auquel il s'insère et produit par conséquent la tension du tym-
pan et l 'augmentation de la pression inlralabyrintliique en 
enfonçant la platine de l'étrier dans la fenêtre ovale. Que le 
premier de ces muscles vienne à être physiologiquement sup-
primé par la paralysie faciale, l'action du muscle du marteau, 
innervé par le trijumeau resté intact, deviendra alors prépon-
dérante : toute la chaine des osselets sera entraînée vers la 
paroi interne de la caisse, et l'étrier s'enfoncera dans la fenêtre 
ovale en augmentant ainsi la pression labyrinthique. 

Dans ces conditions, chaque son, chaque bruit qui met en 
jeu l 'accommodation auriculaire, provoque la contraction du 
muscle iu marteau et c o m m e celle-ci n'est plus compensée par 
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son antagoniste, il en résuite des secousses d'une amplitude : 
anormale qui rendent l'ouïe douloureuse. 

La tension exagérée de la chaîne des osselets s'accompagne« 
d'ordinaire d'une diminution de l'acuité audi t ive ; mais à un 
léger degré elle peut l 'augmenter au contraire : ainsi s'explique 
l'hyperacousie signalée par L A N D O U Z Y . 

H I T Z I G a encore signalé dans la paralysie faciale l'apparition 
d'un bruit subjectif de tonalité basse, lorsqu'on essaie de con-
tracter les muscles de la face. 11 l'attribue à la contracture de 
muscle de l'étrier. B E R N H A R D T l'explique par la contracture de 
ce muscle auquel s'irradie l'influx nerveux qui ne peut parvenir 
jusqu'aux muscles de la face, dans sa moit ié paralysée. Ce 
phénomène peut se présenter aussi sur des sujets sa ins; aussi 
n'a-t-il pas grande valeur diagnostique. 

Enfin G E L L É a constaté dans la paralysie faciale l'absence de» 
réflexes de l 'accommodation binauriculaire ; il y a disparition 
de la. synergie bilatérale des mouvements d'accommodation de 
l'oreille moyenne. 

Ajoutons dès maintenant qu'on peut observer dans la para- ; 
lysie faciale une diminution considérable de l'ouïe relevant 
d'un tout autre mécanisme : c'est lorsque la lésion siège dans 
le conduit auditif interne (tumeur, fracture du rocher, ané-
vrysme, etc.). Le facial et l'auditif, qui ne sont pas encore 
séparés, sont alors s imultanément comprimés dans l'étroit 
canal osseux où i ls cheminent c ô t e à côte. 

c. La lésion siège au niveau ou au-dessus du ganglion génicultA 
— Le nerf grand pétreux superficiel est alors atteint : la para-
lysie se complique d'un affaissement de la moit ié correspon-
dante du voile du palais ; celui-ci ne se relève plus pendant la 
phonation ; le pilier antérieur de ce côté reste immobile. ' 

La luette est déviée. Enfin la trompe d'Eustache ne s'ouvre-.] 
plus pendant la déglutition et son occlusion contribue à la-
menter les troubles de l'audition déjà mentionnés. — Ajoutons 
cependant que la participation du voile du palais à la paralysie 
faciale a été récemment niée par R É T H I et par L K R M O Y E Z . ? 

d. La lésion siège dans le conduit auditif interne. — La para-
lysie faciale se complique alors d'une surdité très prononeee ou 
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absolue, du même côté, par compression du nerf auditif. On est 
mal fixé sur la disparition ou la persistance des troubles du goût. 

C. T R O U B L E S V A S O - M O T E U R S , S Ë C R É T O I R E S E T T R O P H I Q U E S . — L e s 

paralysies faciales périphériques peuvent, quel que soit le siège 
de la lésion intra ou extra-pétreuse, s'accompagner de cyanose 
de la face ou d'oedème ( L È P I X E , J O S S E R A N D ) . Dans des cas très 
anciens on a pu voir survenir de l'hémiatrophie faciale. Les 
libres sécrétoires sont également intéressées : une injection de 
pilocarpine faite en deux points symétriques de la face pro-
voque une sudation intense du côté sain : le phénomène ne se 
produit pas du côté paralysé ( S T R A U S S ) . Cette constatation peut 
être utilisée pour le diagnostic de l'origine périphérique d'une 
paralysie faciale. Enfin l 'examen de la contracli l i té électrique 
montre une réaction de dégénérescence plus ou moins com-
plète. 

Le tableau synoptique suivant résume les troubles fonction-
nels de la paralysie faciale, classés par muscles et appareils. 

1" Troubles moteurs 

i' Troubles sensoriels. 

3* Troubles rasomoleurs. 

I* Troubles sécrétoires. 

. Mimique. 
( Muscles de la face. ' Parole. 
• Moscie di- l lorunr. ' Mastication. 
( Muscle de l 'étrier. 
k Coût (directement;. 
\ Audition. \ 

(Odorat. Indirectement. 
Visiou. ^ 

Troubles trophiques. 
Troubles de la contraclilité électrique 

Sécrétion sous-maxillaire. 
. Sécrétion sudorale. 
\ Sécrétion lacrymale (indirectement). 
S 

4 U D i a g n o s t i c . — La paralysie faciale périphérique ne sera 
pas confondue avec l'une quelconque des paralysies faciales 
d'origine centrale. En général dans ces dernières le facial supé-
rieur est respecté ; l'orbiculaire des paupières est donc intact e t 
le malade peut fermer l'œil du côté paralysé aussi bien que du 
côté sain. 



La paralysie faciale périphérique étant admise, on précisera le 
siège anatomique de la lésion en se basant sur les troubles de 
l'ouïe, du goût ou de la sécrétion salivaire (voy. p. 287, a, b, c, 

F i g . 6 3 . 

Paraiysie faciale périphérique. 
L'œil reste ouvert par paralysie 

de l'orbiculaire (participation 
du facial supérieur,. 

Fig. 64. 
Paralysie faciale d'origine ce| 

traie. 
L'occlusion de l'œil est possil 

(intégrité du facial supërieu 

5° T r a i t e m e n t . — Il consiste dans l'électrisation faradiq 
et dans la suppression de la cause (otite purulente, séquestre du 
rocher, etc.). 

§ 5 . — P A R A L Y S I E S O C U L A I R E S 

Les paralysies oculaires d'origine nucléaire ont été étudii 
déjà avec les maladies de l'isthme de l'encéphale (voy. p. 1231 
et 125) on voudra bien se reporter à cette description. 

Nous n'avons plus à étudier que les paralysies oculaires 
d'origine périphérique. 

1° O p h t a l m o p l é g i e s b a s i l a i r e s . — Les ophtamop 
basilaires ', c'est-à-dire répondant à des lésions de la base d? 
cerveau, relèvent des causes suivantes : hémorragies méningées, 
méningites aiguës, lésions syphilitiques scléro-gommeuses des 
méninges, thrombose du sinus caverneux, anévrysmes de l>: 
carotide interne, ectas iesou artérites syphilitiques des vaisseaiB j 
de la base du cerveau, néoplasmes. 

1 Consultez SAUVINEAC, Thèse de Paris, 1 8 9 2 . 

Elles ont pour caractères d'être ordinairement mixtes, c'est-
à-dire d'intéresser à la fois la musculature intrinsèque et extrin-
sèque de l'œil, et de s'accompagner fréquemment de la para-
lysie des nerfs crâniens voisins (facial, acoustique, e tc . ) . Elles 
n'occupent le plus souvent qu'un seul côté, mais cependant peu-
vent être quelquefois bilatérales. La constatation d'une névrite 
optique, d'une anosmie unilatérale, d'hémianopsie latérale 
homonyme par compression d'une bandelette optique, de quel-
ques signes de méningite, tout cela facilite le diagnostic de 
l'ophtalmoplégie basilaire. 

2 O p h t a l m o p l é g i e s o r b i t a i r e s . — Les ophtalmoplégies 
orhitaires sont dues à une lésion des nerfs moteurs oculaires, à 
une névrite périphérique ou à une tumeur. 

Elles reconnaissent deux origines principales : le tabes et la 
compression (par une exostose, une tumeur, etc.). 

Dans ce dernier cas, l'exophtalmie et la constatation d'une 
lésion orbitaire quelconque, constituent leurs principaux carac-
tères. 

3 P a r a l y s i e s i s o l é e s d e s n e r f s o c u l a i r e s . — La paralysie 
du moteur oculaire commun se traduit par la chute de la pau-
pière supérieure (ptosis), la dilatation de la pupille qui ne se 
contracte plus sous l'influence de la lumière et de f a c c o m m o -
dation, la vision indistincte des objets rapprochés (paralysie de 
l'accommodation);' De plus les mouvements d'élévation, d'abais-
sement et d'adduction du globe oculaire sont supprimés ; l'œil 
est immobi le e t dévié en dehors (strabisme externe) par suite 
de la prédominance du muscle droit externe innervé par le 
moteur oculaire externe. 

La paralysie du moteur oculaire externe se traduit par un 
strabisme convergent de l'œil intéressé; l'œil ne peut se porter 
en dehors. 

i. 1 7 . . 



C H A P I T R E V I 

T R O U B L E S V A S O - M O T E U R S E T T R O P I I I Q U E S 

Nous décrivons dans ce chapitre le zona, la scléroderrai 
l 'hémiatrophie de la face, les troubles vaso-moteurs et trophiques 
des extrémités. 

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

Z O N A 

Le zona, encore appelé herpès zoster (de zona ou 
ceinture), peut être défini : une poussée d'herpès sur le trajet 
d'un nerf sensible, liée à une névralgie. 

1° S y m p t ô m e s . — Nous étudierons successivement les élé-
ments constitutifs qui caractérisent le zona, avec leurs diverses 
anomalies , puis les différents sièges du zona. 

A É L É M E N T S C O N S T I T U T I F S . - Trois é léments d'impor-
tance variable le caractérisent : la fièvre, la douleur et lerup-

U°a Fièvre. — La fièvre peut s'élever pendant plusieurs soirs 
à 39° ou 39°,5 ; ordinairement continue, elle est quelquefois 
intermittente au point de simuler la malaria. Elle s ' a c c o m p a g n e 

d'état saburral des voies digestives (langue chargee, boucoe 

sèche et empâtée , soif, nausées). 
b Douleur. - La douleur, quelquefois très intense, compare« 

à une brûlure ou une morsure, est continue ou intermittent.» 

c'est vers le soir qu'elle redouble de violence. Tantôt cette 
névralgie précède l'éruption, tantôt elle l'accompagne, tantôt 
enfin elle lui est consécutive. 

c. Éruption. — L'éruption consiste d'abord en plaques rouges 
séparées par des territoires de peau saine ; sur ces plaques 
rouges se développent des vésicules dont le contenu se trouble 
et qui deviennent alors pustules. Entre ces vésicules ou pustules 
la sensibilité cutanée n'est pas normale : il y a anestbésie ou 
analgésie. La lésion évolue en 10 ou 12 j o u r s ; les vésicules 
aboutissent à la dessiccation, ne laissant d'autres traces qu'une 
petite collerette. 

B . A N O M A L I E S D A N S L E S P H É N O M È N E S N E R V E U X . — Le zona laisse 
quelquefois à sa suite des névralgies rebelles, excessivement 
douloureuses, de l'atrophie musculaire lorsqu'il porte sur un 
nerf mixte, des modifications de la sécrétion sudorale (anhy-
drose ou hyperhydrose). On l'a vu devenir le point de départ 
d'une paralysie ascendante aiguë. 

C. A N O M A L I E S D A N S L ' É R U P T I O N . — II y a des zonas hémorra-
giques, bulleux, ulcératifs, gangréneux, etc. : ils peuvent donner 
lieu à une adénite ou à des cicatrices blanchâtres, indélébiles, 
qui permettent un diagnostic rétrospectif. 

D. S I È G E D U Z O N A . — Le zona peut siéger à peu près sur 
toutes les branches nerveuses (zona cervico-bracliial, sciatique, 
crural, etc.). Le zona intercostal (voy. Névralgie intercostale) 
et le lombo-abdominal sont les plus fréquents : le groupement 
des vésicules représente alors grossièrement une demi-ceinture 
à peu près horizontale qui entoure une moit ié du tronc d'où le 
nom de zona qu'on a plus tard généralisé sans distinction de 
siège. 

Le zona de la branche ophtalmique du trijumeau, Zona oph-
talmique, s'accompagne souvent de vésicopustules sur la 
muqueuse des fosses .nasales, sur la conjonctive ou la cornée, 
qui peuvent laisser des troubles sérieux de la vision. Le zona du 
nerf maxillaire supérieur intéresse les fosses nasales et le plia-

»• 17... 



rynx nasal; les vésicules de la trompe d'Eustache amènent une 

surdité passagère. 

2" È t i o l o g e et p a t h o g é n i e . - Le zona survient à tous les 
âges • il récidive très rarement ( K A P O S Y , H A R D Y ) . Assez souvent 
iUurvient sous forme de petites épidémies. Les traumatisa, 
l'intoxication oxycarbonée, la phtisie ( L E U D E T ) , les affections 
chroniques de la moelle, le tabès, le mal de Pott, sont suscep 

tibles de lui donner naissance. 
Mais quelle est sa cause immédiate R O M B E R G a trouve de la 

névri te correspondant à l'éruption; pour C H A R C O T et C O T T A R O 

cette névrite, cause du trouble trophique cutané serait elle-
même consécutive à l'altération du ganglion spjnal dont on sa. 
le rôle trophique vis-à-vis des nerfs sensitirs. 

T R O U S S E A U considérait le zona comme une maladie epi 
mique et contagieuse. L A S D O U Z Y l 'aassimilé aux malad.es m M 
lieuses ou aux fièvres éruptives, et a soutenu avec un sran 
talent cette hypothèse rendue très vraisemblable par a bene 
t'épidémicité, l'état général, l'évolution cychque regul.ereet la 

rareté de la récidive. 
Le zona qui succède aux névrites traumat.ques nest pio 

blement pas susceptible de cette interprétation ; i n a pas une 
marche cyclique et récidive fréquemment. Il s agi la sans 
doute d'une éruption zostériforme, morphologiquement anal 
au zona, mais relevant d'un processus différent. Encore n est-
pas impossible qu'une intervention microbienne sort nece 
pour que la lésion des filets nerveux aboutisse à la production 

des vésicules. 

3" D i a g n o s t i c . - On ne confondra pas le zona avec l ' é r j | S 
pêle, l'eczéma, ou l'herpès; la disposition des ves.cu.es ,ur J 
trajet d'un nerf est trop caractéristique. 

4» T r a i t e m e n t . - Le zona guérit spontanément en quel 
j ou r s Le traitement local consistera dans l applica i o , ^ 
poudre faiblement antiseptique non irritante (anud n 
sous-nitrate de bismuth). Le traitement général sera du ? 

contre là fièvre et la douleur: antipyrine (2 à 4 gr.) et injections 
sous-cutanées de chlorhydrate de morphine (1 centigramme). 

A R T I C L E i l 

S C L È R O D E R M I E 

La sclérodermie (de ïx/^oô;, dur, et oeppa, peau) est caracté-
risée par une atrophie et un amincissement de la peau qui 
devient pâle, lisse et luisante. 

1" S y m p t ô m e s . — Elle se présente sous deux formes : géné-
ralisée ou en plaques disséminées. 

La sclérodermie en plaques s'accompagne d'une anesthésie 
limitée à la plaque, ne dépassant pas les l imites de celle-ci, par 
opposition à ce qu'on voit dans la lèpre. Au niveau de la plaque 
on a également signalé de l'abaissement de la température, 
de la transpiration, des dilatations vasculaires. 

La sclérodermie généralisée donne aux malades qui en sont 
atteints un aspect qu'on a comparé à celui d'une statue de 
marbre : la peau est comme collée sur les plans sous-jacents et 
il est impossible de la plisser. Celte forme généralisée s'accom-
pagne parfois de raccourcissement et d'atrophie du squelette. 
On l'a vu coïncider avec de l'atrophie de la langue ou de la face, 
et avec la maladie d'Addison ( L É P L N E ) . La résistance électrique 
de la peau est diminuée. La sclérodermie se complique parfois 
de gangrène. 

La sclérodactylic ( B A L L ) e s tune forme de sclérodermie limitée 
aux doigts qui deviennent grêles et durs comme des baguettes 
de bois : leur pulpe présente de petites cicatrices. 

2 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions de la peau qu'on a 
constatées sont l alrophie de l'épiderme, l'irrégularité ou l'atro-
phie des papilles, l'épaississement des tuniques artérielles et sur-
tout de leur adventice. Le rétrécissement des artères et des 
arierioles a d'ailleurs été constaté sur le vivant, notamment 



2 9 8 M A L A D I E S D U S Y S T È M E N E R V E U X 

sur les vaisseaux de la rét ine à l 'ophtalmoscope. C o m m e lésions 
nerveuses on a noté la syr ingomyél ie et dans un cas des lésions 
du grand sympathique. 

La forme circonscrite guérit le plus souvent spontanément ; 
la forme généralisée est beaucoup plus grave. 

3 ° T r a i t e m e n t . — Il consiste dans l 'application de courants 
galvaniques et le massage . 

A R T I C L E N I 

B È M I A T R O P H I E D E L A F A C E 

Cette affection encore désignée sous le n o m de trophonévrose 
faciale ou d'aplasie lamineuse coexiste assez souvent avec la 
sc lérodermie. Elle débute par des troubles sensit i fs , des né-
vralgies dans le domaine des nerfs tr i jumeaux, des spasnr 
des muscles de la face. Au bout de quelque t e m p s la peau s'atro-
phie ; elle perd sa coloration, devient blanche, l isse, amincie, 
c o m m e cicatricielle. Celte atrophie de la peau s'accompagne 
parfois de chute des cheveux du m ê m e côté, d'atrophie des 
muscles sous-jacents, de microphta lmie , d'arrêt de développe-
m e n t du squelette d'une moi t ié de la face. Le contraste qu'elle 
forme avec la mo i t i é restée saine est dans ce dernier cas tout à 
fait frappant. 

L'bémiatrophie d e l à face a été considérée c o m m e un trouble 
trophique. MENDELla fait dépendre d'une névrite . Son traitement 
se borne à l'électrisation. 

A R T I C L E I V 

A D I P O S E D O U L O U R E U S E 

( M A L A D I E D E D E R C B L L T 

Cette affection a été isolée par D E R C C M , de Pliiladelp 
i 1888; plus tard il lui a donné le n o m d'adiposis dolorosa. 

T R O U B L E S V A S O - M O T E L ' R S E T T B O P H Ï Q U E S 2 9 9 

KIlc survient surtout chez les f e m m e s entre trente et 
cinquante a n s ; sur les 25 cas connus en 1902, quatre seulement 
concernaient des h o m m e s . Son étiologie est inconnue ; on a pu 
quelquefois incriminer le t raumat i sme . 

1 ° S y m p t ô m e s . — La maladie débute ins id ieusement par de 
légères douleurs superficielles (cuisson, démangeaison , élance-
ments) , et par une tuméfact ion localisée de la peau qui présente 
par place une sorte d'œdétnc dur, du vo lume d'une noisette, à 
contours mal dé l imités . Plus tard ces parties œdémat i ée s devien-
nent de petites tumeurs élastiques, finement lobulées , donnant 
au toucher la sensat ion d'un paquet de vers. Elles grossissent 
par poussées successives en m ê m e temps que les douleurs redou-
blent, et après chaque crise douloureuse on constate l'apparition 
de nouvelles tumeurs et de nouvel les zones de tuméfact ion qui 
deviendront à leur tour des tumeurs ultérieurement. Les tumeurs 
se développent de préférence sur le dos et les bras, ou sur les 
cuisses ; el les respectent toujours les mains , les pieds et la 
face. 

Telle est la forme nodulaire. 11 existe aussi une forme diffuse, 
où on ne perçoit plus de tumeurs dist inctes , m a i s u n e tuméfac-
tion en masse du tissu conjoncl i f sous-cutané, so i t généralisée, 
soit localisée à un muscle ou à un segment de membre . Ici 
encore la face, les m a i n s et les pieds sont respectés. 

En m ê m e temps les malades accusent des douleurs, des sensa-
tions de compression ou de brûlure dans l'épaisseur des t i ssus: ces 
douleurs ne sont local isables sur le trajet d'aucun tronc nerveux. 
Elles sont sujettes à des paroxysmes qui laissent toujours après 
eux une augmentat ion des parties tuméf iées . Elles sont exagérées 
par la pression des masses adipeuses . 

Douleur et adipose sont donc les deux principaux s y m p t ô m e s 
de la maladie : il faut y ajouter la faiblesse générale, la présence 
de zones d'anesthésie, des troubles vasomoteurs ou sécréloires, 
d®s modif icat ions de la peau parfois a n o r m a l e m e n t p igmentée 
o u d e s q u a m é e , et surtout des troubles psychiques; ceux-ci sont 
assez variés suivant les c a s : lenteur de l ' idéat ion,caractère très 
irritable, hal lucinations, parfois idées de persécution. 



Dans un cas récent de D E R C U M 1 il y avait des crises d'épilepsie, 1 
dans un autre du m ê m e auteur une rélinite circinée, agglomé-J 

ation de taches et lignes 
blanchâtres autour de la 
macula. 

L'adipose douloureuse 
est une affection essen-3 
t ie l lement chronique :a 
elle est peut-être suscep-
tible de favoriser la mort 
par surcharge graisseuse 
du cœur. 

2° A n a t o m i e patho-
l o g i q u e . P a t h o g é n i e . 
— La lésion sous-cuta-
née est constituée d'abord 
par de l 'œdème et par la 
production d'un tissu mu-
queux embryonnaire, qui 
subit peu à peu la trans-
formation adipeuse et 
aboutit enfin à la sclérose 
avec adipose. 11 y a des 
lésions de névrite inters-
titielle dans les filets ner-
veux qui traversent les 
tumeurs graisseuses. Les 
rares autopsies montrent 

enfin que le corps thyroïde présente de l'atrophie, alternant 
avec des zones d'hypertrophie qu'on peut considérer comme un 
effort de compensation ( D E R C U M ) . Dans un cas de B U R R il y avait 
hypertrophie du corps pituitaire avec sclérose des ovaires, et 
dans un cas de Dercum sclérose des cordons de Coll. 

D E B C C M . Transactions of the College of Physicians of P h i l a d e l -

phia, 1902. 

Fig 65. 
Adipose douloureuse (d'après D E R C U M ) . 

On est encore mal fixé sur la pathogénie de la maladie de 
Dercum. L'influence du système nerveux est indéniable; mais 
par quoi cette influence est-el le mise en j e u ? Les données ana-
tomiques précédentes montrent pas mal d'analogie avec le 
m y x œ d è m e ; il est possible que l'adiposis dolorosa soit une dys-
trophie d'origine thyroïdienne, ce que parait démontrer aussi 
l'amélioration par le traitement thyroïdien. B U R R fait remar-
quer que l'ablation des ovaires provoque souvent l'apparition 
d'une adipose généralisée, et que la sclérose ovarienne constatée 
par lui n'est peut-être pas étrangère à la pathogénie de la maladie 
de Dercum. 

3° D i a g n o s t i c . — On ne confondra pas la forme généralisée 
avec l'obésité ou le myœdème. La forme localisée à un membre 
peut être s imulée par l'éléphantiasis et par le trophœdéme, 
hypertrophie massive qui ne respecte pas la main, qui est indo-
lore et généralement congénitale ou tout au moins datant des 
premières années ou des premiers mois de la vie. La forme 
nodulaire peut être confondue avec la neuro-fibromatose ou mala-
die de Becklinghausen : il s'agit de la présence sur le tégument 
d'une quantité de petites tumeurs molles ; mais ces tumeurs sont 
congénitales ou se développent dans les premières années de la 
vie ; il y a, de plus, d'autres tumeurs très dures développées en 
chapelet sur le trajet des nerfs, des troubles fréquents de la pig-
mentation cutanée et souvent des troubles intellectuels. 

4° T r a i t e m e n t . — C'est l'opothérapie thyroïdienne qui donne 
les meilleurs résultats : on peut donner soit des tablettes de 
thyroïdine, soit du corps thyroïde en nature. 

A R T I C L E V 

T R O U B L E S V A S O - M O T E U R S ET T R O P H I Q U E S 

D E S E X T R É M I T É S 

Ces phénomènes comprennent l'érythromélalgie, l'asphyxie 
locale et la gangrène symétrique des extrémités : les deux der-



nières sont connues sous le n o m de maladie de R A Y N A U D . La de 
cript ion de cet auteur date de 1862. 

l ' É r y t h r o m é l a l g i e . — L'érythromélalgie décrite par WEIR 
M I T C H E L L en 1878, consiste dans un gonf lement douloureux def 
t éguments avec congest ion intense se présentant sous forni 
d'accès. 

Ce gonflement , précédé d'élancements, de fourmi l lements et 
île douleurs très vives, siège généralement aux orteils, plus rare-
m e n t aux do ig t s ; il s 'accompagne d'une rougeur intense, phleg-
moneuse , avec chaleur de la peau et violents battements des 
artères. Ces phénomènes durent 1 i d'heure, quelquefois beau-
coup plus, après quoi les douleurs cessent et la peau reprend sï{ 
teinte habituelle : elle reste cependant pâle dans l'intervalle (les 
accès. Ceux-ci sont révei l lés par la pression, par la marche, par 
la chaleur. 

2 ° A s p h y x i e l o c a l e . — Cette affection qui dure pendant 
des jours ou des semaines est caractérisée par des fourmille-j 
ments dans les doigts ou les ortei ls qui deviennent insensibles 
et dont la circulation se modif ie . Tantôt la peau est cyanosera 
livide : c'est ce qu'on appelle Yasphyxie locale ; tantôt elle est 
p;\le, exsangsue : c'est la syncope locale. Dans les deux cas la 
température locale est très abaissée. Ces phénomènes qui frap-
pent les doigts, les orteils , plus rarement les oreilles, sont 
remarquables par leur symétr ie ; i ls surviennent d'abord sous 
forme d'accès puis finissent par devenir continus. 

3" G a n g r è n e s y m é t r i q u e d e s e x t r é m i t é s . — Précédée pen-
dant plus ou m o i n s longtemps par l'asphyxie locale, la gangrène 
débute par des douleurs excess ivement v ives ; sur la teinte livide 
des extrémités se détachent des phlyctènes qui se rompent :il ; 
en résulte une gangrène superficiel le; sa réparation laisse de; 
petites cicatrices blanchâtres sur la pulpe des doigts qui en est 
aminc i e et c o m m e ratatinée. — Dans les cas beaucoup pi"5 

rares où la gangrène est profonde les parties nécrosées prennent 
une teinte noire ; el les se circonscrivent par un sillon d'elimi; 

nation. On peut assister ainsi à la chute des ongles ou de l'ex-
trémité des doigts : il en résulte des déformat ions caractéris-
tiques. 

4 ° P a t h o g é n i e e t t r a i t e m e n t . — L'érythromélalgie e s t consi-
dérée c o m m e une paralysie vaso-motrice ou plus jus tement , en rai-
son de son intermittence, c o m m e une vaso-dilatation active. Elle 
mérite donc d'être opposée à la ma lad ie de R A Y N A U D qu'on at-
tribue à la constrict ion des artérioles, d'où pâleur et m ê m e gan-
grène des extrémités ischémiées. La malad ie de R A Y N A U D sur-
vient très souvent chez des sujets nerveux ou des hystériques ; 
elle peut aussi relever d'un état pathologique bulbo-protubéran-
tiel c o m m e dans un cas de L E C L E R C 1 O Ù e l le s 'accompagnait de 
vertige, d'anxiété, de cyanose généralisée et de glycosurie. Dans 
la gangrène symétrique il est fort probable que les phénomènes 
vasomoteurs ne sont pas seuls en jeu et qu'il s'y ajoute soit des 
lés ions vasculaires (endartérite) soit des troubles trophiques 
d'origine nerveuse. 

Le tra i tement de l 'érythromélalgie se résume dans les appli-
cat ions de glace, l 'antipyrine à l'intérieur et l 'électrisation. Les 
bains c h a u d s e t l'électricité sont indiqués dans la maladie de 
Raynaud. 

' L E C L E R C , Semaine médicale, 1 2 sept. 1 9 0 0 . 



C H A P I T R E V I I 

S Y N D R O M E S C O N N U S S O U S L E N O M 

D E N É V R O S E S 

Dans cette catégorie de syndromes , appelés névroses, rentrent 
I'épilepsie, l'hystérie, la chorée, la tétanie, la paralysie agitante, 
la neurasthénie, les migraines , la maladie de Basedow. Leurs 
lés ions sont encore inconnues ou incertaines . 

11 est inutile et artificiel de diviser les névroses en motrices, 
sécrétoires, sympathiques, su ivant leur s y m p t ô m e prédominant: 
toutefois je les décrirai dans cet ordre. 

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

È P I L E P S I E 

L èpilepsie, ainsi appelée (de e-iXap6aveiv, saisir, surprendrai 
cause de son début ordinairement brusque, est encore nonim« 
mal caduc (à cause de l a chute qui constitue un de ses princi-
paux svmptômes) , mal comitial (parce qu'on suspendait leseoj 
mices 'lorsque quelqu'un était frappé d'épilepsie) morbut saut] 
(parce que les anciens lui attribuaient une origine divine), m 
jourd'hui I'épilepsie ne peut plus être considérée comme u j 
ent i té morbide déf in ie , m a i s c o m m e un syndrome pQRva« 
relever de causes très diverses. On décrit I'épilepsie facksflg 
nienne causée par des lés ions de la zone motrice de 1 écorcece«-
brale, les épilepsies toxiques dues à l 'alcoolisme, au s a t u r n i | j 

•à l 'abs inthe; les épilepsies réflexes, causées par les para»Li 
intest inaux ; I'épilepsie séni le , etc. Mais bien souvent l é p U ^ 

ne reconnaît pas de cause appréciable autre que l'hérédité : on 
désigne ces cas excess ivement nombreux sous le n o m d'épilepsie 
vidgaire ou essentielle qui n'est qti'un t e n u e d'attente. 

• § 1 . — S Y M P T O M A T O L O C I E 

Elle comprend l'étude de I'épilepsie convuls ive , de I'épilepsie 
non convulsive et de l'état mental des épi leptiques. 

1 " È p i l e p s i e c o n v u l s i v e h a u t mal ) . — El le est caractérisée 
par la production de crises convuls ives dans l ' intervalle des-
quelles le sujet ne présente rien d'anormal ou présente quelques 
autres accidents épileptiques. 

A. C R I S E . — La crise épileptique nous présente à étudier 
cinq phases successives : l'aura ; la c h u t e ; les convuls ions toni-
ques ; les convuls ions c loniques; l e s t er tor ou coma. 

a. Aura. — La crise est quelquefois annoncée à longue 
échéance par des prodromes tels que fourmil lements , picote-
ments , bourdonnements d'oreille, sensation d'oppression oud'an-
goisse ; mais i ls n'ont ni la fréquence ni l ' importance du pro-
drome i m m é d i a t : l'aura. 

Cette aura est variable avec chaque malade , m a i s ordinaire-
ment toujours la m ê m e pour un m ê m e individu. Elle peut être : 

Sensitive, et c'est le cas le plus fréquent, consistant alors en 
une sensation anormale d'engourdissement, de douleur, de cha-
leur ou de froid comparable à un souille (aura) qui partie d'un 
membre, remonte rapidement vers la tête. 

Sensorielle : le malade perçoit tout d'un coup des bourdonne-
ments , des siff lements, ou des éclats de tonnerre; il entend des 
voix qui l 'appellent (aura auditive), ou bien sa vue se trouble, 
il a des sensat ions lumineuses diverses, voit des objets colorés 
ou des personnes imaginaires (aura visuelle) , perçoit des odem-s 
ou des saveurs désagréables (aura olfactive, ou gustative). 

Motrice: une des extrémités est prise d'un spasme ou d'un 
tremblement musculaire qui se propage peu à peu vers la racine 
du m e m b r e ; 



Psychique : le malade est frappé de terreur, il se rappelle une 
scène impressionnante à laquelle il a assisté, une lecture émou-
vante, ou bien revit par la pensée toute son existence passée.-1 
' L'aura précède immédiatement l'accès proprement d i t ; quel-j 

quefois elle est excessivement rapide et la perte de connaissance 
est soudaine. Dans d'autres cas elle se prolonge suffisamment 
pour constituer une sorte d'avertissement; le malade a le temps 
de s'asseoir, de se coucher ou d'éviter une chute dangereuse : 
on a même pu faire avorter momentanément la crise par la 
flexion du gros orteil, ou la ligature du membre siège de 
l'aura. 

b. Chute. — Le début de l'attaque proprement dite est soudain 
et marqué par quatre phénomènes simultanés : la pâleur delà 
face, le cri, la perle de connaissance, la chute. Le cri, rauque, est 
dû à la contraction brusque des muscles thoraciques et larvngés; 
la perte de connaissance est complète. Le malade perd la no-
tion de tout ce qui l'entoure, et, une fois revenu à lui il ne se 
rappelle rien de ce qui s'est passé. La chute est instantanée : elle 
se fait n'importe où, dans l'eau, dans le feu, là où le malade se 
trouve : il n'a pas le temps de la rendre moins dangereuse s'il 
n'a été prévenu par l'aura. 11 tombe de toute sa hauteur, comme 
une masse inerte. 

c. Convulsions toniques. — Immédiatement commence la 
phase des convulsions toniques ou phase tétanique : tous les 
muscles du corps sont raidis, la tète renversée en arrière et tour-
née latéralement, les membres dans l'extension, les avant-bras 
en pronation, les pouces fléchis dans la paume de la main el 
recouverts par les autres doigts, les yeux convulsés en haut oit 
par côté, les pupilles dilatées et insensibles à la lumière, les 
mâchoires serrées, la respiration suspendue en inspiration, la 
face congestionnée, le pouls fréquent et fort. Cette contraction 
spasmodique généralisée ne dure guère plus d'une demi-minute, 
mais laisse des traces persistantes : morsures de la langue 
saisie entre les mâchoires convulsivement serrées, ecchymoses 
sous-conjonctivales dues à l'excès de la tension sanguine, émis-
sion d'urines et de matières fécales par contraction des muscles 
abdominaux. Ces traces ont une réelle valeur diagnostique. Ls 

mort subite peut survenir dés cette période par rupture du cœur 
ou d un gros vaisseau. 1 c œ , , r 

d. Convulsions cloniques. - A cette phase fait suite celle des 
convulsions cloniques. La raideur tétanique général s e di n t 
nue progressivement : des secousses de p lu ! en plus fo 
animent les muscles de la face, des yeux, de la mâchoire t 
angue est mordue, une salive spumeuse c o u v r e T e s t Z ' a 

tête, les membres sont le siege de violentes convulsions puis 
elles se calment peu à peu et cessent enfin complè tement pou 
faire place à la période comateuse. P 

, r l t T T ^ C ° ' T ° U S t e r l ° r C s t m s k r i s é par une torpeur 
profonde; les membres inertes sont dans une i m m o b ï 
absolue ; la respiration est régulière, mais ample et bruyant 
(respiration stertoreuse). "rayante 

Au bout de quelques minutes le malade sort de son sommeil 
ne se rappelant rien de ce qui s'est passé, ne comprenant pas 
dennement de ceux qui l'entourent. Il se plaint seulemen 

dune cephalee intense, d'une faiblesse générale avec smsalTn 
de brisement et s'endort le plus souvent d'un profond so nne 
qui dure plusieurs heures. 1 

Les attaques nocturnes peuvent passer absolument inaperçues 
à caUSe de 1 amnesie caractéristique de la crise d épilepsL : 
e es ne se révèlent que par des traces de morsures sur la 
langue les ecchymoses c o n j o n c t i v e s , les évacuations alviues. 
la c pl alee et la sensation de fatigue qu'éprouve le malade le 
matin à son reveil. 

De l'épilepsie convulsive il faut rapprocher les convulsions 
limitées ou passagères, et dans certains cas. le *ic de Salaam: 
on désigné sous ce nom une série de mouvements de salutation 
par fleXlon d e , a tète, se répétant un grand nombre de fois par 
minute. Ce qui prouve que ces phénomènes doivent être quel-
quefois rattachés à l epilepsie, c'est la pâleur initiale de la face 
* perte de connaissance qui les accompagne et l'anéantisse-
ment qui leur succède ( C H . F É R É ) . 

P H É N O M È N E S D ' É P U I S E M E N T E T P H É N O M È N E S " P O S T É P I L E P T I Q U E S . 

Apres la crise d épilepsie survient une faiblesse générale et 
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une asthénie musculaire qu'on peut d'ailleurs mesurer au dyna-
momètre ; parfois des parésies, plus rarement de vraies para-
lysies (on n'observe guère celles-ci que dans l'épilepsie jackson-
nienne), du tremblement, de l 'aphasie, de la surdité verbale 
[VICK). Ces phénomènes d'épuisement sont tout à fait passagers et 
leur durée se borne d'ordinaire à quelques heures. 

Les urines sont également modifiées dans leur composition, 
après la crise convulsive. L É P I N E , M A I R E T , ont démontré que 
l'excrétion de l u r é e et des phosphates étaient augmentée : cette 
augmentation porte surtout sur les phosphates terreux, et elle 
permet d'établir un diagnostic avec la crise d'hystérie 
s'observe un phénomène exactement inverse ( G I L L E S D E L A 1 oc-
R E T T B : v o y . p . 3 3 0 ) . 

2" É p i l e p s i e n o n c o n v u l s i v e ( p e t i t m a l . é p i l e p s i e l a r v é e ; 
— Indépendamment des grands accès convulsifs l'épilepsie 
produit aussi des manifestat ions variées qu'il importe de dia-
gnostiquer et de rattacher à leur véritable cause. Elles peuvent 
exister isolément, m a i s alternent d'ordinaire chez le même 
sujet avec des crises convulsives. 

a Vertige. - Le vertige consiste dans une perte de connais-
sance subite, aboutissant ordinairement à la chute, et suivie de 
quelques mouvements cloniques de la face ou des membres. 

b Absences. - Les absences sont caractérisées par une 
obuubilation passagère avec pâleur subite, ordinairement sans 
chute Le malade interrompt quelques secondes son occupat ion, 
ou s'arrête au milieu de la phrase commencée , puis U la 
reprend immédiatement après, en revenant à lui, connue si 
rien d'anormal ne s était passé. Ces absences laissent cependant 

après elles une grande fatigue. 
c. Ictus apoplcctiformes. - Les ictus apoplect,formes consis-

lent aussi en perte de connaissance subite; mais au lieu de a 
dissiper l'ictus est suivi d'un coma profond avec respiration 
stertoreuse. . i-all. 

d Fugues. - Les fugues revêtant tous les caractères de l au-
tomatisme ambulatoire, pendant lesquelles le malade par en 
voyage, accomplit quelquefois des actes délictueux, puis-reu« 
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à lui. ne se rappelant rien de ce qu'il a fait et ne sachant où il 
se trouve, peuvent aussi figurer parmi les manifestations épi-
leptiques. 11 faut en rapprocher l'épilepsie procursive qui se 
manifeste par un besoin impulsif de marcher, de courir, sans 
en avoir conscience ( B O U R N E V I L L E ) . 

e. Autres manifestations. — La migraine, l'angine de poitrine 
( T R O U S S E A U ) , l'asthme, le tic douloureux de la face, l'ictus 
laryngé B I A N C H I ) , peuvent alterner avec des crises épileptiques. 

3 État m e n t a l d e s é p i l e p t i q u e s . — Nous avons vu que la 
crise d'épilepsie est quelquefois précédée d'une aura psychique, 
caractérisée par des hallucinations, et des impulsions aboutis-
sant même à des actes criminels. Mais ces phénomènes peuvent 
survenir en dehors des attaques convulsives : ce sont des crises 
mentales, qui remplacent les attaques ou alternent avec elles, 
affectant parfois dans leur fréquence un rapport inverse. 

L'épileptique éprouve tout d'un coup une impulsion violente 
et comme une force irrésistible, qui le pousse sans qu'il en ait 
conscience, au vol, à l'homicide ou à des actes obscènes. 

ltevenu à lui il peut avoir oublié complètement le crime qu'il 
vient de commettre. On comprend toute l'importance de cette 
notion au point de vue médico-légal. 

Dans des cas plus rares, l'épilepsie réalise le tableau complet 
de la manie aiguë, délire violent de parole et d'action, cris, agi-
tation extrême, élévation de la température. 

Par contre l'épilepsie aboutit souvent à la longue à un affai-
blissement progressif des facultés intellectuelles, à la démence 
la plus caractérisée. 

§ 2 . — D I A G N O S T I C 

Il consiste à rechercher les st igmates de la maladie e t à éli-
miner les affections susceptibles d'être confondues avec elles. 

1 S y m p t ô m e s e s s e n t i e l s p o u r l e d i a g n o s t i c . — Ce sont 
les suivants : 

a. Stigmates de dégénérescence : voûte palatine ogivale» 
asymétrie faciale. 
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b. Traces des crises convulsives antérieures : morsures de la 
langue, ecchymoses sous-conjonctivales, cicatrices du front, de 
la face, etc. , dues aux chutes. 

11 faudra tenir compte des caractères de la crise racontée par 
des témoins : la pâleur de la face, le cri, l 'écume, lemissic; 
des urines ou des matières, la dépression consécutive aux acc 
l 'amnésie sont de bons signes d'épilepsie, surtout réunis . , Le 
malade lui -même peut donner des réponses catégoriques sur 
les derniers de ces signes. 

L'examen des urines après l'accès peut rendre des servi 
(voy. p. 308), en montrant l 'augmentation de l'urée et des 
phosphates. 

2° D i a g n o s t i c d i f f é r e n t i e l . — Le diagnostic différentiel se 
pose : 

a. Avec Y hystérie, qui a : 1° ses st igmates (voy. p. 331 ; 2° «les 
crises convulsives différant au moins par quelques caract 
des crises d'épilepsie (pas de cri initial , pas de pâleur de la 
face, pas d'écume, pas de morsure de la langue, pas d'amné-
sie, pas de stupeur consécutive, aucun de ces caractères n'étant 
cependant absolu) ; 3° une formule chimique spéciale : 19 
diminution des phosphates, , surtout terreux, après la c i m 
( G . D E L A T O U R E T T E e t C A T H E L I N E A U ) . 

b. Avec Yapoplexie, de durée beaucoup plus longue. 
c . Avec la syncope caractérisée par l'arrêt des battements ds 

cœur. 
d. Avec, le vertige de Ménière, qui s'accompagne souvent 

sifflements d'oreille et presque toujours d'une diminution per^ 
manente de l'acuité auditive : pendant, la crise de vertige auri-
culaire le malade voit tourner les objets autour de lui ou croi| 
tourner lui -même ; il ne perd pas connaissance ; les nau 
les vomissements ne sont pas rares. 

e. Avec Yépilepsie simulée : le s imulateur prend généralement 
sa crise devant des personnes incompétentes , évite les chut« 
dangereuses : ses pupilles réagissent à la lumière, son potusj 
n'est pas modifié c o m m e celui de l'épileptique. Enfin il ne 
présente pas les st igmates de l'épilepsie. 
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L'épilepsie une fois diagnostiquée, il faut encore remonter à 
sa cause pour instituer un traitement pathogénique : pour cela 
on doit examiner les divers organes points de départ possibles 
d'une épilepsie réflexe. Il faut éviter surtout la confusion avec 
l'épilepsie jacksonnienne (voy. p. 142). 

§ 3 . — É V O L U T I O N E T P R O N O S T I C 

L'épilepsie vulgaire ou essentielle débute dans l'enfance ou à 
la puberté. Les crises sont séparées par des intervalles variables 
durant des jours, des mois, des années : en devenant de plus en 
plus rares elles finissent par aboutir à la guérison, surtout 
sous l'influence d'un traitement approprié ; au contraire sous 
certaines influences (émotions, onanisme, fatigues, ou m ê m e 
sans cause connue, elles deviennent plus fréquentes e t se rappro-
chent quelquefois, au point de constituer l'état de mal . 

L'état de mal est caractérisé avant tout par la répétition des 
accès qui deviennent subintrants : les convulsions se succèdent 
si rapidement que le malade ne recouvre pas ses sens entre 
les attaques. L'état convulsif se prolonge sans interruption, 
l 'hémiplégie survient et le malade tombe bientôt dans un coma 
complet . En même temps la respiration et le pouls s'accélèrent, 
la température monte à 40° et au delà. Après ce premier stade, 
stade convulsif, survient une accalmie, caractérisée par la 
chute du pouls et de la température, e t par une fréquence 
moindre des convulsions. Elle peut aboutir à la guérison, mais 
le plus souvent cette amélioration n'est que transitoire et le 
malade entre dans une deuxième phase, stade méningitique, 
qui se termine par la mort. Dans cette phase le coma alterne 
avec des périodes de délire violent, l 'émaciation est extrême, 
des eschares sacrées et fessières à marche rapide apparaissent. 
La température se relève e t monte au delà du chiffre atteint 
au stade convuls i f : elle peut dépasser 41° et s'élever même 
encore pendant les instants qui suivent la mort. Ch. F È R É l'a 
vu monter à 44". 

Cet état de mal qui peut durer de quelques heures à huit ou 
neuf jours n'est en s o m m e qu'un coma prolongé entrecoupé 



d'accès convuls i fs . On ne trouve il l 'autopsie qu'une congestion 
générale des viscères a l lant quelquefois jusqu'à la production 
d'hémorragies punct i formes. 

S 4 . — T E R M I N A I S O N 

I n d é p e n d a m m e n t de l 'état de ma l qui en est la terminaison 
la plus ordinaire , l'épilepsie peul aboutir à l a mort de diffé-
rentes façons . 

Rarement la mort survient pendant une crise isolée ; cepen-
dant l a physiologie pathologique n o u s rend bien compte des 
accidents mortels . 

L'énorme élévat ion de pression artériel le qui accompagne 
la crise, et qui se traduit d'ail leurs après les attaques violentes 
par un piqueté hémorragique sur la face, le cou et la poitrine, 
expl iquent les ruptures vasculaires , à gravité variable suivanl 
leur siège : hémorragies cérébrales, sous -arachnoïdiennes. pro-
tubérantiel les, ou autres, favorisées d'ail leurs par les tares 
organiques (artérites, arthérome) dont le sujet peut être por-
teur On a s ignalé chez un phtisique une hémoptys ie mortelle 
pendant la crise (MACKENZIE-BACON). D'autres fois c'est le muscle 
cardiaque lu i -même qui se rompt ( L U M I E R , SHORT), la déchirure 
portant sur le ventricule droit ou gauche ou sur une orcil-

lette 
Enfin la mort peut survenir par arrêt du cœur, surtout dans 

les cas où il y ava i t déjà dégénérescence graisseuse de I or-
gane Des ruptures du foie, du d iaphragme (TEISSIER) ont 
core été s ignalées. Tous ces accidents sont heureusement lort 
rftrcs 

Beaucoup plus souvent , la mort survient par asphyxie acci-| 
dente l l e : le malade tombant la face contre terre ou contre son 
oreil ler, dans l'eau, dans le feu, etc . , ou à la suite de pénétra-
t ion des a l iments dans les voies respiratoires-. D autres fois U 
cause de l'asphyxie réside bien dans les voies Respiratoires, sans 
qu'on puisse incriminer le spasme g lotùque , ce l accidcn ayan 
p u survenir m a l g r é une trachéotomie prealable ( s p a s m e d 

diaphragme) . On a dit enfin que la mort pouvai t survenu par 

simple épuisement , après une cr i se violente . Elle peut éga lement 
être amenée par une malad ie intercurrente, surtout pulmonaire 
(pneumonie, broncho-pneumonie, tuberculose). 

§ 5 . A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E 

Les lésions constatées à l 'autopsie des épileptiques portent 
sur le cerveau et les viscères : 

1" C e r v e a u . — Nous avons vu en é tudiant l'épilepsie j a c k -
sonnienne qu'on trouvait à peu près toujours une lésion corti-
cale capable de l'expliquer : tumeur , cicatrice, g o m m e , com-
pression par une exostose, etc. Il n'en est plus de m ê m e dans 
l'épilepsie vulgaire où ces lésions sont très inconstantes . 

Tantôt on trouve des altérat ions cérébrales congénita les ou 
datant des premières années de la vie (scléroses lobaires avec 
porencéphalie ou sans porencéphalie, encéphal i te tubéreuse). 

Tantôt on constate l ' induration scléreuse du cerveau dont les 
circonvolutions sont m o i n s sai l lantes , plus fermes à la coupe 
que chez un sujet normal : l 'examen microscopique a montré a 
C H A S U S qu'il s'agissait d'une sclérose névroglique, qu'il consi-
dère c o m m e une maladie d'évolution. 

Tantôt enfin les résultats de l 'examen anatomique sont abso-

lument négatifs . 

2 ° V i s c è r e s . — L'examen des viscères montré , chez les épi-
leptiques qui ont succombé après des crises nombreuses , de 
l'hypertrophie du cœur, de la congest ion passive de tous les 
organes avec suffusions sanguines, e t quelquefois des ruptures 
vasculaires, voire m ê m e des ruptures des oreil lettes, ayant 
déterminé la mort . 

6 . — É T I O L O G I E E T P A T H O G É N I E 

L'épilepsie dite essentielle survient ordinairement à l a 
puberté ( L A S 4 C T B ) OU avant . S a principale cause est 1 hérédité : 

PRÉCIS DE PATH. IHTÏLLST,- 1. — *• CDIL 1® 



la plupart des épileptiques sont des dégénérés. On a incriminé 
l'alcoolisme des parents, leurs tares névropathiques rendues 
encore plus dangereuses par le mariage entre consanguins, la 
syphilis héréditaire précoce ou tardive. 
' Indépendamment de cette prédisposition héréditaire qui peut 

suffire à elle seule pour faire un épileplique, une série de causes 
viennent souvent ajouter leur influence : diathèses (goutte, arté-
rio-sclérose produisant l'épilepsie s é n i l e ) , intoxications (alcoo-i 
l isme, saturnisme), infections (fièvres éruptives, syphilis), 
traumatismes du crâne, excès al imentaires (LÊPINE), cérébraux 
ou génésiques. Des affections viscérales diverses (parasites intes-
tinaux, maladies de l'utérus, corps étrangers de l'oreille et du 
nez) constituent le groupe des épilepsies réflexes dans lequel 
rentrent aussi les cicatrices douloureuses. Ces causes de mieux 
en mieux connues tendent à restreindre progressivement le 
domaine de l'épilepsie essentielle. 

Le point de départ des manifestat ions épileptiques est dans 
les centres nerveux. On le localisait autrefois dans le bulbe ou 
le mésocéphale a l o r s qu'on considérait l'écorce cérébrale comme 
indifférente et inexcitable ; nous savons aujourd'hui à n'en pas 
douter que les phénomènes convulsifs ont leur source dans 
l'irritation de l'écorce de la zone motrice du cerveau (voy. Bp-
lepsie jacksonnienne, p. 142). Cette irritation est ici déter-
minée soit par des lésions des é léments nerveux, soit par leur 
intoxication prolongée, soit enfin à distance par voie reflexe; 
mais une susceptibilité spéciale des éléments nerveux est indis-
pensable pour donner de tel les réactions : c'est ce qu'on nomme 
la prédisposition. 

§ 7 . — T R A I T E M E N T 

11 consiste dans l'emploi du bromure de potassium qui doit 
être administré avec persévérance, à deux grammes par jour en 
moyenne ; il faut que le malade soit ainsi continuellement sou» 
son influence. On a dit qu'il devait être l'aliment de Yép.Ieptique. 

La médication bromurée a ses inconvénients (éruptions, 
catarrhe bronchique, parfois dépression profonde et coma,. 

F É R É a démontré qu'on pouvait atténuer ou éviter la plupart 
des accidents du bromisme en pratiquant s imultanément l'anti-
sepsie intestinale, par exemple au moyen du régime lacté et du 
naphtol (0«r,50 par jour en cachet). Le bromure doit être donné 
à dose régulièrement croissantes puis décroissantes. B E C H T E R E W 

l'a associé à l'adonis vernalis et à la codéine. 
D'autres anticonvulsivants ont été préconisés (belladone, 

hyosciamine), mais leur emploi ne s'est pas généralisé comme 
celui du bromure de potassium ou de sodium. 

Certains cas comportent des indications spéciales : suppression 
ou traitement de l'intoxication cause de la maladie (plomb, 
alcoolisme, syphilis), suppression de la cause immédiate des 
épilepsies réflexes (helminthiase intestinale, cicatrices doulou-
reuses, etc.). Il faut enfin éviter toutes les causes d'excitation 
anormale du système nerveux (excès de table, fatigues, surme-
nage, onanisme) capables de ramener les accès. 

L'épilepsie jacksonnienne demande souvent un traitement 
spécial (voy. p. 146). 

A R T I G L B 11 

H Y S T É R I E 

Ainsi n o m m é (du grec ùnèpa matrice), parce qu'on suppo-
sait qu'elle avait son siège dans l'utérus, l'hystérie comprend un 
ensemble de troubles nerveux se groupant sous forme de 
syndromes fort variables d'ailleurs, sans lésion anatomique 
appréciable. 

§ i . — É T I O L O G I E 

L'hystérie se voit surtout chez les femmes et fait son appa-
rition vers l'âge de la puberté; mais elle peut aussi ne se mani-
fester que fort tard et il existe incontestablement une hystérie 
masculine. 

L'hérédité nerveuse joue un très grand rôle dans son étiolo-
gie ; mais les chagrins, les émotions et les contrariétés, les trau-
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matismes, les intoxications (alcool, plomb, sulfure de carbone), 
sont ses principales causes occasionnelles. 11 est très remar-
quable que ces causes ne déterminent pas immédiatement l'ap-
parition des phénomènes hystériques, mais qu'ils sont précé 
d'incubation : cela est surtout vrai pour l'hystérie traum 
tique. > j 

L'imitation joue aussi un rôle important dans l'hystérie. C'est 
probablement ainsi qu'il faut interpréter les cas de contagion ou 
d'épidémie hystérique. 

| 2 . — S Y M P T O M A T O L O G I E 

Les symptômes habituels de l'hystérie sont les stigmates énu-
mérés au diagnostic (voy. p. 331), les crises convulsives, et une 
série de troubles fort variés, pouvant simuler nombre d'affections 
nerveuses ou viscérales. ^B j 

1» A c c è s c o n v u l s i f s . — Ils comprennent l'étude de la petite 
hystérie et de la grande hystérie. 

A. P E T I T E HYSTÉRIE. — La petite hystérie débute par une aura 
partant de l'ovaire, de l'épigastre ou d'une zone spasmogëne 
quelconque, et remontant progressivement vers le cou (bouk 
hystérique). La malade éprouve alors une sensation de suffocation, 
de strangulation, sa vue s'obscurcit, la tête lui tourne et elle 
tombe sans connaissance : cette perte de connaissance n'est p»> 
toujours aussi brusque. Alors commence la période des convul-
sions : d'abord convulsion tonique avec arrêt du thorax en inspi-
ration, puis grands mouvements désordonnés avec cris et voo-
férations. Enfin ces mouvements se calment et font place » 
un délire tranquille ou bien la crise se termine par une émission 
d'urines claires et abondantes (urines nerveuses), par de 
pleurs ou un rire convulsif, après quoi la malade revient i 
elle. 

B. G R A N D E HYSTÉRIE (HYSTÉRO-ÉPILEFSIE) . — La crise de grande 
hystérie débute comme une crise épileptique par des convulsion 

ioniques et cloniques : elle se continue par des contorsions et 

Fig. 66. 
Grande hystérie. 

de grands mouvements, puis la malade prend des attitudes pas-

sionnelles ou extatiques et enfin elle est en proie à des halluci-
nations effrayantes ou garde une rigidité cataleptique. B A L L E T 

Fig. 67. 
Grande hystérie. 



et C R E S P I N ont vu l'hystérie s imuler des crises d'épilepsie jack-
sonnienne. 

Indépendamment des accès convulsifs il survient quelquefois 
chez les hystériques des attaques d'apoplexie : cette apoplexie 

Fig. 68. 
Grande hystérie. 

hystérique ( D E B O V E et A C H A R D ) s imule à s'y méprendre l'apo-
plexie due à une lésion organique du cerveau. 

2° C o n t r a c t u r e s . — Les contractures l imitées à un membre 
surviennent souvent après un traumatisme. D'autres fois elles 
sont localisées aux deux membres inférieurs, simulant alors 
une paraplégie spasmodique : la malade ne peut détacher ses 
pieds du sol , elle avance à grand'peine ; les deux jambes sont 
c o m m e collées l'une contre l'autre ; mais il n'y a ni troubles des 
sphincters, ni troubles trophiques. Enfin l'hémispasme glosso- , 
labié qu'on rencontre quelquefois dans l'hémiplégie hystérique ; 
est aussi une variété de contracture. 

Le tremblement, la chorée rythmique, les tics sont de fré-
quentes manifestations hystériques. L'hystérie est aussi capable 
de simuler la sclérose en plaques. 

3" P a r a l y s i e s h y s t é r i q u e s . — Éludions d'abord leurs carac-
tères généraux, puis leurs principales variétés. 

A. L E U R S CARACTÈRES G É N É R A U X . — Les paralysies hystériques 
s'accompagnent souvent d'anesthésie ou de contracture. Elles 
sont quelquefois fugaces, se déplaçant facilement sous l'in-
fluence de l'auto suggestion ou des a imants (transfert). De même 
la suggestion joue un grand rôle dans leur production. Elles sur-
viennent souvent après une crise convulsive, aussi G E N D R I N les 
considérait-il comme un phénomène d'épuisement : mais LAN-
DOUZY a montré qu'une paralysie hystérique pouvait au contraire 
disparaître à l'occasion d'une crise. 

L'n traumatisme, ou la s imple crainte d'un traumatisme, une 
émotion morale, peuvent encore leur donner naissance ; la para-
lysie dans ce cas ne survient pas immédiatement , mais après 
une période d'incubation plus ou moins prolongée, pendant 
laquelle le malade couve sa paralysie. Inquiet dés conséquences 
possibles de sa blessure, le traumatisé s'en exagère l' importance 
et devient paralytique par le fait d'une auto-suggestion incons-
c i e n t e (l'ITRES). 

Il est vraisemblable que la paralysie hystérique résulte du 
défaut de contact des prolongements dendritiques des neurones 
cérébraux, hypothèse formulée par L É P I N E en 1894. 

« Si ces prolongements sont s implement contigus et nulle part 
continus (les anatomistes qui ont contrôlé les travaux de 
M. C A J A L l 'admettent), on peut concevoir, ce semble, qu'un 
simple défaut d'adhérence entre ces prolongements mette obs-
tacle au passage de l'influx nerveux ; on peut supposer que sous 
une influence psychique un déplacement insignifiant des prolon-
gements fait cesser la contiguïté et que celle-ci se rétablisse par 
suite d'un certain éréthisme de la cellule, corrélatif de la volonté. 
Bref, on peut imaginer différentes variantes de l'hypothèse 
mécanique que j'indique ici, et qui se résume en disant que 
1 interruption du passage de l'influx nerveux résulterait du dé-
faut de contiguïté parfaite entre les ramifications des cel lules; 
une cause psychique, un ébranlement quelconque amènerait ce 
défaut de contact ; une action psychique, la volonté, par suite de 



l'éréthisme de la cellule et de ses prolongements , pourraient 
le rétablir. . . Ce qu'il faut seulement retenir, c'est qu'à ce niveau 
l'influx nerveux peut être interrompu. Tant qu'on a admis une 
continuité parfaite de la fibre nerveuse d'une cellule à une autre, 
la paralysie hystérique était peu compréhensible. Elle s'explique 
parfa i tement aujourd'hui par une cause physico-mécanique 1 . • 

B . H É M I P L É G I E . — Elle succède ordinairement à une attaque 
d'apoplexie hystérique. Après son ictus, le malade se réveille 
avec une hémiplégie, s imulant l 'hémiplégie par lésion organique 
du cerveau, mais avec les particularités suivantes. 

1° La face est ordinairement respectée dans l'hémiplégie 
hystérique ; m a i s la paralysie faciale est s imulée par un spasme 
glosso-labié du côté opposé (CHARCOT) ; on appelle ainsi la dévia-
tion spasmodique de la commissure labiale et de la langue. Lo*-
BROSO, B A L L E T , P I T R E S , B A B I N S K I , ont toutefois montré qu'il pouvait 
exister dans l'hystérie une véritable paralysie faciale : comme 
celle de cause organique centrale, elle siège uniquement sur le 
fac ia l inférieur, respectant les muscles du front et l'orbiculaire 
des paupières. C'est une paralysie systématique, c'est-à-dire 
spécialisée : par exemple le malade pourra remuer et arrondir 
les lèvres, souffler, dévier sa commissure labiale, mais sera 
incapable de siffler, alors que dans l 'hémiplégie organique au 
contraire il y a parallél isme entre les divers troubles de la 
moti l i té volontaire. Souvent aussi cette paralysie, peu apparente 
au repos, n'apparaît qu'à l'occasion des mouvements . Elle peut 
ê tre double, ou au contraire s'accompagner d'un spasme glosso-
labié du côté opposé; 

2° La langue est parfois fa iblement déviée du côté de la 
paralysie, c o m m e cela se voit dans l 'hémiplégie organique : mais 
le plus souvent cette déviation est beaucoup plus prononcée ou 
se fait en sens inverse ; 

3° Une contraction très apparente du peaucier du cou du coté 
sain, quand le malade ouvre la bouche toute grande ou essaie 
de fléchir la tête maintenue passivement renversée, s'observe 

' LÉPINE, Revue de médecine, 1 0 août 1 8 9 4 , p. 7 2 7 , et 1 8 9 6 , p. 

chez certains hémiplégiques (BABINSKI); rien de pareil dans 
l'hémiplégie hystérique. C'est le signe du peaucier; 

4° Aux membres, la contracture est précoce, apparaît dès le 
début de la paralysie, — ou bien elle n'existe pas : la paraly-
sie reste flasque et le malade traîne après lui sa j a m b e malade 
c o m m e un corps inerte (démarche helcopode). La paralvsie 
organique, c'est-à-dire celle qui succède à l 'hémorragie ou au 
ramoll issement cérébral, est bien différente : flasque au début, 
elle s'accompagne au bout de quelques semaines de contracture 
du membre supérieur et du membre inférieur ; celui-ci se raidit 
dans l'extension : le malade ne peut marcher qu'en fauchant 
(démarche hélicopode) ( C H A R C O T ) ; 

5» L'hémiplégie organique s'accompagne, au repos, de troubles 
de la tonicité des muscles dans le côté paralysé : ainsi le sourcil 
est abaissé, les plis d'une moitié du front effacés, la joue saisie 
entre le pouce et l'index montre plus de laxité, l'avant-bras peut 
être passivement fléchi sur le bras plus fortement que du côté 
sain ; dans l 'hémiplégie hystérique rien de pareil et ce phéno-
mène de flexion exagérée de l'avant-bras n'existe p a s ; 

6" Les réflexes tendineux ne sont pas modifiés dans l 'hémi-
plégie hystérique; il n'y a ni exagération du réflexe rotulien, ni 
trépidation épileptofde c o m m e cela se voit quelques semaines 
après le début de l 'hémiplégie organique. Dans celle-ci les réflexes 
cutanés sont abolis ou affaiblis : ainsi l'excitation de la peau de 
l'abdomen ne détermine plus la contraction des muscles droits 
(réflexe abdominal), l 'excitation de la peau de la cuisse ne déter-
mine plus la rétraction du crémaster (réflexecrémastérien). L'exci-
tation de la plante du pied du côté hémiplégié détermine le 
relèvement des orteils sur le métatarse et non leur flexion 
plantaire c o m m e à l'état normal ou chez un sujet sain : cette 
inversion du réflexe normal désignée sous le nom de phéno-
mène des orteils ou signe de B A B I N S K I ' est l'indice d'une lésion 
du faisceau pyramidal . — Dans l 'hémiplégie hystérique aucun 
trouble des réflexes cutanés et le phénomène des orteils fait 
défaut; 

' BABINSKI, Gazette des hôpitaux, 5 et 8 mai 1900. 



7° L'hémiplégie hystérique s 'accompagne habituel lement d'hé-
mianesthésie ; ce trouble de la sensibil ité qui peut se borner à 
une s imple hypoesthésie , se l imite absolument à la l igne mé-
diane du corps (anesthésie dimidiée); 

8° Les troubles sensoriels sont aussi beaucoup plus fréquents 
dans l 'hémiplégie hystér ique; el le peut s 'accompagner d'am-
blyopie uni latérale , m a i s j a m a i s d'hémianopsie c o m m e l'hémi-
plégie organique ; 

90 Les troubles trophiques portant sur les muscles ou la peau 
sont excess ivement rares. 

Enfin il ne faut pas oublier que l'âge avancé du malade , la 
not ion de la syphil is , la présence de lés ions cardiaques ou arté 
rielles, l 'apparition de la lièvre, l ' incontinence des matièr-
fécales, l'eschare fessiére sont autant de raisons en faveur du 
diagnost ic d'hémiplégie organique, alors que la constatation 
des s t igmates ou le rôle avéré d'une émot ion dans l'apparitio 
de la paralysie plaident fortement pour une hémiplégie hys-
térique. 

C. M O N O P L É G I E S . — Elles relèvent le plus souvent de l'hystéro-
traumat i sme . Quelques jours après le traumat isme (et il n'est pas 
nécessaire qu'il a i t été très intense), le membre intéressé présen 
de la parésie, puis une paralysie complète . Il y a donc une période 
de latence ou d'incubation : ce s imple détail montre bien l'im-
portance, le rôle de l 'auto-suggestion. 

Le m e m b r e paralysé présente une anesthésie générale portan 
sur tous les m o d e s de l a sensibil ité : à la racine du memb 
cette anesthésie cesse brusquement. 

Au niveau du point traumat isé existe souvent une zone spas-
mogène dont la pression ou le contact peuvent provoquer une 
crise convuls ive . 

V . P A R A P L É G I E . — La paraiysie des deux m e m b r e s inférieur! 
s 'accompagne d'une contracture ou fugace, ou très précoce : 
dans ce dernier cas les malades ne peuvent détacher les pied-' 
du sol , les cuisses sont rapprochées: e l les s'avancent en froltan 
les genoux l'un contre l'autre. Contrairement à ce qu'on cons-

taie dans la plupart des cas de paralysie par lésion organique 
de la moel le , les réflexes sont normaux, il ne se produit pas 
d'eschare sacrée, et les troubles rectaux ou vésicaux sont exces-
s ivement rares. 

L'aneslhésie occupe les deux membres inférieurs et se l imite 
net tement à leur racine. 

La paralysie des quatre membres (quadriplégie) est excessive-
ment rare. La paralysie d'un membre supérieur e t des deux 
membres inférieurs (triplégie) s'observe plus fréquemment . 

Ces paralysies doivent être so igneusement dist inguées des 
paralysies de cause organique (corticales ou médullaires) ; nous 
avons exposé chemin faisant les é l éments de ce diagnostic 
différentiel. 

Elles se terminent habi tue l lement par la guérison ; m a i s leur 
durée est très variable : souvent fugaces, el les peuvent d'autres 
fois durer des m o i s ou des années . El les peuvent aussi réci-
diver. 

4" P a r a l y s i e s s y s t é m a t i s é e s e t t r o u b l e s d e la , c o o r d i n a -
t i o n . — La paralysie hystérique n'intéresse pas toujours en 
bloc tous les muscles d'un membre : on l'a vue se l imi ter aux 
extenseurs du poignet et s imuler la paralysie saturnine (Po-
T A I N ) . 

D'autres fois c'est la coordination des m o u v e m e n t s nécessaires 
pour l 'accompl issement d'un acte déterminé qui est en défaut : 
par exemple la coordination des m o u v e m e n t s nécessaires à la 
marche (astasie-abasie), des mouvements des lèvres et du larynx 
(mutisme hystérique), etc. Dans ces deux cas le ma lade peut 
parfai tement mouvoir ses j a m b e s , sa langue ou ses lèvres : il 
n'y a pas paralys ie . C est la coordination de ces m o u v e m e n t s , 
spéc ia l ement en vue de la marche ou de la phonation, qui est 
troublée. Le m u t i s m e hystérique peut s 'accompagner d'agraphie 
( L Ê P I N E ) . On a décrit aussi un bégaiement hystérique. 

5 " A n e s t h é s i e s . — L'anesthésie peut intéresser la peau, les 
parties profondes (os, muscles et l igaments) , les muqueuses . 
L'aneslhesie du pharynx et de la conjonctive est si fréquente 



qu'elle fait partie des st igmates de l'hystérie. Nous décrirons 
à part celle des organes des sens,. 

A. C A R A C T È R E S ! — Elle peut être complète et porter sur tous 
les modes de la sensibilité (contact, douleur, chaleur, froid, 
électricité). Souvent elle est incomplète e t il s'agit d'une simple 
hypoesthésie. D'autres fois enfin elle est dissociée, portant sur 
un ou plusieurs modes de la sensibilité et respectant les 
autres." Lorsque la sensibilité tacti le persiste à l'exclusion des 
sensibilités thermique et douloureuse, elle s imule absolument 
la dissociation syringomyélique (voy. p. 105). 

Les anesthésies hystériques sont remarquables par leur mobi-
lité : les crises convulsives, la suggestion, la faradisation, 
l'application des a imants ou des plaques métall iques, les modi-
fient dans leur intensité et leur distribution. Sous ces divers 
influences l'anesthésie peut disparaître ou passer du côté oppoi 
Ces phénomènes de transfert s'obtiennent faci lement par 1 appli 
cation de divers métaux (BURQ), de plaques ou de pièces d'or ou 
d'argent (métallotérapie) -

La persistance des réflexes tendineux et de la plupart des 
réflexes cutanés constitue un deuxième caractère important des 
anesthésies hystériques. 

Les particularités de leur distribution ne sont, c o m m e on va 
le voir, pas moins caractéristiques. 

B. D I S T R I B U T I O N . — Au point de vue de leur topographie, ces 
anesthésies peuvent affecter plusieurs types : 

1« L'hémianesthésie, associée ou non à l'hémiplégie mo-
trice, est exactement l imitée sur la ligne médiane . Elle peut 
s'accompagner d'anesthésie des muqueuses ou des organe 
des sens du m ê m e côté, mais cette coexistence n est point 
obligée. 

2° Les anesthésies des membres, associées ou non à des rnono-
plégies, ont une configuration caractéristique : elles sont seg-
mentâmes et terminées par une l imite absolument nette, corres-
pondant à la racine du membre ou à un segment de membre, 
ainsi elles occupent un doigt, la main , le pied, le bras. 

jambe, d'où le nom d'aneslhésies en doigt de gant, en bracelet, 
en brodequin, en manche de veste, en gigot. 

3" Les plaques danesthésie disséminées peuvent se rencontrer 
sur les divers points du tégument . 

C. A L L O C H E I R I E . — Il faut rapprocher de l'anesthésie hysté-
rique, un trouble particulier de la sensibil ité, 1 -allocheirie 
(aAAo;, autre, ysip, main) : dans certains cas d'hémianesthésie 
hysterique incomplète, si on pique un point quelconque du 
tegument hypoesthésique, le malade sent la piqûre, mais ne 
peut dire sur quel côté elle a porté, ou même il la localise du 
côté opposé. 

6° H y p e r e s t h é s i e . - Elle n'est pas aussi étendue que l 'anes-
thesie et se borne à quelques zones dont le contact ou la pres-
sion produisent de la douleur et peuvent m ê m e déterminer un 
accès convulsif (zones spasmogènes ou hétérogènes). Rien de 
plus variable que leur localisation. La douleur du testicule 
celle de l'ovaire (avarie), sont les plus connues; mais l'hyperes-
thes.e peut aussi siéger sur un segment de membre , sur une 
muqueuse, sur le conduit auditif, le sein, le crâne (clou hysté-
rique), le rachis, etc. 3 

Non seulement le contact, mais la crainte m ê m e du con-
tact, la vue de la main [qui approche, suffit quelquefois pour 
provoquer la douleur et faire . éc la ter¡ la crise hystérique Ce 
simple .détail montre assez nettement le rôle de l 'état men-
131. 

Par leur intensité e t leur localisation, ces douleurs peuvent 
simuler les affections organiques; mal de Pott, coxalgie avec 
tous ses signes (contracture musculaire produisant l'abduction 
du membre inférieur, l'ensellure lombaire, etc.). 

Les douleurs ne sont pas seulement réveillées par la pression 
mai* surviennent aussi spontanément et s imulent m ê m e divers 
syndromes dépendant d'une affection organique (méningite 
avec vomissements, angine de poitrine, migraine ophtal-
mique, etc . 

A »'hyperesthésie il faut encore rattacher les sensations dou-
n t a - D 1 r>-lB. IXrERSB. I. — 4 ' é d J t . 



loureuses produites par un simple contact (aphalgésie de P I T R E S * 

à<p*5, toucher et aX-jos, douleur). 

7" T r o u b l e s d e s o r g a n e s d e s s e n s . — Tous les sens peu-
vent être affectés. 

A. V I S I O N . — Les troubles de la vision portent sur toutes les 

fonctions de l'œil : j 
a Rétrécissement du champ visuel. Amaurose, dyschromatopsto 

_ Le plus caractéristique et le plus fréquent des troubles « 
la vision, chez les hystériques, est le rétrécissement du champ 
visuel. Le point de fixation (c'est-à-dire la vision macula.re) ri 
intact, mais le malade ne perçoit pas les objets situes dans les; 
parties périphériques du champ visuel. 

Ce rétrécissement concentrique porte sur les deux yeux; 
mais , dans les cas d'hémianesthésie, il peut être plus marqui 
du côté correspondant et même constituer une véritable amau-

rose unilatérale. j 
L'amaurose bilatérale, plus rare encore, est subite et passa-

8 ' La vision des couleurs est fréquemment troublée (dysehn-
matopsie). C'est ordinairement la couleur rouge qui d.sparaB 
en dernier lieu, alors que dans les rétrécissements du champ 
visuel relevant d'autres causes, c'est le bleu qui persiste leplœ 
longtemps. Cette dyschromatopsie n'est pas due à une altéra-
tion organique ou fonctionnelle de certains éléments de U 
rétine mais à une perception défectueuse au niveau « l 
centres encéphaliques. Si en effet on fait tourner devant I 
d'une hystérique privée de la vision du vert une toupie rouge« 
verte, elle la voit blanche, absolument comme un suje. 

n ( Quelle est la cause de ces troubles de la vision et notamment 
du ré t réc issement du champ visuel? On les rapporte gênera* 
ment à un fonctionnement défectueux des centres cérébraux « 
la vision. Une récente théorie de K N I E S les attribue plutoU « 
trouble de l'innervation vaso-motrice prédominant au nivea 
trou optique; sous cette influence il y aurait non pas . 

S Y N D R O M E S C O N N U S S O U S L E N O M D E N É V R O S E S 3 2 7 

atrophie, mais un simple déplacement de la myéline, d'où inhi-
bition de la conductibilité des fibres nerveuses; d'où aussi 
retour presque immédiat de la fonction, et guérison possible. 

b. J roubles de la réfraction. — La réfraction présente des 
troubles variés : l'hystérique ne peut voir distinctement les 
objets rapprochés (asthénopie accommodative) ou éloignés (myo-
pie par spasme de l'accommodation); il les voit gros (macropsiei 
ou petits (micropsie). Si on lui fait fixer uu petit objet qu'on 
éloigne progressivement, il le voit double ou triple (polvopie 
binoculaire)1. 

fl est à remarquer que la plupart des troubles de la vision 
que nous venons d'énumérer disparaissent ou s'atténuent lors-
que les deux yeux sont ouverts, c'est-à-dire dans la vision bino-
culaire, alors qu'ils étaient facilement constatables sur chaque 
œil considéré isolément ( P I T R E S , P A B I N A U D ) . 

c. Troubles de la sensibilité cornéenne. — La sensibilité de la 
cornée est diminuée ou abolie; on peut souvent la toucher avec 
une tête d'épingle sans provoquer le clignement ou réflexe oculo-
palpébral. 

d. Blépharospasme. — La contracture de l'orbiculaire produit 
le blépharospasme; il simule le ptosis paralytique qui accom-
pagne la lésion du releveur de la paupière supérieure et ne s'en 
distingue que par l'abaissement du sourcil et l'accentuation des 
plis verticaux de sa partie interne (CHARCOT) ; dans le ptosis 
paralytique, au contraire, le sourcil correspondant est élevé et 
ce sont les plis horizontaux du front qui sont plus marqués. 

e. Strabisme. — La contracture des muscles moteurs du globe 
oculaire produit le strabisme (rare). Leur paralysie porte surtout 
sur les mouvements associés (direction latérale du regard). 

f. Nystagmus. — Un nystagmus à oscillations rapides, avec 
tremblement de 1 iris a été récemment décrit par S A B R A Z É S et 
C A B A X N E S 

« Ce dernier . ractère n'est point spécial à l'hystérie, mais s'ob-
serve aussi dans les faibles degrés de myopie et parait résulter d'un 
spasme de 1 accommodation. 

* SABRAZÉS et CAB ANSES, Voir Revue Neurologique, 1 8 9 6 . 
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D. O D O R A T . — L'anosmie est plus rare. 

8° T r o u b l e s m e n t a u x . — L'état mental des hystériques 
est toujours bizarre; elles sont capricieuses, pleurent et rient 
presque sans motif et leur caractère est très versatile. Parfois 
les idées mélancoliques prédominent et peuvent même conduire 
au suicide. Certaines malades refusent de s'alimenter ou de 
parler. D'ailleurs ces troubles mentaux jouent un rôle primor-
dial dans la genèse des accidents hystériques qui relèvent à peu 
près tous de l'auto-suggestion. 

9 T r o u b l e s t r o p b i q u e s e t v a s o - m o t e u r s . — L'atrophie 
musculaire, sans lésion apparente des nerfs ou des centres 
nerveux, est assez rare dans l'hystérie et ordinairement peu 
étendue. Le système vasomoteur réagit avec énergie et la 
dermographie est facile à mettre en évidence : il suffit de pro-
mener le doigt à la surface de la peau pour voir apparaître une 
traînée congestive longtemps persistante. Enfin spontanément 
les hystériques présentent parfois des œdèmes localisés avec 
cyanose de la peau (oedème bleu). 

10" T r o u b l e s v i s c é r a u x . — Ce sont des phénomènes en 
somme assez rares : accès de toux hystérique, accès de dyspnée, 
dysphagie par œsophagisme, aérophagie hystérique ( B O U V E R E T ) 

consistant dans la déglutition de l'air et son rejet par éructation, 
crises gastriques douloureuses, tympanite et pseudo-péritonite 
hystériques, vomissements incoercibles, vomissements féca-
loïdes. Les vomissements sont quelquefois dus à un simple 
rejet des aliments introduits dans l'œsophage; d'autres fois les 
aliments ont pénétré jusque dans l'estomac où ils compriment 
une zone hystérogène de la muqueuse ( G I L L E S DE LA T O U R E T T E ) et 
rendent une crise convulsive imminente : leur rejet par vomis-
sement écarte la crise. 

Ces troubles gastriques 'disparaissent lorsque, par un traite-
ment rationnai, on arrive à déplacer la zone hystérogène. 

La pseudo-méningite hystérique simule parfois à s'y mé-
prendre une méningite aiguë. Le plus souvent cependant, en 



dehors m ê m e des st igmates d'hystérie, un symptôme anormal 
(tel qu'une attitude extatique, un tremblement rythmique, d 
mouvements de salutation) permet de faire le diagnostic. 

H > É t a t d e l a n u t r i t i o n — L e s renseignements principaux 
nous sont fournis par les modifications de l'urine, du sang et 
du poids du corps. 

1" Dans l'hystérie normale, c'est-à-dire en dehors des pa-
roxysmes hystériques, la nutrition ne s'écarte pas de ce qu'elle 
est c l ie^un sujet sain. 

2° Dans l'hystérie paroxystique, quels que soient ces pa£ 
roxysmes (attaques convulsives, toux hystérique, cliorée ryth-
mée , etc.), la nutrition se modifie comme en témoigne 1 ana-
lyse des mines . IL y a une formule urinaire spéciale ( G I L L E S DE 

L A T O U R E T T E et C A T H E L I N E A U ) qu'on peut exprimer ainsi : 
a La quantité d'urine reste la m ê m e dans les vingt-quatre 

heures, mais la première mict ion qui suit l'accès équivaut au 
double et au triple d'une mict ion normale (débâcle ur.naire, : 
ce sont des urines claires et l impides dites urines nerveuses; q 

b. Le résidu fixe est diminué environ d'un t iers; ¡1 
c. L'urée tombe de 21 grammes, quantité normale , à 13 on 

14 grammes ; 
d 11 y a diminution des phosphates et en meme temps 

inversion de la formule des phosphates : cela signifie qu un 
malade qui excrète normalement 2,50 d'acide phosplior.que 
n'en excrétera plus que 1,25 par exemple : mais cette d.unnu-
tion ne se répartit pas également sur les phosphates terreux et 
sur les a lcal ins; à l'état normal les premiers sont aux seconds 
c o m m e 1 est à 3 ; dans l'hystérie paroxystique la diminuUoa 
portant surtout sur les alcalins, la proportion devient comme 
L e s t à 2 ou m ê m e comme 1 est à 1. Cette inversion de a for-
mule des phosphates permet donc dans certains cas dilli« » 
d'établir le diagnostic entre les attaques d'hystene e * 
attaques d'épilepsie qui s'accompagnent au contraire 

• GILLES DE LA TOURETTE, Traité clinique et thérapeutique de 
térie, 1891 et 1894. .1 

augmentation de l'excrétion de l'urée et des phosphates ( L K P I N E , 

M AIRET) . 

3° Dans les cas de vomissements répétés, ou d'anorexie hysté-
rique, les pesées journalières montrent un amaigrissement pro-
gressif, qui peut aboutir à la mort. 

4° Le sang est normal en dehors des cas d'anémie ou de 
chlorose concomitante ; sa teneur en hémoglobine, en urée, etc . , 
est normale. La quantité de sang qui s'échappe par une solution 
de continuité des téguments est d'un tiers inférieure à ce qu'elle 
serait chez un individu normal ( G I L L E S DE LA T O U R E T T E ) ; il y a 
donc ischémie des téguments. 

5° La fièvre hystérique (BRIQUET) e s t un accident fort rare-
Elle est continue, rémittente ou intermittente, et peut s'élever 
au delà de 41°. Son invasion et sa disparition sont soudaines, sa 
marche irrégulière. L'état général reste bon. Elle a pu simuler 
la fièvre typhoïde ( H A N O T ) . 

§ 3 . — D I A G N O S T I C 

Le diagnostic de l'hystérie est d'autant plus important que 
cette névrose peut simuler la plupart des affections organiques 
du système nerveux et de divers appareils, affections inf iniment 
plus graves qu'elle, et que pareille erreur de diagnostic se dou-
ble d'une erreur de pronostic. A propos de chacun des princi-
paux symptômes ou accidents : anesthésies, hémiplégie , con-
tractures, etc. , nous avons exposé les é léments du diagnostic 
différentiel. Mais en règle générale, toutes les fois qu'on soup-
çonne l'hystérie, il faut immédiatement rechercher ses stig-
tnales. On appelle ainsi des signes somatiques, objectifs, carac-
téristiques de la névrose, mais dont la plupart peu apparents 
demandent à être cherchés. L'onarte, ou l'excès de sensibilité 
du testicule, l'insensibilité de la cornée, Vanesthésie pharyngée, 
le rétrécissement du champ visuel, les anesthésies cutanées (surtout 
les anesthésies segmentaires et l 'hémianesthésiel , les zones 
tf hyperesthébie et les zones hystérogènes, constituent les princi-
paux st igmates et suffisent à établir le diagnostic, alors m ê m 
qu'ils sont très incomplètement réunis. 



Mais il est des cas où ces st igmates n'existent pas, où l'hys-
térie ne se manifeste que par un seul symptôme dont la na-
ture reste douteuse, par exemple une attaque d'apoplexie, u | 
monoplégie brachiale, une hémiplég ie; c'est ce qu'on appell 
l'hystérie mono-symptomatique. — L'étuve attentive de ce symp 
tome finira par déceler quelqu'un des caractères que nous avons 
signalés comme propres aux paralysies, aux contractures, aux 
anesthésies hystériques ; ou bien les conditions particulières qui 
ont présidé à son apparition (traumatisme, émotion, chagrin, 
déception), la notion de crises convulsives antérieures, l'in-
fluence de la suggestion ou de la métallothérapie, un état men-
tal singulier, mettront sur la voie du diagnostic. 

Le diagnostic différentiel, basé sur ces données, doit être fait : 
1« avec les divers états convulsifs (épilepsie, p. 310) ; 2° avec la 
plupart des affections organiques du système nerveux, diff 
ou systématisées, car toutes sont susceptibles d'êtres simul 
par l'hystérie : hémiplégie par hémorragie et ramollissement 
cérébral, méningites , tumeurs, myél i te avec paraplégie, syrin-
gomyélie , sclérose en plaques, goitre exophtalmique névrites 
périphériques ; 3° avec d'autres affections organiques : mal de 
Pott , coxalgie, ulcère rond, etc. 

§ 4 . — É V O L U T I O N E T P R O N O S T I C 

L'hystérie ne comporte pas un pronostic grave quoad vitarn, 
bien qu'on ait vu exceptionnellement la mort survenir pendan» 
une crise convulsive; mais elle peut devenir la source d'infir-
mités persistantes, telles que des contractures ou des para J- ï 
sies, qui dureront parfois des années. D'une façon générale, les I 
manifestat ions hystériques ont d'autant moins de chances d é j 
guérir qu'elles sont moins invétérées. 

§ G , — T R A I T E M E N T 

Le trai tement de l'hystérie est fort délicat et nécessite une ^ 
étude approfondie du caractère de chaque malade. Les tonique, 
l'hydrothérapie, l'exercice et les distractions en constituent]» 

base. Contre les accidents hystériques, tels que les paralysies 
ou les contractures, il faut lutter par des moyens qui frappent 
l ' imagination des malades : ainsi agissent les aimants, l'élec-
tricité statique, la faradisation. La suggestion hypnotique ou la 
suggestion à l'état de veille sont très fréquemment indiquées. 
Il est parfois nécessaire d'isoler les malades, de les soustraire à 
leur milieu habituel. Le bromure de potassium, excellent dans 
les crises épileptiques, n'a aucune action sur l'hystérie. 

A R T I C L E M 

C H O R É E 

La chorée (de chorea, danse) est caractérisée par des mouve-
ment désordonnés, involontaires des membres. Nous n'aurons 
en vue dans cette description que la chorée de S Ï D E N H A M : mais 
on trouvera à propos du diagnostic quelques notions sur les 
autres chorées. 

I o É t i o l o g i e . — La chorée est une affection de la seconde 
enfance : c'est entre six et onze ans que s'observent presque 
tous les cas. Les maladies aiguës, et surtout le rhumatisme arti-
culaire aigu, la coqueluche, l'érysipèle et les fièvres éruptives, 
toutes lescauses débi l i tantes ,notamment la chlorose e t la scro-
fule, enfin les émotions morales vives, la frayeur sont les prin-
cipales causes immédiates de la chorée. Elles n'agissent en 
général que sur un terrain prédisposé par l'hérédité névropa-
thique. — La chorée survient quelquefois chez les adultes; enfin 
il existe une chorée des femmes enceintes tout à fait comparable 
à celle des enfants. 

2" S y m p t O m e s . — La maladie débute par une irritabilité du 
caractère et une agitation anormale , ou au contraire par de 
l'abattement. Le sommeil es t interrompu, l'appétit nul ou capri-
cieux; il y a de la constipation. Des douleurs vagues dans les 
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Mais il est des cas où ces st igmates n'existent pas, où l'hys-
térie ne se manifeste que par un seul symptôme dont la na-
ture reste douteuse, par exemple une attaque d'apoplexie, u | 
monoplégie brachiale, une hémiplég ie; c'est ce qu'on appell 
l'hystérie mono-symptomatique. — L'étuve attentive de ce symp 
tome finira par déceler quelqu'un des caractères que nous avons 
signalés comme propres aux paralysies, aux contractures, aux 
anesthésies hystériques ; ou bien les conditions particulières qui 
ont présidé à son apparition (traumatisme, émotion, chagrin, 
déception), la notion de crises convulsives antérieures, l'in-
fluence de la suggestion ou de la métallothérapie, un état men-
tal singulier, mettront sur la voie du diagnostic. 

Le diagnostic différentiel, basé sur ces données, doit être fait : 
1® avec les divers états convulsifs (épilepsie, p. 310) ; 2° avec la 
plupart des affections organiques du système nerveux, diff 
ou systématisées, car toutes sont susceptibles d'êtres simul 
par l'hystérie : hémiplégie par hémorragie et ramollissement 
cérébral, méningites , tumeurs, myél i te avec paraplégie, syrin-
gomyélie , sclérose en plaques, goitre exophtalmique névrites 
périphériques ; 3° avec d'autres affections organiques : mal de 
Pott , coxalgie, ulcère rond, etc. 

§ 4 . — É V O L U T I O N E T P R O N O S T I C 

L'hystérie ne comporte pas un pronostic grave quoad vitarn, 
bien qu'on ait vu exceptionnellement la mort survenir pendan» 
une crise convulsive; mais elle peut devenir la source d'infir-
mités persistantes, telles que des contractures ou des para J- ï 
sies, qui dureront parfois des années. D'une façon générale, les I 
manifestat ions hystériques ont d'autant moins de chances d é j 
guérir qu'elles sont moins invétérées. 

§ G , — T R A I T E M E N T 

Le trai tement de l'hystérie est fort délicat et nécessite une ^ 
étude approfondie du caractère de chaque malade. Les tonique, 
l'hydrothérapie, l'exercice et les distractions en constituent 

base. Contre les accidents hystériques, tels que les paralysies 
ou les contractures, il faut lutter par des moyens qui frappent 
l ' imagination des malades : ainsi agissent les aimants, l'élec-
tricité statique, la faradisation. La suggestion hypnotique ou la 
suggestion à l'état de veille sont très fréquemment indiquées. 
Il est parfois nécessaire d'isoler les malades, de les soustraire à 
leur milieu habituel. Le bromure de potassium, excellent dans 
les crises épileptiques, n'a aucune action sur l'hystérie. 

A R T I C L E M 

C H O R É E 

La chorée (de chorea, danse) est caractérisée par des mouve-
ment désordonnés, involontaires des membres. Nous n'aurons 
en vue dans cette description que la chorée de S Y D E N H A M : mais 
on trouvera à propos du diagnostic quelques notions sur les 
autres chorées. 

1° É t i o l o g i e . — La chorée est une affection de la seconde 
enfance : c'est entre six et onze ans que s'observent presque 
tous les cas. Les maladies aiguës, et surtout le rhumatisme arti-
culaire aigu, la coqueluche, l'érysipèle et les fièvres éruptives, 
toutes lescauses débi l i tantes ,notamment la chlorose e t la scro-
fule, enfin les émotions morales vives, la frayeur sont les prin-
cipales causes immédiates de la chorée. Elles n'agissent en 
général que sur un terrain prédisposé par l'hérédité névropa-
thique. — La chorée survient quelquefois chez les adultes; enfin 
il existe une chorée des femmes enceintes tout à fait comparable 
à celle des enfants. 

2" S y m p t ô m e s . — La maladie débute par une irritabilité du 
caractère et une agitation anormale , ou au contraire par de 
rabattement. Le sommeil es t interrompu, l'appétit nul ou capri-
cieux; il y a de la constipation. Des douleurs vagues dans les 
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muscles des membres ou du dos précèdent souvent les troubles 

moteurs . . 
Les mouvements choréiques se produisent progressivement, 

ils débutent dans un grand nombre de cas par le membre supé-
rieur gauche, mais se généralisent assez rapidement. Les m e m -
bres sont dans une agitation presque continuelle, à cause de ces 
grands mouvements involontaires qui se produisent avec brus-
querie, interrompent les mouvements volontaires ou en gênent 
la direction. La démarche m ê m e est vacillante ; le petit malade 
lance ses jambes à droite et à gauche ; debout, il ne peut rester 
immobi l e et semble dans une instabilité perpétuelle. Le côte 
gauche est plus agité que le droit, mais il est exceptionnel que 
les mouvements soient absolument l imités à un côte du corps 
Ihémichorée). 

La face n'est pas épargnée : elle est grimaçante; les commis-
sures labiales se dévient alternativement, le maxillaire s abaisse, 
les veux roulent dans tous les sens, quelquefois m ê m e la langue 
est successivement projetée au dehors et retirée, la parole est 
interrompue ou saccadée. 11 y a des mouvements exp.ratoires 
convulsifs, une toux aboyante ou chorée du larynx. 

Quelques autres troubles nerveux accompagnent la chorée . 
hvperesthésie des téguments, diminution de l'attention, dépres-
sion intellectuelle, affaiblissement de la mémoire , etc. Dans les 
formes graves de la chorée, il y a du délire, des hallucinations 

et même de la manie aiguë. . 
Les troubles cardiaques' sont fréquents. Le cœur est accéléré ; 

l e s malades éprouvent souvent des palpitations et l'auscultation 
peut faire entendre un souille systolique de la pointe. Ces troubles 
cardiaques ne reconnaissent pas toujours la même cause : tantôt 
il s'agit d'une endocardite infectieuse, tantôt d'une endocardite 
rhumatismale ( T R O U S S E A U , G . S É E , ROGER) , qu'on voit se déve-
lopper au cours même de la chorée, surtout pendant la première 
attaque, e t qui évolue c o m m e toutes les lésions cardiaques orga-
niques, en produisant le plus souvent une insuffisance mitrale . 
tantôt il s'agit de souffles anémiques ( D E S P I N E et PICOT) , suscep-

• MOITBV, Thèse de Paris, 1892. 
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tibles de disparaître sous l'influence d'un traitement approprié; 
tantôt, enfin, il s'agit réellement de troubles d'origine nerveuse. 
On admet, en effet, que le muscle cardiaque peut être frappé 
par la névrose au m ê m e titre que les muscles de la vie de rela-
tion. J. S IMON, ROMBERG ont vu survenir, pendant la chorée, 
une arythmie cardiaque très variable d'un jour à l'autre e t d i s -
paraissant avec les autres troubles musculaires. Cette arythmie 
s'accompagne parfois de souffles plus difficiles à interpréter : on 
a invoqué soit une fatigue et une parésie des piliers musculaires 
tenseurs des valvules (STURGES), soit un spasme ou des contrac-
tions irrégulières de certaines parties du cœur (BASSE; , hypo-
thèse assez en désaccord avec ce que nous savons de la physio-
logie du muscle cardiaque dont les diverses parties ne peuvent 
se contracter isolément, soit enfin une dilatation du ventricule 
sous l'influence de l'excitation du pneumo-gastrique ( F R A N Ç O I S -

F R A N C K ) . 

3° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La chorée se prolonge pen-
dant plusieurs semaines ou plusieurs mois. A la longue, les 
mouvements finissent par s'atténuer et disparaître complète-
ment, ou bien ils se localisent dans quelques muscles, principa-
lement ceux de la face ou des yeux. L'affection peut passer à 
l'état chronique, même généralisée ; elle laisse souvent après 
elle un état mental bizarre. 

Dans des cas heureusement très rares, l'agitation devient de 
plus en plus forte ; elle s'accompagne de délire, d'hallucinations 
et d'insomnie, de spasme du diaphragme ; la parole est inintel-
ligible, la fièvre atteint un degré très élevé, enfin la mort sur-
vient dans la prostration et le coma. Cet état de mal choréique 
n'est pas sans analogie avec l'état de mal épileptique. L'autop-
sie ne montre qu'une congestion diffuse du cerveau et des mé-
ninges, d'ailleurs inconstante. 

Plus souvent la mort 1 est le résultat d'une complication. Les 
complications cardiaques se montrent de préférence à la fin de la 

1 GUILLEMET. Mort dans la chorée de Sydenham, Thèse de Paris, 
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deuxième semaine ou commencement de la troisième, ce sont : 
la myocardite, la péricardite et surtout l'endocardite qui est 
particulièrement fréquente ; on trouve souvent, en effet, des 
végétations valvulaires à l'autopsie des choréiques. Cette endo-
cardite peut être la cause d une embolie cérébrale mortelle avec 
paralysies, aphasies ou coma. La mort par asystolie est plus 

rare et toujours tardive. 
La mort peut encore résulter d'une hémorragie cerebrale, 

d'une infection généralisée (septicémie, phlegmon, érysipèle, etc.), 
ou d'une localisation quelconque du rhumatisme dans le cas de 
ehorée rhumatismale. La mort subite s'observe soit dans les cas 
d'intensité extrême, soit dans les formes cardiaques, soit consé-
cutivement à une embolie cérébrale. 

4» V a r i é t é s . — Dans la chorée molle ou paralytique, les 
membres pendent flasques et inertes; la marche et quelquefois 
les mouvements des membres supérieurs sont impossibles et 
cependant les mouvements involontaires persistent sous la 
forme de secousses de faible amplitude. 

La chorée électrique ( D U B I N I ) consiste dans des contractions 
très brusques e t rythmiques, analogues a des secousses elee-
triques. , , . , 

La chorée de Huntington est une chorée d e m b l e e chronique 
héréditaire, survenant chez des adultes et des vieillards et 
accompagnée d'un affaiblissement progressif des facultés intel-
lectuelles. C H A R C O T la considère comme étant de m ê m e nature 
que la chorée vulgaire; pour L A N N O I S , c'est une affection spe-

""n' existe aussi une chorée des femmes enceintes : c'est habituel-
lement une chorée intense avec participation des muscles du 
pharynx et troubles respiratoires; les mouvements choreiques 
sont augmentés par la pression de l'utérus et les mouvements 
du fœtus. Dans le plus grand nombre des cas la maladie dure 
jusqu'à la fin de la grossesse et disparait à ce moment . 

5« D i a g n o s t i c . — On évitera de confondre la chorée : 
a. Avec Vhémichorée pré ou post-hémiplégique : la première 

fait suite à l'apoplexie, la deuxième ne se montre qu'au bout de 
quelques semaines quand la paralysie tend à rétrocéder. Unila-
terales l u u e et l'autre, parfois accompagnées d'athétose, elles 
sont altribuables à une lésion de la capsule interne ou de son 
voisinage. 

b. Avec la chorée congénitale, taulôt flaccide, tantôt accom-
pagnée de contractures : dans ce dernier cas on constate la 
raideurdes membres surtout des membres inférieurs (syndrome 
de LitUe) due à la lésion ou à l'agénésie des faisceaux pvrami-
daux. r-

c. Avec les chorées généralisées symptomatiques, c'est-à-dire 
es mouvements choréiques susceptibles d'accompagner la ma-
adie de Friedreich et certains cas de paralysie générale, de 

tumeurs cerebrales ou de méningite. Ces trois premières caté-
gories de cas, à cause de leurs lésions anatomiques grossières 
sont designees sous le nom d'ensemble de chorées symptoma-
tiques. 

d. Avec la chorée hystérique, quelquefois arythmique, mais le 
plus souvent rythmique et consistant alors dans des accès de 
mouvements rythmés, rotatoires ou saltatoires; son début est 
brusque ; on note la coexistence fréquente des st igmates de la 
névrosé et l'influence de la suggestion. 

e. Avec la maladie des tics, dont les mouvements ordinaire-
ment l imites à la face et aux muscles des épaules sont plus 
coordonnes, moins illogiques que ceux de la chorée et remar-
quables par leur instantanéité. Ces mouvements seraient sus-
ceptibles d être momentanément arrêtés sous l'influence de la 
volonté ; ils coïncident parfois avec l'émission d'un son ¡hem ' 
Hem !) ou plus rarement avec la répétition d'un mot ordurier 
toujours le m ê m e pour chaque malade (coprolalie). La maladie 
'les tics s accompagne en outre souvent de troubles mentaux 
bien spéciaux : idées fixes, phobies, folie du doute, arithmo-
manie, onomatomanie . La répétition d'un mot prononcé de-
vant le malade (echolalie) ou d'un mouvement accompli devant 
lui (echomatisme) n'est pas aussi fréquente et peut d'ailleurs 
s'observer dans d'autres états pathologiques. 

f- Avec 1 athétose, dont les mouvements sont beaucoup plus 



lents, analogues à des mouvements de reptation et n'intéressent 
presque que les extrémités (doigts ou orteils). 

g. Avec le paramyoclonus multiplex, qui consiste soit en des 
mouvements cloniques très rapides non cordonnés, siégeant sur 
les muscles inférieurs, principalement sur le muscle triceps 
crural, soit dans une raideur tétanique des muscles,- soit encore 
dans des contractions fasciculaires incapables d'imprimer des 
mouvements aux leviers osseux ; 

h. Avec le tic de Salaam qui consiste en mouvements très 
rapides et répétés de flexion et d'extension de la téte sur le cou, 
ou de rotation de la tête, survenant seulement pendant la 
première enfance, sous forme d'accès souvent accompagnés de 
mict ions involontaires, ce qui les rapproche de 1 epilepsie. 

i . Avec l'incoordination des ataxiques ou des cérébelleux. 

6 ° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e — Les lésions du système ner-
veux rencontrées à l'autopsie des choréiques sont variables et 
inconstantes. Elles consistent surtout en un état congestif du 
cerveau et des méninges avec petits foyers d'hémorragie ou de 
ramoll issement et dans une accumulation de cellules rondes 
dans les espaces périvasculaires. F L E C H S I G et W O L L E N B E R G ont 
trouvé autour des vaisseaux des corpuscules ovoïdes, réfringents, 
qui ne sont probablement autre chose qu'une sorte de dégéné-
rescence hyaline. Ces lésions diverses siègent dans la pie-mère, 
1 ecorce cérébrale, le noyau lenticulaire et le faisceau pyramidal; 
elles offrent la plus grande analogie avec les lésions banales pro-
duites dans les centres nerveux par les maladies infectieuses. 
B A L Z E R a vu des altérations des cellules des cornes antérieures 
de la moel le e t T U R N E R la tuméfaction des cellules pyramidales 

de l'écorce cérébrale. 
Dans le plus grand nombre des cas , l'autopsie ne montre 

aucune lésion appréciable. Il va sans dire que ces résultats 
négatifs concernent seulement la chorée de Sydenham. Dans 
l'hémichorée, dans la chorée congénitale, on trouve au con-
traire des altérations grossières des centres nerveux tumeurs 
ou hémorragies au voisinage de la capsule interne, sclérose céré-
brale, porencéphalie, méningo-encéphalite diffuse, etc.). 

, L P a t h ° f é , n i e ; ~ L e s l h é ° r i e s pour expliquer la 
pathogenie de la chorée sont au nombre de trois : théorie rhu-
matismale, infectieuse et nerveuse 

a. Théorie rhumatismale. - G . S É E , J. S I M O N , C A D E T DE G A S S I -

COURT considèrent la chorée c o m m e une manifestation du rhu-
matisme sur les centres nerveux. Les cas où la chorée est pré-
cedeed un rhumatisme articulaire aigu, où elle s'accompagne 
d endocardite et se termine par des accidents de rhumatisme 
cérébral, viennent à l'appui de cette interprétation qu'on ne sau-
rait cependant généraliser. 

b. Théorie infectieuse. - Cette théorie plus récemment sou-
tenue s appuie sur l'influence étiologique des maladies fébriles 
sur certains symptômes tels que la lièvre ou l'endocardite, sur 

analogie avec d'autres affections nerveuses reconnues quelque-
fois infectieuses telles que la sclérose en plaques ou la paralysie 
infantile, et enfin sur quelques constatations bactériologiques. 
1 IANESF. a retire de la moelle cervicale d'un choréique un bacille 
qu.l croit spécifique, et qui, cultivé et inoculé à des animaux 
a pu produire des mouvements choréiques; d'autres auteurs 
(LEKEDDE T R I B O U L E T ' ) ont trouvé dans le sang ou les centres 
nerveux divers staphylocoques : ils inclinent à penser que la 
chorée serait le résultat d'une infection banale et non d'une 
m action spécifique. On a encore incriminé l'action des produits 
sutubles microbiens sur les centres nerveux 2. 

c. Théorie nerveuse. - La chorée a enfin été considérée 
comme une névrose, frappant l'organisme au moment de son 
développement le plus actif : une névrose d'évolution (JOKKROY 

U plupart des enfants choréiques ont en effet des antécédents 
m-reditaires chargés au point de vue névropathique ; quelques-
uns sont même de véritables dégénérés. Cette théorie n'est pas 

l ' i n i e C t i 0 n * P a l h ° 9 é n i e 

l m f ' " e T l e D " q U e l i n f e c t i o n déterminait d'abord 
'es ¿ n t r e ^ n ™ f n m f C n ^ e m b ° U e S ' 'u i A m i n é e s dans 
les articulation nrn ' s e e s mouvements choréiques, et dans 

ucuiationa produisent un pseudo-rhumatisme infectieux. 



inconciliable avec les précédentes : on tend aujourdhui H 
considérer la cliorée c o m m e la réaction d'un système ner-
veux prédisposé par l'hérédité, sous l'influence de causes mul-
tiples (maladies infectieuses diverses, fièvres éruptives, rhu-
mat isme, frayeur, embarras gastrique, troubles de la nutri-
tion, etc. 

8« T r a i t e m e n t . — 11 comprend les divers calmants du sys-
tème nerveux ; chloral, bromure de potassium et surtout anti-
pyrine. Là où elle échoue, C O M B V conseille l'arsenic sous la 
forme de liqueur de Boudin (acide arsénieux à W u ) dont il 
donne 10 grammes par jour; il faut élever progressivement la 
dose jusqu'à 35 grammes et redescendre ensuite à 10 grammes. 
Ce traitement qui dure au moins une dizaine de jours doit être 
associé à la diète lactée. 

A R T I C L E I V 

T É T A N I E 

La tétanie consiste dans des accès de contracture, atteignant 
surtout les muscles des extrémités. 

É t i o l o g i e . — Elle se rencontre surtout dans la grossesse 
ou pendant l 'allaitement, et d'autre part chez les jeunes enfanU 
de un à trois ans. L'hérédité névropatliique joue un grand rôle 
dans sa production. Parmi les causes plus immédiates on 
compte les maladies infectieuses (fièvre typhoïde, choiera), 
le rachitisme, les troubles digestifs; en résumé la tétanie ne 
se montre guère sur un organisme jusque-là absolument sain. 
Le refroidissement n'agit que comme cause provocatrice des 

accès. 

2» S y m p t ô m e s . - Us diffèrent pendant les accès et dans 

leur intervalle. 

. 4 P E N D A N T LES A C C È S . - L'accès de tétanie est caractérisé 
par la contracture des muscles des extrémités. 11 débute par 
ceux de l'avant-bras. Les doigts se juxtaposent en extension, 
la premiere phalange seule est légèrement fléchie sur le mé-
tacarpe. Le pouce en adduction forcée vient se loger dans la 
gouttière ainsi formée par les quatre derniers doigts : la main 
affecte de la sorte la forme d'un cône. T R O U S S E A U l'a com-
parée à la main de l'accoucheur qui va pénétrer dans l'utérus. 
Plus rarement la main est fermée sur le pouce, ou bien le 
pouce se trouve en abduction. Le poignet est légèrement 
fléchi. 

De là, la contracture envahit les extrémités inférieures : les 
pieds sont en hyperextension, dans l'attitude du varus équin 
les orteils fléchis sur la plante du pied. 

Les muscles jumeaux et le tendon d'Achille sont fortement 
tendus. 

La contracture peut ensuite intéresser les grands pectoraux, 
les sterno-mastoïdiens, les masséters, produisant ainsi le renver-
sement de la tête en arrière et le tr ismus. 

L'accès ne dure que quelques minutes dans les formes d'in-
tensité moyenne et se borne aux extrémités, m a i s dans d'autres 
cas il envahit le diaphragme, les muscles du larynx, occa-
sionnant ainsi le spasme de la glotte et l'asphyxie qui en 
résulte. 

B D A N S L ' I N T E R V A L L E D E S A C C È S . — Dans l'intervalle des 
accès, la contracture ne disparait pas absolument; celle des 
doigts persiste à un moindre degré et l'appareil neuromuscu-
laire présente un certain nombre de modifications qui per-
mettent le diagnostic. 

a. Hijperexcitabilitc électrique des nerfs. — Surtout marquée 
pour le courant galvanique (signe de Erb), elle n'atteint pas seu-
lement les nerfs moteurs, m a i s aussi les nerfs centripètes, par 
exemple le nerf acoustique ( C H V O S T E K ) . 

b. Hyperexcitabilité mécanique des nerfs. - On peut la mettre 
en évidence par la percussion des filets du facial, vers l'angle 
externe de l 'œi l ; on produit ainsi une contraction brusque de 



l'orbiculaire palpébral (signe de Weiss) ; ou en appliquant une 
ligature serrée sur le bras : les muscles situés plus bas entrent 
alors en contracture (signe de Trousseau). 

Le pincement des muscles provoque faci lement la contraction 
idiomusculaire. 

Les accès sont séparés par des intervalles de plusieurs heures 
ou de plusieurs jours : dans les formes graves ils deviennent 
subintrants. La maladie dure en moyenne deux semaines , m a i s 
peut se prolonger beaucoup plus. 

3 A n a t o m i o p a t h o l o g i q u e e t p a t h o g é n i e . — Les autop-
sies ont surtout montré de l'hyperémie des centres nerveux. 
W E I S S , B O N O M E e t C E R V E S A T O ont signalé dans les cas anciens 
l'atrophie des cellules des cornes antérieures de la moel le . 

1° On a édifié sur ces constatations une théorie nerveuse; mais 
elle ne remonte pas à la cause première des lésions. 

2° La théorie rhumatismale ( T R O U S S E A U ) incriminait surtout le 
froid, mais il n'agit guère que comme cause occasionnelle des 
accès. 

3" La tétanie est quelquefois de nature hystérique ( R A Y M O N D ) , 

mais cette explication ne saurait convenir à la généralité des 
cas. 

k" La théorie rachitique ( E L S S A S E R , K A S S O W I T Z ) fait jouer un 
grand rôle aux lésions osseuses du crâne, qui agiraient mécani-
quement en excitant l'écorce cérébrale. 

50 La tétanie parait souvent devoir être attribuée aux troubles 
digestifs; on a invoqué une action réflexe partie des nerfs de 
l'estomac, ou une déshydratation des centres nerveux par suite 
des vomissements abondants, et de la spoliation aqueuse du sang 
qui en résulte (dilatation de l'estomac, choléra). 11 est plus pro-
bable qu'il s'agit d'une auto-intoxication à point de départ gas-
trique ( B O U V E R E T et D E V I C ) . La fréquence de la tétanie chez les 
enfants rachitiques s'expliquerait de m ê m e par leurs trouhles 
digestifs ( C O M B Y ) . 

40 T r a i t e m e n t . — Contre l'accès on emploiera les inhala-
t ions de chloroforme ; dans leur intervalle les bromures, le 

chloral (2 à 4 gr. chez l adulte), les bains tiédes, e t on s'atta-
quera aux troubles gastriques. 

A R T I C L E v 

P A R A L Y S I E A G I T A N T E 

On donne ce nom à un syndrome caractérisé avant tout par 
de l a rigidité musculaire généralisée et du tremblement. Cette 
maladie a été découverte par 
P A R K I N S O N , e n 1 8 1 7 , d ' o ù l e n o m fê 

de maladie de Parkinson sous M": ^ ^ 
lequel on la désigne fréquem-

1° É t i o l o g i e . — Un grand Â 
rôle revient à l'hérédité ner- I L I j ¥ \ ' \ 
veuse. Les causes occasion- JL J 1 \ { l) \ 
nelles les plus importantes J ^ J Ê a A l j T A Y J L l ' 

sont les émotions, les chagrins I j jfc'v 
et quelquefois les traumatis- | E^- J \ 
mes : dans ce dernier cas, le 1 ' 1 Jf |||i 
tremblement peut débuter 
le membre traumatisé.Le froid, h \ 1 . ^ P K ^ l f l ; ® « ^ 
le surmenage, quelquefois in-
criminés, ont une influence M ® ® \ 1 » W 
bien moins évidente. W W W « | 

I" Fig. 69. 
2 S y m p t ô m e s . — Le dé- Raideur de l'altitude dans la 

but est ordinairement lent e t maladie de Parkinson, 
progressif; on voit s'établir 
un tremblement, d'abord peu marqué, qui va en s'accentuant : 
quelquefois ce tremblement est unilatéral et ne se généralise 
que par la suite. On a vu également le tremblement disparaître 
puis revenir avant de s'installer définit ivement. Enfin, n o m -
breux sont les cas où la rigidité précède de longue date le Irem-



blement et constitue le seul symptôme de la maladie : ces para-
lysies agitantes sans tremblement n'offrent pas grandes difficul-
tés de diagnostic tant l'attitude est caractéristique. 

A la période d'étal, les deux principaux symptômes de la 
maladie de Parkinson sont la rigidité et le tremblement. On 
observe en outre des sensations subjectives anormales e t aussi 
quelques troubles psychiques. 

a. Attitude. —- Ce qui frappe au premier abord c'est l ' immo- ] 
bililé des traits, l'air tragique, l'aspect soudé du malade qui J 
contraste avec le tremblement 
des mains. 

Immobile il se tient debout 
et suivant deux attitudes : ou 
bien droit et raidi (v. fig. 69), 
ou bien penché en avant, les 
bras collés au tronc, les avant-
bras et les mains à demi flé-
chis et appliqués à la ceinture 
(v. fig. 70). S'il est assis, même 
attitude soudée. 

La tête immobi le garde des 
traits impassibles qu'on a com-
parés au masque antique, les 
lèvres sont pincées; seuls les 
yeux conservent leur mobilité 
normale. 

La rigidité du cou ne per-
met guère les mouvements de 
rotation de la tête : si on ap-
pelle le malade il tourne seu-
lement les yeux (yeux en cou-
lisse) ou bien se retourne tout 
d'une pièce. 

b. Démarche. — La démar-
che emprunte à cette rigidité quelque chose de solennel : ces 
malades s'avancent lentement à pas égaux et comme saccadés. 

Plus souvent ils marchent à petits pas , penchés en avant, 

Fig. 70. 
Maladie de Parkinson (CHARCOT). 

comme obéissant à une impulsion irrésistible, qui les fait 
o courir après leur centre de gravité ». Il suffit de les pousser 
très légèrement pour les faire tomber en arrière (rétropulsion) 
ou sur le côté (latéropulsion1 . 

c. Tremblement. — Le tremblement peut être, dans les pre-
mières phases de la maladie, l imité & un membre ou à une 
moit ié du corps, ou bien généralisé d'emblée. Voici ses carac-
tères : 

Il se compose d'oscillations de moyenne étendue ; leur suc-
cession est plus lente (2 ou 3 par seconde), c'est un tremble-
ment continu existant au repos : il s'exagère avant le mouve-
ment , mais disparaît pendant son exécution, bien différent par 
conséquent de celui de la sclérose en plaques qui n'existe pas 
au repos et n'apparaît qu'à l'occasion des mouvements volon-
taires. 

Ses modalités sont un peu différentes suivant chaque région 
Aux membres supérieurs il intéresse surtout les extrémités : 
c'est un mouvement du pouce sur la face externe de l'index, 
mouvement qui rappelle certains mouvements coordonnés (rou-
ler une boulette ou compter de la monnaie) . 

Le malade est malhabile , surtout dans les occupations déli-
cates : l'écriture est tremblée, les lettres sont monil i formes. 

Les mouvements du membre inférieur ont ordinairement le 
même rythme que ceux du membre supérieur e t leur sont syn-
chrones, c o m m e si le sujet battait la mesure ; parfois ce synchro-
nisme est rompu et la mesure battue à contre-temps, mais il 
reparaît bientôt. 

La langue a des mouvements incertains, la parole est saccadée 
c o m m e celle d'un cavalier sur un cheval lancé au trot. 

Les réflexes tendineux sont souvent exagérés. 
d. Sensations subjectives. — L'absence des troubles objectifs 

de la sensibilité contraste avec ces troubles moteurs si accen-
tués. Mais les malades accusent des sensations subjectives 
anormales ; il leur semble avoir un masque sur la face. Ils 
éprouvent aussi parfois une sensation de lassitude extrême, 
surtout après les paroxysmes de tremblement, ou un besoin 
de changer de position, de mouvoir leurs membres , de contrac-



ter leurs musc les ; ils ont des impatiences musculaires ( B R I S S A U D ) . 1 

La plupart ont une sensation de chaleur continuelle, spéciale- 3 
ment à la région épigastrique et sur le dos ; ils cherchent l'air 1 
frais et se découvrent cons tamment , bien que leur température I 
centrale ne s'élève pas au-dessus de la normale. 

e. Troubles psychiques. - L e s troubles psychiques ne sont pas 1 
absolument rares dans la maladie de Parkinson : lypémanie. j 
délire de persécution, hypochondrie. 

3° É v o l u t i o n . — La durée de la paralysie agitante varie de f 
h à 15 ans. Progressivement la difficulté des mouvements aug- j 
mente, lesforces diminuent, les malades entrentdans le g â t i s m e ' J i 

les eschares fessières font leur apparition. Le malade succombe 
aux progrès de la cachexie, e t le plus souvent du fait d'une 3 
affection intercurrente (infection, néphrite ascendante, pneumo- J 
nie ou broncho-pneumonie). 

4° Anatomie pathologique et pathogénie. — La paralysie 
agitante était autrefois considérée comme une névrose : on a 
plus de tendance aujourd'hui à la considérer c o m m e une affec-
tion organique des centres nerveux, mais on ne s'accorde guère 
sur le siège ou la nature de ses lésions. On a tour à tour invoqué 
des lésions protubérantielles ou péri-épendymaires, une indura-
tion sénile des centres nerveux avee atrophie et surcharge des 
cellules pigmentaires, une pigmentation anormale des cellules 
des cornes antérieures delà moelle (DUBIEF), des lésions muscu-

laires (BLOCQ, G A U T H I E R ) . 

Tout [récemment B A L L E T " a retrouvé les mêmes altérations 
médullaires; m 9 i s il a constaté de plus une fragilité particu-
lière des prolongements protoplasmiques des cellules des cornes 
postérieures et surtout antérieures de la moelle . G O W E R S attri-
bue à une altération fonctionnelle des prolongements protoplas-
miques des cellules nerveuses la raideur des Parkinsoniens. 

Dans des cas de paralysie agitante unilatérale on a parfois 

1 BALLET, Lésions médullaires dans la maladie de Parkinson, So-
ciété médicale des hôpitaux de Paris, 21 janvier 1898. 

trouvé des altérations de la couche optique ou du locus niger 
de S Œ M M E R I N G : or celui-ci est situé au contact du faisceau pyra-
midal « aux confins des fibres des mouvements volontaires et 
de celles des mouvements automatiques; il n'est pas impos-
sible que la maladie soit la conséquence d'une irritation perma-
nente du centre supérieur du tonus musculaire. Cette théorie 
a été récemment développée par B R I S S A U D . La présence du trem-
blement n'a d'autre part rien d'étonnant puisque nous savons 
qu'il est souvent produit par des lésions siégeant dans le voisi-
nage du faisceau pyramidal ou tractus moteur qui I irritent 
sans le détruire ( C H A R C O T , P E R R E T ) . 

5° D i a g n o s t i c . — Les deux principaux symptômes de la 
maladie, comme nous l avons vu plus haut sont le tremblement 
et la rigidité. 

On ne confondra pas la paralysie agitante avec les affections 
qui s'accompagnent de tremblement. 

a. Le tremblement mercuriel et celui de la sclérose en plaques 
augmentent considérablement à l'occasion des mouvements 
volontaires, qui diminuent au contraire celui de la maladie de 

P A R K I N S O N . 

b. Le tremblement du goitre exophtalmique est menu et rapide, 
vibratoire, à peu près localisé aux extrémités, aux doigte 
surtout. 

c. Le tremblement alcoolique es t surtout prononcé le m a t i n ; 
il ne siège guère qu'aux membres supérieurs et n'est pas 
rythmé c o m m e celui de la paralysie agitante. 

d. Le tremblement sénile se rapproche davantage de celui de 
la paralysie agitante; mais les autres symptômes^de cette der-
nière affection font défaut. 

L'aspect soudé des Parkinsoniens ne peut guère être confondu 
qu'avec celui produit par le rhumatisme chronique généralisé 
dont il sera toujours facile de voir les lésions articulaires. 

T r a i t e m e n t . — Contre l'agitation et la tremblement on 
peut donner le bromure de potassium (2 à 4 grammes) ou I'hyos-
ciamine (1/2 mi l l igramme) . On a également conseillé de sou-



mettre les malades à un ébranlement vibratoire en les plaçant 
dans un fauteuil trépidant. 

A R T I C L E .VI 

N E U R A S T H É N I E 

La neurasthénie (faiblesse nerveuse, épuisement nerveux) a ] 
été isolée par B E A U D , de New-York, en 1 8 6 8 . I 

1" É t i o l o g i e . — La neurasthénie est surtout le résultat du 
surmenage intellectuel : c'est pour cette raison qu'elle frappe plus J 
l 'homme que la femme, qu'elle atteint son max imum de fréquence | 
à l'âge moyen de la vie, et dans les pays les plus civilisés, où sont 
plus dures les conditions de la lutte pour l'existence. Toutes les 
émotions dépressives, chagrins, pertes d'argent, ambitions d é ç u e s , « 
amour contrarié, déceptions de toute sorte jouent aussi un rôle . 
important dans son étiologie. Parfois enfin elle succède, mais 
plus rarement que l'hystérie, à une frayeur, à un traumatisme ou 
s'installe après la convalescence d'une maladie infectieuse, (cer-
taines affections chroniques du tube digestif, comme la dilata-
tion de l'estomac, sont pour beaucoup d'auteurs une cause de 
neurasthénie, pour d'autres au contraire un effet de cette 

névrose. ' 
Les causes précédentes trouvent dans la plupart des cas un 

terrain d'action tout préparé par l'hérédité nerveuse, mais ce 
facteurfn'est pas absolument indispensable. 

2° S y m p t ô m e s . — Les principaux symptômes de la neu-
rasthénie sont : la faiblesse, la céphalalgie et la rachialgie, 
l ' insomnie, l'atonie gastro-intestinale. Par leur fréquence Us 
méritent le nom de stigmates de la neurasthénie, qui leur a 
été donné par C H A R C O T ; mais il y a aussi des troubles acces-

S°T Asthénie.- Ce symptôme, qui donneson nom à la maladie, 

est plus fréquent. Les neurasthéniques sont toujours fatigués, 
par l'exercice le plus court et le plus s imple; et ils sont toujours 
en imminence de fatigue musculaire. On dirait qu'ils n'ont 
qu'une m i n i m e réserve d'influx nerveux et qu'elle s'épuise 
immédiatement . Cette sensation de fatigue prédominante aux 
membres inférieurs, est surtout marquée l e matin au réveil; 
le mouvement , les émotions l'augmentent. 

b. Céphalalgie. — La céphalée ne manque presque jamais . Sur-
tout vive à j eune t au réveil, augmentée par le bruit et le travail 
intellectuel elle est généralisée à tout le crâne et comparée par 
les malades au poids d'une coiffure trop lourde; d'où le nom de 
céphalée en casque, sous lequel elle est habituel lement dési-
gnée. D'autres malades se plaignent d'une sensation dp vide dans 
la téte. Elle s'accompagne parfois de vertiges ou d'hyperesthésie 
du cuir chevelu. 

c. Rachialgie. — Moins constante et moins tenace, la rachialgie, 
augmentée par les mouvements et la pression, se localise à la 
partie inférieure de la région cervicale, à la région lombaire ou 
au sacrum. Dans ce dernier cas. d ailleurs assez fréquent, on lui 
donne le nom de plaque sacrée. 

Les troubles vagues de la sensibilité, l'hyperesthésie, les four-
mil lements , les douleurs erratiques dont se plaignent les neu-
rasthéniques, sont beaucoup moins caractéristiques. 

d. Insomnie. — C'est un des symptômes les plus pénibles. Le 
neurasthénique se réveille après quelques heures de sommeil , 
souvent troublé par des rêves, et reste jusqu'au matin sans pou-
voir se rendormir; on comprend que la faiblesse e t l'épuise-
ment nerveux s'en trouvent augmentés, et qu'il éprouve au 
réveil une grande lassitude avec de la céphalée. 

e. Atonie gastro-intestinale. — Habituellement les troubles di-
gestifs sontlégers, caractérisés seulement par des digestions lentes 
et pénibles, de 1 hypochlorhydrie, de la constipation, mais sans 
atteinte de l'état général. La forme grave, au contraire, s'ac-
compagne de dilatation gastrique avec diminution considérable 
de l'acide chlorhydrique; l'estomac se vide m a l . i l y a de l 'amai-
grissement avec perte rapide des forces. Plus rarement les trou-
bles digestifs sont caractérisés par l'hyperchlorhydrie. 
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f État mental. - L'état mental des neurasthéniques est surtout 
caractérisé par la dépression : Us sont enclins au découragement, 
aux idées tristes et aux préoccupations hypocondriaques. Chez 
eux la volonté est diminuée (aboulie), ils sont incapables de fixer 
leur attention (aprosexie); ils sont en proie à des obsessions 
ou idées fixes qu'ils ne peuvent chasser de leur esprit. 

Enfin i ls présentent par accès des craintes maladives, connues 
sous le nom de phobies : crainte des espaces découverts ou ago-
raphobie, crainte descontactsou aphéphobie, crainte des animaux 
ou zoophobie, métallophobie, nosophobie, etc. Ces troubles 
mentaux s'observent surtout chez les sujets prédisposés par une 

U r f cèTsymptômes habituels de la neurasthénie il faut ajouter les 
vertiges . parfois intenses au point de réaliser une forme vert* 
nineuse de la neurasthénie (CUARCOT), le tremblement, menu et 
rapide commecelu i de là maladie de Basedow,quelques roubles 
sensitifs caractérisés surtout par de Vhyperesthésie et des four-
mil lements, des troubles visuels dans lesquels! ̂ hénop^ accom-
modaUve joue le plus grand rôle, de la fngidite gemtale, d 
palpitations parfois accompagnées de fausse angme de po-

^ Î a prédominance de tel ou tel symptôme sur les autres légi-
t ime la création de formes cliniques diverses : cerebrale, sp.nale, 
cérébro-cardiaque, dyspeptique, génitale, etc. 

La neurasthénie est une affection rendue grave par sa tenac 1 • 
de plus elle n'est quelquefois que le présage de diverses psychose, 
ou de la paralysie générale progressive. 

30 D i a g n o s t i c . - La neurasthénie peut être confondue : 
L e i i ^ j p h i l i s cérébrale dans les cas où la céphalee est tre, 

" S tumeurs cérébrales, lorsque la céphalée et les vertiges 

sont très intenses; S » 

Avec le vertige de Méniére; 
Avec la varalysie générale au début. 

^ de doute, il faut toujours - c h e r c h e r avec soui " 
stigmates de la neurasthénie, au l ieude porter ce diagnostic à la 

légère, comme on a souvent tendance à le faire après un examen 
superficiel. 

4" T r a i t e m e n t . — Il consiste d'abord à supprimer, si possible, 
la cause de la neurasthénie : c'est-à-dire les préoccupations, le 
surmenage intellectuel, les travaux ou les plaisirs excessifs. A ce 
point de vue le traitement moral peut jouer un très grand rôle. 
L hydrothérapie, le massage, un exercice modéré sont générale-
ment indiqués : en aucun cas il ne faut abuser de ce dernier 
et dans les cas graves le repos prolongé au lit est parfois néces-
saire. I. atonie gastro-intestinale sera combattue avec succès 
par la teinture de noix vomique (X gouttes, un quart d'heure 
avant chaque repas). Contre l'insomnie : un bain tiède prolongé 
le soir, immédiatement avant le coucher. 

A R T I C L B VII 

-MIGRAINE 

Nous allons décrire ici la migraine vulgaire et la migraine 
ophtalmique Quant à la migraine ophtal.noplégique, c'est une 
affection probablement toute différente et qui mérite une des-
«ription spéciale. 

1 É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . - La migraine commune est 
une des manifestations de l'arthritisme ; elle est par conséquent le 
plus souvent héréditaire comme cette diatbése : asthme, gravelle. 
eczéma, accès de goutte, migraine peuvent alterner chez le 
fcmHle ° U s ' ° b s e , v e r c h e z l e s a m b r e s d une m ê m e 

La migraine ophtalmique peut être quelquefois une des pre-
mières manifestations de la paralysie générale 

Les causes provocatrices de l'accès de migraine sont très 
variées : le surmenage intellectuel, les veilles prolongées, les 
excès de table, les digestions difficiles sont celles dont on 
retrouve le plus souvent 1 influence. 



La physiologie pathologique de la migraine est beaucoup plus ] 
mal connue ; on l'a considérée c o m m e l'expression d'un trouble 
vasomoteur (excitation ou paralysie du grand sympathique), 
ou c o m m e une névralgie des filets du trijumeau qui par un 
trajet rétrograde vont se ramifier dans les méninges . 

2" S y m p t ô m e s . — Étudions successivement la migraine 
commune et la migraine ophtalmique. 

A . MIGRAINE COMMUNE. — Les accès reviennent à intervalles J 
variables, tous les huit jours, tous les mois ou plus rarement. 

a. Description de l'accès. — L'accès de migraine est précédé | 
quelquefois pendant quelques jours par une sensation de lassi- a 
lude, par de l'anorexie, des nausées. 11 débute habituellement 
le matin . 

1" La douleur est ordinairement l imitée à une moit ié du 
crâne, d'où le nom d'hémicranie. Mais elle est quelquefois bila-
térale : elle occupe les régions frontale, sus-orbitaire et tempo- > 
raie, plus.rarement les régions pariétale et occipitale. C'est une j 
douleur d'abord sourde, puis très variable dans son intensité : ;j 
il semble au malade qu'on lui serre le crâne dans un étau ou 
que sa téte va éc la ter ; l'hyperesthésie est parfois telle que le 
contact d'un cheveu devient insupportable. Le malade n'éprouve 
quelque soulagement que dans le silence et l'obscurité ; le bruit 
et surtout la lumière augmentent la céphalée. 

E n ' m ê m e temps les traits sont contractés, la face est pâle, les J 
yeux injectés, les artères battent avec force. 

2° Les vomissements, précédés de nausées extrêmement pé-
nibles et d'un malaise général comparable au mal de mer. sur-
viennent quelquefois au début de l'accès ; plus souvent ils en 
marquent la terminaison. 

La céphalée diminue alors peu à peu, le malade s'endort 
profondément et le lendemain au réveil il ne lui reste qu'une 
légère lassitude. La terminaison de l'accès peut être aussi mar-
quée par des sueurs abondantes, du larmoiement ou une épis-
taxis. Il dure ordinairement deux ou trois heures ; mais peut se 
prolonger pendant un ou plusieurs jours. 
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Une forme associée, la plus intéressante, dans laquelle l'accès 
accompagné ou non de secousses convulsives dans la face et les I 
membres laisse après lui de l'amnésie, de l'aphasie motrice, de la 
surdité verbale, de l'embarras de la parole, de l'hémiplégie ou 
une monoplégie ; ces phénomènes sont tout à fait transitoires 
mais à force de se répéter ils finissent par devenir permanents. 

C H A R C O T admet qu'il s'agit d'abord d'un s imple spasme des 
branches de l'artère sylvienne, qui peut par sa répétition en-
traîner des altérations définit ives 1 . La migraine ophtalmique 
comporte encore un pronostic grave, parce qu'elle peut consti-
tuer un symptôme précurseur de la paralysie générale. 

On ne confondra pas la migraine avec les diverses céphalées, 
ni avec la névralgie du trijumeau qui a ses points douloureux 
caractéristiques. 

3 T r a i t e m e n t . — L'accès de migraine vulgaire se traite 
par l'antipyrine (2 à 4 grammes), par le repos dans l'obscurité, 
par des applications de menthol ou des pulvérisations d'éther 
sur la région douloureuse, par l'électricité statique (souffle 
électrique). — Dans le cas d'accès intenses et répétés et dans 
la migraine ophtalmique on emploie le bromure de potassium 
à doses assez élevées (4 grammes par jour). 

H K è 

A R T I C L E v i n 

M1 G BA IN E 0P11TA L M 0 P L É G I Q U E 

Cette affection, qui débute dans l'enfance ou l'adolescence, 
n'affecte aucun rapport avec l'arthriUsme, a l'inverse de la 
migraine c o m m u n e ; on ne lui connaît d'autre cause que 1 héré-
dité névropatliique. B E R X H A R D T a signalé la migraine vulgaire 
dans les antécédents héréditaires des malades. Son étiologie 
est en somme très obscure. 

1° S y m p t ô m e s . — Elle survient sous forme d'accès de 
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durée très variable (un jour, quelques jours, plusieurs mois) 
caractérisés: 1° par une douleur qui occupe les régions sus-
orbitaire, oculaire, fronto-pariétale et s'accompagne fréquem-
ment de vomissements ; 2« par une paralysie du moteur oculaire 
commun ordinairement totale mais irrégulièrement répartie sur 
es branches de ce nerf. L'œdème des paupières, la sal ivation 

( B A L L E T , . 1 hypoesthésie dans le domaine du trijumeau le rétré-
cissement du champ visuel (THOMSEN) sont des symptômes acces-
soires et inconstants. 

Les accès sont séparés par des intervalles d'accalmie de 
moins en moins complète, car à mesure que l'affection vieill it 
elle laisse persister définit ivement de la mydriase ou du stra-
bisme externe ; à un m o m e n t donné la paralysie est continue 
avec exacerbalions périodiques. C'est la. l'évolution habituelle 
de la migraine ophtalmoplégique dont la guérison est d'ail leurs 
très douteuse. 

2 P a t h o g é n i e . - La migraine ophtalmoplégique est tout à 
lait distincte par sa symptomatologie et son étiologie de la 
..««graine c o m m u n e ; il est probable qu'elle n'a pas plus d'ana-
logie avec la migraine ophtalmique, bien qu'on ait soutenu qu'il 
y avait entre elles les mêmes rapports qu'entre une lésion basi-
laire et une lésion corticale. 

En réalité elle constitue une affection très spéciale sous la 
dépendance du trijumeau (douleur) et du nerf moteur oculaire 
commun (ophtalmoplégie). On suppose que ces nerfs sont 
touches dans leur origine centrale et non dans leur tronc : 

intégrité quelquefois constatée du releveur de la paupière ou 
du sphincter pupillaire, le passage de la paralysie au nerf du 
cote opposi-, sont des observations qui plaident en faveur de 
cette hypothèse. .Mais, qu'on admette l'origine centrale ou péri-
l-l'crique de la paralysie, quelle est donc la lésion qui la pro-
duit Les constatations microscopiques ne donnent pas à cette 
question une réponse uniforme. Tantôt en effet 1 autopsie a 
révélé des lésions grossières intéressant le nerf moteur oculaire 
commun (méningite basilaire, granulations tuberculeuses, tu-
meurs, etc.), tantôt on note s implement de la sclérose des 



noyaux de ce nerf, de l 'hypérémie ou m ê m e l'absence de toute 

' T u s s i B A L L E T conclut-il que la migraine ophtalmoplégique 
n'est pas une entité morbide définie, mais un syndrome de 
cause variable, e t il tend à la dégager des fausses paralysies 
périodiques liées au tabès, à la présence des tumeurs etc. La 
paralysie périodique vraie consisterait au début dans une 
s imple hypérémie des noyaux d'origine du tr i jumeau et du 
moteur oculaire commun, hypérémie d abord intermittente. 
m a i s qui, à force de se répéter, finirait par laisser à sa 
suite des lésions définitives d'ectasie vascula.re et m ê m e de 
sclérose : c'est précisément dans ces cas que la paralysie 
deviendrait continue, s 'accompagnerait d'hypoesthésie de la 
face, etc. 

3 - T r a i t e m e n t - Le traitement consiste dans l'administra-
tion du bromure de potassium et l 'électrisation ; on devra 
es sayer .e s frictions ou injections mercuriel .es et l'.odure toutes 
les fois qu'on soupçonne la syphil is . 

A R T I C L E I X 

G O I T R E E X O P H T A L M I Q U E 

Le «oitre exophtalmique ou maladie de Basedow esi un svn-
drome caractérisé par un léger goitre, de l'exophtalmie, du 
tremblement et de l'accélération du pouls. 

l o É t i o l o g i e . - Le goitre exophtalmique frappe 
les femmes que les h o m m e s . C'est une maladie e » ^ 
e t de l'âge m o y e n de la vie : il est exceptionnel de 1 obserur 
après soixante ans ; T U A U B E cependant mourut , ^ ^ 
d'un goi t re exophtalmique. Ses causes sont assez maI conn s 
on i n c r i m i n e l 'alcoolisme, les fatigues excessives, le s u r m e M 
et avec plus de raison les émot ions , les chagrins. Comme • 
t é r i e i l peut survenir après un t r a u m a t i s m e ; .1 p e u t sun en 

aussi chez des hystériques avérés, chez des épileptiques, chez 
des ataxiques. Enfin certains sujets, porteurs depuis de longues 
années d'un goitre s imple , peuvent présenter à un m o m e n t 
donné les principaux signes de la maladie de Basedow : on 
réserve à ces faits la dénomination de goitre exophtalmique 
secondaire. 

2° S y m p t o m a t o l o g i e . — Les principaux symptômes de la 
maladie de Basedow sont : le goitre, l 'exophtalmie. la tachy-
cardie, le tremblement [symptômes cardinaux); ma i s il y a une 
foule de symptômes accessoires (moteurs, vasomoteurs, sécré-
toires, etc.) que nous al lons passer en revue dans les principaux 
appareils de l 'organisme. 

A. G O I T R E . — Le goitre est de volume moyen, ordinairement 
plus petit que les goitres ordinaires : c'est une hypertrophie 
diffuse du corps thyroïde, généralisée, sans dégénérescence kys-
tique. 11 est de consistance demi molle, élastique, e t l 'é lément 
vasculaire doit jouer un grand rôle dans sa constitution car il 
subit, surtout au début de la maladie , des alternatives très 
nettes d'augmentation et de diminut ion sous des influences 
diverses (menstruation, émot ions , etc.). i l est pulsati le et peut 
présenter des souffles ou du frémissement . 

B. S IGNES O C U L A I R E S . — L'exophtalmie est le signe le plus frap-
pant, et souvent fait faire d'emblée le diagnostic avant tout 
examen. Le malade a un regard d'une fixité étrange, bril lant, 
égaré ; les yeux sont grands ouverts, les globes oculaires sail-
lants. On peut s en rendre compte en plaçant la main ou une 
carte, de champ, en avant de l'œil ; mai s cette manœuvre n'est 
même pas nécessaire. L'exophtalmie est parfois telle, qu'il en 
peut résulter des troubles mécaniques, des ulcérations de la 
cornée cons tamment découverte et m ê m e la luxation du globe 
oculaire (PRAEL). En dehors de ces cas extrêmes et vraiment 
exceptionnels, la vision est ordinairement peu diminuée. Mais 
il y a d'autres symptômes oculaires : a) la rareté du c l ignement 
(signe de S T K L W A G ) : ce phénomène n'est pas une conséquence 



noyaux de ce nerf, de l 'hypércmie ou m ô m e l'absence de toute 

' T u s s i B A L L E T conclut-il que la migraine ophtalmoplégiqijé 
n'est pas une entité morbide définie, mais un syndrome de 
cause variable, e t il tend à la dégager des fausses paralysies 
périodiques liées au tabès, à la présence des tumeurs etc. La 
paralysie périodique vraie consisterait au début dans une 
s imple hypérémie des noyaux d'origine du tr i jumeau et du 
moteur oculaire commun, hypérémie d abord intermittent^ 
m a i s qui, à force de se répéter, finirait par laisser à sa 
suite des lésions définitives d'ectasie vascula.re et m ê m e de 
sclérose : c'est précisément dans ces cas que la paralysie 
deviendrait continue, s 'accompagnerait d'hypoesthésie de la 
face, etc. 

3 - T r a i t e m e n t - Le traitement consiste dans l'administra-
tion du bromure de potassium et l 'électrisation ; on devra 
es sayer .e s frictions ou injections mercuriel .es et l i o d u r e toutes 
les fois qu'on soupçonne la syphil is . 

A R T I C L E I X 

G O I T R E E X O P H T A L M I Q U E 

Le «oitre exophtalmique ou maladie de Basedow esi un syn-
drome caractérisé par un léger goitre, de l'exophtalm.e, du 
tremblement et de l'accélération du pouls. 

l o É t i o l o g i e . - Le goitre exophtalmique frappe 
les femmes que les h o m m e s . C'est une maladie e a ^ 
e t de l'âge m o y e n de la vie : il est exceptionnel de 1 obserur 
après soixante ans ; T R A U B E cependant mourut , ^ ^ 
d'un goi t re exophtalmique. Ses causes sont assez maI conn es 
on i n c r i m i n e l 'alcoolisme, les fatigues excessives, le u r m ^ 
et avec plus de raison les émot ions , les chagrins. C o ^ 
t é r i e i l peut survenir après un t r a u m a t i s m e ; .1 p e u t sun en 

aussi chez des hystériques avérés, chez des épileptiques, chez 
des ataxiques. Enfin certains sujets, porteurs depuis de longues 
années d'un goitre s imple , peuvent présenter à un m o m e n t 
donné les principaux signes de la maladie de Basedow : on 
réserve à ces faits la dénomination de goitre exophtalmique 
secondaire. 

2° S y m p t o m a t o l o g i e . — Les principaux symptômes de la 
maladie de Basedow sont : le goitre, l 'exophtalmie. la tachy-
cardie, le tremblement [symptômes cardinaux); ma i s il y a une 
foule de symptômes accessoires (moteurs, vasomoteurs, sécré-
toires, etc.) que nous al lons passer en revue dans les principaux 
appareils de l 'organisme. 

A. G O I T R E . — Le goitre est de volume moyen, ordinairement 
plus petit que les goitres ordinaires : c'est une hypertrophie 
diffuse du corps thyroïde, généralisée, sans dégénérescence kys-
tique. II es l de consistance demi molle, élastique, e t l ' é lément 
vasculaire doit jouer un grand rôle dans sa constitution car il 
subit, surtout au début de la maladie , des alternatives très 
nettes d'augmentation et de diminut ion sous des influences 
diverses (menstruation, émot ions , etc.). Il est pulsati le et peut 
présenter des souffles ou du frémissement . 

B. S IGNES O C U L A I R E S . — L'exophtalmie est le signe le plus frap-
pant, et souvent fait faire d'emblée le diagnostic avant tout 
examen. Le malade a un regard d'une fixité étrange, bril lant, 
égaré ; les yeux sont grands ouverts, les globes oculaires sail-
lants. On peut s en rendre compte en plaçant la main ou une 
carte, de champ, en avant de l'œil : mai s cette manœuvre n'est 
même pas nécessaire. L'exophtalmie est parfois telle, qu'il en 
peut résulter des troubles mécaniques, des ulcérations de la 
cornée cons tamment découverte et m ê m e la luxation du globe 
oculaire (PRAEL). En dehors de ces cas extrêmes et vraiment 
exceptionnels, la vision est ordinairement peu diminuée. Mais 
il y a d'autres symptômes oculaires : a) la rareté du c l ignement 
(signe de S T E L W A G ) : ce phénomène n'est pas une conséquence 



de l'exophtalmie, car ¡1 peut exister sans e l le ; b) la difficulté 
de la convergence par parésie des muscles droits internes (s.gne 
de MOEBIUS) ; c) le défaut de parallélisme entre les mouvements 

Fig. 71. 
Goitre exophtalmique (d'après un cliché de JABOCLAV. 

de l 'œil et ceux de la paupière supérieure: q « a n d o n d H j 
malade de suivre de l'œil un objet qu'on ^ W f f i S 

s 'abaissepas eS m ê m e temps; l'œil reste grand J -
D E G R A E F E ) ; d) l 'ophtalmoplégieexterne ou paraljs iedes mu 

moteurs du globe oculaire; partielle, elle se traduit par du 
strabisme et de la diplopie. 

C. T R O U B L E S C I R C U L A T O I R E S . — Le plus important est la tachy-
cardie ; le cœur bat à 120 ou 130 pulsations, il est régulier. L e s 
battements sont énergiques, les carotides sont soulevées à chaque 
pulsation et frémissent sous le doigt. Cet érélhisme circulatoire 
aboutit rapidement à l'hypertrophie du cœur avec ou sans dila-
tation qui se révèle par l'intensité du choc de la pointe, s o n 
abaissement ou sa déviation en dehors, l 'augmentation de la 
matité cardiaque, l'apparition des souilles orificiels : ces der-
niers ne sont point symptomal iques d'une lésion organique de 
l'endocarde, ils annoncent seulement que par suite de la dilata-
tion cardiaque, les valvules auriculo-ventriculaires ont été for-
cées et qu'une insuffisance fonctionnelle s'est produite. L'aus-
cultation peut encore faire entendre : a) des souffles anémiques 
aux foyers artériels ; b) des souffles extracardiaques bien expli-
cables par l'éréthisme circulatoire (voy. Soufllesextracardiaques, 
pathogénie, t II) ; c) un souffle systolique occupant toute la 
région précordiale et attribué par DUROZUSZ à la dilatation des-
coronaires par parésie vasomotrice. 

Par instants, sous l'influence d'une émotion, d'une fatigue, 
d'un simple mouvement, la tachycardie s'accentue; le pouls, 
monte à 200 pulsations et au delà, en même temps que l'énergie 
du cœur augmente ; la poitrine est ébranlée par des battements 
tumultueux quelquefois tels qu'on a pu les percevoir à distance. 
Par leur répétition, par l'angoisse qu'ils provoquent, ces accès 
ne laissent au malade aucun repos. 

Dans d'autres cas, le surmenage cardiaque aboutit rapidement 
à des manifestations asystoliques : le cœur se laisse forcer, la 
circulation pulmonaire est troublée, la dyspnée devient conti-
nue, les lèvres se cyanosent, les malléoles s 'œdématienl , la s tase 
s'établit dans le système veineux et dans tous les viscères. Cette 
crise peut n'être que passagère ou bien aboutir à la mort c o m m e 
l'asystolie des cardiopathies organiques. 

D. T R O U R L E S DE LA MOTRICITÉ. — Le tremblement ( C H A R C O T , . 

MARIE) est ordinairementgénéralisé, intéressant la tête, le tronc, 



les m e m b r e s supérieurs. Intermittent , variable, parfois à peine 
perceptible, on le met en évidence en ordonnant au malade 
d'étendre la m a i n : on voi t alors qu'elle e s t agitée tout entière, 
contra irement à ce qui se passe dans l 'a lcool isme où les doigts 
tremblent i so lément , i n d é p e n d a m m e n t les uns des autres. Ce 
t remblement se compose d'osci l lat ions régulières, menues , très 
nombreuses (10 environ à la seconde) ; c'est une sorte de trépi-
dation perceptible à la vue et au toucher (tremblement vibratoire). 
Les m o u v e m e n t s volontaires ne l 'augmentent pas, par opposi 
t ion à celui de la sclérose en plaques. 

Les autres troubles moteurs , beaucoup plus rares, sont (indé-
p e n d a m m e n t des s ignes oculaires énumérés plus haut) des phé-
n o m è n e s d'excitation ou de paralysie. Parmi les premiers, on a 
noté des crampes douloureuses surtout nocturnes, avec raideur 
des mains , flexion et adduct ion des pouces, en tout semblables 
aux accès de tétanie , des convuls ions , des crises épileptiformes, 
d e l'épilepsie vraie sous forme de grand et de petit mal . Les 
phénomènes paralytiques sont ordinairement transitoires : déro-
b e m e n t des j a m b e s qui fléchissent brusquement pendant la sta-
tion debout ( C H A R C O T , M A C K E N Z I E ) , parésie des m e m b r e s infé-
rieurs, paraplégie basedowienne pouvant laisser le malade 
confiné au l i t pendant des moi s , avec intégrité des sphincters 
et de la sensibil ité ( C H A R C O T ) , parésie du frontal , du sourcilier, 
des divers musc les innervés par le facial ou le trijumeau. 

E. T R O U B L E S D E L A S E N S I B I L I T É . — L e s hvperesthésies localisées, 
l es névralgies , surtout celle du tr i jumeau, sont fréquentes. 

F . T R O U B L E S P S Y C H I Q U E S . — Les basedowiens sont émotifs, 
impress ionnables , d'humeur très changeante , prompts à la joie 
c o m m e à la tristesse. Indépendamment de leur agitation, de 
leur insomnie habituel le , ils traversent quelquefois des périodes 
d'excitation et m ê m e d'aliénation passagère. Les hallucinations, 
le délire de persécution, peuvent aussi s'observer. 

G. T R O U B L E S D E S D I V E R S V I S C È R E S . — Ils portent sur les trois 
grands apparei ls ; digestif , respiratoire et génito-urinaire. 

a. Appareil digestif. — L'appétit est souvent modif ié , plutôt 

S Y N D R O M E S C O N N U S S O U S I P V N U TV 
S O L S L E N O M D E N E V R O S E S 3 6 1 
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organes peuvent être intéressés par la maladie de Basedow, 
qu'elle présente des symptômes moteurs (paralysies, tremble-
ments) , vaso-moteurs, sécrétoires, sensitifs, psychiques, e t c . | 
que nous avons préféré étudier cliniquement, organe par organe. 
Mais il ne faut pas compter les trouver au complet au lit du 
malade : un ou plusieurs des signes cardinaux peuvent même 
manquer. C'est la maladie de Basedow qui nous ofTre les plus 
beaux exemples de formes frustes des maladies du systeme ner-
veux Ainsi, la tachycardie avec un léger tremblement ou un 
simple éclat des yeux suffira pour affirmer la maladie de 

Basedow sans goitre apparent. , , „ . 
b. Associations. - Les symptômes de la maladie de Basedow 

viennent parfois compliquer une affection nerveuse deja exis-
tante, en voie d'évolution (chorée, hystérie, épilepsie et surtout 
tabès On a considéré certains cas de goitre exophtalmique 
comme un syndrome d'origine hystérique. Pour BARIE, le goitre 
exophtalmique survenant au cours du tabès n'est qu un des 
symptômes de celui-ci qui s'est étendu jusquau bulbe : ce 
serait même parfois un signe de la période préatax.quc, LHAB-

COT B A L L E T croient à une simple association des deux entité 
morbides, chacune évoluant pour son propre compte et conser-
vant son autonomie. J O K F R O Y pense que s'il n'y a que q u g j 
signes de la maladie de Basedow (tachycardie ou exophtatoneK 
i l s° sont attribuables au tabès lui -même : si au contraire Us 
sont au complet, c'est qu'il y a association des deux états mor-
bides. 

4« É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . - Ce sont ordinairement les 
symptômes cardio-vasculaires qui ouvrent la scène : tachycar ^ 
éréthisme circulatoire, accès de palpitations. Puis peu à peu k 

affection intercurrente ; le goitre exophtalmique offre a la tuber 
culose un terrain particulièrement favorable. 

50 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e - Laissant de côté l e s . t e « * 
cardiaques et vasculaires constituées surtout par la dilatation 

des vaisseaux et l'accumulation du tissu graisseux dans la cavité 
orbitaire, nous étudierons les lésions du système nerveux et 
«•elles du corps tyroide. 

a. Lésions nerveuses. — R E C K L I N G H A U S E N , B I B R M E R , ont trouvé 
des lésions du sympathique cervical ou de ses ganglions. 

M E N D E L , .MARIE, M A R I N E S C O ont vu l'atrophie de la bandelette 
solitaire de STILLING : on sait qu'elle représente le prolongement 
bulbaire du tractus intermédiolateralis de la moelle que P I E R R E T 

considère comme l'origine réelle du grand sympathique. Des 
hémorragies sur le plancher de 4° ventricule, au niveau des 
noyaux d'origine des nerfs crâniens, ont été rencontrées. 

b. Lésions du corps thyroïde. — Du côté du corps thyroïde, on 
a constaté l'atrophie des é léments épithéliaux, remplacés par 
des Ilots de cellules lymphatiques. Le riche réseau des lympha-
tiques intralobulaires a disparu ; la glande ne sécrète plus que 
de la tyromucoïne qui est directement résorbée par les vais-
seaux sanguins ( B E N A U T ) . 

6° P a t h o g é n i e . — Des théories proposées pour expliquer 
les symptômes de la maladie de Basedow, deux surtout sont à 
retenir : les théories nerveuses et la théorie humorale. 

a. Théories nerveuses. — Les principaux symptômes de la 
maladie de Basedow, font penser à des troubles paralytiques : 
ainsi la tachycardie peut s'expliquer par la paralysie du pneu-
mogastrique, l'exophtalmie par la vasodilatation paralytique 
des vaisseaux du fond de l'orbite, le goitre par celle des vais-
seaux du corps tyroide; nous avons de m ê m e cité plus 
haut la paraplégie basedowienne, l'ophtalmoplégie externe, 
la parésie de divers nerfs crâniens. D'autre part, on a consi-
déré la tachycardie et l'exophtalmie comme due à l'exci-
tation du sympathique cervical : la section de ce cordon les 
atténue. 

L'anatomie pathologique n'a confirmé que d'une façon tout 
à fait inconstante ces théories sympathique et bulbaire. Nous 
venons de mentionner les lésions du sympathique cervical, 
celles du plancher du 1e ventricule ou de la bandelette solitaire. 
Expérimentalement, F L L K H N E , en sectionnant le corps resti-



forme, D U R D U F I en lésant le bulbe au niveau du tubercule 
acoustique ont pu reproduire quelques-uns des symptômes de 

la maladie de Basedow. 
Ces constatations anatomiques e t expérimentales sont à| 

retenir; elles expliquent la pathogénie des symptômes, mais 
on ne doit pas les opposer à la théorie humorale, qu'elles ne 
font que compléter : celle-ci seule nous montre la cause pre-
mière de tous ces phénomènes nerveux. 

b Théorie humorale ou thyroïdienne ( M O E B I U S ) . — La maladie 
de Basedow résulte d'un trouble de la fonction tyroïdienne : 1« 
glande n'agit pas sur le système nerveux par une action méca-
nique, par la compression qui résulte de son hypertrophie, mais 
par sa sécrétion interne. Cette théorie s'appuie sur l'altération 
constante du corps thyroïde, constatable histologiquement alors 
m ê m e que la glande parait saine macroscopiquement, et sur 
les cas où l'intervention chirurgicale fait disparaître les symp-
tômes de la maladie de Basedow. Ceux-ci dérivent d une hyper-
thyroïdation de l'organisme par exagération de la sécrétion 
interne e t doivent être opposés à ceux du m y x œ d e m e lies à 
l'absence ou à la disparition du corps thyroïde. 

7» D i a g n o s t i c . — L'exophtalmie et l'aspect étrange du regard, 
la tachycardie et les battements exagérés des artères, le trem-
blement vibratoire, l'hypertrophie du corps thyroïde, 1 agita-
tion sont les principaux symptômes de la maladie de BASEDOW, 

Le diagnostic différentiel doit être fait : j 
1° Avec la tachycardie paroxystique essentielle où le cœur 

est plus accéléré que dans la maladie de B A S E D O W et qui 
ne s'accompagne pas de tremblement , de goitre, m dexoph-

U 2 ° Avec le tabès qui peut se compliquer de paralysies oculaires 
et de tachycardie, mais se reconnaît à des signes propres ; 

30 Avec la chlorose ou l'éréthisme de la circulation et 
souffles cardiaques pourraient donner le change ; 

40 Avec l'hystérie qui se reconnaît à ses stigmates. Ma.su 
ne faut pas oublier qu'hystérie e t maladie de BASEDOW peu-
vent coexister sur le m ê m e m a l a d e ; peut-être même le >.n 

drome de B A S E D O W reconnait-il quelquefois une origine hysté-
rique. 

8" T r a i t e m e n t . — IL consiste dans les toniques, l'hydrothé-
rapie, les altitudes, le fer, la quinine. L'iode a donné des amé-
liorations, mais c'est un médicament dangereux cjui peut 
exagérer les symptômes. Parmi les nervins. le bromure de po-
tassium, la belladone et l 'hyosciamine (ces dernières à faible 
dose) ont été employés. On a eu des succès par l'ovariotomie 
double : l'influence de la grossesse est inconstante. 

La théorie thyroïdienne étant admise , on a songé à s'atta-
quer au goitre : la thyroïdectomie partielle et l'exothyropexie 
ont eu des succès. La section du sympathique cervical a 
généralement une action très favorable sur l 'exophtalmie 
( J A B O U L A Y ) . 



L I V R E II 

M A L A D I E S D E L ' A P P A R E I L D I G E S T I F 

E T D E S E S A N N E X E S 

Ce l ivre comprend : 1° les m a l a d i e s de la bouche ; 2° les m a l a -
dies du pharynx ; 3° les m a l a d i e s de l 'oesophage ; 4° les m a l a d i e s 
de l 'estomac ; 5° les m a l a d i e s de l ' intest in e t du pancréas ; 6° les 
m a l a d i e s du pér i to ine ; 7° les m a l a d i e s du f o i e e t d e s v o i e s bi l ia ires . 

CHAPITRE PREMIER 

M A L A D I E S D E L A B O U C H E 

Nous devons nous borner à l 'étude de la pathologie m é d i c a l e 
de la bouche ; cette é tude c o m p r e n d r a , après des n o t i o n s g é n é -
rales sur les s t o m a t i t e s : 1° les s t o m a t i t e s denta i re s ; 2° la s to-
m a t i t e mercurie l le : 3° la s t o m a t i t e u l céro -membraneuse ; 4° les 
aphtes ; 5° le muguet ; 6° le n o m a . Les l é s ions syphi l i t iques 
tuberculeuses ou cancéreuses de la cavi té buccale ne nous 
paraissent pas devoir trouver place dans un précis de patho log ie 
interne ; nous ne les m e n t i o n n e r o n s q u ' i n c i d e m m e n t . 

A R T I C L E P R E M I E R • 

S T O M A T I T E S E N G É N É R A L 

La s tomat i t e (de bouche) est l ' i n f l a m m a t i o n de la m u -
queuse buccale . 



I o É t i o l o g i e . — On peut diviser , s u i v a n t l eurs causes , l es s 
m a t i t e s en trois grands groupes : s t o m a t i t e s de cause locale , st 
m a t i t e s tox iques , s t o m a t i t e s in fec t i euses . 

a. Stomatites de cause locale. — Les s t o m a t i t e s de ca 
loca le s o n t le résultat d'une irr i tat ion que lconque de la cavi 
bucca le : l ' érupt ion des dents , la présence de dents artif iciel les , 
la malpropre té de la bouche , la carie e t le tartre denta ir : 
l ' inges t ion des l iquides trop chauds ou corrosi fs (acides, sublimé) 
l 'abus des épices ou du t a b a c sont les pr inc ipales parmi ces cai 
loca les . 

b. Stomatites toxiques. — Les s t o m a t i t e s t o x i q u e s s o n t dues à 
une in tox ica t ion d'origine ex terne (mercure, p lomb) ou d'origine 
i n t e r n e (diabète , scorbut) . 

c . Stomatites infectieuses. — Les s t o m a t i t e s infect ieuses évo-
luent tan tô t c o m m e des in f ec t i ons p r i m i t i v e s ( s t o m a t i t e ulcéro-
m e m b r a n e u s e , m u g u e t , a p h t e s , n o m a ) , t an tô t c o m m e u n e simple 
m a n i f e s t a t i o n d'une in fec t ion déjà ex i s tan te ( s tomat i t e s de 
la diphtérie , de la rougeo le , d e s e n t é r i t e s , e tc . ) . La syphi" 
et la tuberculose d o n n e n t n a i s s a n c e à des lés ions circonscrites 
de la m u q u e u s e buccale (plaques m u q u e u s e s , g o m m e s , ulcéra-
t ions) , d o n t la descr ipt ion n e peut trouver p lace ici. 

En réa l i t é , le cadre des s t o m a t i t e s in fec t i euses doit être 
encore agrandi ; il e s t fort probable que les causes locales ou 
l e s in tox ica t ions ag i ssent surtout en favor i sant l ' infect ion de la 
cav i té buccale , c 'es t -à-dire l 'act ion des n o m b r e u x germes patho-
g è n e s que cont i en t n o r m a l e m e n t ce t t e c a v i t é ; ce la ne fait pas 
de doute , n o t a m m e n t pour la s t o m a t i t e d iabét ique , et pour la 
s t o m a t i t e mercur ie l l e qui guéri t par les l avages antiseptiques de 
la bouche . 

2 ° S y m p t o m a t o l o g i e g é n é r a l e . — Les principaux troubles 
fonctionnels qui traduisent l 'existence d e la s t o m a t i t e sont : la 
douleur , la gêne de la dég lut i t ion , la sa l i va t ion , une sensati: 
de t ens ion vers l 'angle d e la m â c h o i r e , le t r i smus et la fétidité 
de l 'ha le ine . Mais chacun d'eux se m o n t r e avec une intensit>' 
fort variable , s u i v a n t chaque var ié té de s t o m a t i t e ; ainsi le 
t r i s m u s est surtout prononcé d a n s les s t o m a t i t e s dentaires, I | | 

sa l ivat ion d a n s la s t o m a t i t e mercur ie l l e , etc . Les signes objectifs 
fournis par l ' e x a m e n de la c a v i t é buccale sont encore plus 
variés, aussi , après cet te é n u m é r a t i o n , a l l o n s - n o u s é tud ier les 
pr inc ipaux types de s t o m a t i t e s : l e s s t o m a t i t e s denta ires , la 
s t o m a t i t e mercur ie l l e , la s t o m a t i t e u l céro - inembraneuse , l es 
aphtes , le m u g u e t et le n o m a . 

ARTICLE II 

S T O M A T I T E S D E N T A I R E S 

El les ne s e m o n t r e n t guère qu'à l 'occasion de la p r e m i è r e e t 
de la t r o i s i è m e dent i t i on . 

1" S t o m a t i t e d e l a p r e m i è r e d e n t i t i o n . — L a p r e m i è r e 
dent i t ion c o m m e n c e du s i x i è m e a u h u i t i è m e m o i s ; l es i n c i -
s ives appara i s sent les premières , puis les m o l a i r e s in fér ieures et 
supérieures se m o n t r e n t vers le o n z i è m e ou d o u z i è m e m o i s ; 
les can ines poussent e n dernier l ieu. La syph i l i s hérédi ta ire 
retarde l 'appari t ion des dent s . 

L'éruption denta i re est a n n o n c é e par un léger degré d'éry-
t h è m e buccal , puis par l ' a p l a t i s s e m e n t de la genc ive qui d e v i e n t 
concave , en m ê m e t e m p s qu'e l le prend une t e in te b lanc b leuâtre , 
opal ine . A ce m o m e n t s u r v i e n n e n t que lques m o d i f i c a t i o n s de 
l'état généra l ; l ' enfant p leure , perd le s o m m e i l e t e s sa ie de 
m o r d r e . 

11 est rare que les p h é n o m è n e s i n f l a m m a t o i r e s locaux s 'é ten-
dent vers le pharynx ou le l a r y n x e t s e c o m p l i q u e n t de suffo-
cat ion , de toux e t des s y m p t ô m e s d'une a n g i n e . Mais les c o m -
pl icat ions généra le s s o n t plus fréquentes . E l l e s s o n t de trois 
ordres : troubles d iges t i f s , p h é n o m è n e s convu l s i f s , érupt ions 
cutanées . 

a. Troubles digestifs. — L'enfant n e veut pas prendre le s e i n , 
ou bien il a de la d iarrhée . Ces troubles g a s t r o - i n t e s t i n a u x , 
at tr ibués à une propagat ion d e l à l é s ion buccale ou à l ' inani t ion , 
peuvent être respectés s i ls s o n t peu m a r q u é s et bien s u p p o r t é s ; 

21. 



m a i s s i l a d i a r r h é e e s t ver t e , il f a u t l e s t r a i t e r par l ' a d m i n i s -
t r a t i o n d ' u n e d o s e q u o t i d i e n n e d e 0 , 6 0 à 0 , 8 0 d ' a c i d e l a c t i q u 
d a n s u n e p o t i o n g o m m e u s e . 

b . Phénomènes convulsifs. — L e s c o n v u l s i o n s a p p a r a i s s e n t s 
t o u t chez l e s e n f a n t s p r é d i s p o s é s par u n e t a r e n e r v e u s e héréd i -
t a i r e (BERGERON). Il i m p o r t e d e l e s b i e n c o n n a î t r e p o u r n e pas 
l e s c o n f o n d r e a v e c c e l l e s p r o d u i t e s p a r u n e m é n i n g i t e tubercu 
l euse o u n ' i m p o r t e q u e l l e a f f ec t ion c é r é b r a l e . L ' i n h a l a t i o n de 
q u e l q u e s g o u t t e s d e c h l o r o f o r m e s u f f i t à l es c a l m e r p a s s a g è r e -
m e n t ; si e l l e s p e r s i s t e n t , il e s t n é c e s s a i r e d e p r a t i q u e r l ' incis ion 
d e la g e n c i v e qui r e c o u v r e la d e n t e n v o i e d ' é r u p t i o n . 

c . Éruptions cutanées. — E l l e s c o n s i s t e n t g é n é r a l e m e n t en 
i m p é t i g o , e c z é m a , é r v t h è m e d e s f e s s e s : i l s u f f i t d e l e s saupoudrer 
a v e c u n m é l a n g e de t a l c e t d ' a m i d o n . 

2 ° S t o m a t i t e d e l a d e u x i è m e d e n t i t i o n . — L a s tomat i te 
d e la d e u x i è m e d e n t i t i o n (s ix à h u i t ans ) e s t e x c e p t i o n n e l l e . 

3 ° S t o m a t i t e d e l a t r o i s i è m e d e n t i t i o n . — L a s t o m a t i t e de 
l a t r o i s i è m e d e n t i t i o n ( d e n t de sagesse) s ' observe s u r t o u t de dix-
hu i t à t r e n t e a n s , m a i s e l l e es t , q u e l q u e f o i s b e a u c o u p p l u s précoce. 

a . Symptômes. — L e s a c c i d e n t s i n f l a m m a t o i r e s l o c a u x sont ici 
p r é p o n d é r a n t s . L ' é r u p t i o n d e l a d e n t d e s a g e s s e s ' a n n o n c e q u e l q u e -
fo i s p a r u n e n é v r a l g i e u n i l a t é r a l e r e b e l l e qui précède d e plusieurs 
m o i s l ' a p p a r i t i o n d e s p h é n o m è n e s l o c a u x . C e u x - c i consistent 
d a n s l a r o u g e u r e t la t u m é f a c t i o n d e l a g e n c i v e d o n t la t ê t e bour-
s o u f l é e d é p a s s e la d e u x i è m e m o l a i r e ; l a d o u l e u r qui a t t e in t son 
m a x i m u m v e r s l ' ang l e d e l a m â c h o i r e e t r e n d la masticat ion 
i m p o s s i b l e , s ' i rrad ie d ' u n e p a r t v e r s l a face , d e l 'autre vers le 
Cou e t l ' é p a u l e . L e s m â c h o i r e s s o n t s e r r é e s par u n v i o l e n t trismus, 
q u i s ' o p p o s e à l ' e x a m e n d e l a b o u c h e e t à l ' a l i m e n t a t i o n ; en 
e s s a y a n t d e l e s é c a r t e r d e f o r c e , o n p r o v o q u e d e v i v e s douleurs. 
L e m a l a d e n e p e u t i n g é r e r q u e d e s l i q u i d e s e n t r e s e s dents cro-
c h e t é e s . C o n s i d é r é p a r l e s u n s c o m m e u n p h é n o m è n e réflexe 
(RICHET), ce t r i s m u s e s t a t t r i b u é p a r d ' a u t r e s à la myos i te du 
m a s s é t e r e t d u p t é r y g o ï d i e n ( G A U J O T ) . 

P l u s t a r d , l ' é r u p t i o n d e la d e n t p r o v o q u e u n e u lcérat ion qui 

e m p i è t e s u r la j o u e et la p a r t i e v o i s i n e d u r e b o r d a l v é o l a i r e e t 
se r e c o u v r e d 'un e n d u i t p u l t a c é . L e s g a n g l i o n s d e l ' a n g l e d e la 
m â c h o i r e s o n t e n g o r g é s e t d o u l o u r e u x ; c e l t e a d é n o p a t h i e p e u t 
m ê m e a b o u t i r à la s u p p u r a t i o n . On a vu l ' u l c é r a t i o n , g a g n a n t e n 
p r o f o n d e u r , a t t e i n d r e le p é r i o s t e a l v é o l o - d e n t a i r e e t s e c o m p l i -
q u e r d ' o s t é i t e d u m a x i l l a i r e . 

b . Traitement: — L e t r a i t e m e n t d e ces a c c i d e n t s c o n s i s t e d a n s 
d e s a p p l i c a t i o n s é m o l l i e n t e s , d e s o n c t i o n s a v e c l a p o m m a d e 
b e l l a d o n é e . Le t r i s m u s c è d e s o u v e n t à l ' a p p l i c a t i o n d e q u e l q u e s 
s a n g s u e s . S ' i l s u r v i e n t des p h é n o m è n e s i n q u i é t a n t s , il f a u t 
inc i s er la g e n c i v e , o p é r a t i o n qui n é c e s s i t e q u e l q u e f o i s l ' a n e s -
t h é s i e e n r a i s o n du t r i s m u s . 

A R T I C L E I I I 

S T O M A T I T E M E R C U R I E L L E 

L ' i n t o x i c a t i o n m e r c u r i e l l e q u i lui d o n n e n a i s s a n c e e s t d'ortV 
gine professionnelle ( ouvr i er s t r a v a i l l a n t d a n s les m i n e s d e m e r -
cure , d o r e u r s , c h a p e l i e r s , a r g e n t e u r s , é t a m e u r s d e g l a c e s , e t c . ) . 
o u thérapeutique ( a p p l i c a t i o n d e p o m m a d e s m e r c u r i e l l e s o u d ' e m -
plâtre d e Vigo , i n g e s t i o n d e c a l o m e l , d e s u b l i m é , de p i l u l e s d e 
D u p u y t r e n o u d e p r o t o i o d u r e p o u r le t r a i t e m e n t d e la s y p h i l i s ) . 

Le m e r c u r e p é n è t r e par l a p e a u ( f r i c t i o n s ) , p a r le tube d i g e s -
t i f , p a r le t i s s u c e l l u l a i r e s o u s - c u t a n é ( i n j e c t i o n s d e s e l s d e m e r -
cure d a n s les s y p h i l i s g r a v e s ) , par les v o i e s r e s p i r a t o i r e s à l ' é ta t 
d e v a p e u r s ; MERGET a e n e f fe t d é m o n t r é q u e le m e r c u r e d é g a g e a i t 
d e s v a p e u r s à la t e m p é r a t u r e o r d i n a i r e . Il s ' é l i m i n e p a r le r e i n . 
I in te s t in (d iarrhée ) e t l e s d i v e r s e s g l a n d e s , n o t a m m e n t p a r l e s 
glandes salivaires. 

± ° S y m p t ô m e s . — La s t o m a t i t e m e r c u r i e l l e e s t a i g u ë o u 
c h r o n i q u e . 

a . Stomatite mercurielle aiguë. — L a s t o m a t i t e m e r c u r i e l l e 
a i g u ë e s t le p l u s s o u v e n t d ' o r i g i n e m é d i c a m e n t e u s e ; l e s a n c i e n s 
m é d e c i n s c h e r c h a i e n t a la p r o v o q u e r p o u r le t r a i t e m e n t d e la 



s y p h i l i s ; aujourd'hui , on la cons idère c o m m e inut i l e et nuisible. 
P lus i eurs fois j'ai vu une a n g i n e légère o n u n e f lux ion dentaire 
lui servir d e cause occas ionne l l e . El le se traduit par les sijmp-
t&iries s u i v a n t s : s e n s a t i o n de gêne e t de cha leur d a n s la cavité 
bucca le avec douleur sourde et contuse vers l 'angle de la mâ-
cho ire e t léger t r i s m u s ; g o û t m é t a l l i q u e avec nausées e t an 
rex ie ; fé t id i té de l 'hale ine ; s a l i v a t i o n a b o n d a n t e : c e p tya l i sm 
a t t e i n t deux, trois e t m ê m e quatre l i tres par jour , la sa l ive est 
c la ire , séreuse , d 'odeur fét ide ; o n y retrouve le m e r c u r e . 

L e s dents mobi les , écartées , s o n t sou levées d a n s leurs a lvéo les ; 
l es m a l a d e s les s e n t e n t comme allongées et l a m a s t i c a t i o n est de 
plus en plus di f f ic i le . 

La langue est t u m é f i é e ; e l l e porte , a ins i que la face interne des 
lèvres et des j o u e s , l ' empre inte des arcades d e n t a i r e s . 

Le bord l ibre des g e n c i v e s s 'ulcère ; l a press ion fait sourd 
du pus entre les g e n c i v e s e t le co l l e t des d e n t s ; si l ' intoxicati 
n ' e s t pas suppr imée , la s t o m a t i t e about i t à la chute de toutes les 
dents e t m ê m e à la nécrose d u rebord a lvéo la ire . On a vu se pro-
duire un œ d è m e m o r t e l des g landes sa l iva ires , de la face, du 
cou e t du l a r y n x . 

b. S'omalite mercurielle chronique. — La s t o m a t i t e mercu-
vie l le chronique est le p lus s o u v e n t consécut ive à la stomatite 
a iguë ; par oppos i t i on à la précédente , e l l e est surtout d'origine 
profess ionne l le . La sa l iva t ion cesse , m a i s les genc ives restent 
sa ignantes e t fongueuses , l es dents se déchaussen t e t tombent : 
on v o i t a ins i , d a n s les m i n e s , des j e u n e s g e n s d e vingt-cinq à 
trente a n s c o m p l è t e m e n t édenté s ; q u a n d toutes les dents sont 
t o m b é e s , la s t o m a t i t e cesse , m a l g r é la pers i s tance de l'intoxica-
t i o n mercur i e l l e . 

2 ° T r a i t e m e n t . — Le t r a i t e m e n t prophylact ique consi: 
d a n s les s o i n s d e propreté de la bouche e t des dents qu'on doit 
dépoui l l er de leur tartre, d a n s l 'aérat ion des a te l i ers où se déga-
g e n t des vapeurs de mercure , d a n s l 'appl icat ion d'un tamis au-
devant des n a r i n e s des ouvriers qui t rava i l l en t d a n s ces ateliers. 

L a s t o m a t i t e une fo i s déc larée , il f au t prescrire des lavages 
f réquents de la bouche avec u n e s o l u t i o n ant i sept ique ou avec 

une so lu t ion de ch lora te de po tasse (4 p. 100) e t b a d i g e o n n e r 
les g e n c i v e s avec de la te inture d' iode pure ou a d d i t i o n n é e d e 
g lycér ine . Le ch lorate de po tasse a d m i n i s t r é e n pot ion à la dose 
quot id ienne de 2 ou 3 g r a m m e s a l 'avantage d'exercer sur les 
parois buccales une ac t ion c o n t i n u e , car il s ' é l imine par les 
g l a n d e s sa l iva ires ; il n e faut j a m a i s nég l iger de le prescrire 
toutes les fois qu'on s o u m e t un syphi l i t ique au t r a i t e m e n t m e r -
curie l . Les u lcérat ions buccales seront tra i tés par des a t t o u c h e -
m e n t s à l 'acide ch lorhydr ique . 

A R T I C L E I V 

S T O M A T I T E U L C É R O - M E M B R À N E U S E 

Très a n c i e n n e m e n t connue , ce l te affection qui tend à dispa-
r a l t r e e l ne s 'observe plus qu 'except ionne l l ement a été l o n g t e m p s 
c o n f o n d u e avec la g a n g r è n e d e l à bouche , le s c o r b u t e t la d iphté-
rie. El le fut é tud iée sous le n o m de d iphtér ie buccale par BRE-
TONNKAU qui l 'observa à Tours , e n 1818, sur les so lda t s de la 
légion de Vendée. C'est BF.RGERON qui l'a décrite en 1859 c o m m e 
une m a l a d i e spéci f ique. El le a é té é tud iée surtout par d e s 
m é d e c i n s d 'enfants et des m é d e c i n s mi l i ta i res . C'est une m a l a -
die spéc i f ique e t contagieuse; on a vu des d é t a c h e m e n t s qui en 
é ta ient a t t e in t s d i s s é m i n e r la m a l a d i e à toutes l e u r s é tapes . 

Il s e m b l e que la s t o m a t i t e u l c é r o - m a m b r a n e u s e s o i t causée 
au m o i n s d a n s cer ta ins cas , par les m ê m e s agents p a t h o g è n e s 
que 1 a n g i n e de Vincent (voy. p. 412), c 'est-à-dire par l 'associa-
tion du baci l le f u s i f o r m e e t d'un sp ir i l l e (NICLOT et MAROTTE . 

1 S y m p t o m a t o l o g i e . — La m a l a d i e débute s o i t par des-
s y m p t ô m e s généraux : inappétence , anorex ie , so i f , courbature , 
douleurs art icula ires vagues , fr i s sons e t l égère é l évat ion d e la 
température ; so i t d 'emblée par des s y m p t ô m e s p u r e m e n t locaux : 
sensat ion de cha leur d a n s la bouche , dou leur u n i l a t é r a l e , rou-
geur e t t u m é f a c t i o n d e la m u q u e u s e . 

Bientôt après appara issent les ulcérations. P lus fréquentes à 
gauche qu'à droi te , e l l e s s o n t superf ic ie l les , recouvertes d 'un 



d é t r i t u s j a u n â t r e , e t l i m i t é e s à l e u r p é r i p h é r i e par u n p iqueté 
h é m o r r a g i q u e . L e m i c r o s c o p e m o n t r e q u e c e t t e b o u i l l i e gr i sâ tre 
e s t f o r m é e p a r u n a m a s d ' h é m a t i e s , d e g l o b u l e s d e p u s et de 
c e l l u l e s é p i t h é l i a l e s a l t é r é e s ; il n e m o n t r e a u c u n e t race d e résea 
f i b r i n e u x , c o n t r a i r e m e n t à ce q u ' o n o b s e r v e d a n s l a d iphtér ie . 

Ces u l c é r a t i o n s s i è g e n t d ' a b o r d a u n i v e a u des dern ières 
m o l a i r e s , p u i s s "é tendent s u r l e s g e n c i v e s , l a f a c e i n t e r n e des 
l è v r e s e t d e s j o u e s , la v o û t e p a l a t i n e ; e l l e s n ' i n t é r e s s e n t la 
l a n g u e q u ' e x c e p t i o n n e l l e m e n t . P e u à p e u l e u r s u r f a c e se déterg 
l a i s s a n t a p e r c e v o i r d e s g r a n u l a t i o n s d 'un r o u g e v i f , e t e l l e s com-
m e n c e n t à se c i c a t r i s e r d a n s le c o u r s d e la d e u x i è m e s e m a i n e ; 
c e t t e c i c a t r i s a t i o n s 'e f fec tue t r è s l e n t e m e n t e t l a i s s e u n e trace 
l o n g t e m p s p e r s i s t a n t e . 9 

U n engorgement ganglionnaire v o l u m i n e u x a c c o m p a g n e les 
u l c é r a t i o n s ; c e t e n g o r g e m e n t , o r d i n a i r e m e n t u n i l a t é r a l , ne 
s 'e f face q u e l e n t e m e n t , m a i s i l n e s u p p u r e j a m a i s . 

L a salivation e s t a u g m e n t é e , m a i s e l l e e s t l o i n d ' a t t e i n d r e les 
m ê m e s p r o p o r t i o n s q u e d a n s la s t o m a t i t e m e r c u r i e l l e . L'haleine 
e x h a l e u n e fétidité e x t r ê m e ; l e s m a l a d e s é p r o u v e n t u n e douleur 
v i v e , i r r a d i é e v e r s l ' a n g l e d e l a m â c h o i r e ; e l l e p e u t troubler 
le s o m m e i l e t g ê n e r l ' a l i m e n t a t i o n , m a i s n e s ' a c c o m p a g n e pas 
d e t r i s m u s . 

L'état général e s t a s sez g r a v e ; l es m a l a d e s s o n t p â l e s , adyna-
m i q u e s ; c e t t e p r o s t r a t i o n r a p p e l l e q u e l q u e f o i s c e l l e d e la fièvre , 
t y p h o ï d e . L a t e m p é r a t u r e o s c i l l e e n t r e 38° e t 39° . L a stomatite, 
u l c é r o - m e m b r a n e u s e g u é r i t s p o n t a n é m e n t e n d e u x ou trois I 
m o i s ; s a durée e s t c o n s i d é r a b l e m e n t a b r é g é e par le traitement. 

2" D i a g n o s t i c . — L a s t o m a t i t e u l c é r o - m e m b r a n e u s e est 
c a r a c t é r i s é e par u n e o u p l u s i e u r s u l c é r a t i o n s superficielles, 
r e c o u v e r t e s d 'un e n d u i t p u l t a c é , l a i s s a n t a u x t i s s u s sousjace.il> 
leur s o u p l e s s e , a c c o m p a g n é e s d ' e n g o r g e m e n t g a n g l i o n n a i r e . 

E l l e n e d o i t p a s ê t r e c o n f o n d u e : 
a . Avec le noma o u g a n g r è n e d e la b o u c h e , qui est constitue 

par u n e e s c h a r e u n i q u e s ' é t e n d a n t p l u s f r é q u e m m e n t à la joue, 
a c c o m p a g n é e d ' i n d u r a t i o n p r o f o n d e d e s t i s s u s e t a m e n a n t une 

h é m o r r a g i e p a r s a c h u t e ; 

b Avec la diphtérie buccale, qui s ' a c c o m p a g n e o r d i n a i r e m e n t 
< e d i p h t e r i e p h a r y n g é e , e t d o n t l e s u l c é r a t i o n s s o n t r e c o u v e r t e s 
d e f a u s s e s m e m b r a n e s e t n o n d 'un e n d u i t p u l t a c é . L ' e x a m e n 
b a c t é r i o l o g i q u e y m e t e n é v i d e n c e le b a c i l l e d e L ô f f l e r ; l 'a f fec-
t i o n s a c c o m p a g n e d e p h é n o m è n e s g é n é r a u x très g r a v e s e t é v o -
l u e r a p i d e m e n t ; 

c . Avec le scorbut : l ' a s p e c t des g e n c i v e s e s t c a r a c t é r i s t i q u e ; 
«1 n y a p a s d e n g o r g e m e n t g a n g l i o n n a i r e ; il y a d e s h é m o r r a -
g i e s m u l t i p l e s ; 

d. Avec la stomatite mercurielle r e m a r q u a b l e par la s a l i v a t i o n 
et par s o n é t i o l o g i e t o u t e s p é c i a l e ; 

e . Avec les stomatites dentaires ( t r i s m u s , i n t e n s i t é d e s p h é n o -
m è n e s d o u l o u r e u x , i n f l u e n c e d e la d e n t i t i o n ) . 

3 T r a i t e m e n t . - L ' i s o l e m e n t i m m é d i a t d e s m a l a d e s por-
teurs d e s t o m a t i t e u l c é r o - m e m b r a n e u s e c o n s t i t u e la m e i l l e u r e 
p r o p h y l a x i e : il i m p o r t e p o u r c e l a que le d i a g n o s t i c s o i t a u s s i 
précoce q u e p o s s i b l e : e n t e m p s d ' é p i d é m i e l ' e x a m e n de la b o u c h e 
d o i t ê t r e s y s t é m a t i q u e m e n t p r a t i q u é c h e z t o u s les s u j e t s , m ê m e 
s a i n s , d u n e e c o l e o u d 'un b a t a i l l o n . L e t r a i t e m e n t c o n s i s t e d a n s 
d e s l a v a g e s d e la b o u c h e a u c h l o r a t e d e p o t a s s e e t d a n s I a d m i -
n i s t r a t i o n d e ce m é d i c a m e n t à l ' in tér i eur . L e s u l c é r a t i o n s a t o n e s 
d e v r o n t ê tre d o u c h é e s a u n i t r a t e d ' a r g e n t o u à l ' a c i d e c h l o r h v -

A H T I C L E V 

S T O M A T I T E A P H T E U S E 

On d o n n e le n o m d ' a p h t e s ( a ? 8 « t ) à d e p e t i t e s s a i l l i e s v é s i c u -
l euses , r e m p h e s d ' u n l i q u i d e l a c t e s c e n t , q u i se m o n t r e n t sur la 
m u q u e u s e b u c c a l e . L a p l u p a r t d u t e m p s e l l e s s o n t p e u n o m -
breuses e t n e s ' a c c o m p a g n e n t n i d e s t o m a t i t e , n i d ' a l t é r a t i o n s de 
1 é t a t g é n é r a l . Mais d a n s c e r t a i n s cas . c h e z l e s n o u r r i s s o n s , 
ce t t e é r u p t i o n p e u t ê tre p r e s q u e c o n f l u e n t e e t p r o d u i t u n e v i v e 



i n f l a m m a t i o n de la m u q u e u s e bucca le : c'est à ces cas qu'on 
réserve le n o m de stomatite aptheuse ou de fièvre aphteuse. 

Cette af fect ion s 'observe chez les b o v i d é s e t il e s t f or t pro-
bable qu'el le se t r a n s m e t aux n o u r r i s s o n s par le l a i t . Après une 
incubat ion d'une s e m a i n e env iron , e l l e s ' a n n o n c e par de l 'agi-
ta t ion , de la fièvre, un m a l a i s e généra l , par des t roubles diges-
t i l s te ls q u e la d iarrhée e t l ' anorex ie ; l 'enfant refuse le se in . Au 
bout de deux o u tro is j o u r s la m u q u e u s e buccale d e v i e n t sèche, 
rouge e t dou loureuse , e n m ê m e t e m p s qu 'appara i s sent de 
pet i tes vés icules arrondies o u ovala ires; à c o n t e n u opa l in ou 
lactescent . El les crèvent e t l a i s sent à leur place de pet i tes éro-
s i o n s à fond grisâtre qui d i spara i s sent e n que lques j o u r s sans 
avoir produi t d'autres p h é n o m è n e s que la douleur e t l a saliva-
t ion . E n s o m m e , la durée totale de la m a l a d i e n e dépasse guere 
u n e s e m a i n e . 

La fièvre e t l es s y m p t ô m e s gas tro - in tes t inaux p e u v e n t abou-
t i r a u n e t e r m i n a i s o n fata le , b ien que le pronos t i c de la maladie 
so i t o r d i n a i r e m e n t favorable . Des l avages de la bouche au 
borax ou a u s a l i c y l a t e d e soude r é s u m e n t s o n t r a i t e m e n t , avec 
l ' emplo i d u la i t s téri l isé qui cons t i tue en m ê m e t e m p s le meil-
leur t r a i t e m e n t prévent i f . 

A R T I C L E M 

M U G U E T 

Le m u g u e t est u n dépôt b lanchâtre c o n s t i t u é par le dévelop-
p e m e n t d'un c h a m p i g n o n sur la m u q u e u s e bucca le et accessoi-
r e m e n t sur d'autres m u q u e u s e s d e l ' é c o n o m i e dépourvues de cil? 
v ibrat i l e s . 

É t i o l o g i e . — Le m u g u e t se déve loppe de préférence sur 
l e s o r g a n i s m e s affa ibl is . 11 est sur tout f réquent d a n s la premert 
enfance : l ' entér i te , l 'at l irepsie (PARROT), la m a u v a i s e qualité du 
lai t , la malpropre té des b iberons s o n t s e s - c a u s e s h * ™ * ' 
Chez l 'adulte et le v ie i l lard , il v i ent c o m p l i q u e r les affecta 

prolongées o u chroniques , l e s cachexies; o n le rencontre d a n s la 
fievre typhoïde , chez les tuberculeux, l es cancéreux , l es v ieux 
urina ires. Le pronos t i c est a lors grave, car il ind ique un p r 0 -
fond a f fa ib l i s sement de l ' o r g a n i s m e . 

Le m a u v a i s é tat de la bouche, les fongos i t é s des g e n c i v e s , 
sont des causes l oca le s favorab les à son d é v e l o p p e m e n t 

Le m u g u e t est contag ieux c o m m e la p lupart des a f fec t ions 
paras i ta ires ; m a i s ,1 est douteux qu ' i lpu i s se se déve lopper a ins i 
chez un suje a b s o l u m e n t s a i n ; il faut qu'il rencontre un terrain 
favorable, c es t -à-d ,re l une ou l'autre des causes qui v i ennent 
d être enumerees . Les i n o c u l a t i o n s t en tées s u r des agneaux n ' o n t 
donne de résul tat posi t i f qu'après un t r a u m a t i s m e de la m u q u e u s e 
buccale, ou lorsque l ' an imal a v a i t été préa lab lement s o u m i s à 
I inani t ion . 

2 P a r a s i t o l o g i e . - Lorsqu'on e x a m i n e sous le microscope 
le produit du rac lage de la m u q u e u s e buccale , on vo i t qu'il est 
constitue p a r des ce l lu les ép i thé l ia l e s d e s q u a m é e s e t par le para-
site. Le parasite ( o ïd ium a l b i c a n s ) s e m o n t r e sous la f o r m e d'un 
l a c s de filaments tenant d a n s leurs m a i l l e s de petits corps 
ovoïdes de 6 à 8 ^ de d i a m è t r e ; d'après ROB.X, ce filament 
représente le m y c é l i u m du paras i te et les corps ovo ïdes en 
cons . tuent les spores qui par leur déve loppement produiront à 
leur tour le m y c é l i u m . Roux e t LINOSSIER cons idèrent au con-
traire m y c é l i u m et corps ovo ïdes c o m m e deux éléments adultes 

Ce parasite n e se déve loppe bien qu'en m i l i e u a c i d e ; c'est là 
seulement qu'il trouve les m a t é r i a u x nécessaires à sa nutr i t ion . 
Aussi la sécheresse e t l 'ac idi té de la bouche, la dég lut i t ion défec-
ueuse et la s t a g n a t i o n des parcel les a l i m e n t a i r e s qui en résulte , 

favorisent-el les sa pro l i férat ion . 

Le parasite n e végète pas s e u l e m e n t à la surface de la m u -
queuse, m a i s il s ' enfonce d a n s sa profondeur . Tantôt il e n v a h i t 
seulement 1 e p i t h é l i u m [muguet épithèlial), tantôt il pénètre d a n s 
la profondeur du d e r m e (muguet intradermique); il peut m ê m e 
e n v a h i r l e s v a i s s e a u x : ZE.NKER, RIBBERT o n t p u o b s e r v e r s o n 
transport à d is tanèe , d o n n a n t na i s sance à des m y c o s e s du rein 
et de la rate très rares e n c l in ique , m a i s reproduites par Roi x 



et L I N O S S I E R en in jec tant des cul tures du parasite dans la veine 

auricula ire d u lap in . 

30 S y m p t ô m e s e t p r o n o s t i c . - Le m u g u e t s 'annonce par 
un é t a t spéc ia l de la m u q u e u s e b u c c a l e ; la l angue es t rouge, 1 
vernissée , puis appara i s sent des gra ins b lanchâtres o u des 
p laques ana logues à du la i t cai l lé , qui tapissent d abord le dos 
de la l a n g u e , o ù i l s res tent o r d i n a i r e m e n t local i ses , ensui te ses 
bords et en dernier l i eu sa face infér ieure : dans quelques cas 
e l le en es t enveloppée c o m m e d'un étui . Le m u g u e t e s t rare sur 
les gencives , plus abondant sur la face interne des evres e t d s 
joues , d'où les f ro t t ements le c h a s s e n t f a c i l e m e n t ; .1 peu tapis-
ser a^ssi l e voi le du pala is e t la voûte pa la t ine . D a b o r d b l m 
et c r é m e u x ce dépôt finit par prendre une co lorat ion ver-

dâtrc 
Chez les enfants, l e m u g u e t s ' accompagne de troubles fonction-

nel» e t de s y m p t ô m e s généraux : diff iculté de la sncc .on ct de a 
dég lut i t ion , inquié tude , ag i ta t ion , é ta t f e b r . l e a l l a n t de 38 0 a 
390. inappétence , entér i te avec v o m i s s e m e n t s e t d .arrhee comme 
dans les autres s t o m a t i t e s de l 'enfance , érupt ions cutanees en -
t b è m e des fesses, e tc . Chez l'adulte, i l n'y a qu'une gene doulou-
reuse de la d é g l u t i t i o n . 

Le pronostic du m u g u e t est i n t i m e m e n t subordonne à la n 
turc de l 'affect ion causa le qui a préparé le terrain : d o u sa , -
vité toute spécia le c h e , les cachect iques e t che e s enfant 
a threps iés . Quant a u m u g u e t l u i - m ê m e , en general .1 cede fací 
l e m e n t au t r a i t e m e n t dirigé contre lui . 

4 ° A u t r e s l o c a l i s a t i o n s . - Le muguet du pharynx, quelque-
fois pr imi t i f (DAMASCHWO), occupe les gout t ières ê t re -
ce t te cavi té où l 'absence de f r o t t e m e n t s favorise son developpe 
m e n t - Ü ne s 'étend j a m a i s sur la m u q u e u s e d u pharynx na>al. 
recouverte de cil "vibráti les . - Le muguet de l'asophage épargpe 
le card ia ; sa prol i férat ion es t parfois t e l l ement abonda» 
qu'il produit une véri table obstruct ion de ce condui t - • 
muguet de l'estomac a t te in t avec prédi lect ion la P ^ * 
près de l'orifice pylorique. - Le muguet intestinal s iege surtout 

au niveau du csecum. - Le muguet gloltique, s e l i m i t e aux 
cordes vocales; c'est en effet le seul point des voies respira-
toires qui soi t privé de ci ls v ibrat i les . - Le muguet d u sein 
resuite de la c o n t a m i n a t i o n du m a m e l o n par le nourrisson • 
celui des organes génitaux (vulve, prépuce) s 'observe chez les 
diabétiques. 

5° T r a i t e m e n t . - Dans les cas légers , il suff i t de faire des 
lavages de la bouche à l'eau de Vichy e t des badigeonnages avec 
un collutoire a u borax (1 /5 ) après avo ir détaché les p laques sans 
violence. Il faut é g a l e m e n t ve i l ler à la propreté des biberons 
Dans les cas p lus graves , on es t obl igé de recourir à l 'eau o x v -
genee, au p e r m a n g a n a t e de potasse o u a u s u b l i m é à 1 / 1 0 0 0 Les 
badigeonnages au n i trate d'argent à 1 ou 3 ' lOOsonttrès eff icaces . 

A R T I C L E V I I 

N O M A 

Le n o m a est une s t o m a t i t e gangréneuse , s u r v e n a n t surtout 
chez l 'enfant e t presque toujours secondaire à une m a l a d i e 
infectieuse, à la rougeole dans la p lupart des cas . L' inani t ion , 
la malpropreté de la bouche , l ' e n c o m b r e m e n t y prédisposent 
s ingul ièrement : ainsi on a v u le n o m a succéder à une s t o m a t i t e 
mercurielle o u u l c é r o - m e m b r a n e u s e . 

On est. m a l fixé sur sa bactér io logie : l ' examen microscopique 
montre des spir i l les , des v ibr ions , des baci l les . Il s 'agit d'hôtes 
normaux de la cavi té bucca le qui acquièrent sous ,1'influence de 
conditions spéciales , par e x e m p l e d u fa i t de l ' inanit ion ou d'une 
infection antér ieure , une v irulence inaccoutumée . 

11 débute au n iveau du col let d'une dent , sur la genc ive , ou 
bien sur la muqueuse de la j o u e , par u n e petite u lcérat ion gri-
sâtre, à fond putr i lag ineux qui s 'étend assez rap idement . Cette 
ulceration déchausse les dents ou provoque l ' inf i l trat ion œ d é -
mateuse du tissu ce l lula ire de la j o u e ; la peau de cel le-ci finit 



par devenir rouge, pu i s v io lacée e t no irâtre , bref e l l e présente 
u n e eschare qui s 'étend de plus en plus. Lorsque l 'eschare se 
l i m i t e e t se détache el le la isse s o u v e n t après e l le u n e perforat ion 
de la joue , u n e vaste perte de subs tance o u des adhérences 
v ic ieuses . Parfo i s , e l l e provoque une h é m o r r a g i e i m p o r t a n t e . 

L'ulcérat ion e x h a l e une odeur fé t ide , m a i s l es t roubles fonc-
t i o n n e l s sont peu m a r q u é s : g é n é r a l e m e n t il n'y a ni douleur m 
t r i s m u s . e t l 'état généra l n 'est pas t rès m a u v a i s . 

L e n o m a e s t u n e af fect ion le p lus s o u v e n t mor te l l e e n quelques 
jours • l 'ulcérat ion s 'é tend en m ê m e t e m p s qu'e l le se compl ique 
de s a n g r è n e du pharynx , du p o u m o n ou de la vu lve . D autres 
fois l a mort surv ient par sep t i cémie . Une i n t e r v e n t i o n précoce 
peut seule e s sayer de la c o n j u r e r . 

Cet te in tervent ion do i t être aussi large que poss ib le car à une 
lés ion cutanée ou m u q u e u s e en apparence l i m i t é e correspond en 
réal i té une inf i l trat ion putr i lag ineuse t rès é t e n d u e du t i ssu cel-
lu la ire sous - jacent (WEILL); il faut inc iser l a r g e m e n t profondé-
m e n t . et t e r m i n e r par une app l i ca t ion pro longée d u thernio-

^ L e t r a i t e m e n t prophylact ique cons i s te é v i d e m m e n t dans des 
l avages ant i s ep t iques de la cav i té buccale au cours des maladies 
infect ieuses (chlorate de potasse à 1 / 3 0 e t en pot ion ; ac ide sali-
cy l ique à 3 p. 1000, phénosa ly l à 3 o u » p. 1000) . 

C H A P I T R E I I 

M A L A D I E S D U P H A R Y N X 

J'étudierai d'abord la d iphtér ie e t les a n g i n e s a iguës . Les an-
gines ou pharyng i te s chroniques reconnaissent pour causes , tantôt 
des irr i tat ions loca le s (a lcool , tabac , pouss ières , etc . ) , t an tô t des 
diathéses (goutte , d iabète , m a l de Bright) , t an tô t la s i m p l e ex-
tension d'une af fec t ion nasa le : e l les n e m'arrêteront pas. Par 
contre j e consacrerai un art ic le à Y hypertrophie du t issu l v m -
phoîde du pharynx , s u r t o u t du pharynx nasa l , cause des végéta-
tions adénoïdes . L'étude de la syph i l i s , de la tuberculose e t de la 
gangrène du pharynx , t erminera le chapi tre . 

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

D I P H T É R I E 

On appel le d iphtér ie (o«p8lpa, membrane) une m a l a d i e due a u 
bacille de LÔFFLER, caractér isée par le d é v e l o p p e m e n t d e fausses 
membranes dans le pharynx e t par une intox icat ion générale 
de l 'organisme. La d iphtér ie n'est ni une infect ion généra le à 
localisation pharyngée , ni une in fec t ion loca le pouvant s e géné-
ral iser; c'est une in fec t ion spéci f ique qui reste toujours locale , 
exc lus ivement pharyngée . Les p h é n o m è n e s généraux qui la 
compliquent ne re l èvent pas de l ' infect ion par l e bac i l le de 
LOFFLER, m a i s de l'intoxication de l ' organi sme par ses pro-
duits solubles o u encore de l 'arrivée d'un autre microbe ( s trep-
tocoque, s taphylocoque , etc.) cons t i tuant une in fec t ion secon-
daire. 
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1 ° È t i o l o g i e . — La diphtér ie e s t due a u d é v e l o p p e m e n t dans 
le p h a r y n x du baci l le de L Ô F F L E K (1884) . El le e s t toujours le 
résul tat d'une c o n t a g i o n . C o m m e n t s e produi t ce l le-c i 

a . La contagion directe, résu l tant du contac t a v e c un diphté-
r ique. est la p lus sûre ; a ins i s 'expl ique la d iphtér ie contractée 
par les m é d e c i n s , par les parent s des m a l a d e s , par leur entou-
rage . Les convalescents m ê m e p e u v e n t t r a n s m e t t r e la d iphtér ie ; le 
bac i l le de Lôffler re s t e toujours v i r u l e n t d a n s leur bouche et 
leurs fo s se s n a s a l e s . Enf in il n e faut pas oubl ier qu'il ex i s te des 
d i p h t é r i e ! sans fausses m e m b r a n e s e t que des sujets a t t e in t s en ap-
parence d'une a n g i n e s i m p l e , p e u v e n t a ins i la d i s s é m i n e r : de cette 
contag ion n a î t r a une d iphtér ie typ ique à fausses membranes . 

b. Les animaux, l e s o i seaux de basse -cour surtout , seraient, 
a - t -on dit , c a p a b l e s d e t r a n s m e t t r e la d iphtér ie aux perso 
qui entrent e n c o n t a c t avec e u x . 

La bactér io log ie m o n t r e q u e l e bac i l le t rouvé d a n s les fausses 
m e m b r a n e s de la d iphtér ie a v i a i r e est tout à fai t différent du 
baci l le de Lôff ler ; m a i s a c c i d e n t e l l e m e n t les o i seaux de basse-
cour peuvent contracter la d iphtér ie h u m a i n e e t contagionner 

l ' h o m m e à leur t o u r . 
c . Divers objets c o n t a m i n é s , le l inge , l e s j oue t s , peuvent aussi 

t r a n s m e t t r e la m a l a d i e . Le ba layage d'une sa l l e , le séjour dans 
une voiture publ ique p e u v e n t ag ir de la m ê m e façon , car les 
- e r m e s c o n s e r v e n t l o n g t e m p s l eur v iru lence d a n s l e s poussieres 
ou dans la boue (de 20 à 120 jours ) . L ' inocu la t ion de l a diphté-
r ie peut donc s e fa ire d a n s ces c o n d i t i o n s , si l a m o i n d r e exco-
r iat ion ouvre une porte d 'entrée a u x m i c r o b e s ; or ces solutions 
de c o n t i n u i t é sont t rè s f réquentes au n i v e a u de la muqueuse 

pharyngée- . . . 
D a n s lés g r a n d e s v i l l e s la d iphtér ie est e n d e m i q u e . mais a 

cer ta ins m o m e n t s e l l e dev ient é p i d é m i q u e ; l es condi t ions mé-
téoro log iques j o u e n t à c e t é g a r d un rô le é v i d e n t : c'est en juillet 
e t e n s ep tembre qu'on observe l e m i n i m u m des cas . 

La g r a v i t é des é p i d é m i e s est f or t var iab le ; on y a vu quelque-
fo i s u n e re la t ion avec la m o r p h o l o g i e du microbe , certaines 
é p i d é m i e s t rè s meurtr i ères s 'étant d i s t inguées par la longueur 
des bac i l l e s de Lôffler. 

2" B a c t é r i o l o g i e . — L'agent p a t h o g è n e de la d iphtér ie e s t 
l e bacille de Lôffler ; d i r e c t e m e n t e x a m i n é sur un f r a g m e n t de 
fausse m e m b r a n e , il se présente sous ^ 
deux f o r m e s entre l e sque l les on / - * 
trouve tous les i n t e r m é d i a i r e s . / ' \ 

Tantôt ce sont des bac i l l e s court s ^ ( \ ' ^ ^ 
et h o m o g è n e s ; i l s s o n t l égèrement v I / 
renflés e n m a s s u e à leurs e x t r é m i t é s ' ^ -= 
et forment de pet i t s groupes , c o m - J f ^ ^ 
posés de trois, quatre ou c inq baci l les ^ I 
parallèles : t an tô t ce s o n t des bâton- F i g - 72. 
nets longs, granuleux , enchevêtrés . Bacille de la diphtérie 
On les a comparés à un tas d'épin- id'après L . M A R T I N ) . 

gles j e tées au hasard sur une table 
et formant entre e l les l e s a s s e m b l a g e s les p lus d i v e r s ; e l l e s s i m u -
lent par leur réunion d e s caractères c u n é i f o r m e s , des X, des L, 
des N, des V, etc . 

Le baci l le de Lôfller prend le Gram, c ' e s t -à -d ire que trai té 

Fig. 73 . 
a, colonies de bacilles de Lôffler. - b, colonies de streptocoques. — e. colonies 

de cocri (après vingt-quatre heures d'étuïe). — d, colonies de staphylocoques (apres 
quarante-huit heures d'éluve) (d'après L. MAHTIS). 

succes s ivement par la so lu t ion de v io l e t a n i l i n é d 'Ehrl ich , puis 
par la so lu t ion iodo iodurée e t l avé d a n s l 'a lcool abso lu , il reste 
seul coloré e t t ranche sur le fond de la préparat ion . 



Les cultures s o n t r e m a r q u a b l e s par la rapid i té de l eur déve-
l o p p e m e n t ; si o n p r o m è n e à la surface d'un tube de sérum coas 
gulé une a igu i l l e de p la t ine qu'on a m i s e a u c o n t a c t d'une fauc. 
m e m b r a n e d iphtér ique e t qu'on la m a i n t i e n n e à I'étuve à la 
t empérature de 35°, o n v o i t appara î tre a v a n t v ingt -quatre heurt, 
des s tr ies b lanchâtres qui n e s o n t qu'une a g g l o m é r a t i o n de 
co lon i e s du bac i l le . Ces c o l o n i e s o n t la f o r m e de t â c h e s à centre 
u n peu s a i l l a n t e t p lus opaque que la pér iphér ie ; c e s o n t des amas] 
d ' innombrab le s baci l les de Lôffler (voy. fig. 72) . 

Cult ivé e n boui l lon , le bac i l le de Lôff ler sécrète u n e toxine 
dont l ' inject ion reproduit t o u s les s y m p t ô m e s généraux de la 
diphtérie , y c o m p r i s l es p a r a l y s i e s ; m a i s il n e se f o r m e pas de, 
fausses m e m b r a n e s . On sa i t que le bac i l le re s t e c a n t o n n é dans | 
le pharynx o ù il produi t ces fausses m e m b r a n e s e t ne pénètre j 
pas d a n s la c i rcu la t ion . Seules ses t o x i n e s y p é n è t r e n t et pro-
du i sent l ' in tox icat ion généra le de l ' organ i sme . 

Enf in assez f r é q u e m m e n t le bac i l le d e Lôff ler e s t associé a i | 
s t reptocoque : ce l t e a s soc ia t ion se rencontre d a n s des formes par-
t i c u l i è r e m e n t g r a v e s de la d iphtér ie . 

3« S y m p t ô m e s . — L a diphtér ie peut être primit ive ou 
secondaire ; d a n s l e premier cas e l l e surv ient à la sui te d'ong 
autre m a l a d i e infec t ieuse , n o t a m m e n t après la scarlat ine . 

L a durée de l'incubation e s t t rè s discutée . RILLIET e t BAR 
lui a s s i g n e n t u n e durée de deux à sept j o u r s . 

A. DÉBUT. - S o u v e n t inaperçu . 11 p e u t s e faire suivant trois 

m o d e s d is t incts : P M 
1« Par des phénomènes généraux graves. Ce m o d e de deDui a 

e s t surtout c o m m u n chez l e s e n f a n t s d e quatre à hui t ans- U 
s ' a n n o n c e par des fr i s sons errat iques o u un g r a n d frisson solen- 3 
n e l . L a t e m p é r a t u r e m o n t e ' à 40° e t m ê m e au-dessus . 11 y a d(5 
t roubles d iges t i f s u n e soi f ardente , des v o m i s s e m e n t s parfois 
incoercibles e t des p h é n o m è n e s n e r v e u x , dé l i re e t convulsion., 
c e l l e s - c i s 'observent chez l e s p lus j e u n e s e n f a n t s . 

2° Encore par des symptômes généraux, mais affectant u« 
marche insidieuse. 11 s'agit d 'enfants de deux à quatre ans, qa 

sans c a u s e appréc iable , e n que lques j o u r s s'aiTaiblissent, dev ien-
nent m a u s s a d e s , cessent de jouer . La so i f , l 'anorexie ex i s t ent 
sans react ion fébri le , m a i s il y a une pâ leur a n o r m a l e de la 
face, que lque fo i s e x t r ê m e , qui m e t sur la voie du d i a g n o s t i c -
si on e x a m i n e la gorge on la trouve tap issée de fausses m e m -
branes . 

3° Sans aucun phénomène général. L 'appét i t est conservé • le 
m a l a d e ne ressent qu'une légère dou leur à la gorge a u g m e n t é e 
par les m o u v e m e n t s de dég lut i t ion e t c e p e n d a n t l ' e x a m e n du 
pharynx montre , c o m m e d a n s le cas précédent , de n o m b r e u s e s 
fausses m e m b r a n e s . La face e s t pâle , la voix n a s o n n é e . la dég lu-
t i t ion peut être dou loureuse a v a n t l 'appari t ion des fausses m e m -
branes, a l o r s qu'il n'y a encore que de l ' ang ine catarrha le . Les 
m o u v e m e n t s d a b a i s s e m e n t e t de d iduct ion des m â c h o i r e s s o n t 
pénibles e t douloureux . La m a l a d i e arr ive a lors i n s e n s i b l e m e n t 
a sa per ,ode d é ta t , où e l l e n o u s présente a é tudier des svrap-
t o m e s locaux e t g é n é r a u x . K 

H. SYMPTÔMES LOCAUX. - Ce sont les s i g n e s fourn i s par l 'exa-
men de la gorge . y 

a . Forme érythémateuse. - Dans ce t t e f o r m e , d'ai l leurs 
except ionnel le , l es a m y g d a l e s sont rouges e t t u m é f i é e s m a i s il 
n y a aucune espèce de dépôt ni d 'exsudat à l eur surface L an 
g m e qu on a sous les y e u x e n i m p o s e pour une a n g i n e ' c a t a r -
rhale ben igne pure e t s i m p l e . Car cet te rougeur „% rien de 
caractér is t ique . L a n g i n e â f o r m e catarrhale , peut n'être qu'un 
premier s tade b i e n t ô t su iv i de l 'apparit ion d e s f a u s s e s m e m -
branes Mais e l l e peut auss i garder jusqu 'à la fin ce caractère , 

f o r n , e e s l , a P l u s rare e t g é n é r a l e m e n t bén igne 
Le microscope seul peut faire le d iagnost ic en m o n t r a n t que 

cette a n g i n e , bana le e n apparence , e s t due a u baci l le de Lôff ler 
Les sujets qui en s o n t a t t e i n t s peuvent donner par contag ion 
des a n g i n e s d iphtér iques à f a u s s e s m e m b r a n e s 

b. Forme pseudo-membra,ieuse - C'est la p lus f réquente Les 
fausses m e m b r a n e s s o n t superf ic ie l les , c i rconscr i tes l i m i t é e s 
par la m u q u e u s e sa ine El les f o r m e n t de pet i tes p laques blan-
châtres , j a u n e s o u gr i ses , l é g è r e m e n t adhérente s au t issu sous-
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l acen t d o n t on peut les séparer à l a ide d'un p inceau . Elles se 
r e p r o d u i s e n t avec u n e fac i l i t é e x t r ê m e ; une heure suffit à leur 
reproduct ion . EICHHORST a vu se r e f o r m e r p e n d a n t deux ou tro.s 
j o u r s des fausses m e m b r a n e s pharyngées , qu' i l e n l e v a i t toutes 

les heures . ! 
Lorsqu 'on en lève la fausse m e m b r a n e , o n vo i t au-dessous 

d'e l le u n e pet i te éros ion superf ic ie l le , d o n t le fond est rouge avec 
des p o i n t s gr isâtres : son bord e s t f o r m é par un l i séré rouge très 
l é g è r e m e n t suré levé . . . 

c Forme membraneuse confluence. - Toute la gorge e s t tap issee 
d u n vern i s m e m b r a n e u x u n i f o r m e ; on n'y d i s t ingue plus des 
p laques m e m b r a n e u s e s séparées . La fausse m e m b r a n e l a i s s e 
l e s a m y g d a l e s , l es pi l iers du vo i l e , e t la lue t te . L'aspect de ce l l e* 
est a b s o l u m e n t carac tér i s t ique ; e l l e e s t enve loppée en do.gl de , 

'" / épa i s seur de la couche m e m b r a n e u s e e s t de m ê m e plus con-
s idérab le ; il y a jusqu'à trois e t s ix p l a n s superposés 11 faut des 
f r i c t i o n s énerg iques avec les ac ides pour la de tacher ; encore 
n'y arr ive-t -on qu'en produi sant u n s u i n t e m e n t sangu in . 

d Forme optique. - La fausse m e m b r a n e est noire, sale. 
C'est au m é l a n g e d'une pet i te quant i t é de s a n g extravase quelle 
d o i t cet te co lorat ion a n o r m a l e , qui co ïnc ide s o u v e n t avec une 
f o r m e grave de la d iphtér ie caractérisée par u n e pâleur cada-
vér ique , des p h é n o m è n e s card iaques , etc. L'hale ine exhale une 
odeur in fec te .»ans cette f o r m e (voy page « T ) d J 
s o u v e n t assoc ia t ion du s treptocoque e t du baci l le de Lower. 

L enqonjement des ganglions est de règle d a n s la d.ph e r , , 
s u r v i e n t peu de t e m p s après le début , p lus r a r e m e n t quatre " 
c l j o u i s après. Cet e n g o r g e m e n t , que lquefo i s u n i l a t e r a l ' ^ 
rèsse les gang l ions de l 'angle de la m â c h o i r e . Lorsqu.1 es t t 
p n m o n c é l l a n n o n c e g é n é r a l e m e n t une | | 
n'y ai t pas c e p e n d a n t un rapport a b s o l u e n t r e l a g iav ^ o l 
d i o h t é r i e e t l ' importance de l 'adénopath ie . L adenopathy n 
pas de t e n d a n c e à la suppurat ion , à m o i n s que survienne une 
i n f e c t i o n seconda ire par les m i c r o b e s pyogenes . 

C. SYMPTÔMES GÉNÉRAUX. - La fièvre persiste quelquefois 

pendant tou te la durée d e la m a l a d i e ; p lus s o u v e n t il n 'y a 
qu'une s i m p l e é l é v a t i o n d e t e m p é r a t u r e de que lques d i x i è m e s 
de degré . Il n'y a pas de rapport entre la gravi té de la d iphtér ie 
e t l ' in tens i té d e la f ièvre. L ' h y p o t h e r m i e e s t p lus rare e t a n n o n c e 
une dépress ion pro fonde de l ' o r g a n i s m e . 

Le pouls osc i l l e en tre 100 e t 130 ; il est que lquefo i s i rrégul ier 
e t ralenti d a n s les f o r m e s tox iques . 

La prostrat ion e s t var iable et s 'observe aux d iverses pér iodes : 
que lque fo i s précoce, que lquefo i s s e u l e m e n t p e n d a n t la c o n v a l e s -
cence . En t o u t cas , l ' évo lut ion de la m a l a d i e s ' a c c o m p a g n e tou-
j o u r s d 'une g r a n d e fa ib le s se . 

La soi f n'est pas un p h é n o m è n e cons tant ; m a i s beaucoup de 
m a l a d e s ne veu lent pas boire à cause de la douleur d é t e r m i n é e 
par la dég lu t i t i on . 

4 D i p h t é r i e s e p t i q u e — Dans cet te f o r m e la t e m p é r a t u r e 
e s t p lus é levée , l a dou leur et la d y s p h a g i e plus v ives . Les 
fausses m e m b r a n e s o n t u n e t e in te sa le , gr isâtre ou noirâtre , à 
cause d'une pet i te q u a n t i t é de s a n g ex travasé ; e l les s o n t m o i n s 
fermes , f o r m a n t une sorte de putr i lage sanieux qui s e reprodui t 
avec une g r a n d e r a p i d i t é ; la m u q u e u s e e n v i r o n n a n t e e s t sou-
vent e c c h y m o t i q u e ; l 'ha le ine e x h a l e une odeur infecte; il y a de 
la sa l iva t ion e t du n a s o n n e m e n t . Les g a n g l i o n s du cou m o n t r e n t 
un e n g o r g e m e n t précoce e t très cons idérab le ; i ls se f u s i o n n e n t 
en une m a s s e v o l u m i n e u s e qui d o n n e a u c o u un aspect part icu-
lier, di t cou proconsulaire ; la peau est roug ie à leur surface , e t 
parfois m ê m e cet te a d é n o p a t h i e passe à la s u p p u r a t i o n ; e l l e 
« sent sa peste » (TROUSSEAU). 

L'état général est très p r o f o n d é m e n t a t t e i n t : pâ leur c a d a v é -
rique, fa iblesse e t accé lérat ion du pouls , perte c o m p l è t e d e 
forces. 

C'est d a n s cet te f o r m e qu'on observe f a c i l e m e n t des c o m p l i -
cat ions locales , t e l l e s que la propagat ion aux fosses nasa l e s e t 
rot i te , et des c o m p l i c a t i o n s g é n é r a l e s : a l b u m i n u r i e , h é m o r r a -
gies cutanées , nasa l e s ou g i n g i v a l e s , érupt ions d iverses , t roubles 
cardiaques . 

Le pronost ic est e x c e s s i v e m e n t g r a v e ; la m a l a d i e se t e r m i n e 



f r é q u e m m e n t par la mort , parfois m ê m e au bout de deux ou 
trois jours (formes foudroyantes). 

La diphtérie septique es t due généra l ement à l 'association du 
streptocoque avec le bacil le de LÔffler : m a i s il y a beaucoup de 
diplitéries malignes e t morte l les qui sont dues au seul bacille de 
Lôffler. Celle-ci méri te le n o m de septique parce qu'elle offre 
un mé lange de s y m p t ô m e s d' intoxicat ion et de s y m p t ô m e s d'un 
infect ion septique grave . 

5" C o m p l i c a t i o n s . — La durée m o y e n n e de la diphtérie est 
de sept à dix jours , s'il ne surv ient pas de compl icat ions . Orcesâ 
compl icat ions é ta ient autrefois la régie . Aujourd'hui la séroJ 
thérapie les rend plus rares et abrège la durée de l'affection. 
Nous les d iv iserons pour suivre une marche c l in ique en compli-
cat ions i m m é d i a t e s et compl icat ions tardives . 

A. COMPLICATIONS IMMÉDIATES. — Les unes sont dues à l'exten-
sion du processus diphtérique, les autres à l' intoxication de j 
l 'organisme. 

a. Complications dues à l'extension du processus dipht 
1° L'extension aux fosses nasales const i tue le coryza diph 

rique, qui comporte un pronost ic très grave. Par suite de l'obs-
truction nasa le , l 'enfant ne respire plus que par la bouche, sa 
muqueuse l inguale se dessèche et il souffre d'une soif ardente. 
La paralysie du voi le du palais se tradui t par du ronflement. | 
Un ichor brunâtre s'écoule i n c e s s a m m e n t par les narines; les j 

épis taxis sont fréquentes, e t l ' examen direct au spéculum montre 
des fausses m e m b r a n e s tapissant les fosses nasa le s ; 

2° L'extension au larynx produit le croup, caractérisé par des 
troubles de la voix et de la respiration ; 

3° L'extension aux bronches expl ique certa ins insuccès de a 
t r a c h é o t o m i e ; il ne faut toutefo is pas confondre cette bronchite 
pseudo-membraneuse diphtérique avec la broncho-pneumonif 
qui compl ique souvent la diphtérie; 

4° L'extension à la trompe d'Eustache e t par son intermédiaire 
à F oreille moyenne produit une otite suppurative grave aboutis-
s a n t à la perforation du tympan . Cette complicat ion s'annon 

par des douleurs v ives , des bourdonnements d'oreil le, de la 
surdité, des frissons et de la fièvre. La thrombose des s i n u s , des 
phénomènes méning i t iques et cérébraux peuvent en être la con-
séquence. En dehors de cette gravité i m m é d i a t e possible, l 'otite 
de la diphtérie comporte un pronostic é lo igné défavorable . El le 
laisse souvent après e l le une suppurat ion in terminable , en tre -
tenue par des lésions osseuses ; c'est, avec cel les de la tubercu-
lose et de la scarlat ine, la plus grave des ot i tes suppurées. 

5° Le processus diphtérique peut encore envahir les vo i e s 
lacrymales e t la conjonctive (se traduisant alors par de l 'épiphora, 
des troubles visuels et une conjonct iv i te pseudo-membraneuse) , 
les muqueuses génitales, la sertissure des ongles, beaucoup p l u s 
rarement l 'œsophage, l 'estomac et l ' intest in. Enfin n ' impor te 
quelle érosion des téguments , de la langue ou des lèvres p e u t 
ouvrir une porte d'entrée ; ainsi l 'application d'un vés ica to ire 
peut se compl iquer de diphtérie cutanée . 

b. Complications rénales. — SALKOWSKI a s ignalé l 'hémoglo -
binurie . 

L'albuminurie es t fréquente dans la diphtérie , surtout s'il y a 
en m ê m e t emps des s y m p t ô m e s de croup, auquel cas e l le recon-
naît en partie une origine asphyxique ; persistant après la tra-
chéotomie , e l le assombri t beaucoup le pronostic . Sa réapparit ion 
est souvent le s igne avant-coureur d'une rechute. Précoce, e l l e 
indique une diphtérie grave. Elle peut survenir tard ivement , 
alors que la gorge et le larynx sont guéris, e t relève alors net te -
ment d'une néphrite. Les lavages ant isept iques de la gorge 
semblent l 'empêcher ou tout au mo ins l 'atténuer. 

Cette néphrite a iguë persiste sans température après la d ispa-
rition des fausses m e m b r a n e s . Elle est ord ina irement bénigne , 
ne s 'accompagne pas des s y m p t ô m e s habituels de la néphrite 
aiguë et n 'amène pas la mort par urémie. Il es t except ionnel 
qu el le passe à l 'état chronique. Elle n'est pas due à l ' é l i m i n a -
tion du bacille par les reins, ma i s à ce l le de ses produits 
so lubles . 

c. Complications articulaires. — Les arthrites s 'annoncent par 
un gonf lement douloureux, qui s iège surtout sur les petites arti-
cu la t ions ; e l les n'ont aucune tendance à la suppurat ion . 

•»Î 



d. Complications cardiaques. — L'affaibl issement cardiaque 
se mani fes te par la modi f icat ion des bruits qui devienn 
sourds et m a l frappés, le premier surtout. La mat i té cardiaq 
s'élargit . le choc de la pointe se sent m a l . les ba t tements ca 
diaques deviennent irréguliers. La m o r t survient dans une 
syncope. Ces compl icat ions cardiaques const i tuent , à cause dfi 
leur prédominance dans certa ins cas, une véritable forme cli-
n ique de la diphtérie . El les dénotent une intoxicat ion profonde 
de l 'organisme et const i tuent un des principaux caractères des 

formes toxiques. 
e. Hémorragies. — Parmi les hémorragies les unes sont dues 

au processus ulcératif (hémorragies nasales et pharyngées), les 
autres dépendent d'une al térat ion général isée du sang ou des 
vaisseaux [purpura diphtérique). Du côté de la peau, on ob 
encore des éruptions diverses, rash, urticaires, éry themenoue 
et de la gangrène l imitée . 

f. Bronchopneumonie. — La bronchopneumonie es t une com-
pl icat ion du croup et sera étudiée avec lui . 

B. COMPLICATIONS TARDIVES. - Les plus importantes sont 1« 

paralysies et l 'anémie . . J 
a. Paralysies diphtériques. - Les paralysies diphter.ques sur-

v iennent tantôt dans la convalescence , tantô t trois à q u a t r e « « 
plus tard. C'est chez l 'adulte qu'on l e s observe avec lemax.mum 

d'intensité. . , 
La paralysie du voi le du palais est la plus fréquente et la pi» 

précoce; e l le se traduit par des troubles de la parole *t d e -
déglut i t ion. Le voi le du palais ne peut plus se relever po», 
intercepter la c o m m u n i c a t i o n entre le pharynx buccaHet 
pharynx nasa l ; il en résulte que la voix retentit dans les fort 
L a i e s (nasonnement) et que les l iquides défectueusement de 
l i s passent par les fosses nasales et son tre j e t e s par l e s g a r u £ 

Du côté de l 'œi l , on observe surtout la paralysie de lac 
m o d a t i o n ; elle peut exister à 1 é tat isolé ¡ n d é p c n d a » ^ 
toute autre paralysie diphtérique, ce qui .rend ddbcUe* 
diagnostic causal . Le malade v o i t bien les objets éloignés 0 ® 
il ne peut dist inguer n e t t e m e n t les objets rapproches. 

La paralysie frappe quelquefois les m e m b r e s infér ieurs 
(paraplégie) ; lorsqu'elle envahi t les nerfs bulbaires, elle abouti t 
à la mort par paralys ie du cœur . 

La paralysie diphtérique es t due à l'action de la tox ine sur le 
s y s t è m e nerveux et il es t naturel qu'el le se local ise d'abord et 
avec prédi lect ion sur les régions les plus vois ines , c'est-à-dire 
sur le voile du palais . DABOXNEIX (thèse de Paris, 1904 injectant 
quelques gouttes de toxine dans le nerf sc iat ique d'un lapin 
constate bientôt de la paralysie de la patte correspondante , plus 
tard des troubles sphinctériens, plus tard enfin de la paralysie de 
la patte opposée , probablement parce que la tox ine se propage 
par voie ascendante le long des nerfs périphériques jusqu'aux 
centres médullaires , c o m m e cela se voit n o t a m m e n t pour la 
rage, ou parce qu'elle produit une névrite ascendante . 

b. Anémie postdiphtérique. — L ' a n é m i e postdiphtérique est 
cons tante et souvent très prononcée. — La convalescence est 
longue, durant deux ou trois mois . Pendant la convalescence 
peuvent survenir de redoutables accidents cardiaques. — Nous 
avons vu que la néphrite de la période d'état pouvait se pro-
longer et aboutir à un mal de Bright chronique. 

6 ° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La diphtérie est une affection 
fort grave et dont le pronostic doit être très réservé. Dans les 
cas favorables , sous l ' influence du tra i tement , les fausses m e m -
branes se désagrègent au bout de quelques j o u r s ; d'autres fois , 
e l les se propagent rapidement au larynx ou aux fosses nasales , 
en produisant le croup ou le coryza diphtérique. La diphtérie tue 
soit par propagation au larynx, à la trachée et aux premières 
bronches, c'est-à-dire par asphyxie , soit par intoxicat ion g é n é -
rale de l 'organisme et paralysie du cœur . Enfin la m o r t peut 
être le résultat d'une infect ion secondaire par un microbe diffé-
rent du bacille de Lôfller et qui causera par exemple une bron-
c h o - p n e u m o n i e . Chacune des c o m p l i c a t i o n s déjà énumérées 
<voy. p. 388) peut être morte l l e . 

La faiblesse du pouls avec accélération, l 'abat tement , la pâleur, 
la prostration, le refroidissement des extrémités sont des indices 
d'une profonde intoxicat ion. Le croup e s t un facteur de gravité . 



L ' e x t e n s i o n d e s f a u s s e s m e m b r a n e s aux f o s s e s n a s a l e s , la p e r i -
a d é n i t e s o u s - m a x i l l a i r e , l a b r o n c h o p n e u m o n i e , la b r o n c h i t e 
p s e u d o m e m b r a n e u s e , l e s h é m o r r a g i e s s o n t d 'un p r o n o s t i c très 
g r a v e . L e s v o m i s s e m e n t s e t l e s d o u l e u r s a b d o m i n a l e s c o e x i s t a n t 
a v e c l e r a l e n t i s s e m e n t d u p o u l s s o n t s o u v e n t p r é m o n i t o i r e s 
d ' u n e m y o c a r d i t e . L e p r o n o s t i c e s t n o t a b l e m e n t a g g r a v e lorsque 
la d i p h t é r i e é v o l u e à la s u i t e d ' u n e i n f e c t i o n a n t é r i e u r e te l l e que 
l a s c a r l a t i n e . E n f i n la b a c t é r i o l o g i e n o u s a p p r e n d que 1 angine 
c a r a c t é r i s é e par l ' a s s o c i a t i o n - d u s t r e p t o c o q u e e t d u bac i l l e de 
LŒFFLER e s t d e s p l u s m a l i g n e s . 

70 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - L e s l é s i o n s in téres sent le 

p h a r y n x ( f a u s s e s m e m b r a n e s ) , l e s d i v e r s v i s c è r e s e t l e s y s t è m e 

n e r v e u x . 

A F A U S S A S M E M B R A N E S . - L e s f a u s s e s m e m b r a n e s d e la 

d i p h t é r i e qui t a p i s s e n t l e s amygdales e t lt pharynx s o n t adhé-
r e n t e s , é p a i s s e s , s t r a t i f i é e s ; c e l l e s qui t a p i s s e n t les votes aériennes 
s o n t p lus m i n c e s e t se d é t a c h e n t f a c i l e m e n t ; e l l e s se moulent 
sur l e l a r y n x , la t r a c h é e , l e s g r o s s e s b r o n c h e s d o n t e l l e s pren-
n e n t l e c o n t o u r . . } 

Les u n e s e t l e s a u t r e s s o n t f o r m é e s d 'un reticulum fibrnmx 
qui t i e n t d a n s ses m a i l l e s d e s g l o b u l e s b l a n c s , des globules 
r o u g e s e t d e s c e l l u l e s é p i t h é l i a l e s : c e l l e s - c i s o n t d e f o r m e e s et-
é m e t t e n t d e s p r o l o n g e m e n t s r a m i f i é s e n b o i s de cerf (dégénéré* 
cence rameuse d e WAGNER) ; l e s f aus se s m e m b r a n e s se formenl 
d o n c aux d é p e n s d e 1 e p i t h é l i u m . m a i s à m e s u r e que la d i p h t u u 
a v a n c e d a n s son é v o l u t i o n , e l l e s d e v i e n n e n t de p l u s e n p lus Hai-
n e u s e s ( LELOIR). Leur face p r o f o n d e s e d o u b l e d e n o u v e l l e s couicte 
p e n d a n t que l e u r face s u p e r f i c i e l l e s 'ef fr i te i n c e s s a m m e n t , b m 
cont i ennent , l e b a c i l l e de Lôf l l er i so l é o u a s s o o e à d a ^ 
m i c r o o r g a n i s m e s . - A p r è s l a m o r t , la fibrine des b « U 
m e m b r a n e s se d é s a g r è g e e t e l l e s n e f o r m e n t p l u s q u un put. a • 

YIRCnow a d o n n é a u x f a u s s e s m e m b r a n e s f o r m é e s d e couch 
s u p e r p o s é e s , é p a i s s e s e t a d h é r e n t e s , qui t a p i s s e n t le p h a r y n x , « 
n o m d e f a u s s e s m e m b r a n e s d i p h t é r i q u e s ; a u contra i re sur * 
v o i e s a é r i e n n e s , sur le l a r y n x , l e s f a u s s e s m e m b r a n e s sonl lre> 

m i n c e s , m o i n s a d h é r e n t e s , e l l e s f o r m e n t d e s m o u l e s figurant le 
c o n t o u r d u l a r y n x ; WIRCHOW l e s a p p e l l e l é s i o n s c r o u p a l e s . C e t t e 
d i s t i n c t i o n a c r é é u n e c o n f u s i o n r e g r e t t a b l e , c a r a u f o n d , qu' i l 
s ' ag i s se d u p h a r y n x o u d u l a r y n x , l e p r o c e s s u s d e f o r m a t i o n d e s 
f a u s s e s m e m b r a n e s e s t t o u j o u r s le m ê m e . 

Ce qu' i l e s t b o n d e s a v o i r , c ' es t q u e ni l e s l é s i o n s c r o u p a l e s 
ni l es l é s i o n s d i p h t é r i q u e s n e sont s y n o n y m e s d e l é s i o n s pro-
d u i t e s par le bac i l l e d e Lôf l l e r ; l e s p r e m i è r e s p e u v e n t ê t r e pro-
d u i t e s par l ' i n h a l a t i o n d e v a p e u r s i r r i t a n t e s c o m m e l e s v a p e u r s 
d e c h l o r e , e t q u a n t a u x s e c o n d e s , o n les o b s e r v e d a n s d e s m a l a d i e s 
i n f e c t i e u s e s g é n é r a l e s , p a r e x e m p l e d a n s la d o t h i é n e n t h é r i e . 
D 'autre p a r t , le bac i l l e d e Lôf l l er p e u t d o n n e r u n e a n g i n e g r a v e 
s a n s e x s u d â t p s e u d o - m e m b r a n e u x . 

A u - d e s s o u s d e s f a u s s e s m e m b r a n e s , la m u q u e u s e e s t l é g è r e -
m e n t t u m é f i é e e t i n f i l t r é e ; c e t t e t u m é f a c t i o n e s t b e a u c o u p p l u s 
p r o n o n c é e sur les a m y g d a l e s . S e s v a i s s e a u x s o n t d i l a t é s , s o n 
t i s su ré t i cu lé e s t i n f i l t r é d e g l o b u l e s r o u g e s e t b l a n c s . 

L e s g a n g l i o n s l y m p h a t i q u e s d e l ' ang l e d e la m â c h o i r e s o n t 
a u g m e n t é s d e v o l u m e e t i n f i l t r é s d e s é r o s i t é . 

B. LÉSIONS VISCÉRALES. — L e s l é s i o n s d u myocarde s o n t très 
f r é q u e n t e s ( L E Y D E X . H A Y E M e t H U G U E N I N ) ; l e c œ u r e s t é t a l é , 

c o u l e u r f e u i l l e m o r t e , e t se l a i s s e f a c i l e m e n t d é c h i r e r p a r l e s 
d o i g t s : t a n t ô t il s ' ag i t d e d é g é n é r e s c e n c e g r a n u l e u s e , t a n t ô t d e 
d é g é n é r e s c e n c e v i t r e u s e , c ' e s t - à - d i r e q u e la fibre m u s c u l a i r e 
c a r d i a q u e est p a r s e m é e d e b l o c s r é f r i n g e n t s (ZENKF.R), t a n t ô t 
en f in d é g é n é r e s c e n c e v i t r e u s e e t g r a n u l e u s e s o n t c o m b i n é e s . C e s 
l é s i o n s p r é d o m i n e n t d a n s les p a r o i s d u v e n t r i c u l e g a u c h e , a u 
v o i s i n a g e d e s a p o i n t e . D ' a p r è s K A B O T e t P H I L I P P E , c e s l é s i o n s 

p a r e n c h y m a t e u s e s n e s o n t q u e d e s l é s i o n s b a n a l e s s a n s e x p r e s -
s i o n c l i n i q u e : la m y o c a r d i t e i n t e r s t i t i e l l e , a v e c p é r i a r t é r i t e o u 
i n f i l t r a t i o n d u t i s s u c o n j o n c t i f , f o y e r s h é m o r r a g i q u e s , i n t e r r u p -
t ion d e s fibres c a r d i a q u e s p a r d e s a m a s e m b r y o n n a i r e s , e t c . , se-
rai t s e u l e c a p a b l e d ' e n t r a î n e r d e s s y m p t ô m e s c a r d i a q u e s m o r t e l s . 

L e sang e s t t r è s fluide, t r è s f o n c é ( c o u l e u r sépia) ; l e n o m b r e 
des g l o b u l e s r o u g e s e s t d i m i n u é , a i n s i q u e la fibrine; l e n o m b r e 
des g l o b u l e s b l a n c s e s t s o u v e n t a u g m e n t é ( l e u c o c y t o s e ) . 



Les reins congest ionnés , asphyxiques , présentent souvent -les 
foyers hémorragiques (GERTEL). D'autres fois la dégénérescen 
du parenchyme leur donne un aspect jaunâtre . Le m i c r o s c o p e ! 
montre des lés ions dégénérat ives de Fépi thé l ium desglomérules 
et des tubes contournés ; dans leur cavité s'opèrent de petites 
hémorragies . Les t ubes d r o i t s sont rempl i s de cy l indres hyalins: 
les artères ont leurs cel lules endothél ia les tuméfiées et les nom-
breux globules blancs qui tapissent leurs parois indiquent qu il 
y a eu une stase sanguine intense . 
' La bronchopneumonie, qui est due à une infect ion secondaire 
par le streptocoque, es t rarement pseudolobaire ; c e s t le plus 
souvent une bronchopneumonie à noyaux d i s séminés , avec ate-
lectasie, e m p h y s è m e et ecchymoses sous -pleurales dues a l in-
tensi té de la congest ion périnodulaire . Dans l e s lobules mtererifl 
l 'exsudat es t t e l l ement riche en fibrine qu'il s imule une hepati-
sat ion franche. L'examen microscopique montre de nombreuses 
chaînet tes de streptocoques. 

C. L É S I O N S DU SYSTÈME N E R V E U X . - I m p o r t a n t e s à c o n n a î t r e , j 

car el les const i tuent l a cause des paralysies diphtériques, c ^ i 
lés ions intéressent surtout les nerfs périphériques. CHARCOT A l 
YULPKN (1862) o n t mis en évidence cel les des nerfs palatins dan* 
un cas de paralysie du voi le du palais; DÉIER.NE, cel les des RACINE, 
a n t é r i e u r e s ; G O M B A U L T , P I T R E S e t V A I L L A R D , c e l l e s d e s n e r f s « 

m e m b r e s ; MEYER, VINCENT S celles des nerfs du plexus cardiaque, 
Cette névrite périphérique peut a b o u t i r a l a sect ion des .vl • 
draxes et à la dégénérescence wal lér ienne qui en resuite, MA» 
à ses débuts e l le at te int s eu lement la myé l ine des s e g m e n t s j 
terannulaires (névrite segmentaire périaxile de GOMBAULT, . DAN> 
un m ê m e nerf , un grand nombre de tubes nerveux restes sa.», 
a l ternent avec les tubes nerveux dégénérés j 

Les al térat ions des centres nerveux s o n t plus r a r e s . S b W * * 
vu les cel lules des cornes antérieures de la moel le g l o b u l e u ^ « 
parsemées de grosses granulat ions m a s q u a n t le noyau, «.BIB. 

' V I N C E N T , Lésions du plexus cardiaque dans la diphténe. A I * 

de méd. expér . 1894. 

PIERRET ont étudié et décrit une mén ing i t e bulbo-spinale pseudo-
membraneuse qui parait except ionnel le . 

8 D i a g n o s t i c c l i n i q u e d e l a d i p h t é r i e e t d e s a n g i n e s 
a i g u ë s . — La dipthérie ne doit pas être confondue avec les affec-
tions su ivantes : 

a. L'amygdalite aiguë s 'accompagne d'un état général m o i n s 
grave, d'un engorgement gangl ionnaire beaucoup m o i n s marqué 
et par contre de troubles fonct ionne l s plus intenses ( tr ismus, 
dysphagie douloureuse, etc . ) . Dans les cas où l 'examen de là 
gorge ne montre qu'une rougeur et une tuméfact ion diffuses, le 
diagnostic est re la t ivement s imple , bien qu'il existe cependant 
une forme érythémateuse de l 'angine diphtérique, qui s i m u l e 
absolument par ses s y m p t ô m e s locaux l 'angine catarrhale . 

b. Quelquefois l 'amygdal i te aiguë abouti t à la format ion 
d un exsudât pultacé qui se loge dans lès anfractuosi tés de 
I amygdale et du pharynx, réal i sant a lors l'amygdale ou l an-
gine a points blancs; ces Ilots blanchâtres affectent quelque res -
semblance au premier abord avec les fausses m e m b r a n e s , m a i s 
on reconnaît vite qu'il s 'agit s e u l e m e n t de petits a m a s pultacés 
qui ne se la issent pas détacher et étaler c o m m e une fausse m e m -
brane ; ils n'arrivent j a m a i s à égaler la confluence de celles-ci 
qui finissent par tapisser toute la gorge et qui enveloppent la' 
luette en doigt de gant . 

c. L'amygdalite phlegmoneuse, habi tue l lement uni latérale s'ac-
compagne d'un gonf l ement considérable de la région a m v g d a -
l ienne, sans dépôt pseudo-membraneux, de tr ismus, de douleurs 
très vives à la déglut i t ion. 

d. L'angine herpétique a des s y m p t ô m e s fonct ionnels au m o i n s 
aussi marqués que ceux de l 'angine diphtérique ; m a i s elle ne 
produit ni engorgement gang l ionna ire , ni a lbuminurie . L'exa-
men de la gorge montre des vés icules d'herpès arrondies , isolées 

ou reunies de façon à former une érosion à contours polycy-
diques. 11 est vrai que cet te érosion es t susceptible de se recou-
vrir de fausses m e m b r a n e s ; les caractères précédents peuvent 
alors être impuissants à faire le d iagnost ic et l ' examen bacté-
riologique devient indispensable. 



e L e chancre de l'amygdale, l or squ 'à se borne à u n e simple 
u lcérat ion indurée , peut être f a c i l e m e n t reconnu , m a i s parfoisi l 
est tap i s sé d une fausse m e m b r a n e é tendue , l ' engorgement gan-
g l i o n n a i r e e s t é n o r m e ; l ' é tat général e s t t ou te fo i s m o i n s atteint 
que d a n s la d ipthtér ie , b i en qu'i l y a i t u n peu de fièvre. Sa 
lente évo lu t ion , son indurat ion , l 'uni latéral i té de la lésion el 
de l a d é n o p a t h i e s o n t les m e i l l e u r s é l é m e n t s de d i a g n o s t i c avant 
l 'apparit ion des acc idents secondaires . Les p laques muqueuses 
peuvent c o m m e le chancre , se recouvr ir d 'exsudats diphteroïdes, 
m a i s il y a autour d'e l les u n e auréo le de p laques eros ives . U 

f L angine ulcéromembraneuse de Vincent s ' accompagne d un 
é tat général bien m o i n s grave e t sa fausse m e m b r a n e repose 

sur une u lcérat ion ne t t e (voy. p a g e 413). J 
g. L'angine gangrène use ( voy . p. 423) e s t reconnaissais le a ses 

p laques de sphacèle , gr ises e t v e r d à t r e s ; a u - d e s s o u s d el les sonl 

des u l céra t ions . . J Ê 
h Le mycosis bénin de la gorge e s t dû à un l e p t o t h n x qui 

f o r m e entre les or i f ices des cryptes a m y g d a l i e n n e s des touffes 
dures e t b lanches , t rè s adhérentes , n e p o u v a n t être arrachées 
qu'à la pince . L'état général devenu parfai t , il n'y a pas d ade-
nopat l i i e . e l il s 'agit d'une af fect ion chron ique qui ne peut sirau-
ler l 'ang ine p s e u d o m e m b r a n e u s e qu'à u n e x a m e n très superhc.el. 

i 11 ex i s te enf in des angines à fausses membranes que leurs 
caractères c l i n i q u e s ne p e r m e t t e n t g u è r e de distinguer fc 
la d iphtér ie e t qui ont é té c o n f o n d u e s avec e l l e jusqua»; 
i o u r où l ' e x a m e n bactér io log ique a p e r m i s de les e n s e p a r e r . U 
é l é m e n t s de l eur s y m p t o m a t o l o g i e e t de l eur d . a g n o s U c s m a 

exposés page 409 . D'une façon généra l e on peut dire que « 
a n g i n e s p s e u d o m e m b r a n e u s e s à cocc i , à s taphylocoques a 
p n e u m o c o q u e s ne s e d i s t i n g u e n t d e la d iphtér ie que par 
bén ign i té re la t ive ; par c o n t r e l 'ang ine à strept^coques a £ 
fausses m e m b r a n e s d ' e m b l é e gr i s j a u n â t r e s e t d a s p e t p tn 
l ag ineux , très adhérente s e t euchâssee s par ^ 
t u m é f i é e e t e n f l a m m é e : enf in l ' é l évat ion subite de la teflgN 
ture a u de là d e 39° n'est pas en faveur d e la 
tous les cas douteux il faut avoir recours a l examen bacterw» 

gique. 

9 D i a g n o s t i c b a c t é r i o l o g i q u e . — 11 suffît au m o y e n d'un 
fil de p la t ine qu'on a p r o m e n é sur les f a u s s e s m e m b r a n e s , de 
tracer des s tr ies en s u r f a c e sur un tube d e s é r u m sol id i f ié . On 
m e t à l ' é tuve à 3*> et , s'il s 'agit d e d ipthér ie , o n voit appara î -
tre a v a n t vingt-quatre heures, t o u t le long des s tr ies , de pet i tes 
co lon ies b lanchâtres , à centre suré levé . En pré levant m ê m e a u 
bout de douze heures une parcel le d'une d e ces co lon ie s , en la 
dé layant d a n s un peu d 'eau dis t i l lée et e n l ' e x a m i n a n t a u m i -
croscope après co lorat ion au bleu de Roux, on r e c o n n a î t le ba-
c i l le d e Lûfiler représenté par des bâ tonnet s d i s p o s é s en V 
en X ou e n pal i ssades . On s 'assure q u e ces bac i l l e s n e s e déco^ 
lorent pas par le Gram (voy. page 383). On peut enf in e m -
ployer la m é t h o d e de co lora t ion d e Neisser qui cons i s te à colo-
rer success ivement par le b leu d e m é t h y l è n e (quatre m i n u t e s ) e t 
le brun de B i smarck (quatre minutes ) ; on lave , on sèche e t 
on m ó n t e l a préparat ion d a n s le b a u m e du C a n a d a : les baci l les 
appara issent avec l eurs e x t r é m i t é s renf lées e n tête d'épingle 
co lorées en bleu très foncé . 

Le baci l le de Loff ler peut être auss i recherché d i r e c t e m e n t 
d a n s les fausses m e m b r a n e s , pour g a g n e r du t e m p s , m a i s 
1 e n s e m e n c e m e n t m e t m i e u x à l'abri de toute erreur. 

L a longueur des baci l les est aussi un é l é m e n t de pronost ic -
les baci l les a l l o n g é s s o n t p lus v i r u l e n t s ; a u bout de douze 
heures i l s d o n n e n t s o u v e n t la réact ion de N e i s s e r ; ce l le-c i est 
donc un é l é m e n t de pronos t i c . 

On s'est beaucoup préoccupé de la présence d a n s la bouche de 
sujets conva le scent s d a n g i n e s o u m ê m e de suje t s n o r m a u x , du 
bacille d'Hoffmann, d i t encore pseudodiphtér ique , c 'es t -à-dire 
d un baci l le a y a n t les caractères m o r p h o l o g i q u e s du bacil le de 
Loff ler e t se c u l t i v a n t d a n s les m é m e s c o n d i t i o n s , m a i s dépourvu 
de v irulence : c o m m e n t l e di f férencier du bac i l l e pa thogène ? 
En réal i té , c e bac i l l e di t pseudodiphtér ique e s t d a n s la g r a n d e 
m a j o r i t é des cas un baci l le de Lof f l er a t t é n u é : on peut lui 
rendre sa v i ru lence en l e cu l t i vant p e n d a n t hui t j o u r s d a n s de 
minuscu les sacs de c o l l o d i o n inc lus d a n s le pér i to ine du lapin • 
après trois passages success i f s (c'est-à-dire au bout d e t ro i ¡ 
s emaines ) o n l ' e n s e m e n c e d a n s du boui l lon e t cet te nouve l l e 
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cul ture , inoculée o u cobaye , le tue en. deux o u trois jours avec 
les l é s ions caractér is t iques de la d iphtér ie (grosse rate , pleur 
double , e tc . ) . Au contra ire , le bac i l le d 'Hof fmann proprem 
d i t , v r a i m e n t pseudodiphtér ique , n o n pathogène , n existe que 
d a n s 1 10 des c a s env iron . En prat ique « on do i t donc c o n ? 

dérer c o m m e d iphtér ique t o u t baci l le gardant le Gram e l po" 
sant en seize à v i n g t heures sur s é r u m à 35», e t tenir pour dan-
g e r e u x tous les suje t s qui en s o n t por teurs ' . » 

1 0 ° T r a i t e m e n t . - 11 do i t poursu ivre deux b u t s : l ' d é t r u i 
d i r e c t e m e n t le bac i l le d a n s les fausses m e m b r a n e s c est le| 
traitement local; s 'opposer par la sérothérapie à sa pullulai 
e t à l ' in tox ica t ion de l ' organ i sme . 

A T R A I T E M E N T L O C A L . - Les fausses m e m b r a n e s de la gorge 
p e u v e n t être d é t a c h é e s au p inceau, au fur e l l à m e s u r e d I leur 
a p p a r i t i o n , ou b a d i g e o n n é e s avec une so lu t ion de subhm à 
T p 100, avec du j u s de c i tron, avec de 1 acide phenique, et . 
Ces a t t o u c h e m e n t s d o i v e n t être fa i t s sans v io lence ; e n essavan 
de détacher des p laques trop adhérentes , on excor ie quelquefo 
la m u q u e u s e vo i s ine qui s e la i s se f a c i l e m e n t inoculer et on ne 
f a i ^ q u e favor i ser . e x t e n s i o n du processus d iphtér ique 
t a n c e opposée par la p lupart des e n f a n t s rend peu V f ^ * ™ 
m a n œ u vres qu'i l faudrai t répéter d 'a i l leurs toutes les deuxheui* 
ou m ê m e s toutes les heures , tant e s t rap ide la 
la f a u s s e m e m b r a n e . Aussi se b o r n e - t - o n général m e n t * h « 
de f r é q u e n t s l a v a g e s de la bouche , et des p u l v e r . s a t . o n s a t ^ 
t i q u e s dont l ' a t m o s p h è r e do i t être i m p r e g n e e tout autour d" 
m a lade L e t ra i t ement local est ra t ionne l puisqu'i l essaie d e # 
taqîiCT a u bac i l l e de L o f f l e r q u i habi te l e s f a u s s e s 
puisqu' i l prév ient d a n s u n e cer ta ine mesure , par la propre* 
i a b o u c h e 1 invas ion secondaire des autres m i c r o b e s ; maison 
c o m b i n e a c t u e l l e m e n t à la sérothérapie . 

B. SÉROTHÉRAPIE. - Cette m é t h o d e , que n o u s devons à BEH-

• LESIEVR, Des bacilles pseudodiphlérigues. Thèse de Lyon, 

RING e t K I T A S A T O ( 1 8 9 1 ) n e s ' e s t g é n é r a l i s é e q u e d e p u i s l e s t r a -

vaux de Houx (1894). La sérothérapie d iphtér ique cons i s te à i n -
j ec t er à un m a l a d e a t t e i n t de d iphtér ie l e s é r u m d'un a n i m a i 
i m m u n i s é contre cet te ma lad ie . 

L ' i m m u n i s a t i o n de l 'an imal s 'obt ient en lui in jec tant des 
doses cro i s santes de tox ine : o n c u l t i v e à cet effet le bac i l le de 
I .ôff ler d a n s d u bou i l l on e t on ac t ive son d é v e l o p p e m e n t au 
m o y e n d'un courant d'air ; lorsque la cu l ture e s t s u f f i s a m m e n t 
r iche en tox ines , on la filtre sur une bougie C h a m b e r l a n d d e 
façon à la débarrasser c o m p l è t e m e n t des bac i l l e s qu'e l le c o n t i e n t 
puis on e n injecte des doses de plus en plus fortes au cheva l 
qu'on v e u t i m m u n i s e r . P o u r les premières in jec t ions on a t t énue 
la v irulence de la t o x i n e e n la m é l a n g e a n t avec du tr ichlorure 
d' iode ou la so lu t ion i o d o i o d u r é e ; plus tard on injecte la cu l ture 
pure en c o m m e n ç a n t par 2 ou 5 c e n t i m è t r e s cubes e t e n arri-
vant à 100 ou 200 c e n t i m è t r e s cubes . Au bout d'un t e m p s va-
r iable , de 10 >\ 12 s e m a i n e s , le c h e v a l e s t i m m u n i s é contre la 
d i p h t é r i e ; or , cet te i m m u n i t é , si l o n g u e m e n t acquise p a r des 
in jec t ions success ives de t o x i n e . s e t r a n s m e t d'un seul coup à un 
autre a n i m a l ou à l ' h o m m e , si on lui injecte le sérum de l 'ani-
m a l i m m u n i s é ; il d e v i e n t a lors pour un certain t e m p s réfrac-
t a i r e à la d iphtér ie . Le s a n g du cheva l i m m u n i s é est recuei l l i 
e n p o n c t i o n n a n t la j u g u l a i r e ; on le la isse coaguler e t le sérum 
qui s'en sépare e s t a s e p t i q u e m e n t conservé . 

Ce sérum n'est pas s e u l e m e n t prévent i f , il est en m ê m e t e m p s 
curateur , c 'est-à-dire qu'une d iphtér ie dé jà déc larée s 'arrête 
sous son inf luence . 1 m a l a d i e une fo i s cons ta tée , on injecte 
d o n c 20 c e n t i m è t r e s cubes de sérum sous la p e a u du f lanc ». S'il 
y a l ieu, o n refai t le l e n d e m a i n une ou plus ieurs in jec t ions de 
10 c e n t i m è t r e s cubes . C o n s é c u t i v e m e n t a u x inject ions , l es p h é -
n o m è n e s généraux s ' a m e n d e n t e t les fausses m e m b r a n e s s e 
désagrègent ; le sérum ant id iphtér ique e s t donc à la fois anti-

' Pour éviter «|u'un mouvement intempestif de l'enfant ne fasse 
pénétrer l'aiguille dans l'abdomen il est bon de ne pas la lixer 
directement sur la seringue, mais de la relier à celle-ci par un tube 
en caoutchouc. 



toxique e t microbicide (NICOLAS)', puisqu' i l v a porter a t te inte à la 
v i ta l i té des W c i l l e s de Lôff ler qui , c o m m e o n le sa i t , restent 
d a n s la fausse m e m b r a n e . La sérothérapie a considérablement 
abaissé d a n s ces tro is dernières a n n é e s la m o r t a l i t é par diphté-
r i e , surtout d a n s les hôpi taux d 'enfants . 

Par que l m é c a n i s m e phys io log ique se produit l ' immunisation 
d u cheva l ? On a d m e t qu'i l se f o r m e d a n s s o n o r g a n i s m e , sous 
l ' inf luence des doses répétées d e t ox ine , u n e substance très 
ac t ive , a n t a g o n i s t e de cel le-c i e t capable d'en neutra l i ser les 
e f fe ts : o n la^désigne sous le n o m d'antitoxine. C'est e l le qui, 
in jec tée à l ' h o m m e , a v e c le s é r u m qui la c o n t i e n t , lui conféré : 
i m m é d i a t e m e n t l ' i m m u n i t é . Cette a n t i t o x i n e n e s t pas une sorte 
d e t r a n s f o r m a t i o n c h i m i q u e de la t o x i n e ; c 'est u n produit nou-
veau , é laboré par t o u t e s les ce l lu l e s de l ' organ i sme e t notam-
m e n t p a r l e s l eucocy te s pour se dé fendre c o n t r e l e microbe et 
«es produits s o l u b l e s . E l l e n e dé tru i t pas , ne neutra l i s e paschi- j 
i n i q u e m e n t la t ox i ne , m a i s e l l e s 'oppose à ses effets nocifs soit 
e n act ivant la phagocy tose , s o i t en e x a l t a n t les propriétés bacté-
r ic ides e t a n t i t o x i q u e s du s é r u m . 

Le t r a i t e m e n t de la d iphtér ie n e se r é s u m e pas tout entier 
d a n s l a s éro thérap ie ; on do i t encore prescrire de Irequents 
l a v a g e s de la bouche a v e c u n e so lu t ion ant i sept ique (acide sali-j 
c v l i q u e à 3 p . 1000) . re lever l 'é tat général par l 'a lcool et les toni-
ques . enfin tra i ter les c o m p l i c a t i o n s dès l eur d é b u t . Le croup 
nécess i t e u n e i n t e r v e n t i o n spéc ia le : le tubage (t. 11, p. 29; ou 
la trachéotomie. 

C P R O P H Y L A X I E . - L ' i s o l e m e n t des m a l a d e s a t te ints d e C R O | l 

o u de d iphtér ie pharyngée do i t être auss i précoce que possible, a 
cause de l a grande contag io s i t é d e l 'af fect ion ; il faut aussi se 
rappeler q u e ces m a l a d e s , u n e fo i s guéris , portent encore -
S o lus ieurs s e m a i n e s des bac i l l e s de Loffler virudent 
leur bouche e t l eurs fosses n a s a l e s , d'où la necess . te d .soi er te 
conva lescents o u t o u t au n i o i n s de n e pas les renvoyer directe-
m e n t à l 'école. - ./.„c curie 

Les fausses m e m b r a n e s n e d o i v e n t pas être 
sol o u crachées d a n s un m o u c h o i r , m a i s recuei l l ies dan, » 

crachoirs e t s tér i l i sées . Les in s t ruments , les v ê t e m e n t s du per-
sonne l qui approche les m a l a d e s , les sa l l e s o u les a p p a r t e m e n t s 
do ivent être dés infec tés par le s u b l i m é , l 'acide sul fureux ou la 
f o r m a l d é h y d e . D a n s q u e l q u e s cas o n a pra t iqué des in jec t ions 
prophylact iques d e s é r u m , m a i s leur ac t ion préservatr ice n'est 
q u e trans i to ire . 

A R T I C L E I I 

A N G I N E S A I G U Ë S 

Ces ang ines c o m p r e n n e n t l ' a m y g d a l i t e a igué , les a n g i n e s secon-
daires aux m a l a d i e s infect ieuses , l es a n g i n e s à fausses m e m -
branes , l 'angine herpét ique . 

§ I . — A M Y G D A L I T E A I G L E 

La mu-pieuse de l ' a m y g d a l e forme d e n o m b r e u x repl is e t des 
cryptes . Les d ivers m i c r o o r g a n i s m e s apportés par les a l i m e n t s o u 
par I air insp iré , et surtout ceux qui d e s c e n d e n t avec les s é c r é -
t ions du pharynx n a s a l , s e t rouvent d a n s les me i l l eures condi -
t ions de pu l lu ia t ion : c'est c e qui exp l ique l ' extrême fréquence 
des infect ions a m y g d a l i e n n e s . 

1 ° É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — L'amygdal i t e a igué e s t sur-
tout fréquente chez les e n f a n t s ; il en est chez lesquels e l l e réci-
dive avec une ténac i té remarquable . 

Les a m y g d a l e s hypertrophiées , fr iables e t f a c i l e m e n t inocu-
lables. c o n s t i t u e n t une prédispos i t ion ; m a i s cette hvpertrophie 
resuite e l l e - m ê m e d e poussées a iguës répétées . Il est probable 
que 1 a m y g d a l e s e la i s se inoculer par les s écré t ions qui descendent 
du pharynx nasa l , où s e déve loppent les m i c r o b e s apportés par 

a ir inspiré. Ceux qui peup len t s e s anfrac tuos i t é s ( m i c r o b i s m e 
latent) peuvent auss i , sous l ' inf luence de c a u s e s d iverses , acqué-
rir de la v irulence et deven ir a ins i p a t h o g è n e s . 
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rir de la v irulence et deven ir a ins i p a t h o g è n e s . 



Le froid e t l ' h u m i d i t é j o u e n t u n g r a n d rôle d a n s l'apparition 
de l ' a m y g d a l i t e . E l l e succède s o u v e n t à un coryza ou à u n e opé-
rat ion sur la m u q u e u s e n a s a l e ( R C A U L T ) . 

T a n t ô t e l l e évo lue i s o l é m e n t pour son propre c o m p t e ; tantôt 
e l l e n 'est que le prélude d'une m a l a d i e généra le , t e l l e que la; 
gr ippe , etc . 

Toutes les a n g i n e s a iguës s o n t des m a l a d i e s in fec t i euses ; ce 
nature infect ieuse est d é m o n t r é e par leur contag ios i t é , par l'en-
g o r g e m e n t gang l ionna ire , par l eurs c o m p l i c a t i o n s à d i s 
(néphrite a n a l o g u e à ce l le des m a l a d i e s in fec t i euses , pseu 
r h u m a t i s m e , m a n i f e s t a t i o n s du côté des séreuses , méningites. 
endocardi tes , e tc . ) . I .ï 

Il n 'ex i s te pas de microbe spéci f ique de l 'ang ine cathar-
rhale a iguë ; le s treptocoque de 1 erys ipèle a é té v u par FÙR-
B R I N G E R e t par H A N O T , l e p n e u m o c o q u e v i ru lent par HANOT, 

par R E N D U e t par J A C C O U D , le s taphy locoque par d'autres obser-
vateurs . 

Une r é c e p t i v i t é part icul ière est p r o b a b l e m e n t nécessa ire co 

pour t o u t e s les autres m a l a d i e s in fec t i euses . P a r m i les causes 
qui favor i sen t l ' invas ion m i c r o b i e n n e l e f ro id est certainement 
la plus i m p o r t a n t e . 

2 ù S y m p t o m a t o l o g i e . - Souvent ce sont des troubles de 
l 'é tat général qui o u v r e n t la scène : i n s o m n i e , m a l a i s e , courbi-
ture , nausées , anorex ie , é ta t saburral de la l a n g u e , cephalalgie. 
aéne des m o u v e m e n t s du cou , fr issons , é l é v a t i o n de la tempera-
ture . L 'ensemble de ces d ivers troubles est décri t sous le nom de 
fièvre préamygdalienne. - D a n s d'autres cas, ce s o n t les symptô-
m e s locaux qui s ' ins ta l l ent d 'emblée . j 

a. Symptômes fonctionnels. - Le m a l a d e éprouve dans a g o j 
u n e sensat ion de chaleur e t de sécheresse , puis une douleur am 
t inue , c o n s i d é r a b l e m e n t a u g m e n t é e par l a press ion en arriéré* 
l ' a n g l e de la m â c h o i r e e t par les m o u v e m e n t s de deglut'tm. 
cel le-c i , de plus en p lus douloureuse , m ê m e pour les l i q . i . ^ 
la sa l ive , finit par deven ir i m p o s s i b l e , e t ce n'est qu au p M 
pénib les efforts que l e m a l a d e arr ive à ingurgiter un peu 
bo isson . Le pharynx e t la bouche sécrè tent un mucus epa-

filant e t v i squeux, qui provoque d ' incessants efforts de dég lu t i t i on 
ou d 'expui t ion . L'hale ine est m a u v a i s e e t p lus o u m o i n s fé t ide . 
La voix est n a s o n n é e , ce qui t i ent à la gêne d e s m o u v e m e n t s du 
voi le du p a l a i s ; e n m ê m e t e m p s e l l e est é touffée , à cause de la 
t u m é f a c t i o n de la m u q u e u s e du pharynx qui n e peut plus r e m -
plir s o n rôle de résonnateur . 

La douleur se propage vers les ore i l l e s ; e l le s ' a c c o m p a g n e d e 
b o u r d o n n e m e n t s e t d 'un certa in d e g r é de surdité. Ces t roubles 
fonc t ionne l s sont dus à l 'obstruct ion de la t r o m p e d 'Eustache 
d o n t l 'orifice pharyng ien part ic ipe à l ' i n f l a m m a t i o n . Il es t , en 
effet , tapissé d'un t issu rét iculé a n a l o g u e à ce lu i de l ' a m y g d a l e 
e t c o n n u sous le n o m d ' a m y g d a l e tubaire o u de Ger lach . 

Un trismus in tense rend dif f ic i le e t très dou loureux l 'écarté-
m e n t des m â c h o i r e s . 

b. Signes objectifs. — L'examen direct d o n n e des résul tats 
variables . 

Dans l'angine érythémateuse o u catarrhale , la p lus f réquente , 
la m u q u e u s e p h a r y n g i e n n e et les a m y g d a l e s sont in jec tées , d'un 
rouge v i f ; ce l les -c i s o n t p a s s a b l e m e n t sa i l lantes . La paroi posté-
r ieure du pharynx présente , d e chaque côté de la l i gne m é d i a n e 
une sa i l l i e vert ica le , due â la tuméfac t ion d e la m u q u e u s e , e t 
paral lè le aux pi l iers postér ieurs : c'est le faux pilier postérieur. 
IJI luet te est a l l ongée e t œ d é m a t i é e . 

Dans l'angine pultacée les a m y g d a l e s sont recouvertes d'un 
e n d u i t c r é m e u x , qui débute au n i v e a u de l eurs c r y p t e s , d'où l e 
nom d'angine à points blancs. P l o n g é d a n s l'eau cet e n d u i t s e 
désagrège r a p i d e m e n t , a u lieu de rés is ter c o m m e le ferai t u n e 
fausse m e m b r a n e . 

Dans l'angine phlegmoneuse o u suppurée , la t u m é f a c t i o n d 'une 
a m y g d a l e , p lus r a r e m e n t des deux , est très p r o n o n c é e ; sa sur-
face e s t l i sse , t e n d u e ; e l l e b o m b e f o r t e m e n t au -des sous d u pi l ier 
antér ieur œ d é m a t i é qu'el le soulève et d é f o r m e , en m ê m e t e m p s 
qu'elle touche la luet te e t a t te int la l igne m é d i a n e . 

Le g o n f l e m e n t du p i l i er antér ieur e t de la part ie du voi le con-
t iguë a t te int s o n m a x i m u m d a n s la periamygdalite suppurée ; 
l ' amygdale e s t a lors re foulée en d e d a n s par le pus co l lec té entre 
e l l e e t l es parois de sa loge . 



c. État général. — L'état g é n é r a l e s t ce lui d'une m a l a d i e infec-
t ieuse ; l a fièvre se m a i n t i e n t entre 39° e t 39° ,5 ; la céphalalgie 
e t l 'état n a u s é e u x s o n t la règle . 

3* Évolution et pronostic. — L a m a l a d i e m e t quatre ou 
cinq j o u r s pour arriver à son apogée ; e l le s'y m a i n t i e n t deux 
jours env iron ; puis tous les s y m p t ô m e s décro i s sent rapidement. 9 
Son évo lut ion n e dépasse o r d i n a i r e m e n t pas un septénaire . Sa 3 
défervescence e s t brusque, son tracé t h e r m i q u e comparable à j 
celui d'une p n e u m o n i e . L'angine se t e r m i n e généra lement par | 
l a r é so lu t ion ; chez un grand n o m b r e d e sujets , ce n'est là qu'une 
guér i son apparente : t ous les a n s , t ous les m o i s , aux c h a n g e - 1 
m e n t s de s a i s o n s , repara î t u n e nouve l l e a n g i n e [amygdalites à I 
répétitions). 

Dans l'angine phlegmoneuse, qui r e c o n n a î t une é t io log ie ana- J 
logue, l e s s y m p t ô m e s f o n c t i o n n e l s e t la sa l iva t ion sont plus j 
pénib les ; l 'état général est p lus grave , la t empérature oscille 
entre 40° e t 41°. La surface d e l ' a m y g d a l e e s t l isse , sèche , tendue : 
le pus finit par s 'ouvrir u n passage vers la m u q u e u s e ; cette a 
i s sue e s t su iv ie d'une dé tente m a r q u é e et la press ion sur l'arovg- j 
da le o u sur la part ie latérale du cou fai t sourdre du pus en | 
arrière d u pi l ier antér ieur . D a n s les c a s m a l h e u r e u x , le pus ne 
peut se frayer u n passage a u dehors ; il se propage vers le larynx, 
produi t l 'asphyxie par in f i l t ra t ion de la rég ion sus-g lo l l ique . ou ;J 
u n e h é m o r r a g i e f o u d r o y a n t e par u l c é r a t i o n des gros v a i s s e a u i j 
du cou . 

4? C o m p l i c a t i o n s : a m y g d a l i t e s i n f e c t i e u s e s . — lndépen-j 
d a m m e n t des c o m p l i c a t i o n s loca le s d u e s à l ' extens ion du pro-
cessus p h l e g m a t i q u e ( œ d è m e de la g lo t te , suppurat ion , etc.), les j 
ang ines a iguës peuvent s 'accompagner d 'une série de complica-g 
t i ons à d i s tance , indices d e l 'atteint« généra l e de l'organisme, j 
Lorsque ces c o m p l i c a t i o n s s o n t n o m b r e u s e s e t importantes, 
e l les d o n n e n t à la m a l a d i e un caractère t o u t particulier de?ra- . 
v i té , e t on dés igne ces f o r m e s sous l e n o m d'amygdal i tes raie* 
l i euses , b i en qu'entre e l l e s e t l 'angine la p lus bénigne il J * M 
tous les i n t e r m é d i a i r e s . Ces c o m p l i c a t i o n s s o n t les suivantes - , 

a. La néphrite : I 'a lbuminerie est très fréquente au cours ou à 
la fin de l ' a m y g d a l i t e a iguë , e t l es ur ines c o n t i e n n e n t d e n o m -
breux m i c r o b e s : tantôt e l l e est passagère e t ne dure que q u e l -
q u e s j o u r s : t an tô t il s 'agit d'uue néphr i te a iguë suscept ible de 
passer à l 'état chron ique e t d 'entra îner des l é s ions i rrémédiab les . 
Cette néphri te infect ieuse d'origine a m y g d a l i e n n e (BOUCHABD) 
est sur tout à redouter d a n s les a n g i n e s à répét i t ion ; beaucoup de 
néphr i t e s chron iques qu'on ne s a i t à quoi a t tr ibuer ne reconna i s -
s e n t pas d'autre cause . 

b. Les douleurs articulaires généra l i s ées avec g o n f l e m e n t . El les 
cons t i tuent une variété de pseudo-rhumatisme infectieux. 

c. LU pleurésie, la péricardite e t Vendocardite va lvula ire (FR.ÏX-
KEL, F U R B R I N G E R ) . 

d. L'orchite ou l 'ovari te . 
e . Les paralysies (GUBLER), des méningites, etc . 
En général , p lus la réact ion locale e s t i m p o r t a n t e , m o i n s ces 

c o m p l i c a t i o n s sont à redouter ; a ins i e l les s o n t e x c e p t i o n n e l l e s 
d a n s L'amygdalite p h l e g m o n e u s e . 

5" T r a i t e m e n t . — Contre la fièvre p r é a m v g d a l i e n n e et l e s 
p h é n o m è n e s g é n é r a u x o n d o n n e r a d e l 'ant ipyr ine (4 g r a m m e s ) 
ou de la q u i n i n e (1 g r a m m e à l K r , 5 0 ) . Les p h é n o m è n e s locaux 
r é c l a m e n t un t r a i t e m e n t c a l m a n t : pu lvér i sat ions e t g a r g a r i s m e s 
a la coca ïne ou à 1 in fus ion de f eu i l l e s d e coca . L'eau b icarbonatée 
en g a r g a r i s m e s (à 10 g r a m m e s par litre) d i s s o u t le m u c u s q u i 
tapisse la gorge. L 'amygda l i t e suppurée nécess i te le p lus s o u v e n t 
I incis ion. On devra inst i tuer sans retard le rég ime lacté si o n 
constate de l ' a l b u m i n u r i e p o s t - a m y g d a l i e n n e . 

Pour prévenir le r e t o u r des poussées , l e m e i l l e u r t r a i t e m e n t 
consis te d a n s l ' ab la t ion des a m y g d a l e s ; il faut o p é r e r a froid, 
« e s t - à - d i r e d a n s l ' in terva l l e de deux poussées a iguës . Chez 
I adulte , cet te ab la t ion n e doit pas être fai te à l ' a m y g d a l o t o i n e , 
parce que les va i s seaux , m a i n t e n u s b é a n t s par le t i s su d e sc lé -
rose qui les e n v i r o n n e , donnent du s a n g en a b o n d a n c e , m a i s à 
I anse ga lvan ique o u m i e u x encore par morcellement. Ou peut 
aussi recourir à la g a l v a n o p u n c t u r e , qui t r a n s f o r m e l ' a m y g d a l e 
en tissu fibreux, m a i s ce t t e m a n i è r e de fa ire a l ' inconvénient d e 



produire d e s a d h é r e n c e s e t d ' exposer le m a l a d e par la su i t e à des 
a b c è s t rè s d o u l o u r e u x e n c a s de r é c i d i v e . 

§ 2 . — A N G I N E S A I G U Ë S S E C O N D A I R E S A U X M A L A D I E S 

I N F E C T I E U S E S 

L ' a m y g d a l i t e a iguë , l a d i p h t é r i e , c e r t a i n e s a n g i n e s à fau 
m e m b r a n e s r e p r é s e n t e n t d e s a n g i n e s i n f e c t i e u s e s primitives, 
c 'es t -à-dire d e s i n f e c t i o n s qui f r a p p e n t d 'abord le p h a r y n x . Les 
a n g i n e s in fec t i euses s e c o n d a i r e s ou s y m p t o m a t i q u e s ne sont an 
c o n t r a i r e q u e l a l o c a l i s a t i o n p h a r y n g é e d 'une i n f e c t i o n déjà 
e x i s t a n t e : o n l e s o b s e r v e d a n s l a s c a r l a t i n e , la rougeo le , la 
v a r i o l e , la fièvre t y p h o ï d e , la f ièvre herpé t ique , la tuberculose, 
l a syph i l i s . E n ra i s o n de leur i m p o r t a n c e ces dern ière s sonl 
décr i tes d a n s d e s ar t i c l e s s p é c i a u x , d 'au tant qu'e l l e s peuvent 
être q u e l q u e f o i s p r i m i t i v e s . 

1 ° A n g i n e d e l a s c a r l a t i n e . — L ' a n g i n e de l a scarlatine 
n ' e s t p a s une c o m p l i c a t i o n d e c e t t e m a l a d i e : e l l e c o m p t e parmi 
s e s s y m p t ô m e s h a b i t u e l s . E l l e se m a n i f e s t e dès s o n début, quel-
q u e f o i s a v a n t m ê m e l ' é r u p t i o n ; e l l e s ' a n n o n c e par u n e sensa-
t ion de cha leur et de s é c h e r e s s e à la g o r g e e t par de la douleur 
à la d é g l u t i t i o n . L ' e x a m e n d irec t fait a lors c o n s t a t e r un éry-
t h è m e i n t e n s e de la luet te , d e s a m y g d a l e s , d e s p i l i ers du voile 
d u pa la i s e t de la paroi p o s t é r i e u r e d u p h a r y n x , puis peu à peu 
c e l t e r o u g e u r d e v i e n t é c a r l a t e , la m u q u e u s e p r é s e n t e une sèche- j 
resse très appréc iab l e , e l l e s e t u m é f i e et l e s c r y p t e s de l'amjg-
d a l e l a i s s e n t s o u r d r e des a m a s p u l t a c é s . D a n s quelques cas 
l ' a m y g d a l e s 'u lcère par p laces , et c e s u l c é r a t i o n s s e recouvrent 
d ' e x s u d a t s d i p h t é r o ï d e s ou m ê m e de f a u s s e s m e m b r a n e s rappe4j 
l a n t tout à f a i t ce l l e s de la d iphtér i e ; e n réa l i t é , ce n'est 1» 
q u ' u n e a n g i n e p s e u d o - d i p h t é r i q u e : e l l e n'est pas due au bacille 
d e Lôl ï ïer , m a i s au s t r e p t o c o q u e e t à d 'autres m i c r o b e s associés. 
E l l e s ' a c c o m p a g n e t rès r a r e m e n t de croup. 

C e r t a i n e s s c a r l a t i n e s ( s c a r l a t i n e s frustes) p e u v e n t être consti-

tuées u n i q u e m e n t p a r l ' ang ine , l ' érupt ion fa i sant d é f a u t ; on e n 
a o b s e r v é de v é r i t a b l e s é p i d é m i e s (LASÈGI E). 

L'ot i t e s u p p u r é e e s t u n e c o m p l i c a t i o n f r é q u e n t e d e l ' ang ine 
s c a r l a t i n e u s e ; l ' in fec t ion d e l 'ore i l l e s 'opère p a r l a t r o m p e 
d 'Eus tachc . 

2 ° A n g i n e d e l a r o u g e o l e . — L a n g i n e de la r o u g e o l e e s t 
s u r t o u t p r o d r o m i q u e . Cet te m a l a d i e d é b u t e e n e f fe t p a r u n 
c a t a r r h e d è s m u q u e u s e s , s u r t o u t de la m u q u e u s e o c u l o - n a s a l e , 
qu i précède d e t rès près l ' érupt ion . A c e l t e pér iode on p e u t vo ir 
s u r le vo i l e d u pa la i s , s e s p i l i ers , la lue t t e , les a m y g d a l e s u n 
petit p i q u e t é r o u g e . 

D'autre part , à la p é r i o d e d'état de la r o u g e o l e , on o b s e r v e 
parfo i s u n e é r u p t i o n p a p u l e u s e d u p h a r y n x , le p lus s o u v e n t d i s -
crè te , m a i s q u e l q u e f o i s assez c o n f l u e n t e p o u r d o n n e r à la paro i 
pos tér ieure d u p h a r y n x un a s p e c t gaufré . Cette l é s i o n s ' a c c o m -
pagne de d y s p h a g i e e t d ' u n c r a c h o t e m e n t i n c e s s a n t . 

E x c e p t i o n n e l l e m e n t , l ' ang ine r u b é o l i q u e peut d e v e n i r g a n g r é -
n e u s e ; m a i s u n e c o m p l i c a t i o n bien a u t r e m e n t f r é q u e n t e e s t l 'o t i te 
suppurée , i n f i n i m e n t m o i n s g r a v e q u e ce l l e de la s c a r l a t i n e . 

3 ° A n g i n e d e l a v a r i o l e . — L'ang ine de la v a r i o l e c o n s i s t e 
d a n s u n e é r u p t i o n p u s t u l e u s e t o u j o u r s c o n s é c u t i v e à c e l l e d e la 
p e a u ; d 'ord ina ire e l l e lui e s t pos tér ieure de p lus i eurs j o u r s . C e s 
pus tu l e s , d 'abord b l a n c h â t r e s , a r r o n d i e s , peu s a i l l a n t e s , s ' o u -
vrent e t l a i s s e n t d e s u l c é r a t i o n s super f i c i e l l e s qu i s o u v e n t se 
c o u v r e n t d ' e x s u d a t s p s e u d o - m e m b r a n e u x e t sont e n t o u r é e s 
d une zone de c o n g e s t i o n i n t e n s e : la m u q u e u s e s o u s - j a c e n t e e s t 
œ d é m a t i é e , c o m m e inf i l t rée . Des p h é n o m è n e s a n a l o g u e s d u 
cô té d u l arynx ( œ d è m e de la g lot te) n é c e s s i t e n t p a r f o i s la t ra -
c h é o t o m i e . 

4 ° A n g i n e é r y s i p é l a t e u s e . — L ' a n g i n e é r y s i p é l a t e u s e e s t 
so i t a n t é r i e u r e , s o i t pos t ér i eure à l ' ér i sypè le d e la f a c e . E l l e 
s ' a n n o n c e par d e s s y m p t ô m e s g é n é r a u x t rès m a r q u é s : m a l a i s e 
généra l , g r a n d s f r i s s o n s , é l é v a t i o n de la t e m p é r a t u r e à 40 ou 41°, 
dél ire a v e c a g i t a t i o n o u a d y n a m i e . L ' e x a m e n d u p h a r y n x m o n t r e 



d'abord u n e rougeur sombre et diffuse ; ensu i t e sur c e fond un 
v o i t se déve lopper des ph lye tènes a n a l o g u e s à ce l l e s de la peau, 
r e m p l i e s d'un l iquide d'abord c i tr in , puis purulent ou hémorra 
g ique . Ces phlyctènes , une fois r o m p u e s , l a i s s e n t à leur pl 
des u l céra t ions superf ic ie l les . L'érysipèle du pharynx poss 
une redoutable t e n d a n c e à la propagat ion : il s 'étend facilement 
a u x fo s se s nasa l e s ou a u pharynx nasa l . Les é r o s i o n s peuvent se 
recouvr ir d e fausses m e m b r a n e s ou subir la t ransformati 
gangreneuse . 

Il e s t v r a i s e m b l a b l e que beaucoup d'érys ipè les de la face, sur-
tout les érys ipè l e s à répé t i t ion , e n apparence s p o n t a n é s et débu-
tant a u pourtour des n a r i n e s o u des po int s l a c r y m a u x , ont pris 
na i s sance d a n s le pharynx d o n t la m u q u e u s e anfrac tueuse pré- . 
s en te toutes l e s c o n d i t i o n s nécessa ires à la conservat ion et an : 
d é v e l o p p e m e n t du s t r e p t o c o q u e . 

5 ° A n g i n e d e l a fièvre t y p h o ï d e . — L'ang ine de la fièvre \ 
t y p h o ï d e a n a t o m i q u e m e n t décr i te par Louis , cons i s t e dans la 
lés ion d u t issu l y m p h o ï d e d u pharynx d o n t la s tructure est ana-
logue à. ce l le des p laques de PEYER de l ' in tes t in grêle . Les ulcé-
r a t i o n s qui en résu l tent s ' a c c o m p a g n e n t d'une v ive dysphagie et 
peuvent s e recouvr ir de fausses m e m b r a n e s . 

11 e s t i n d i s p e n s a b l e d e procéder, d a n s les fièvres éruptives et j 
l a fièvre typhoïde , à des l a v a g e s ant i s ep t iques de la ca?ité 
buccale e t pharyngée (gargar i smes au ch lora te de potasse à 
4 p. 100 o u à l 'eau boriquée) . 

§ 3 . — A N G I N E H E R P É T I Q U E 

L'angine herpét ique affecte surtout les e n f a n t s à partir de la 
t r o i s i è m e a n n é e (DIEULAFOY) ; chez les adu l t e s e l le se présente 
avec des a l lures part icul ières , e l l e est in f luencée par les saisons, 
par la m e n s t r u a t i o n . S a contag ios i t é e t s o n ép idémic i té ont ete 
m i s e s e n é v i d e n c e par DAMACUI.NO. 

D'après cet auteur , l a pér iode d ' incubat ion n e dépasse pas | 

quelques heures ; d'après LASÈGLE, e l l e dure tro is ou quatre jours . 
La m a l a d i e débute très bruyamment, par un fr i s son so l enne l 
c o m m e celui de la p n e u m o n i e , par u n e céphalée t e l l e m e n t 
intense qu'el le p e u t s i m u l e r la m é n i n g i t e , par une douleur 
atroce d e la gorge , g é n é r a l e m e n t un i la téra le . 

Les ganglions du cou s o n t g é n é r a l e m e n t tuméf i é s , beaucoup 
m o i n s que d a n s la d iphtér ie o u la scar la t ine : la gorge , d 'abord 
s i m p l e m e n t rouge, e s t b ientô t recouverte de vés icules qui s i è g e n t 
sur les amygda le s , le vo i l e du pa la i s , les pi l iers , l a paroi posté-
rieure du pharynx. Leurs d i m e n s i o n s , d 'a i l leurs var iables , s o n t 
en m o y e n n e c e l l e s d 'une tê te d 'ép ing le . Ces vésicules, arrondies , 
entourées d'un pe t i t cercle de conges t ion , s 'ouvrent , s 'u lcèrent 
e t se recouvrent d e fausses membranes fibrineuses, ident iques à 
ce l les de la d iphtér ie . Cette t r a n s f o r m a t i o n est très rapide ; aussi 
le d iagnost ic peut- i l présenter de rée l les d i f f icul tés si on exa-
m i n e le m a l a d e pour la p r e m i è r e fois à c e m o m e n t . Les fausses 
m e m b r a n e s de l 'ang ine herpét ique s o n t tou te fo i s p lus b lanches , 
e t ont un contour po lycyc l ique dù à la conf luence des vés i cu les 
u lcérées . 

On p e u t trouver des vés i cu les d'herpès sur les l èvres , la face 
in terne des j o u e s , au pourtour des nar ines , sur les o r g a n e s 
gén i taux , et e x c e p t i o n n e l l e m e n t sur le l a r y n x ; ces c o n s t a t a t i o n s 
fac i l i t ent beaucoup le d iagnos t i c . 

Au bout de q u e l q u e s jours , la dysphag ie dou loureuse e t l es 
s y m p t ô m e s fébri les d i spara i s sent b r u s q u e m e n t ; l 'état général 
n a j a m a i s la grav i t é qu'il présente d a n s la d iphtér ie . 

Le traitement e s t ce lu i de l ' a m y g d a l i t e a iguë . 

§ — A N G I N E S A F A U S S E S M E M B R A N E S 

Angine à fausses membranes e t diphtérie n e s o n t pas deux 
termes a b s o l u m e n t s y n o n y m e s . L a d iphtér ie e s t b ien , en effet , 
l a plus fréquente e t la p lus grave des a n g i n e s p s e u d o - m e m b r a -
neuses , m a i s e l l e peut que lquefo i s s e m a n i f e s t e r par une s i m p l e 
ang ine é r y t h é m a t e u s e , qui r e s s e m b l e a b s o l u m e n t à une a m y g -



d a l i l e d i t e s i m p l e o u c a t a r r h a l e ; e t , d ' a u t r e p a r t , il y a d e s a n g i 
p s e u d o - m e m b r a n e u s e s p a r f o i s c a p a b l e s d e se c o m p l i q u e r d«j | 
c r o u p e t qui c e p e n d a n t n e s o n t p a s d e l a d i p h t é r i e . E l l e s n'onlf | 
p u ê t r e s é p a r é e s d e c e t t e d e r n i è r e q u e d e p u i s la d é c o u v e r t e du 
b a c i l l e d e Lôf f l er ; o n l e s d é s i g n e s o u s le n o m d ' a n g i n e s pseudoM 
diphtériques. Assez f r é q u e n t e s , e l l e s c o n s t i t u e n t e n v i r o n 1 / 5 de I 
la t o t a l i t é - d e s a n g i n e s à f a u s s e s m e m b r a n e s . 

T a n t ô t e l l e s s o n t p r i m i t i v e s , t a n t ô t e l l e s s o n t secondaires à j 
u n e m a n i f e s t a t i o n p h a r y n g é e q u e l c o n q u e ( s y p h i l i s , scarlatine, 
h e r p è s , e t c . ) . 

1 ° A n g i n e s p s e u d o - m e m b r a n e u s e s p r i m i t i v e s . — Les I 
angines à coeci ( R o u x e t YBRSIN) s o n t h a b i t u e l l e m e n t remar- 1 
q u a b l e s par l e u r b é n i g n i t é ; i l n 'y a n i a l b u m i n u r i e , n i engor-

g e m e n t g a n g l i o n n a i r e m a r q u é , n i j 
$ 0 ^ les s y m p t ô m e s d ' u n e intoxication 

p r o f o n d e d e l ' o r g a n i s m e habituel-
d a n s la d i p h t é r i e . 

L e s angines à staphylocoques (MAR-
TIN, NETTER) s ' a c c o m p a g n e n t dus 
é t a t g é n é r a l p lus g r a v e ; la guérison 
e s t c e p e n d a n t h a b i t u e l l e . 

L'angine à pneumocoques (Jaceoudj I 
s ' a n n o n c e par u n d é b u t brusque et 1 
u n e c h u t e é g a l e m e n t rapide de II I 
t e m p é r a t u r e a u n e u v i è m e jour, rap- I 

p e l a n t l a d é f e r v e s c e n c e d e la p n e u m o n i e . 

E n s o m m e , l e s a n g i n e s p s e u d o - m e m b r a n e u s e s d u e s à ces troifl | 
a g e n t s p a t h o g è n e s se d i s t i n g u e n t d e la d i p h t é r i e par une béni- j 
g n i t é r e l a t i v e ; il n ' e n e s t p l u s d e m ê m e pour l ' ang ine à strepto-
c o q u e s , q u i e s t s o u v e n t f o r t g r a v e . 

L'angine à streptocoques s ' a n n o n c e e n ef fet par une fièvre 
i n t e n s e q u i a t t e i n t r a p i d e m e n t 3 9 e t 40«; la g o r g e est tapiss« 
d e f a u s s e s m e m b r a n e s , l ' h a l e i n e e s t f é t i d e , l e s g a n g l i o n s du coa j 
é n o r m e s , l a f a c e p â l e ; l e c o r y z a m e m b r a n e u x et l'albuminurie 
e x i s t e n t c o m m e d a n s la d i p h t é r i e . L 'a f f ec t ion peut s'accompa-
g n e r d e c r o u p ; e l l e se t e r m i n e s o u v e n t par la m o r t avant la6» j 

"Fig. 74. 
Coccus Brisou 

( d ' a p r è s L. MAHTIX). 

d e la p r e m i è r e s e m a i n e . C l i n i q u e m e n t c e t t e a n g i n e se d i s t i n g u e -
r a i t d e la d i p h t é r i e par s o n a b s e n c e d e c o n t a g i o s i t é , par s o n 
i n v a s i o n p l u s b r u y a n t e et p l u s r a p i d e , p a r l ' i n t e n s i t é d e la d y s -
p h a g i e , par la p r é c o c i t é d e l ' e n g o r g e m e n t g a n g l i o n n a i r e e t p a r 
l ' a spec t d e s f a u s s e s m e m b r a n e s q u i s o n t j a u n e s , s a l e s , b r u n â -
t r e s , f r i a b l e s e t a d h é r e n t e s , c o m m e e n c h à t o n n é e s à l e u r p o u r -
t o u r p a r la m u q u e u s e p h a r y n g i e n n e r o u g e e t t u m é f i é e q u i l es 
s u r p l o m b e ; c e l l e s d e la d i p h t é r i e , a u c o n t r a i r e , s o n t p l u s b l a n c h e s , 
e t r e p o s e n t s u r une m u q u e u s e p r e s q u e s a i n e d o n t o n p e u t s o u -
v e n t l e s d é t a c h e r a v e c f a c i l i t é s a n s p r o d u i r e d ' e x c o r i a t i o n . En 
réa l i t é , ce d i a g n o s t i c n e p e u t ê t r e a s s u r é q u e par l ' e x a m e n b a c -
t é r i o l o g i q u e ; le b a c i l l e d e Lôf l ler , a b s e n t , e s t r e m p l a c é p a r d e 
n o m b r e u s e s c h a î n e t t e s d e s t r e p t o c o q u e s . 

2" A n g i n e s p s e u d o - m e m b r a n e u s e s s e c o n d a i r e s . — A u 
l i e u d ' é v o l u e r i s o l é m e n t c o m m e l e s p r é c é d e n t e s , e l l e s a c c o m p a -
g n e n t la s c a r l a t i n e , la r o u g e o l e , l e s l é s i o n s s y p h i l i t i q u e s d u 
p h a r y n x , l 'herpès d e la g o r g e , e t c . 

L e s angines de la scarlatine s o n t l e s p l u s i m p o r t a n t e s . On a 
b e a u c o u p d i s c u t é a u t r e f o i s p o u r s a v o i r si e l l e s d e v a i e n t ê t r e 
c o n f o n d u e s a v e c l a d i p h t é r i e o u e n ê t r e n e t t e m e n t s é p a r é e s . Il 
faut à ce p o i n t d e v u e é t a b l i r u n e d i s t i n c t i o n e n t r e l'angine scar-
latineuse précoce qui s u r v i e n t dès les p r e m i e r s j o u r s d e la m a l a -
die , e t l ' ang ine tardive q u i n e se m o n t r e q u e d a n s le c o u r s d e la 
d e u x i è m e o u d e la t r o i s i è m e s e m a i n e . 

La p r e m i è r e e s t u n e a n g i n e à s t r e p t o c o q u e s (BOURGES) : e l l e s 
e s t p a r f o i s for t g r a v e , m a i s s a m o r t a l i t é e s t c e p e n d a n t i n f é r i e u r e 
à ce l l e d e la d i p h t é r i e ; e l l e d é b u t e b r u s q u e m e n t a u d e u x i è m e 
o u a u t r o i s i è m e j o u r d e la s c a r l a t i n e ; la t e m p é r a t u r e e s t é l e v é e , 
la d y s p h a g i e i n t e n s e ; l e s f a u s s e s m e m b r a n e s s o n t s a l e s e t 
é p a i s s e s ; l ' e n g o r g e m e n t g l a n g l i o n n a i r e va q u e l q u e f o i s j u s q u ' à 
la s u p p u r a t i o n ; m a i s le c r o u p e s t e x c e p t i o n n e l . TROCSSEAU 
d i s a i t q u e « la s c a r l a t i n e n ' a i m a i t p a s le l arynx » . II se b a s a i t 
sur ce c a r a c t è r e e t s u r l e s p r é c é d e n t s p o u r c o n s i d é r e r c e t t e 
a n g i n e c o m m e i n d é p e n d a n t e d e la d i p h t é r i e ; o n v o i t q u e l e s 
c o n s t a t a t i o n s b a c t é r i o l o g i q u e s r é c e n t e s lu i o n t d o n n é r a i s o n . 

L ' a n g i n e t a r d i v e , a u c o n t r a i r e , qui s u r v i e n t a u d é c l i n o u p e n -



d a n l la convalescence de la scarlat ine , après l a disparit ion de 
l 'éruption, es t bien une ang ine diphtér ique; les fausses mem-
branes cont iennent le bacil le de Lûftler, associé au streptocoç 

Le chancre syphilitique de l'amygdale se recouvre souvent d'une 
fausse membrane , et s 'accompagne d'un engorgement ganglion-
naire énorme s iégeant en arrière de l 'angle de la mâchoire. 
L'état général es t m ê m e assez grave pour s imuler la diphtérie 
dont le chancre se d is t ingue toute fo i s par l 'uni latéral i té de la j 
lés ion, sa dureté cart i lagineuse , s o n évolut ion plus lente idemj 
ou trois semaines ) , et enfin l 'apparit ion des accidents sec 
d a i r e s (plaques muqueuses , roséole , etc.)-

Les plaques muqueuses de la gorge peuvent aussi se recou-
vrir d'un exsuda p s e u d o - m e m b r a n e u x . La pla ie que lai: 
après e l le Vamygdalotomie, l e s ulcérat ions pharyngées de la | 
rougeole , de la variole , etc. , peuvent se comporter de la même 
façon. 

Les vésicules de Y angine herpétique une fois rompues sont 
suscept ibles de laisser une fausse m e m b r a n e se développer à 
leur surface; e l le présente d'ordinaire un contour polycyclique 

' d u à 'a confluence des vés icules d'herpès. 
Dans ces différents cas il ne s 'agit pas de diphtérie; 1 examen 

bactériologique ne m o n t r e e n général , au l ieu du bacille de 
Loff ler 1 , que des cocci ou le s treptocoque; la presence de ce 
dernier expl ique dans certa ins cas la gravité de l'état général. 

G G . _ A M Y G D A L I T E U L C Ê R O - M E M B R A N E U S É 

( A N G I N E D E V I N C E N T ) 

Cette affect ion peut coexister parfois avec la s tomat i te ul 
membraneuse , m a i s existe aussi à l 'état isolé. Son agent pa-
gène a été décrit par VINCENT (du Val de Grâce) en 1898-

l o S y m p t ô m e s . - La m a l a d i e débute par des phénomènes 

• Certaines ulcérations pharyngées de la fièvre typhoïde. dejj 
variole ou du choléra se recouvrent cependant de f a u t e s me. 
branes à bacilles de Loffler. 

généraux : inappétence, langue saburrale, é lévat ion de la t e m -
pérature à 38° ou 39°. La déglut i t ion est douloureuse, et l ' examen 
de la gorge à cette période montre sur une admygda le . quelque-
fois sur les deux, une tache blanc grisâtre , généra lement unique, 
qui n'est autre qu'une fausse membrane . El le s'étend sur les 
pi l iers du voile du palais, parfois m ê m e sur le voi le e t la luette . 
Si on la détache. on trouve au-dessous d'el le la muqueuse érodée 
et sa ignante . 

A partir du d e u x i e m e ou tro is ième jour l 'amygdale présente 
une excavat ion ronde ou ovalaire , à surface recouverte d'une 
pulpe mal l iée qui. si on l 'enlève, se reproduit le j o u r su ivant ; la 
surface de l 'ulcération sous-jacente es t bourgeonnante et sangui-
nolente, m a i s dépourvue d' induration. 

En m ê m e t emps il y a de la dysphagie, de la sa l ivat ion , de la 
fét idité de l 'haleine et de l ' engorgement des gang l ions sous-maxi l -
laires sans suppuration. 

Avec un tra i tement convenable la fausse m e m b r a n e disparait 
au bout d'une s e m a i n e et la lés ion es t réparée quelques jours 
plus tard. 

Les compl icat ions observées é t a i e n t ordina irement bén ignes : 
érythème, arthralg ie , a lbuminurie , quelques compl i ca t ions pul-
monaires . 

2 É t i o l o g i e . — B a c t é r i o l o g i e . — La carie dentaire . la m a l -
propreté de la bouche s o n t les principales causes de l 'angine 
de Vincent; il es t incontestable qu'elle est contagieuse . 

Elle es t due à la présence d'un microbe, le bacil le fus i forme 
de VINCENT, généra lement associé avec un spiri l le e t souvent 
avec les microbes de la suppuration, avec le pneumocoque ou le 
colibacil le. 

Le bacille fusiforme représente un fuseau très a l longé de 10 à 
12 ft de longueur, s emé de vacuoles incolores , droit ou incurvé, 
groupé par deux ou en amas . Il es t le plus souvent i m m o b i l e , en 
tout cas dépourvu de c i l s . Fac i l ement c o b r a b l e par la th ionine 
phéniquée ou le v io let de gent iane , il ne prend pas le Gram, ce 
q u i l e d i s t i n g u e d u b a c i l l e d e LOEFFLER. 

Le spirille, presque c o n s t a m m e n t associé au bacil le fusi-



f o r m e , e s t l o n g , f e x u e u x , c o n t o u r n é e n 8 o u e n s p i r a l e très 

" " n ' e s t t a n t ô t i s o l é , t a n t ô t g r o u p é e n a m a s c h e v e l u s . C o m m e le 
p r é c é d e n t il s e c o l o r e f a c i l e m e n t e t n e p r e n d p a s l e G r a m . On 

n ' a p u l e c u l t i v e r . 

On e s t p a r v e n u à c u l t i v e r le b a c i l l e f u s i f o r m e , p l u s o u moins 
a s s o c i é a v e c d ' a u t r e s m i c r o b e s , s u r d i v e r s l i q u i d e s d e 1 orga-
n i s m e h u m a i n : s é r u m s a n g u i n , l i q u i d e cephaloraclndien. 
l i q u i d e p l e u r é t i q u e o u a s c i t i q u e : l e s c u l t u r e s r e p a n d e n t 
o d e u r f é t i d e . 

Le bac i l l e f u s i f o r m e e l l e s p i r i l l e qui 1 a c c o m p a g n e para 
ê t r e a u s s i l ' agent d e l a s t o m a t i t e u l c é r o - m e m b r a n e u s e au 
m o i n s d a n s c e r t a i n s c a s ( N I C L O T e t M A R O T T E ) e t d e l a p o u r r i t u r e 

d ' h ô p i t a l ( V I N C E N T ) . 

3 o D i a g n o s t i c . - L ' a n g i n e d e V i n c e n t p e u t ê t r e confon-

d U a ' Avec la diphtérie, à c a u s e d e l a fièvre, d e la f a u s s e membrane 
e t d e l ' e n g o r g e m e n t g a n g l i o n n a i r e ; c ' e s t s u r t o u a u début e 
oe t t e erreur e s t p o s s i b l e . Au b o u t d e q u e l q u e s j o u r s l a fausse m e » 
T r a n e d e r a n g i n e d e V i n c e n t r e p o s e sur u n e u l c é r a t i o n , ce , , 
n ' a r r i v e p a s J o u r l a d i p h t é r i e . De p l u s d a n s l a d .phter .e l e 
g é n é r a l e s t p l u s g r a v e , l e m a l a d e pros tré , la t e m p e r a t u r e plus 

é l e v é e , l e p o u l s a c c é l é r é . d 

b. Avec le chancre syphilitique de l amygdale. - L a n g m e f c 
V i n c e n t e s t e n effet d ' a s p e c t ^ n m f o r m e nKus ^ 

s y p h i l i t i q u e e s t i n d u r é , l ' e n g o r g e m e n t g a n g h o n n a i i e a te 
r é g i o n c e r v i c a l e , l a d y s p h a g i e e s t p lus a n c i e n n e et levolut.cn 

P,U
C

S tuberculose de l ' a i l e : 
a é t é p r é c é d é e d e t u b e r c u l e s m . l . a i r e s : i l n y P 
g l i o n s ; l ' u l c é r a t i o n a d e s c o n t o u r s très d é c o u p é s , b o r d e 

g r a n u l a t i o n s j a u n â t r e s . 

T r a i t e m e n t . - L e s a p p l i c a t i o n s d e t e i n t u r e d ' i o d e . d J 

(4 g r a m m e s par jour) à l ' i n t é r i e u r p a r a i s s e n t ê t r e l e s m e i l l e u r s 
t r a i t e m e n t s . 

A R T I C L E I I I 

VÉGÉTATIONS A D É N O Ï D E S D U P H A R Y N X N A S A L 

La m u q u e u s e p h a r y n g i e n n e p o s s è d e u n g r a n d n o m b r e d e f o l -
l icules l y m p h a t i q u e s , s o i t i s o l é s , s o i t r é u n i s e n a m a s . L e s a m a s 
l y m p h a t i q u e s , p o r t e n t le n o m d ' a m y g d a l e s : ce s o n t l es amyg-
dales palatines, s i t u é e s e n t r e l e s p i l i e r s a n t é r i e u r s e t p o s t é r i e u r s 
du vo i l e d u p a l a i s ; Y amygdale linguale o u d e LACAUCHIE, q u i 
occupe la b a s e d e la l a n g u e ; l'amygdale pharyngienne o u de 
LUSCHKA, qui t a p i s s e la v o û t e d u p h a r y n x n a s a l e t l ' a p o p h y s e 
b a s i l a i r e ; l e s amygdales tubaires o u d e GERLACH, s i t u é e s à l 'or i -
fice de c h a c u n e d e s t r o m p e s d ' E u s t a c h e . Mais , i n d é p e n d a m m e n t 
d e c e s m a s s e s v o l u m i n e u s e s , u n e s é r i e d e m i n u s c u l e s I lots l y m -
phat iques s o n t d i s s é m i n é s d a n s t o u t e la m u q u e u s e d u p h a r y n x 
et f o r m e n t u n e s o r t e d e v a s t e l a c l y m p h a t i q u e s o u s - m u q u e u x . 
il d o n n e n a i s s a n c e à d e s c a n a l i c u l e s , qui v o n t a b o u t i r a u x g a n -
g l ions d e l ' ang l e d e la m â c h o i r e e t a u x g a n g l i o n s c a r o t i d i e n s : 
Toutes ces a m y g d a l e s p e u v e n t s ' h y p e r t r o p h i e r s i m u l t a n é m e n t 
o u i s o l é m e n t , m a i s c e t a r t i c l e s e r a e x c l u s i v e m e n t c o n s a c r é à la 
descr ipt ion d e s v é g é t a t i o n s a d é n o ï d e s o u h y p e r t r o p h i e d u t i s s u 
l y m p h a t i q u e d u p h a r y n x n a s a l . 

1 Étiologie des végétations adénoïdes. — L e s v é g é t a -
t ions a d é n o ï d e s s o n t u n e a f f e c t i o n d e l ' e n f a n c e , p e r s i s t a n t p e n -
dant l ' a d o l e s c e n c e e t p l u s r a r e m e n t j u s q u ' à l ' âge a d u l t e . E l l e s 
c o n s i s t e n t d a n s l ' h y p e r t r o p h i e p u r e et s i m p l e d e la n a p p e l y m -
phoïde d u p h a r y n x nasal o u g l a n d e d e L u s c h k a ; il faut l e s 
cons idérer c o m m e d u e s à la r é a c t i o n e x a g é r é e d u t i s s u l y m -
phat ique c o n t r e l e s m i c r o b e s p a t h o g è n e s v e n u s d u d e h o r s e t 
apportés par le c o u r a n t d 'a i r i n s p i r a t o i r e , i l e x i s t e t o u t e f o i s d e s 
v é g é t a t i o n s a d é n o ï d e s t u b e r c u l e u s e s (LERMOYEZ). 



2* S y m p t ô m e s . — L'affect ion s 'accuse par un e n s e m b l e de 
s i g n e s fonc t ionne l s e t p h y s i q u e s très carac tér i s t ique . 

A. SYMPTÔMES FONCTIONNELS. — Les troubles respiratoires s o n t 
les p lus fréquents , l ' e n f a n t t i e n t la bouche ouverte le jour e t 
sur tout la n u i t ; il ronfle en d o r m a n t ; l 'obstruct ion n a s a l e est 
é v i d e n t e . La surdité résul te de l 'obstruct ion de la t r o m p e d'Eus-
t a c h è e t de f réquentes poussées d'ot i te s u p p u r é e . L a pronon-
ciation des n a s a l e s est i m p o s s i b l e , le P et l'M s o n t prononcés 
c o m m e u n B, le T c o m m e un D : l ' enfant d i t baba pour maman. 

B. SIGNES OBJECTIFS. — Le p r e m i e r de ces s i g n e s e s t le faciès 
adénoidien : la bouche est entr ouverte , le nez g é n é r a l e m e n t 
a m i n c i , la lèvre infér ieure p e n d a n t e , la face aplat ie à cause du 
fa ib le d é v e l o p p e m e n t des m a x i l l a i r e s supér ieurs ; l ' express ion 
d u v i sage est hébétée . La bouche une fo i s ouver te , o n cons ta te 
q u e la voûte p a l a t i n e e s t f o r t e m e n t creusée , o g i v a l e , que l e s 
inc i s i ve s s o n t m a l p lantées , c h e v a u c h a n t les u n e s sur les autres . 
La paroi postér ieure du pharynx est s e m é e de grosses granu la -
t i o n s : ce s o n t des i l ô t s l y m p h a t i q u e s de m ê m e n a t u r e que les 
végé ta t ions . Les a m y g d a l e s s o n t s o u v e n t hypertrophiées . Les 
végé ta t ions n e s o n t n a t u r e l l e m e n t pas d i r e c t e m e n t v i s ib les : 
m a i s o n peut les aperçevo ir à la v o û t e d u p h a r y n x , s o i t par la 
rh inoscop ie pos tér ieure , s o i t à t ravers les fosses n a s a l e s q u a n d 
ce l l e s - c i s o n t très larges . Le toucher p h a r y n g i e n les fait par fa i -
t e m e n t sent ir ; t a n t ô t e l les d o n n e n t la s e n s a t i o n d 'une m a s s e 
m o l l e , v e r m i c u l é e , t an tô t e l l e s s o n t plus dures e t r éun ie s en 
m a s s e l o b u l é e ; ce t o u c h e r p r o v o q u e t o u j o u r s u n e légère h é m o r -
ragie qui e s t c o m m e leur s i g n a t u r e . 

3 ° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — A b a n d o n n é e s à e l l e s - m ê m e s 
les v é g é t a t i o n s s ' a t roph ien t s o u v e n t à part ir de la q u i n z i è m e 
a n n é e ; m a i s g é n é r a l e m e n t ce l t e a t roph ie est i n c o m p l è t e et 
la nappe l y m p h a t i q u e qui res te e s t le s iège d 'une pharyngi te 
chron ique m u c o - p u r u l e n t e . De p lus ce t t e a t roph ie e s t incons tante 
e t on vo i t des v é g é t a t i o n s v o l u m i n e u s e s pers i s ter après v ingt 
a n s avec tous les s y m p t ô m e s ; en f in , m ê m e c o m p l è t e , e l le 

peut la isser après e l le des traces i rréparab le s : surd i té ou surdi -
m u l i t e , o t i te puru lente chronique , d é f o r m a t i o n s t h o r a c i q u e s Eu 
effet , outre les s y m p t ô m e s é n u m é r é s plus h a u t , l e s v é g é t a t i o n s 
sont l a c a u s e de n o m b r e u s e s c o m p l i c a t i o n s : l a r v n g i n t e s e t bron-
ch i tes à répé t i t ion , f a t i gue de la v o i x , accès d ' a s t h m e , adé-
n i t e cerv ica le , a n g i n e s a i g u ë s , coryzas , o t i t e s m o y e n n e s suppu-
rees , cephalée pers i s tant« , c o n v u l s i o n s , terreurs noctures . arrêt 
de d é v e l o p p e m e n t . Beaucoup d ' a d é n o ï d i e n s s o n t pet i ts e t c h é t i f s 
N o m b r e d'entre eux d e v i e n n e n t tubercu leux , m o i n s à c a u s e de" 
la nature de leur af fect ion qu'à c a u s e des troubles respirato ires 
qu e l l e e n t r a î n e . Enfin j e cons idère l e s v é g é t a t i o n s c o m m e la 
pr inc ipale cause des accès de laryng i te s tr idu leuse . P a r m i ces 
c o m p l i c a t i o n s , l es u n e s s o n t m é c a n i q u e s ou réf lexes , les autres 
dér ivent de Vadénoïditec'est-à-dire des p o u s s é e s i n f l a m m a t o i r e s 
que sub i s sen t de t e m p s à autre les végé ta t ions . 

4" T r a i t e m e n t . — Le t r a i t e m e n t m é d i c a l cons i s t e d a n s les 
i rr igat ions d u pharynx , l es ton iques , l 'hui le de f o i e de m o r u e 
le sé jour au bord de la m e r ; c'est p lu tô t un a d j u v a n t du tra i te -
m e n t ch irurg ica l . Celui-ci n e do i t pas ê tre s y s t é m a t i q u e : il n e 
faut e n l e v e r que l e s végé ta t ions qui d é t e r m i n e n t des t r o u b l e s 
fonc t ionne l s . La g ê n e respiratoire prononcée , les d é f o r m a t i o n s 
du thorax et de la voûte p a l a t i n e , les p o u s s é e s fébr i les , l es 
ang ines fréquentes , l ' anémie pers i s tante , e t s u r t o u t les t roubles 
a u d i t i f s s o n t les ind ica t ions opérato ires les p lus forme l l e s . Je 
conse i l l e , après anes thés i e loca le ou généra le , d 'enlever avec 
la p ince p h a r y n g i e n n e la plus grande part ie des végé ta t ions , 
e n a p p o r t a n t un grand so in à ce l l e s qui s i ègent autour de^ 
t r o m p e s , d a n s les fosse t tes d e BOSENMULLER , cause habituel le de 
la surdi té ; on év i tera d e b lesser le v o m e r ou les cornets in fé -
rieurs qui d o n n e r a i e n t u n e h é m o r r a g i e pers i s tante e t de déchirer 
le pav i l lon tubaire , c e qui pourra i t occas ionner une obs truc t ion 
c icatr ic ie l le de la t r o m p e . T e r m i n e r l 'ablat ion par un curetage 
du pharynx avec l e c o u t e a u a n n u l a i r e d e GOTTSTEIN; e m p l o y é 
d 'emblée il r i squera i t de d é t e r m i n e r la c h u t e d a n s l e larynx 
d un f r a g m e n t trop v o l u m i n e u x e t l 'asphyxie . 

L 'hémorrag ie est a b o n d a n t e , m a i s cesse r a p i d e m e n t : e l l e 



peut nécess i ter un t a m p o n n e m e n t postérieur. Des insuf f la t ions 
ant i sept iques seront faites l es j o u r s su ivant s . 

A R T I C L E I V 

S Y P H I L I S D E L ' A M Y G D A L E E T D U P H A R Y N X 

Ces syphi l i s , s o u v e n t i g n o r é e s : s o n t f r é q u e n t e s : la sa l ive se 
charge a i s é m e n t de v irus syphi l i t ique e t d ' a m y g d a l e est un n id 
tout préparé pour les g e r m i n a t i o n s microb iques » (FOURNIER). 

i u Étiologie et symptômes. — A ses tro is pér iodes la 
syphi l i s peut intéresser l 'amygdale e t le pharynx . 

a . Chancre. — L a contag ion peut être d irecte ou indirecte . 
Dans ce dernier cas e l l e s e fa i t par l ' in termédia ire d'objets 
c o n t a m i n é s , pipes , verres , cui l lers , s i f f lets , i n s t r u m e n t s à 
vent, poudre dent i f r i ce ; ROLLET a observé chez des souff leurs de 
verre se servant de la m ê m e canne des é p i d é m i e s d e chancre 
bucco-pharyngien. La t r a n s m i s s i o n peut se faire de la nourrice 
au nourrisson, en cas de lés ions s e c o n d a i r e s d u m a m e l o n . Les 
excor ia t ions que présente si s o u v e n t l ' a m y g d a l e servent de 
porte d 'entrée à l ' infect ion ; le t ransport du v irus à sa surface 
s'opère par les m o u v e m e n t s de dég lut i t ion (DIDAY). 

Le c h a n c r e e s t o r d i n a i r e m e n t u n i q u e , q u e l q u e f o i s b i la téra l . 
L'examen d irect fa i t voir une t u m é f a c t i o n cons idérable de 
l 'amygdale , qui porte une u lcérat ion cra tér i forme souvent recou-
verte de fausses m e m b r a n e s ou d'un e n d u i t pu l tacé , s imulant 
la diphtérie ou l ' a m y g d a l i t e g a n g r é n e u s e . 

Au toucher, l ' a m y g d a l e est dure, car t i l ag ineuse : cette dureté 
ne suffit pas pour af fermir le d iagnos t i c , car e l l e se rencontre 
souvent d a n s les v i e i l l e s a m y g d a l i t e s à répét i t ion . A la palpation 
de la rég ion ré tro-maxi l la i re on sent une a d é n o p a t h i e caracté-
ristique f o r m é e par un gros g a n g l i o n induré , e n t o u r é d'autres 
plus pet i ts . Cette a d é n o p a t h i e n e suppure j a m a i s . 

Le principal symptôme fonctionnel e s t u n e dou leur persistante 
à la dég lut i t ion . 

l.'etat général est lo in d'être n o r m a l ; la fièvre est habi tue l l e 
b. Accidents secondaires. - l i s cons i s tent e n p laques m u -

queuses b lanchâtres , opa l ines , t r a n c h a n t sur le fond rouge d e 
la gorge h y p é r é m i é e ; e l l e s débutent par un s i m p l e dépol i de la 
m u q u e u s e qui about i t à une éros ion . Par fo i s e l l e s s e groupent 
e n cercle e n t o u r a n t la luette ; d'autres fo i s , e l l e s sont' presque 
conf luentes . De plus , on observe très s o u v e n t à la pér iode 
seconda ire , une réact ion i n f l a m m a t o i r e de l ' a m v g d a l e tout 
ent ière , qui se t u m é f i e en m a s s e c o m m e d a n s l ' a m v ¿ d a l i t e a iguë 
(amygdalite subaiguë syphilitique). 

Ces diverses l é s i o n s s ' a c c o m p a g n e n t presque toujours d'un 
e n g o r g e m e n t g a n g l i o n n a i r e p lus ou m o i n s p r o n o n c é a u - d e v a n t 
du s t e r n o c l é i d o m a s t o ï d i e n . 

Les s y m p t ô m e s f o n c t i o n n e l s de ces l é s i o n s s e c o n d a i r e s s o n t 
fort var iab les ; t a n t ô t e l l e sont a b s o l u m e n t la tentes ou déter-
minent à pe ine u n peu de gêne de la dég lut i t ion : tantôt e l l e s s e 
traduisent par une dyphag ie douloureuse ou pro longée , t a n t ô t 
enf in e l les s ' a c c o m p a g n e n t de tous les s y m p t ô m e s d 'une a n g i n e 
aiguë et d é t e r m i n e n t de la s a l i v a t i o n . Toutefo is leur caractère 
général est d'être peu douloureuses e t b é n i g n e s c o m p a r a t i v e m e n t 
aux l é s ions ter t ia ires de la gorge . 

c. Syphilis tertiaire. — Les g o m m e s ou u lcérat ions de l 'amvg-
dale s u r v i e n n e n t o r d i n a i r e m e n t l o n g t e m p s après l 'accident pri-
mi t i f , quel que so i t son s i è g e ; e l l e s s o n t par t i cu l i èrement fré-

quentes chez les f u m e u r s , les a lcool iques , les suje t s à a m y g d a l e s 
dé l i ca tes , et d a n s les c a s de syph i l i s nég l igée dés s o n début 
(FOURNIR). P a r f o i s c e p e n d a n t e l les appara i s sent m o i n s d'un an 
après le chancre ( syphi l i s tert ia ire ga lopante ) . 

La d y s p h a g i e douloureuse pers is tante e s t leur principal s y m p -
tôme j cet te pers i s tance de la dysphag ie p e n d a n t plus ieurs 
semaines , qui ne se rencontre pas dans les a n g i n e s s i m p l e s , est 
un bon é l é m e n t de d i a g n o s t i c ; la toux , la gêne de la r e s p i -
ra t ion n 'appara i s sent que lorsque le pharynx et le larynx s o n t 
envahis . 

Les l é s ions s o n t r a r e m e n t l i m i t é e s à l ' a m y g d a l e : on aperço i t 
un s e m i s j a u n â t r e sur le vo i le du palais , ses p i l iers et I a m y g -
dale , pu i s l es po int s inf i l trés se r a m o l l i s s e n t et la i ssent à l eur 



place u n e u lcérat ion an frac tueuse . Le vo i l e d u pa la i s e s t sou-
vent perforé , o u son bord l ibre déch ique té porte d e vas tes échan-
crures; l es g a n g l i o n s r é t r o - m a x i l l a i r e s sont m o i n s t u m é f i é s que 
d a n s le chancre de l ' a m y g d a l e . 

A ces deux phases d ' in f i l t ra t ion e t de r a m o l l i s s e m e n t e n fai t 
su i te une t r o i s i è m e , la phase d e c i c a t r i s a t i o n et d e ré tract ion . 
On vo i t a lors le voi le du pala is adhérent avec la paroi pos té -
r ieure du p h a r y n x , au po in t que la c o m m u n i c a t i o n avec le 
pharynx nasa l ne se fa i t p lus que par un é t ro i t pertuis ou m ê m e 
e s t c o m p l è t e m e n t in terceptée ; l es pi l iers sont rapprochés ; tout 
l ' i s thme d u gos ier est t r a n s f o r m é e n un t i ssu sc léreux, c icatr i -
c ie l , qui le rétréci t p r o g r e s s i v e m e n t e t n e la i s se qu 'un cana l 
anfractueux , a b o u t i s s a n t a u l a r y n x e t à l ' œ s o p h a g e . J'ai vu un 
m a l a d e d'a i l leurs t r a c h é o t o m i s é , passer tou te la j o u r n é e 
à s ' a l i m e n t e r par ce t t e filière d o n t o n a v a i t grand'pe ine à pra-
tiquer le c a t h é t é r i s m e avec une s o n d e uré thra le . 

2" D i a g n o s t i c . — Ces m a n i f e s t a t i o n s d e la syph i l i s s o n t 
l 'occas ion hab i tue l l e d ' embarras e t d'erreurs de d iagnos t i c . 

1° La diphtérie s e d i s t i n g u e par s o n é v o l u t i o n rapide , par la 
grav i t é de l 'é tat g é n é r a l , par l ' ex tens ion des fausses m e m b r a n e s 
au voi le du pa la i s , a la luet te , à l ' a m y g d a l e opposée ; e l les s o n t 
plus adhérente s que ce l les du chancre a m y g d a l i e n , qui c o n s i s t e n t 
surtout e n un e n d u i t pu l tacé ; e l l e s n e reposent pas sur une base 
indurée ; 

2° L'amygdalite aiguë n e peut être c o n f o n d u e avec le chancre 
qu a son d é b u t ; e l l e s e résout r a p i d e m e n t , a l o r s que le chancre 
a une évo lu t ion pro longée ; 

3° La tuberculose miliaire aiguë de la gorge est caractérisée 
par un s e m i s de fines g r a n u l a t i o n s sur la paroi postér ieure du 
p h a r y n x e t t o u t l e vo i le du pa la i s , l a i s sant une u lcérat ion en 
n a p p e ; le larynx y p a r t i c i p e ; l 'état général e s t très g r a v e ; 

4° Le cancer surv ient , à l ' except ion toute fo i s d u l ymphosar -
c o m e , chez les gens âgés ; il s ' instal le avec lenteur , s 'accom-
p a g n e de dou leurs in t ense s irradiées , n o t a m m e n t d a n s l'oreille 
correspondante . Les g a n g l i o n s s o n t é n o r m e s e t indurés ; 

5° Le lupus, d 'a i l l eurs assez rare , s ' a c c o m p a g n e souvent de 

1 é s ions a n a l o g u e s des fosses nasa le s , des nar ines , d e la face ou 
de la bouche , p lus fac i l es à d iagnos t iquer ; 

6° Les abcès chroniques e n k y s t é s de l ' amygda le succèdent à 
une a n g i n e a iguë qui s e t e r m i n e par la suppurat ion ; il suffit d e 
presser sur l ' amygda le pour y voir sourdre entre e l l e et le pi l ier 
antér ieur ou postér ieur une tra inée de pus ou des m a s s e s d'as-
pect caséeux et d'odeur in fec te . 

3 ° T r a i t e m e n t . — Contre les acc idents s e c o n d a i r e s e t le 
chancre , il faut recourir au t r a i t e m e n t mercurie l ; les p laques 
m u q u e u s e s s e r o n t cautér i sées par des a t t o u c h e m e n t s au n i t ra te 
ac ide de mercure . 

Dans les l é s i o n s tert ia ires il faut ag ir vite, car la per forat ion 
e s t s o u v e n t i m m i n e n t e . L' iodure de p o t a s s i u m doi t être a d m i -
nistré à la dose de 4 g r a m m e s par j o u r ; quarante -hu i t heures 
après son a d m i n i s t r a t i o n , e t a lors que l ' e x a m e n d irect ne m o n t r e 
aucune modi f i ca t ion , la dysphag ie e s t déjà bien m o i n d r e ; en 
quelques j o u r s la c icatr i sat ion est obtenue . Pour ag ir v i te , on 
peut assoc ier à l ' iodure des fr ic t ions mercur ie l l e s . 

Dans tous les cas , il e s t nécessaire de prat iquer l 'ant iseps ie de 
la bouche, surtout lorsqu'on a recours au t r a i t e m e n t m e r c u -
riel Le m a l a d e devra se r incer la bouche avec une so lut ion 
d'acide borique ou d e ch lorate de potasse (4 gr . pour 120 gr.) 

L'n g a r g a r i s m e à la coca ïne ou avec d e la décoc t ion de pavot 
est e m p l o y é d a n s les f o r m e s douloureuses e n a t t e n d a n t l'effet 
du t r a i t e m e n t spéc i f ique . 

Les c icatr ices v ic ieuses , l es adhérences e t le ré tréc i s sement 
du pharynx re lèvent d 'un t r a i t e m e n t chirurgical , qui n e se 
borne pas toujours à la d i la ta t ion . 

A R T I C L E V 

T U B E R C U L O S E D U P H A R Y N X 

La tuberculose du pharynx se présente sous d e u x f o r m e s : la 
f o r m e a iguë et la f o r m e chron ique . 

PtlÉCIS DE PATH. 1XTERSE, | . — 4 ' é d i t . g j 



1° F o r m e a i g u ë . — La f o r m e a iguë ou tuberculose miliaire 
aiguë de la gorge (ISAMBERT) n'est qu'une forme spéc ia le de l a 
granul ie (t. I l) , r emarquable par sa l oca l i sa t ion au p h a r y n x . 
° El le débute par une s e n s a t i o n de cha leur e t d e cu i s son e t p a r 
u n e pet i te toux ; m a i s le s y m p t ô m e f o n c t i o n n e l le p lus c a r a c t é -
r i s t ique e s t la dysphagie douloureuse qui a t t e i n t b ientô t u n e t r è s 

grande in tens i t é . 
L'examen objectif m o n t r e sur l ' a m y g d a l e , sur l e s pi l iers d u 

vo i l e d u p a l a i s e t sur la paroi postér ieure du p h a r y n x un s e m i s d e 
fines s r a n u l a t i o n s gr ises ou j a u n â t r e s à contours ne t s . Au bout d e 
quat re ou c inq jours , e l les d o n n e n t des é r o s i o n s arrondies r a p p e -
l a n t c e l l e s que l a i s s e n t les v é s i c u l e s d'herpès ; en s ' é t e n d a n t pro-
g r e s s i v e m e n t e t e n se f u s i o n n a n t par l e u r s bords , e l les de s s inent 
des u l céra t ions à bords f e s tonnés e t s e r p i g i n e u x , d o n t le f o n d e s t 
t a p i s s é de pus. En m ê m e t e m p s la m u q u e u s e est l e s iège d'un 
léger g o n f l e m e n t plus prononcé sur la lue t t e e t l es p i l iers . 

L'engorgement ganglionnaire s o u s - m a x i l l a i r e e s t b i l a t é r a l , 
m é d i o c r e m e n t prononcé . Ces g a n g l i o n s s u p p u r e n t r a r e m e n t ; o n 
y a trouvé l e bac i l l e de Koch e t le s t reptocoque . 

Les symptômes généraux s o n t e x c e s s i v e m e n t graves e t tout à 
fai t d i sproport ionnés avec la l é s ion l o c a l e ; la t e m p é r a t u r e se 
m a i n t i e n t a u x e n v i r o n s de 40«, o u présente de g r a n d e s r é m i s -
s i o n s m a t u t i n a l e s : i l y a des f r i s sons , des sueurs noc turnes , d e 
l 'anorex ie , u n a m a i g r i s s e m e n t rapide . Les m a l a d e s s u c c o m b e n t 
l e p lus souvent avec des s y m p t ô m e s de granu l i e généra l i sée . 

2 ° F o r m e c h r o n i q u e . — La forme c l ironique cons i s te d a n s 
des u l céra t ions qui s e d é v e l o p p e n t le p lus s o u v e n t chez des tuber-
cu leux avérés . L'ulcérat ion e s t o r d i n a i r e m e n t un ique ; o n peut 
v o i r s u r son pourtour des granulations tuberculeuses jaunâtres. 
L e princ ipal s y m p t ô m e e s t l a dysphag ie dou loureuse . Les s y m p -
t ô m e s généraux se c o n f o n d e n t avec ceux de la tubercu lose pul-
m o n a i r e . Cette l é s ion est due à l ' inoculat ion d e la muqueuse 
pharyngée par l e s crachats tubercu leux , farcis de baci l les de 
Koch ; la tuberculose du larynx e t ce l le d e l ' intes t in reconna i s sent 
presque t o u j o u r s l e m ê m e m é c a n i s m e . Au contra i re , la tubercu-
lose m i l i a i r e a iguë de la gorge para i t , comme la granulie, d o n -

gine h é m a t o g è n e , c 'est-à-dire q u e l e baci l le de Koch e s t apporté 
par les v a i s s e a u x sangu ins . 

Le lupus de la gorge cons i s t e d a n s des u l céra t ions é t e n d u e s e t 
torp ides qui a f fectent une prédi lect ion m a r q u é e pour le vo i le du 
pala is et son bord l ibre ; on trouve le p lus s o u v e n t d u lupus des 
n a r i n e s o u de la peau , qui fac i l i t e le d i a g n o s t i c . 

3 - T r a i t e m e n t . — A t t o u c h e m e n t des u lcérat ions avec de 
l 'hui le m e n t h o l é e ( _ ) ou une so lu t ion concentrée d 'ac ide 
lact ique (32 gr. pour 8 gr. d'eau). Pu lvér i sa t ions avec u n e 
so lu t ion de coca ïne ( — ) o u de m o r p h i n e si la d i s p h a g i e est 
trop intense . Insuff lat ions d 'or thoforme . Le lupus e s t j u s t i c i a b l e 
de la cautér i sat ion ignée . 

A R T I C L E V I 

A N G I N E G A N G R E N E U S E 

L'ang ine g a n g r é n e u s e ou g a n g r è n e du pharynx, décr i te par 
BOHSIERI, BRETONNEAU, p u i s MONNERET, e s t t a n t ô t primitive, t a n -
tôt consécutive à une a m y g d a l i t e p h l e g m o n e u s e , à la d iphtér ie , 
ou aux m a n i f e s t a t i o n s p h a r y n g é e s d'autres m a l a d i e s in fec t i euses ' 
te l les que la scar la t ine , l a rougeole , la var io le , la d o t h i é n e n t é -
rie, etc . 

Son début, très bruyant d a n s la f o r m e pr imi t ive , e s t au con-
traire ins id ieux d a n s les f o r m e s seconda ires . 

L'examen de la gorge m o n t r e sur la m u q u e u s e pharyngée des 
plaques d e sphacè le qui s ' é t endent e n profondeur et e n surface . 
Ces p laques sont gr ises , no irâtres , à bords surélevés e t ta i l l é s à 
pic ; on cons ta te s o u v e n t des p laques a n a l o g u e s à la face in terne 
des lèvres o u des j o u e s . 

Les symptômes fonctionnels sont la dysphag ie dou loureuse , le 
n a s o n n e m e n t , la s a l i v a t i o n e t sur tout une horrible f é t id i té de 
l 'ha le ine . 

L'état général e s t très g r a v e : les m a l a d e s sont d a n s un é t a t de 



p r o s t r a t i o n e t d e f a i b l e s s e e x t r ê m e ; c e t t e a d y n a m i e s ' a c c o m -
p a g n e d ' h y p o t h e r m i e , d e c y a n o s e , d e fa ib l e s se d u p o u l s e t d e 

' l É S ^ f l ^ r t r e s c h a r e , l es t i s s u s s o u s - ^ n t s 
b o u r g e o n n e n t et l ' u l c é r a t i o n s e c i c a t r i s e ; d a n s la p l u p a r t d e s 
c a s . l es m a l a d e s s o n t e m p o r t é s par l ' i n t o x i c a t i o n S ^ r a l e , a u 
m i l i e u d e s y m p t ô m e s n e r v e u x a t a x o - a d y n a m i q u e s , o u par u n e 
c o m p l i c a t i o n t i l l e q u e la p h l é b i t e g a n g r é n e u s e . L a m o r t s u r v i e n t 
s o u v e n t d a n s le c o l l a p s u s et par s y n c o p e . 

C H A P I T R E M 

- M A L A D I E S D E L ' O E S O P H A G E 
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p r o s t r a t i o n e t d e f a i b l e s s e e x t r ê m e ; c e t t e a d y n a m i è s ' a c c o m -
p a g n e d ' h y p o t h e r m i e , d e c y a n o s e , d e fa ib l e s se d n p o u l s e t d e 

' l É S ^ f l ^ r t r e s c h a r e , l es t i s s u s s o u s - ^ n t s 
b o u r g e o n n e n t et l ' u l c é r a t i o n s e c i c a t r i s e ; d a n s la p l u p a r t d e s 
c a s . l es m a l a d e s s o n t e m p o r t é s par l ' i n t o x i c a t i o n g é n é r a l e a u 
m i l i e u d e s y m p t ô m e s n e r v e u x a t a x o - a d y n a m i q u e s , o u par u n e 
c o m p l i c a t i o n t i l l e q u e la p h l é b i t e g a n g r é n e u s e . L a m o r t s u r v i e n t 
s o u v e n t d a n s le c o l l a p s u s et par s y n c o p e . 

C H A P I T R E M 

- M A L A D I E S D E L ' Q E S O P I I A G E 
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A R T I C L E P R E M I E R 

O E S O P H A G I T E S 
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s u j e t s p r o f o n d é m e n t c a c h e c t i q u e s j u s q u ' à la m u q u e u s e œ s o p h a -

g i e n n e ( v o y . p . 378) ; 

5° E n f i n , i n d é p e n d a m m e n t d e c e s d i v e r s e s c a u s e s , i l p e u t se 
d é v e l o p p e r s u r l ' œ s o p h a g e u n ulcère simple a n a l o g u e à l 'u l cère 
r o n d d e l ' e s t o m a c e t d u d u o d é n u m e t qui p a r a i t l i é , c o r a m î 
c e u x - c i . à l ' h y p e r c h l o r h y d r i e . 

L ' œ s o p h a g i t e c o n s i s t e t a n t ô t d a n s d e s l é s i o n s s u p e r f i c i e l l e s , 
t a n t ô t d a n s u n e u l c é r a t i o n , t a n t ô t e n f i n d a n s u n e s u p p u r a t i o n 
d u t i s s u c e l l u l a i r e s o u s - m u q u e u x , qui d é c o l l e l es t u n i q u e s œ s o -
p h a g i e n n e s e t p e u t m ê m e f u s e r d a n s le m é d i a s t i n (œsophagitc 
phlegmotieus e). 

2 ' S y m p t ô m e s . — L e s s y m p t ô m e s p a s s e n t par d e u x p h a s e s 

s u c c e s s i v e s : 
L a p r e m i è r e e s t c a r a c t é r i s é e par d e s douleurs irradiées e n t r e 

l e s d e u x é p a u l e s e t a u g m e n t é e s par l a d é g l u t i t i o n . C e t t e d o u l e u r 
e s t s o u v e n t t r è s v i v e d a n s l 'u lcère r o n d o ù e l l e p e u t se p r o p a g e r 
jusqu'à l ' ép igas tre e t d é t e r m i n e r des v o m i s s e m e n t s ; d ' a u t r e s 
f o i s c e t u l c è r e e s t a b s o l u m e n t l a t e n t j u s q u ' a u j o u r o ù i l d é t e r -
m i n e u n e a b o n d a n t e h é m a t é m è s e ; d a n s c e r t a i n s c a s , il n e s e 
r é v è l e q u e p a r l ' a m a i g r i s s e m e n t o u u n e a n é m i e e x t r ê m e s i m u -
l a n t l ' a n é m i e p e r n i c i e u s e . 

L a d e u x i è m e p h a s e , c o n s é c u t i v e à l a c i c a t r i s a t i o n d e s u l c é r a -
t i o n s e t à l a s t r i c t u r e qui e n r é s u l t e , e s t c a r a c t é r i s é e p a r d e s 
symptômes de rétrécissement: g è n e d e l a d é g l u t i t i o n œ s o p h a -
g i e n n e , v o m i s s e m e n t s œ s o p h a g i e n s , e t c . (voy . p . 432) . 

3 0 D i a g n o s t i c . — L e d i a g n o s t i c s ' é t a b l i t sur l e s c o m m é m o -
ra t i f s , sur l a d o u l e u r e t sur l a d y s p h a g i e . Il e s t p a r f o i s d i f f i c i l e 
d e s a v o i r s i l a c a u s e d e l ' œ s o p h a g i t e p e r s i s t e , p a r e x e m p l e d a n s 
l e c a s d e c o r p s é t r a n g e r s : d e s s e n s a t i o n s s u b j e c t i v e s t r o m p e n t l e 
m a l a d e e t l e c a t h é t é r i s m e e s t i m p r u d e n t . 

4 0 T r a i t e m e n t . - L e t r a i t e m e n t à la p r e m i è r e p é r i o d e se 
r é s u m e d a n s l e s i n j e c t i o n s h y p o d e r m i q u e s d e m o r p h i n e p o u r 
c a l m e r l a d o u l e u r , e t d a n s l ' a d m i n i s t r a t i o n d e b i c a r b o n a t e d e 
s o u d e (4 à 10 gr . ) pour c o m b a t t r e l ' h y p e r c h l o r h y d n e d a n s le c a s 

4 2 7 

d ' u l c è r e r o n d . A la d e u x i è m e p é r i o d e , il s e c o n f o n d a v e c le t r a i -
t e m e n t d e s s t é n o s e s œ s o p h a g i e n n e s . 

A R T I C L E 11 

P A R A L Y S I E D E L ' O E S O P H A G E 

L e ner f m o t e u r d e l ' œ s o p h a g e e s t l e p n e u m o g a s t r i q u e ; t o u t e -
fo i s , l ' e x c i t a t i o n é l e c t r i q u e d e s n e r f s v a g u e s n e p r o d u i t p a s d e s 
m o u v e m e n t s p é r i s t a l t i q u c s , c o m m e o n e n o b s e r v e par e x e m p l e 
e n e x c i t a n t l e s n e r f s m o t e u r s d e l ' i n t e s t i n ; e l l e p r o d u i t u n e c o n -
t r a c t i o n e n m a s s e , u n e t é t a n i s a t i o n d e l ' œ s o p h a g e . P o u r q u e c e 
c o n d u i t m u s c u l e u x se c o n t r a c t e p r o g r e s s i v e m e n t d e h a u t e n bas 
d e f a ç o n à f a i r e c h e m i n e r l e s a l i m e n t s , i l f a u t q u e l ' e x c i t a t i o n 
v i e n n e d e s c e n t r e s n e r v e u x (du b u l b e ) o ù se t r o u v e un a p p a r e i l 
c o o r d i n a t e u r des m o u v e m e n t s d e l ' œ s o p h a g e , i n g é n i e u s e m e n t 
c o m p a r é par M o s s o à u n c l a v i e r , c ' e s t l ' e x c i t a t i o n , p a r l e s a l i -
m e n t s , d e s n e r f s s e n s i t i f s d u p h a r y n x qui s e p r o p a g e vers l e s 
c e n t r e s e t m e t e n b r a n l e par le m é c a n i s m e d e l 'arc ré f l exe c e t 
appare i l c o o r d i n a t e u r . 

La p a r a l y s i e d e l ' œ s o p h a g e v i e n t c o m p l i q u e r l ' h é m o r r a g i e 
c é r é b r a l e , l e s h é m o r r a g i e s e t t u m e u r s d u b u l b e . O n l ' o b s e r v e 
d a n s l ' a l i é n a t i o n m e n t a l e , d a n s l ' h y s t é r i e , a u c o u r s o u d a n s l a 
c o n v a l e s c e n c e de m a l a d i e s g r a v e s i n f e c t i e u s e s o u t o x i q u e s ( f i èvre 
t y p h o ï d e , d i p h t é r i e , s y p h i l i s ) e t d a n s l ' a g o n i e . 

C e t t e p a r a l y s i e e s t r a r e m e n t i s o l é e ; l e p l u s s o u v e n t e l l e e s t 
a s s o c i é e à la p a r a l y s i e d u p h a r y n x . L a d é g l u t i t i o n e s t a l o r s i m -
poss ib l e , à m o i n s q u ' o n n e p o u s s e les a l i m e n t s j u s q u ' à l ' en trée 
d e l ' œ s o p h a g e ; la m a l a d i e se t e r m i n e s o u v e n t p a r u n b r o n c h o -
p n e u m o n i e m o r t e l l e , r é s u l t a t de la p é n é t r a t i o n d e s p a r t i c u l e s 
a l i m e n t a i r e s d a n s l e s v o i e s r e s p i r a t o i r e s . 

L o r s q u e le p h a r y n x n 'es t pas p a r a l y s é , la c o n t r a c t i o n d e s e s 
p a r o i s p o u s s e le bol a l i m e n t a i r e j u s q u ' à l ' œ s o p h a g e , o ù i l c h e -
m i n e s o u s la s i m p l e a c t i o n d e l a p e s a n t e u r c o m m e d a n s u n t u b e 
iner te , a u l i e u d'être p r o g r e s s i v e m e n t e n t r a î n é p a r la c o n t r a c t i o n 



péris ta l t ique . La dég lut i t ion des l iqu ides n'est e n r ien g ê n é e : 
i l s t o m b e n t d'un tra i t d a n s l ' e s t o m a c 1 . 

Le t r a i t e m e n t de l 'affect ion ne cons i s te guère que d a n s l 'appli-
c a t i o n des c o u r a n t s g a l v a n i q u e s e t l ' emplo i d e la sonde œ s o p h a -
g ienne , qui p e r m e t d ' a l i m e n t e r le m a l a d e . 

A R T I C L E I n 

S P A S M E D E L ' O E S O P H A G E 

Cette a f fec t ion est encore d é s i g n é e , en ra i son de ses s y m p -
t ô m e s , sous le n o m d e rétrécissement spasmodique. 

É t i o l o g i e . — On d i s t ingue les var ié tés s u i v a n t e s : 
a . Le spasme idiopathique surv ient e n dehors de toute l é s ion 

o r - a n i q u e de l 'œsophage , chez des hypocondr iaques , chez des 
hystér iques , à la su i t e d'une é m o t i o n , d'une contrar i é t é , d u n e 
crise d 'hvstér ie o u de contrac ture . 

b Le ¡pasme symptomatique v i e n t c o m p l i q u e r une lés ion o r -
gan ique d e l 'œsophage , i m p u i s s a n t e par e l l e - m ê m e à causer u n 
rétréc i ssement . Ains i , un fa ib le r é t r é c i s s e m e n t organ ique v i e n -
dra se doubler d'un é l é m e n t s p a s m o d i q u e i m p o r t a n t , qui en dé-
cuple . pour a ins i dire, l e s effets . Certa ines l é s ions de 1 e s t o m a c 
s iéaeant a u v o i s i n a g e d u c a r d i a , u n cancer par e x e m p t e , pour-
ront s ' a c c o m p a g n e r d e s p a s m e d e l ' œ s o p h a g e ; il en est de m ê m e 
pour les a f fec t ions d u pharynx o u d u l a r y n x qui p r o d u i s e n t de 
la d y s p h a g i e dou loureuse {angines , p h t i s i e l aryngee , etc . ) . On 
p e u t vo i r l e s p a s m e œ s o p h a g i e n succéder à une a n g i n e , à 1 in-
ges t ion d'un l iquide trop c h a u d , à la d é g l u t i t i o n d u n corps 
é tranger , et pers ister pendant des m o i s après la d i spar i t ion de 
cette cause o c c a s i o n n e l l e . 

• La contraction œsophagienne n'est n u i t « » • J ^ J ^ ' ^ 

son pharynx seul se contracte rytbmiquement : 1 œsophage se corn-
porte comme un tube inerte (ARLOING). 

c . Le spasme dit sympathique se m o n t r e d a n s tes af fect ions d e 
l ' intest in , ( h e l m i n t h i a s e pr inc ipa lement , d a n s ce l tes d e l 'utérus 
(métr i t e s , d y s m é n o r r h é e ) , d a n s la grossesse , e tc . 

Ces catégor ies s o n t re l iées par des t rans i t i ons insens ib les ; e n 
effet , 1e plus souvent , tes causes organiques préci tées n e produi-
sent 1e s p a s m e œ s o p h a g i e n que sur u n terrain m a n i f e s t e m e n t 
prédisposé par la névropath ie . 

2 ° S y m p t ô m e s . — Le s p a s m e œ s o p h a g i e n , s u r t o u t 1e s p a s m e 
id iopath ique , débute en ple ine san té par un accès de dysphagie 
subit au début o u au m i l i e u du repas . Il s ' a c c o m p a g n e d'une sen-
sa t ion de cons tr i c t ion pén ib le à la rég ion cerv ica le . T a n t ô t la 
dysphag ie est c o m p l è t e et tes a l i m e n t s sont re je tés en t o t a l i t é , 
t an tô t e l l e est i n c o m p l è t e e t 1e bol a l i m e n t a i r e ne peut passer 
qu'au prix de grands efforts , après une m a s t i c a t i o n et une insa-
l i va t ion m i n u t i e u s e s . Cel te dysphag ie est parfo is é l e c t i v e , 
var iable avec tes a l i m e n t s ingérés . Ains i , d a n s cer ta ins cas , tes 
so l ides passeront m i e u x que tes l iquides , tes l iquides f ro ids 
m i e u x que tes l iqu ides c h a u d s , ou r é c i p r o q u e m e n t . 

Au m o i n s au début , 1e s p a s m e s e m b l e gêner p lus que ne 1e 
ferait u n ré tréc i s sement organique d o n t 1e m a l a d e é lude parfo i s 
l 'obstacle en f rac t ionnant tes subs tances à d é g l u t i r . 

Les p h é n o m è n e s s p a s m o d i q u e s peuvent se propager à la m u s -
cu la ture du p h a r y n x e t m ê m e d u l a r y n x . 

Le c a t h é t é r i s m e de l 'œsophage fa i t s en t i r u n obs tac l e fac i le -
m e n t f ranch i s sab le d 'ord ina ire e t qui cède lorsqu'on m a i n t i e n t 
la sonde que lque t e m p s à s o n c o n t a c t ; 1e s p a s m e s 'efface a ins i 
peu à peu d e v a n t cet te s i m p l e press ion exercée s a n s v io l ence . 
Enf in le ré t réc i s sement arrête u n e s o n d e de pet i t d i a m è t r e auss i 
bien qu'une grosse . 

La durée de l'affection e s t très var iable . Le s p a s m e peut s e 
présenter sous forme d'accès n e d u r a n t que que lques m i n u t e s o u 
que lques heures . D'autres fo i s , il se pro longe p e n d a n t d e s 
s e m a i n e s , des m o i s et m ê m e p e n d a n t une o u deux a n n é e s ; il 
entra ine a l o r s une é m a c i a t i o n cons idérable e t re tent i t g r a v e m e n t 
sur l 'état général au po in t qu'i l est faci le de 1e c o n f o n d r e a v e c 
un r é t r é c i s s e m e n t organ ique . Souvent la m a l a d i e est e n t r e c o u -



pée d e r é m i s s i o n s o u a f f e c t e m ê m e u n e m a r c h e f r a n c h e m e n t 

i n t e r m i t t e n t e . S o n traitement e s t i n d i q u é p a g e 4 3 6 . 

A R T I C L E IV 

C A N C E R D E L ' O E S O P H A G E 

C o m m e l e s s y m p t ô m e s d u c a n c e r d e l ' œ s o p h a g e s o n t s u r t o u t 
d e s s y m p t ô m e s d e r é t r é c i s s e m e n t , o n v o u d r a b i e n s e r e p o r t e r à 
l 'ar t i c le V (llétrécissements de l'œsophage en général), pour ce q u i 
a t r a i t à l a S y m p t o m a t o l o g i e , a u d i a g n o s t i c e t a u t r a i t e m e n t d e 

c e t t e a f f e c t i o n . 

±o A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - L e c a n c e r f o r m e p r e s q u e 
t o u j o u r s une t u m e u r u n i q u e , q u i t a n t ô t se d é v e l o p p e sur un 
p o i n t . le la paroi de l ' œ s o p h a g e , t a n t ô t a f fec te u n e f o r m e a n n u -
l a i r e et l e r é t r é c i t c o n c e n t r i q u e m e n t . L a m a s s e c a n c é r e u s e p e u t 
se s u b s t i t u e r a i n s i à c e c a n a l m u s c u l o - m e m b r a n e u x , sur u n e 
h a u t e u r de p l u s i e u r s c e n t i m è t r e s . E l l e p r o d u i t un r e t r e c . s s e m e n 
n o t a b l e d e f œ s o p h a g e , qui se l a i s s e , p a r c o n t r e , d i l a t e r par l e s 
a l i m e n t s a u - d e s s u s d e l ' obs tac l e : i l s ' a g i t r a r e m e n t d o -
t a t i o n c y l i n d r i q u e e t g é n é r a l i s é e d u c o n d u i t * l e p i » s o u v e n t l 
n e se f o r m e q u ' u n e a m p o u l e o u u n e p o c h e l a t e r a l e , l a n t ô t la 
m u q u e u s e œ s o p h a g i e n n e e s t s i m p l e m e n t s o u l e v e e p a r l a t u m e u r , 

l a n t ô t e l l e e s t u l c é r é e e t f o n g u e u s e . 
L e n é o p l a s m e i n f i l t r e l e s g a n g l i o n s l y m p h a t i q u e s : c o n s i d e a -

b l e m e n t a u g m e n t e s d e v o l u m e , i l s e n g l o b e n t et c o m p r . m e n t e s 
t r o n c s n e r v e u x d u c o u e t du m é d i a s t i n , e t s u r t o u t l e s n e r f s r é -
c u r r e n t s . H se p r o p a g e à la c o l o n n e v e r t é b r a l e , a u p o u m o n , e t e . , 

d é t e r m i n e d e s ¿ ¿ r a t i o n s d e l ' œ s o p h a g e qui le f o n t « 
n i q u e r a v e c la p l è v r e , l a t r a c h é e o u l ' a o r t e . - I l l o g i q u e -
m e n t , l e c a n c e r de l ' œ s o p h a g e e s t u n é p i t h é l i o m a , u n s q u i r r h e 
o u u n e n c é p h a l o ï d e . 

2o S y m p t o m a t o l o g i e . - Il p r é s e n t e l ' e n s e m b l e des s i g n e s 
f o n c t i o n n e l s e t p h y s i q u e s é n u m é r é s p a g e 4 3 3 . ( C a r a c t è r e s gene-

rauxdes rétrécissements de l'œsophage). La dysphagie e s t o r d i n a i -
r e m e n t p r o g r e s s i v e ; m a i s e l l e s u r v i e n t q u e l q u e f o i s b r u s q u e m e n t , 
c o m m e c e l l e d e l ' œ s o p h a g i s m e . Sa p r o g r e s s i o n e s t s o u v e n t t r è s 
r a p i d e : d e u x o u t r o i s s e m a i n e s a p r è s s o n d é b u t , l ' o b s t r u c t i o n 
m ê m e p o u r les l i q u i d e s p e u t ê l r e c o m p l è t e . 

L e cathétérisme r a m è n e p r e s q u e t o u j o u r s d u s a n g o u m ê m e 
des f r a g m e n t s d e t u m e u r ; m a l g r é la p l u s g r a n d e d o u c e u r il 
e x p o s e à d e s f a u s s e s r o u t e s , d a n s la t r a c h é e , d a n s l e m é d i a s l i n , 
d a n s la p l è v r e , e t c . 

L adénopathie s u s - c l a v i c u l a i r e e s t i n c o n s t a n t e ; q u a n d e l l e 
e x i s t e e l l e c o n s t i t u e u n s i g n e p r é c i e u x . 

L a c o m p r e s s i o n d e s n e r f s c o n t e n u s d a n s le m é d i a s t i n e s t f r é -
q u e n t e : c e l l e d u p h r é n i q u e se t r a d u i t p a r le h o q u e t ; c e l l e d u 
r é c u r r e n t par la p a r a l y s i e d e la c o r d e v o c a l e c o r r e s p o n d a n t e e t 
la raucité delà voix. C e t t e c o m p r e s s i o n s 'opère s u r t o u t p a r l ' i n -
t e r m é d i a i r e d e s m a s s e s g a n g l i o n n a i r e s d u m é d i a s t i n . e n v a h i e s 
p a r le n é o p l a s m e . D a n s des c a s e x c e p t i o n n e l s il y a c o m p r e s s i o n 
des d e u x r é c u r r e n t s , d ' o ù p a r a l y s i e des d e u x c o r d e s v o c a l e s . 

3 " É v o l u t i o n e t c o m p l i c a t i o n s . — La d u r é e d u c a n c e r d e 
l ' œ s o p h a g e n e d é p a s s e g u è r e d e u x a n n é e s , m a i s s o n é v o l u t i o n 
e s t p a r f o i s b e a u c o u p p l u s r a p i d e . — A u c o u r s d e s o n d é v e l o p p e -
m e n t s ' é t a b l i s s e n t d e s c o m m u n i c a t i o n s a n o r m a l e s a v e c la t r a -
c h é e , la p l è v r e , l ' aor te , le p é r i c a r d e : la p r e m i è r e ( f i s t u l e trachéo-
œsophagienne) s e t r a d u i t p a r u n e t o u x q u i n t e u s e s u c c é d a n t à 
l ' i n g e s t i o n des l i q u i d e s , q u e le l a r y n g o s c o p e p e u t m o n t r e r d a n s 
la t r a c h é e , si c e s o n t d e s l i q u i d e s c o l o r é s ; l e s a u t r e s s o n t rapi -
d e m e n t m o r t e l l e s . L e c a n c e r p e u t e n c o r e se p r o p a g e r a u x c o r p s 
v e r t é b r a u x e t c o m p r i m e r la m o e l l e ( p a r a p l é g i e e t mal de Pott 
cancéreux). La r u p t u r e d e l ' œ s o p h a g e d o n n e n a i s s a n c e à l in f i l -
t r a t i o n d u t i s s u c e l l u l a i r e d u m é d i a s t i n pai1 l e s gaz e t à l ' e m p h y -
s è m e s o u s - c u t a n é c o n s é c u t i f . 

i n d é p e n d a m m e n t d e c e s c o m p l i c a t i o n s , s o u v e n t p r o v o q u é e s 
par u n c a t é t h é r i s m e i m p r u d e n t , la m o r t s u r v i e n t par s u i t e d e s 
progrès d e l'inanition e t d e l a cachexie. Le n e z e t l e s e x t r é m i t é s 
se r e f r o i d i s s e n t ; l es m a l a d e s t o m b e n t d a n s l e c o l l a p s u s . A l a 
p é r i o d e u l t i m e , o n a v u se p r o d u i r e d e s t r o u b l e s r e s p i r a t o i r e s 



c a r a c t é r i s é s p a r la s u s p e n s i o n de la r e s p i r a t i o n : ces p a u s e s se 
p r o l o n g e a i e n t u n e m i n u t e e t d e m i (EICHHORST). 

4 ° T r a i t e m e n t . — C o n s i s t a n t d a n s l ' i n t u b a t i o n o u la g a s t r o s -
t o m i e , il e s t é t u d i é d a n s l 'ar t i c le c i - a p rès . 

A R T I C L E v 

S T É N O S E S D E L ' O E S O P H A G E 

La p l u p a r t des a f f e c t i o n s q u e n o u s v e n o n s d 'é tud ier : œ s o p h a -
g i t e s , s p a s m e , c a n c e r , e t c . , p r o d u i s e n t un r é t r é c i s s e m e n t ou s t é -
n o s e de l ' œ s o p h a g e . Ce s y n d r o m e , en r a i s o n de s o n i m p o r t a n c e 
c l i n i q u e , n o u s para i t i p é r i t e r u n ar t i c l e spéc ia l de s y m p t o m a t o -
l o g i e , de d i a g n o s t i c e t d e t r a i t e m e n t , qui c o m p l é t e r a l e s p a g e s 
p r é c é d e n t e s . 

1 ° S y m p t o m a t o l o g i e ; c a r a c t è r e s g é n é r a u x d e s s t é n o s e s 
d e l ' œ s o p h a g e . — A p r è s l ' é tude des troubles fonctionnels, 
n o u s a l l o n s e x p o s e r m é t h o d i q u e m e n t l e s p r i n c i p e s de l'explora-
tion de l'œsophage. 

A. SYMPTÔMES FONCTIONNELS. — L e s c a r a c t è r e s d e s s t é n o s e s 

œ s o p h a g i e n n e s que l l e q u e s o i t l eur n a t u r e ( c o m p r e s s i o n , 
t u m e u r s , c i ca tr i ce s , s p a s m e , e tc . ) , s o n t l e s s u i v a n t s : 

a . La gêne de la déglutition. — L o r s q u e l e r é t r é c i s s e m e n t e s t 
serré , l e s l i q u i d e s m ê m e n e p e u v e n t p l u s ê t r e d é g l u t i s , l ' inan i -
t i o n e s t a b s o l u e ; l e s m a l a d e s m e u r e n t l i t t é r a l e m e n t de f a i m . 
L ' é m a c i a t i o n e s t e x t r ê m e , l e f a c i è s c a r a c t é r i s t i q u e . 

b . Le vomissement œsophagien. — C'est p l u t ô t u n e régurg i ta -
t i o n . 11 a p o u r carac tère de se p r o d u i r e p e u de t e m p s après le 
repas , s a n s n a u s é e s , presque s a n s e f forts ; il e s t o r d i n a i r e m e n t 
p e u a b o n d a n t . Le m a l a d e re je t te a ins i d e s a l i m e n t s o u b i e n de 
la s a l i v e d é g l u t i e d a n s l ' i n t e r v a l l e des r e p a s . — Le v o m i s s e m e n t 
œ s o p h a g i e n e s t d u à l ' a c c u m u l a t i o n des a l i m e n t s a u - d e s s u s du 
r é t r é c i s s e m e n t . D a n s c e r t a i n s c a s , l e s a l i m e n t s i n g é r é s produi -
s e n t p e u à p e u l a d i s t e n s i o n de l ' œ s o p h a g e a u - d e s s u s d e l 'obsta-
c l e . 11 en r é s u l t e u n e v a s t e p o c h e d o n t la r é p l é t i o n c o m p r i m e 

M A L A D I E S D E L ' C K S O P H A G E 
4 3 3 

des a l i m e n t s r e n d u s peut ê tre assez c O n X ï f l q U a n " t é 

par s o n a b o n d a n c e J v é r i t a h l e ^ i ^ ^ ^ ^ 

v ices . 6 1 A U S C U , T A T I 0 D ' H P - S Ï T 

E N ^ A L É T N E ^ D N I ^ E S T ^ M ' ' 1 ' ? V C ' U N E S O N D E 

d' ivoire . On e m p l o i e des o l i v ^ T ^ ^ T d U n e 

l eur d i a m è t r e ne doit p a s Z j ^ ï T ^ c s f < > s s e u r s , m a i s 
l ' œ s o p h a g e à ses deux p o i n t s I ^ Z s r é ^ Z ^ * 
neuve e t in fér ieure) . Le m a l a d e 'doit ^ 
s e e en arr ière , p e n d a n t o u e r i n H « „ » l e r e n v e ' ' -
de f a ç o n a a t t i rer le a i T x en a v a n î T » " T f ' , , é p i g , ° U e 

"n peu d 'hu i l e o u de g l ^ e r ne e s i n o u t e T P ™ * & V e c 

ne fout pas e s s a y e r d e h S S f J ^ S L l r " 
d i a n e , m a i s p lu tô t un peu S e S ^ d a n , , ' I , g n e m é " 
' v n g o - l a r y n g é e . On é v i t e plu t ^ l l * 
d a n s le l a r y n x . Si ce p e t i t a c c i d e n t e p ^ u " ! ! ¡ T * * * 1 ™ 
trai t v i te à la su f focat ion qu'il - i é t e r J n e ë T n - T ^ T " 1 1 ' " 
s e t r o u v e a l o r s le m a l a d e d é m e t t r e u n s o n S J " * * ^ ° Û 

s o p p o s e a u r a p p r o c h e m e n t d e s c o r d e " y Z e ' s A7, 
1 i n s t r u m e n t i n t r o d u i t d a n s l ' œ s o p h a g e M ^ e i j ^ 
f r o t t e m e n t d o u x , j u s q u ' a u m o m e n t o ù Te r é h X fac,leme°<- à 

On note a lors I, que l l e ^ t Z T ^ t n ^ 
t r o u v e le r é t r é c i s s e m e n t ; il f au t s e r a o n i w * , * S e 

s u p é r i e u r e de l ' œ s o p h a g e es t de q " e ' e x t r é m i t é 

q u e sa l o n g u e u r t o t a l e S t d e ^ c e n t i m è ^ s . P à r é x e i n p d e ^ ' f 
s o n d e e s t a r r ê t é e à 20 c e n t i m e t r e s d e s i n c i s i v e , ? U 

que le r é t r é c i s s e m e n t s i è g e a la p a r t S S " 7 " 
0 ,05 de s o n o r i g i n e ; si la s o n d e est ^ é e T J ^ T ï ^ ' * 
i n c i s i v e s on en c o n c l u r a q u e le r é t r é c i s ^ e n ^ s i i ' d e > 

A i n s i se t r o u v e préc isé le L e a u de 1 o b s U d e ' C a r d Î a " 
On es sa ie de f r a n c h i r I obs tac l e en pouss'ant d o u c e m e n t et 
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au besoin en remplaçant l'olive par une plus petite, puis, le 
rétréc issement une fois franchi , on retire l ' ins trument et on 
note à quelle distance des arcades dentaires il es t arrêté dans 
son m o u v e m e n t d'ascension. La différence entre le chiffre ob-
tenu e t le précédent, défalcat ion faite de la longueur de l 'ol ive, 
indique la longueur du ré tréc i s sement ; 

3° Le d iamètre de la plus grosse o l ive susceptible de franchir 
l 'obstacle donne des rense ignements approx imat i f s sur l'eirot-
tesse du rétrécissement ; 

49 L'olive do i t être poussée jusqu'au cardia, afin de s'assurer 
qu'il n'y a pas plusieurs rétrécissements . 

Au cours de cette explorat ion, la m a i n e s t déjà renseignée 
sur la consis tance île l 'obstacle, sur les ressauts qu'il impr ime à 
l ' instrument , etc . L'olive ramène quelquefo is un peu de sang, 
surtout dans les ré tréc i s sements cancéreux, ou m ê m e des par-
celles néoplas iques qu'on peut soumet tre à l ' examen microsco-
pique. 

Le cathétér i sme de l 'œsophage doit toujours être pratiqué 
sans violence : a v a n t d'y recourir, il faut autant que possible 
s'assurer par l 'auscultat ion que la s ténose œsophag ienne n'est 
pas due à une compress ion de ce canal par un a n é v r y s m e de 
l 'aorte. 

b. Œsophagoscopie (STÔRK, Minutiez) . — Cette inspect ion di-
recte se pratique au moyen d'un apparei l spécial et permet 
d'examiner l'intérieur du tube œsophag ien : e l le peut renseigner 
sur l 'aspect du rétréc issement ( tumeurs, u lcérat ions , etc . ) , et par 

séquent sur sa nature. 
c. Percussion. — Elle ne renseigne pas sur l e rétréc issement 

l u i - m ê m e , mais, sur la d i la tat ion qui s'est développée au-dessus 
de lui. Le m a l a d e doit ingérer success ivement une solut ion 
d'acide tartr ique et de bicarbonate de soude . La poche , disten-
due par l'acide carbonique, es t sonore à la percussion. 

d. Auscultation (HAMBURGER). — Pour l 'œsophage cervical , le 
s téthoscope do i t être placé à gauche e t en arrière de la trachée ; 
pour l 'œsophage thoracique à gauche de l a co lonne vertébrale 
de préférence. — On constate que le bruit n o r m a l produit par 
le passage du bol a l imenta ire est très a t ténué au-dessous du 

ré tréc i s sement : au n iveau de celui-ci on perçoit quelquefois 
c o m m e un bruit de fusée . 

e. Radioscopie. — On ne peut é v i d e m m e n t apercevoir aux 
rayons X un rétréc issement de l 'œsophage, m a i s en fa isant 
ingérer au m a l a d e un ou deux verres d'eau pendant qu'on 
1 examine à l 'écran fluorescent, on voit l 'ombre projetée par 
le médias t in augmenter de largeur cons idérablement parce que 
l 'œsophage se laisse distendre par le l iquide. On précise mieux 
encore la s i tuat ion du rétréc issement en fa isant ingérer un 
cachet de sous-nitrate de b i s m u t h qui produit , là ou il est 
arrêté, une ombre l imitée . — La radioscopie ou la radiographie 
peuvent encore montrer un é larg i s sement l imi té du médias t in 
dans le cas de cancer avec vo lumineuse adénopathie . 

2" D i a g n o s t i c d i f f é r e n t i e l . — En présence d'un m a l a d e qui 
se p la int de ne pouvoir avaler les a l i m e n t s , il f au t d'abord pra-
tiquer l 'examen du pharynx et du larynx pour é l iminer l 'hypo-
thèse de lés ions de ces organes capables de produire la dyspha-
g ie (paralysie du pharynx, tumeurs du pharynx ou du larynx, 
adhérences d'origine syphil i t ique, phtisie laryngée, etc . ) . 

a . Le rétrécissement spasmodique se laisse généra lement dia-
gnost iquer par son début brusque, sa cause occas ionnel le , son 
intermit tence ou sa moindre durée, la sensat ion de constr ic l ion 
qui l 'accompagne, l'état menta l particulier des malades et la 
présence fréquente de s t i gmates hystériques . Mais tous ces indi-
ces peuvent manquer . Les rense ignements fournis par le caté-
thér i sme sont beaucoup plus sérieux. Le rétrécissement cède 
au bout d'une ou deux minutes , sous la pression de la sonde 
exercée sans violence, e t cet te m a n œ u v r e réussi t aussi bien avec 
une sonde assez grosse qu'avec une de petit calibre. En cas 
d'hési tat ion, il faut recourir au tra i tement ant i spasmodique , 
d o n t le succès lèverait é v i d e m m e n t tous les doutes. 

h. Le rétrécissement cancéreux es t caractérisé par la dyspha-
gie progressive, quoique plus ou m o i n s rapide, par l 'apparit ion 
de gang l ions sus-claviculaires ou cervicaux, par la compress ion 
des organes du médias t in e t surtout du nerf récurrent (raucité 
d e la voix par paralysie d'une corde vocale), par l ' intensité de 



la cachex ie . La s o n d e r a m è n e d u s a n g ou des f r a g m e n t s de 
t u m e u r qu'on peut e x a m i n e r au microscope . 

c. Les rétrécissements organiques non cancéreux sont habi tue l -
l e m e n t précédés d 'une phase p r é m o n i t o i r e p e n d a n t laquel le la 
m a l a d i e présente les s y m p t ô m e s d'une œ s o p h a g i t e p lus ou m o i n s 
a iguë : dou leur à la dég lu t i t i on le long de l ' œ s o p h a g e , à 1 epi-
gastre ou entre les épaules . L' interrogato ire n o u s a p p r e n d que 
l e m a l a d e a ingéré un ac ide , de la soupe ou u n l iquide brûlant 
( ré tréc i s sements d 'or ig ine caust ique) , qu'i l a a v a l é u n c o r p s 
é tranger (ré tréc i s sement t r a u m a t i q u e ) , qu'i l a e u p e n d a n t des 
m o i s des douleurs œ s o p h a g i e n n e s très v i v e s e t des h é m a t é m è s e s 
répétées , qu'i l présente encore des s ignes d 'hyperchlorhydr ie 
(ulcère s i m p l e ) , qu'i l a eu des a c c i d e n t s s y p h i l i t i q u e s d o n t on 
peut que lque fo i s çà e t là cons ta ter les ves t iges (ré tréc i ssement 
syphi l i t ique) . D a n s ces d i f férents cas, i l s 'ag i t d 'un rétréc isse-
m e n t c icatr ic ie l , c 'es t -à-dire consécut i f à la guér i son de la lé-
s ion causa le : il f o r m e u n e bride ou un cy l indre qui donne s o u -
v e n t la sensa t ion d'un obstac le r ig ide , et la s o n d e ne r a m è n e 
pas de s a n g . 

3 ° T r a i t e m e n t . — Le b r o m u r e de p o t a s s i u m et tous les ant i -
s p a s m o d i q u e s (va lér iane , b e l l a d o n e , etc . ) , s o n t ind iqués d a n s 
le spasme de l'œsophage. La révu l s ion , l 'é lectricité sous toutes 
ses f ormes , l es a p p l i c a t i o n s loca les d e m o r p h i n e o u de coca ïne 
por tée s par la s o n d e jusqu'au contac t du ré tréc i s sement s o n t 
auss i e m p l o y é e s que lquefo i s sans aucun succès . Le plus s o u v e n t 
il faudra recourir à la d i la ta t ion répétée . 

L a dilatation cons t i tue auss i l e t r a i t e m e n t de choix des rétré-
c i s s e m e n t s c icatr ic ie l s ; e l l e do i t être répétée e t progress ive : la 
s o n d e p n e u m a t i q u e de JABOOLAV, qu'on peut gonf ler par insuff la-
t ion u n e fo i s qu'el le a pénétré à travers le r é t réc i s sement , f a c i -
l i te beaucoup cet te d i la ta t ion progress ive et sans v io lence . Il 
n e faut pas oubl ier les f r ic t ions m e r c u r i e l l e s e t 1 iodure (4 a 
6 g r a m m e s par jour) lorsqu'on s o u p ç o n n e la syph i l i s . 

Le tubage œsophagien («ENVERS, KRISHABER) c o n s t i t u e un trai-
t e m e n t pal l ia t i f du r é t r é c i s s e m e n t cancéreux et d i spense de re-
c o u r i r à la d i l a t a t i o n quot id i enne qui f ini t par about i r un j o u r 

o u I autre à la per forat ion m o r t e l l e de la p lèvre ou d'un des 
o r g a n e s du m é d i a s t i n . Il c o n s i s t e d a n s l 'appl icat ion d 'une s o n d e 
à demeure q u on la isse sort ir par une n a r i n e e t d a n s laque l le 
o n injecte des l iqu ides pour l ' a l i m e n t a t i o n du m a l a d e . 

C o m m e on a parfo is des d i f f icul tés pour faire franchir le ré-
t réc i s sement à cet te s o n d e m o l l e , j 'a i c o u t u m e de procéder de 
la façon su ivante : l a sonde , m u n i e d'un fil de fer r ig ide qui lui 
ser t de m a n d r i n e s t in trodui te par la bouche e t poussée avec pré-
caut ion bien a u de là de l ' o b s t a c l e ; l e m a n d r i n est a l o r s ret iré. 
Cela fa i t , j e passe une pet i te s o n d e uréthrale en caoutchouc 
d a n s la n a r i n e la plus large et la fa i s descendre derrière le 
voi le du pa la i s j u s q u e d a n s la bouche où j e la l ie s o l i d e m e n t à la 
première par son e x t r é m i t é infér ieure ; il suff i t d e t irer sur son 
e x t r é m i t é nasa le pour r a m e n e r , après e l l e , la sonde œ s o p h a -
g i e n n e . Un autre procédé cons i s te à in troduire un tube de 
caoutchouc r ig ide , l ong de que lques c e n t i m è t r e s , d a n s le rétré-
c i s s e m e n t , et à l'y la isser à d e m e u r e retenu par un s i m p l e fil. 
Il suff i t à assurer p e n d a n t des s e m a i n e s e t des m o i s la perméabi -
l i té de l 'œsophage , m a i s il est faci le de c o m p r e n d r e que ce der-
nier procédé n'est pas appl icable aux ré tréc i s sements de l 'extré-
m i t e supér ieure ou de l ' extrémité in f ér i eure de l 'œsophage . 

Les ré tréc i s sements in franchis sab les s o n t jus t i c iab l e s d'opéra-
t i ons ch irurgica les qui ne v i sent plus à rétabl ir la p e r m é a b i l i t é 
de I œ s o p h a g e , m a i s s e u l e m e n t à permet tre l ' a l imenta t ion par 
une vo ie art i f ic ie l le ; Yœsophagostomie n 'est appl icable qu'aux 
ré tréc i s sements de la part ie toute supérieure de l ' œ s o p h a g e ; la 
gastrostomie s 'appl ique aux autres cas . Pour d i m i n u e r les c h a n c e s 
d ' infect ion du pér i to ine , e l l e do i t être fai te e n deux t e m p s 
(PONCET) : on prat ique d'abord la gastropexie , c ' e s t - à - d i r e la 
suture de l ' e s tomac à la paroi a b d o m i d a l e puis , q u e l q u e s j o u r s 
après , on inc i se l ' es tomac et on introduit d i rec t ement les a l i -
m e n t s d a n s sa cav i té . 



C H A P I T R E I V 

M A L A D I E S D E L ' E S T O M A C 

Après avoir exposé les procédés d'exploration de l 'es tomac et 
les troubles de la sécrétion gastrique, j 'étudierai success ivement : 
1° les lésions organiques, gastr i tes a iguës et chroniques, ulcéra-
t ions, tumeurs , ré tréc issement du pylore, d i la ta t ion de l'esto-
m a c ; 2° certains s y m p t ô m e s ou troubles fonct ionnels d'une 
grande importance : la dyspepsie , la gastralgie , les crises gas-
triques, l 'hématémèse . 

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

E X P L O R A T I O N D E L ' E S T O M A C 

Les méthodes physiques e m p l o y é e s pour l 'exploration de l'esto-
m a c peuvent être c lassées en cinq groupes pr incipaux : \ inspec-
tion, l a palpation, la percussion, la gastroscopie et le sondage, ce 
dernier procédé comprenant un grand nombre de m a n œ u v r e s 
de beaucoup les plus importantes . Nous ne ferons que ment ion-
ner l 'auscultat ion, qui n'a j a m a i s donné encore quelque résultat 
pratique pour l 'estomac. 

1 ° I n s p e c t i o n . — Avant t o u t e x a m e n plus approfondi , il 
importe , et cela se comprend , d' inspecter de visu la paroi abdo-
m i n a l e ; le pat ient sera dans le décubitus dorsal , on lui r e c o m -
mandera de faire de lentes et profondes respirations. 

Si le sujet est adipeux, l ' inspection n'a en général que peu de 
valeur, ma i s s'il est amaigr i , on pourra souvent apercevoir aisé-

m e n t , surtout à jour fr isant , quelques bat tements anormaux ou 
une tuméfact ion plus ou m o i n s prononcée, ou encore ces grands 
m o u v e m e n t s péris ta l t iques de l 'estomac s i m u l a n t de véritables 
vagues et décrits depuis longtemps par KÛSSMAITL chez les d i la tés 
par s ténose pylorique. 

2 ° P a l p a t i o n . — C e t t e méthode es t bien plus féconde en résul-
tats que la précédente. On m e t t r a le ma lade dans la m ê m e 
al t i tude, m a i s en ayant soin de soulever très m o d é r é m e n t la tête 
et la partie supérieure du thorax par un oreil ler et m ê m e , si 
cela es t nécessaire, de faire fléchir l égèrement les j a m b e s e t les 
cuisses. Ces précaut ions ont pour but de faire relâcher le plus 
c o m p l è t e m e n t possible la paroi abdomina le . Pour le m ê m e m o -
tif, on fera respirer le pat i ent la bouche ouverte , d'une façon 
ca lme et peu profondé, et on aura soin de ne pas avoir les m a i n s 
trop froides. La palpation e s t pratiquée à j eun le plus souvent ; 
il est parfois uti le d' introduire préa lab lement des l iquides ou 
des gaz dans l ' e s tomac; en tout cas, il es t toujours prudent de 
s'assurer de l 'évacuation suff isante du gros intest in. 

Avec BorvERET, n o u s d i s t i n g u e r o n s p a r m i les r é s u l t a t s de la 
p a l p a t i o n : les m o d i f i c a t i o n s de l a sens ib i l i t é , le b r u i t de c lapo-
t a g e , les i n d u r a t i o n s e t les t u m e u r s . 

Parmi les troubles de la sensibilité, le plus i m p o r t a n t es t la 
douleur à la pression, surtout en un point bien loca l i s é ; dans 
ces condi t ions , c o m m e L ' a démontré B O A S avec son a lgés imètre , 
elle dev ient un bon s igne d'ulcère. 

Le bruit de clapotage analogue à celui qu'on obtient en ag i tant 
une boutei l le à moi t i é pleine d'eau, se produit parfois en dépri-
m a n t v ivement la paroi abdomina le au niveau de l 'estomac. On 
a cer ta inement exagéré la valeur pa thognomonique de ce s igne 
dans la d i la tat ion de l 'es tomac et l'on t end seu lement à ad-
mettre aujourd'hui qu'il dev ient l ' indice d'un é tat pa tho lo -
gique lorsqu'il est perçu plus de deux heures après un repas 
ordinaire, ou en dessous d'une l igne a l lant de l 'ombil ic à la 
d ix ième côte . 

Les indurations et les tumeurs do ivent surtout être cherchées 
dans leur l ieu d'élect ion, la région pylorique, et à la palpation 



a p p a r t i e n t p a r t i c u l i è r e m e n t de r e c o n n a î t r e l eur s i è g e , leur 
v o l u m e , l e u r s l i m i t e s e t l e u r m o b i l i t é . 

3 ° P e r c u s s i o n . — Ce m o y e n est lo in m a l h e u r e u s e m e n t de 
p e r m e t t r e t o u j o u r s de bieri d é l i m i t e r l ' e s t o m a c , à c a u s e de la 
g r a n d e var iab i l i t é d u son t y m p a n i q u e s t o m a c a l ) qui se r a p p r o c h e 
s o u v e n t b e a u c o u p d u s o n i n t e s t i n a l . C e p e n d a n t la l i m i t e supé-
r ieure sera en g é n é r a l assez a i s é m e n t fixée, v u la d i f férence de 
la s o n o r i t é g a s t r i q u e e t de la s o n o r i t é p u l m o n a i r e ; q u a n t à la 
l i m i t e in fér i eure , on peut la préc i ser b i en d a v a n t a g e en f a i s a n t 
a v a l e r au p a t i e n t du b i c a r b o n a t e de s o u d e e t d e l 'ac ide tar tr ique 
si l ' in te s t in s e m b l e s u r t o u t c o n t e n i r d e s m a t i è r e s l iqu ides , e t de 
l ' eau s'i l para i t au c o n t r a i r e c o n t e n i r des gaz. 

Il i m p o r t e d 'a i l l eurs de r e t e n i r que l 'on c o m p l è t e s o u v e n t ut i -
l e m e n t l e s r é s u l t a t s f o u r n i s p a r la p a l p a t i o n e t la p e r c u s s i o n , 
en a y a n t r e c o u r s à l a distension artificielle de l'estomac. Cet te 
d i s t e n s i o n s 'opère en g é n é r a l p a r s i m p l e i n s u f f l a t i o n d 'a ir d a n s 
la c a v i t é g a s t r i q u e au m o y e n d 'une s o n d e i n t r o d u i t e s u i v a n t 
l e s r èg l e s h a b i t u e l l e s d u c a t h é t é r i s m e . On peut é g a l e m e n t se 
s e r v i r d u flacon de JAWORSKI, qui d o s e la q u a n t i t é d 'a ir qui 
p é n è t r e d a n s l ' e s t o m a c . 

4 ° G a s t r o s c o p i e ; g a s t r o d i a p h a n i e ; r a d i o s c o p i e . — Ce 
s o n t d e s p r o c é d é s e n c o r e peu e m p l o y é s . La p r e m i è r e de c e s m é -
t h o d e s e s s a i e de fa ire e x a m i n e r d i r e c t e m e n t la m u q u e u s e gas -
t r ique par la v o i e œ s o p h a g i e n n e , la s e c o n d e éc la ire par u n e l a m p e 
é l ec t r ique qui y e s t i n t r o d u i t e l ' in tér ieur de la c a v i t é g a s t r i q u e , 
d o n t l e s d é t a i l s p a t h o l o g i q u e s a p p a r a i s s e n t à t r a v e r s la paroi 
a b d o m i n a l e . Enf in l ' e x a m e n a u x r a y o n s R ô n t g e n peut r e n d r e 
d e s serv ices . 

5 C a t h é t é r i s m e d e l ' e s t o m a c , c h i m i s m e s t o m a c a l . — 
D e b e a u c o u p l a p lus i m p o r t a n t e c e t t e m é t h o d e d ' e x a m e n a 
c o m m e r é s u l t a t e s s e n t i e l de p e r m e t t r e l ' ex t rac t ion d u l iqu ide 
de l ' e s t o m a c à j e u n ou a p r è s un r e p a s p o u r le s o u m e t t r e à 
l ' a n a l y s e . 

Le c a t h é t é r i s m e s 'opère à l ' a ide de s o n d e s e n c a o u t c h o u c rouge 

d e s t i n é e s à re t i rer l e c o n t e n u de l ' e s t o m a c ou à y i n t r o d u i r e un 
liquide: OL.un gaz. La s o n d e e m p l o y é e n ' e s t en s o m m e q u ' u n e 
s o n d e de N é l a l o n de g r o s c a l i b r e et très l o n g u e . 

La t e c h n i q u e de c e t t e p e t i t e o p é r a t i o n es t d e s p l u s s i m p l e s • 
le s u j e t , a qu i on aura r e c o m m a n d é de respirer t rès l a r g e m e n t 
et s a n s a u c u n e c r a i n t e , sera a s s i s , la t é te l é g è r e m e n t é l e v é e 
m a i s n o n r e n v e r s é e en arr i ére . On fera o u v r i r la b o u c h e , e t 
m e t t a n t au b e s o i n l ' i n d e x g a u c h e s u r la l a n g u e , on y posera l e 
tube , lubref ie si c 'est n é c e s s a i r e avec d u la i t ou de la g l y c é r i n e 
e t on le fera g l i s s er d o u c e m e n t d ' a v a n t en a r r i è r e ; il se recourbé 
a l o r s e t a r r i v e à l ' e x t r é m i t é s u p é r i e u r e de l ' œ s o p h a g e . Si le 
p a t i e n t resp ire l a r g e m e n t et fa i t un m o u v e m e n t de d é g l u t i t i o n 
le tube e s t b i e n t ô t d a n s l ' œ s o p h a g e qu'i l s era a i s é de l u i fa i re 
su ivre en e n t i e r , j u s q u ' à ce que le t ra i t no ir d o n t il est m u n i e t 
q u i e s t s i tué à 40 c e n t i m è t r e s d e s o n e x t r é m i t é s o i t a u n i v e a u 
d e s arcades d e n t a i r e s . A ce m o m e n t , le tube est arr ivé d a n s 
1 e s t o m a c . 

On p r a t i q u e a l o r s l'extraction du contenu stomacal. 11 a r r i v e 
p a r f o i s qu'un v o m i s s e m e n t produi t le r é s u l t a t dés iré , m a i s le 
p lus s o u v e n t c e p e n d a n t i l f a u t r ecour i r à d e s p r o c é d é s d ' éva -
c u a t i o n ar t i f i c i e l l e . C e l l e - c i s 'opère s o i t par a s p i r a t i o n , à l ' a ide 
d e l à p o m p e de K f i s s m a ù l o u d e l 'apparei l de P o t a i n , s o i t par 
la s i m p l e e x p r e s s i o n s u i v a n t la m é t h o d e d 'EwALDet BOAS. C e t t e 
dern ière m é t h o d e c o n s i s t e s i m p l e m e n t , l o r s q u e l a s o n d e a p é n é -
t ré d a n s l ' e s t o m a c , à a u g m e n t e r b r u s q u e m e n t la t e n s i o n de la 
c a v i t é a b d o m i n a l e e n i n v i t a n t le m a l a d e à tousser . A p r è s q u e l -
q u e s s e c o u s s e s de toux , le l i q u i d e g a s t r i q u e a p p a r a î t en g é n é r a l 
b ien v i te d a n s la s o n d e . 

On p e u t e x t r a i r e l e c o n t e n u de l ' e s t o m a c s o i t à jeun, so i t 
après un repas d'épreuve. 

A jeun, si I on a eu s o i n , c o m m e le r e c o m m a n d e BOUVERET, 
d e v i d e r o u de l a v e r l ' e s t o m a c q u a t r e o u c inq h e u r e s a p r è s le 
d e r n i e r repas d u so ir , e t s i le p a t i e n t n'a a b s o l u m e n t r ien pr i s 
p e n d a n t la nu i t , i l n e d o i t p o i n t y a v o i r à l ' é ta t n o r m a l d e 
l i q u i d e d a n s la c a v i t é .'gastrique le l e n d e m a i n m a t i n . 

L ' e x a m e n après un repas d'épreuve, c o n s t i t u e le m e i l l e u r 
m o y e n d 'é tud ier le f o n c t i o n n e m e n t de l ' e s t o m a c . Ce r e p a s 



d'épreuve sera composé un iquement de pain et d'eau pour 
E W A L D e t B O A S ; m a i s G . S Ë E préfère y ajouter un peu de v iande . 
On rel ire le contenu gastr ique, une heure après le repas dans 
le premier cas, et une heure et d e m i e à deux heures après, dans 
le second, 

L 'examen du liquide retiré doit d'abord être fait à l'œil nu : 
si le c h y m e est épais e t la viande en gros morceaux , cela 
indique en général une acidité faible, a lors que Thyperchlo-
rhydrie produit au contraire des phénomènes inverses, .-lu 
microscope, on recherchera l 'altération des grains de fécule et 
des fibres muscula ires . Puis on filtrera le l iquide : c'est en effet 
sur le résidu filtré que vont porter toutes les opérat ions ulté-
rieures. 

Ce liquide filtré doit d'abord être a c i d e ; son acidité sera 
reconnue au papier de tournesol , puis t itrée à l 'aide de la solu-
t ion déc inormale de soude avec la phénolphta lé ine c o m m e indi-
cateur. Ce titrage e s t nature l l ement celui de l'acidité totale. La 
technique de cette opération ès t s imple : on m e t avec une 
pipetle graduée 10 cent imètres cubes de l iquide gastrique dans 
un verre à expérience, et on y ajoute trois ou quatre gout tes de 
so lut ion alcool ique de phénolphtalé ine . On place la so lut ion déci-
normale de soude dans la burette de Mohr, e t on la fa i t couler 
goutte à goutte dans le verre à expérience jusqu'à ce que le 
mé lange garde une légère te inte rose ; à ce m o m e n t , qui es t le 
point de saturation, on note e x a c t e m e n t le nombre de cent i -
mètre s cubes N de solut ion de soude e m p l o y é e , et dans ces 
condi t ions , l 'acidité totale A est donnée par la f o r m u l e sui-
vante : 

A = N X 0,00365 x 100. 

Après un repas d'épreuve, l 'acidité tota le normale varie de 
1 ,82 à 2,36 p. 1000 . 

Le plus grand facteur de cette acidité totale es t l'acide chlorhy-
drique : la présence de cet acide chlorhydrique es t révélée par 
le réactif de Gûnzburg (phloroglucine-vanil ine) qui d'incolore ou 
de l égèrement jaunâtre vire a u rouge vif sous l 'action d'un 
l iquide chaud contenant de l'HCl. On peut é g a l e m e n t employer 

» » e te inte , „ , p e u l , „ „ j œ q | i , * . J « £ | t a „ t ( L ™ , p r e n d 
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d'épreuve sera c o m p o s é u n i q u e m e n t d e pain e t d'eau pour 
EWALD et BOAS ; m a i s G. SBE préfère y a jouter u n peu d e v i a n d e . 
On ret ire le con tenu gas tr ique , u n e h e u r e après le repas d a n s 
l e p r e m i e r cas , e t une heure e t d e m i e à deux heures après , d a n s 
le s econd . 

L'examen du liquide retiré doit d'abord être fa i t à l'œil nu : 
si l e c h y m e e s t é p a i s e t la v i a n d e en gros m o r c e a u x , celà 
indique en général une a c i d i t é faible , a lors que Fhyperchlo-
rhydrie produit a u contra ire d e s p h é n o m è n e s inverse s . Au 
microscope, on recherchera l 'a l térat ion des gra ins de fécule e t 
des fibres m u s c u l a i r e s . Pu i s on filtrera le l iquide : c'est e n elfet 
sur l e rés idu filtré que v o n t porter toutes les o p é r a t i o n s ulté-
r ieures . 

Ce liquide filtré d o i t d 'abord être a c i d e ; son acidite sera 
reconnue a u papier de tourneso l , pu i s t i t rée à l 'aide d e la so lu-
t ion d é c i n o r m a l e d e s o u d e avec la p h é n o l p h t a l é i n e c o m m e ind i -
cateur . Ce titrage e s t n a t u r e l l e m e n t ce lui de l'acidité totale. La 
t echn ique de cette opérat ion è s t s i m p l e : o n m e t avec une 
pipette graduée 10 c e n t i m è t r e s cubes de l iqu ide gastr ique d a n s 
un verre à expér ience , e t on y a joute tro is o u quatre gout te s d e 
so lut ion a l coo l ique de phéno lphta lé ine . On place la so lu t ion déci-
n o r m a l e de s o u d e d a n s la buret te de Mohr, e t on la fai t cou ler 
gout te à gout te d a n s le verre à expér ience jusqu 'à c e que le 
m é l a n g e g a r d e u n e légère t e in t e rose ; à ce m o m e n t , qui e s t le 
point de sa turat ion , on note e x a c t e m e n t le n o m b r e de cent i -
m è t r e s cubes N de so lut ion d e s o u d e e m p l o y é e , e t d a n s ces 
condi t ions , l 'ac idi té t o t a l e A e s t d o n n é e par la f o r m u l e sui-
v a n t e : 

A = N X 0 ,00365 X 100. 

Après u n repas d'épreuve, l 'ac idi té to ta le n o r m a l e v a r i e de 

1 .82 à 2 ,36 p. 1 0 0 0 . 
L e plus g r a n d fac teur de ce t t e ac id i t é t o t a l e e s t l'acide chlorhy-

drique : la présence de cet ae ide ch lorhydr ique e s t révé lée par 
l e réactif d e Gûnzburg (phlorogluc ine-vani l ine) qui d ' incolore ou 
de l é g è r e m e n t j a u n â t r e vire au rouge vif sous l 'act ion d'un 
l iquide c h a u d c o n t e n a n t d e l'HCl. On peut é g a l e m e n t e m p l o y e r 

le papier buvard i m p r é g n é d e r o u g e du Congo : ce lui -c i , sous 
l 'act ion d'IICl, d e v i e n t bleu d'azur. Enfin d a n s les m ê m e s c o n d i -
t ions la so lu t ion aqueuse b leue de vert br i l lant (LKPIKE) prend 
une te inte qui peut a l ler jusqu'au j a u n e d'or. 

On dose la quantité d'acide chlorhydrique d a n s l e l iqu ide e n 
expér ience , par le procédé d e HKHKER et SEEMANN qui donne la 
quant i té to ta le , e t par celui de MINTZ qui n e d o n n e que l'HCl 
l ibre. 

Le procédé de He'tncr et Seemann c o n s i s t e d'abord à n e u t r a l i -
ser i o c e n t i m è t r e s c u b e s de l iqu ide gastr ique avec la so lut ion 
d é c i n o r m a l e d e s o u d e ; o n note e x a c t e m e n t la q u a n t i t é d e ce t t e 
so lut ion a ins i e m p l o y é e , e t qui a t r a n s f o r m é tous les a c i d e s du 
l iquide en se l s de Na. On évapore a lors e t ca lc ine af in de trans -
f o r m e r t o u s les se l s de N a à a c i d e s o r g a n i q u e s en Co 3 Na* ; il 
n e reste d o n c plus d a n s les c endres q u e des carbonate s e t du 
chlorure de s o d i u m . On les d i s sout , e t à cet te so lu t ion on 
ajoute une quant i t é d e so lu t ion d é c i n o r m a l e d'HCl éga l e à ce l le 
d e la s o l u t i o n d é c i n o r m a l e de s o u d e e m p l o y é e a u d é b u t de 
l 'opérat ion ; l es carbonates s o n t a ins i t r a n s f o r m é s en ch lorure 
de s o d i u m , m a i s la quant i t é d'HCl, restée l ibre a c t u e l l e m e n t , 
correspond e x a c t e m e n t à la q u a n t i t é de NaCl , f o r m é e au début 
par la neutra l i sa t ion avec la soude , c 'es t -à-dire à la quant i t é 
d'HCl e x i s t a n t d a n s les dix c e n t i m è t r e s cubes du l iqu ide g a s -
tr ique e x a m i n é . 11 ne reste donc plus qu'à doser avec la so lu t ion 
d é c i n o r m a l e de soude ce t t e part ie de l lCl restée l ibre . 

L e procédé de Mintz repose , c o m m e l e fa i t r emarquer BOUVR-
RET. sur ce double fa i t : a) que le réact i f de Gûnzburg n e révè le 
qu'HCl l i b r e ; 6) q u e , d a n s un m i l i e u ac ide , de nature c o m -
plexe , l a soude , a v a n t de se porter s u r les autres é l é m e n t s 
ac ides , neutra l i se d'abord HC1 l ibre . - Dans 10 c e n t i m è t r e s 
cubes de l iquide gastr ique on ver se g o u t t e à g o u t t e de la s o l u -
t ion d é c i n o r m a l e de soude jusqu 'à ce que la réac t ion de Gûnz-
burg cesse de se produire ; de la q u a n t i t é de so lu t ion e m p l o y é e 
on d é d u i t a i s é m e n t la q u a n t i t é d'IICl libre c o n t e n u e d a n s le 

l i q u i d e e x a m i n é . 
A cùté de l 'ac ide ch lorhydr ique o n trouve n o r m a l e m e n t , sur-

t o u t peu après le repas d'EwALD, u n e fa ib le q u a n t i t é d'acide lac-



tique : celui-ci e s t m i s e n év idence par l e procédé d'Uffelmann 
On prend un peu de so lu t ion phén iquée à 4 /100 , que l'on é t e n d 
de deux fo i s son v o l u m e d'eau, e t on y a joute une gout te de 
perchlorure de fer ; il se produi t auss i tô t u n e be l l e te inte bleu 
a m é t l i v s t e . L'addi t ion d'un l iquide c o n t e n a n t de 1 ac ide lac-
t ique fa i t d i sparaî tre cet te te inte e t la r e m p l a c e par une co lo-
rat ion j a u n e c i tron. 

Après ces n o t i o n s s o m m a i r e s sur le c h i m i s m e gas tr ique , le 
« a t h è t é r i s m e do i t encore p e r m e t t r e d 'explorer , si cela est néces-
s a i r e , la motilité de l'estomac : on peut pour cela e m p l o y e r s o i t 
la m é t h o d e de KLESIPERER basée sur c e fa i t que les graisses n e 

s o n t ni t r a n s f o r m é e s , ni absorbées d a n s l ' es tomac , so i t le 
procédé de LEUBE, c o n s i s t a n t s i m p l e m e n t en l ' inges t ion d un 
repas c o m p o s é d'une as s i e t t e de soupe , d'un b i f t eck , d un petit 
pain e t d'un verre d'eau. S i x heures après la fin de ce repas , on 
prat ique un lavage de l ' e s tomac par le procédé ord ina ire : l a 
m o t i l i t é gas tr ique d o i t être cons idérée c o m m e suf f i sante si le 
l iqu ide ressort c la ir ou n e c o n t i e n t que que lques rares débris 
a l i m e n t a i r e s . 

A R T I C L E I I 

T R O U B L E S D E L A S É C R É T I O N G A S T R I Q U E 

Les troubles de la sécrét ion gastr ique c o m p r e n n e n t l 'hypcr-
ch lorhydr ie , l 'hypersécrét ion , l ' h y p o c h l o r h y d r i e e t l anach lorby-
drie 11 c o n v i e n t toute fo i s de remarquer que la peps ine e t les 
autres f e r m e n t s gastr iques sub i s sen t des m o d i f i c a t i o n s genera-
l e m e n l paral lè les à ce l l e s de la sécrét ion de l 'acide chlorhy-
dr ique , d 'où les t e r m e s auss i e m p l o y é s d 'hyperpeps ie , d h y p o -
pepsie e t d 'apepsie . 

§ 1 . H Y P E R C H L O R H Y D R I E 

L'hyperchlorhydrie e s t caractér isée p a r l a sécrét ion excess ive 
d'acide ch lorhydr ique p e n d a n t la d iges t ion . 

C'est un trouble sécréto ire e x c e s s i v e m e n t fréquent ; c'est l e 
facteur le p lus c o m m u n de la gastralg ie . Les e x c è s de table , l 'abus 
de l 'a lcool e t des épices , l es bo i s sons g lacées , l 'habi tude de 
m a n g e r trop vite e n m â c h a n t i n c o m p l è t e m e n t , le s u r m e n a g e 
cérébral , l es préoccupat ions excess ives o u l e s chagr ins s o n t s e s 
pr inc ipales causes . 

I o S y m p t ô m e s . — L'hyperchlorhydrie débute presque t o u -
jours i n s i d i e u s e m e n t par quelques dou leurs gas tr iques survenant 
pendant la d ige s t i on . Après des a l t ernat ives d 'amé l iora t ion e t 
de rechute e l l e finit par s ' insta l ler d é f i n i t i v e m e n t se révé lant 
alors par des t roubles f o n c t i o n n e l s et des s y m p t ô m e s object i f s . 

A. TROUBLES FONCTIONNELS. — L a gastralgie e s t l e p r i n c i p a l 

d'entre eux . E l l e s e présente sous f o r m e de crampes , brûlures 
ou douleurs épi gastr iques , s u r v e n a n t env iron tro is heures après 
chacun des repas , le p lus souvent après le repas de m i d i . Le 
m a x i m u m de la dou leur est à l 'épigastre , m a i s e l l e s ' i rradie 
derrière le s t e r n u m et d a n s les dern iers espaces in tercos taux ; 
e l le s ' a c c o m p a g n e parfo is de sa l ivat ion- La durée d e c e t accès 
gastra lg ique e s t de que lques m i n u t e s à plus ieurs heures : il e s t 
rare qu'il se p r o l o n g e jusqu'au repas su ivant . G é n é r a l e m e n t il 
cesse s p o n t a n é m e n t , en m ê m e t e m p e que se produisent des 
régurg i ta t ions ac ides qui agacent les d e n t s e t s ' a c c o m p a g n e n t 
d'une sensat ion de brûlure œ s o p h a g i e n n e . L'accès e s t encore 
abrégé par l ' inges t ion de l iqu ides qui d i l u e n t le suc gas tr ique 
bvperacide, par l ' ingest ion de b icarbonate de s o u d e o u de n i m -
porte quel autre sel a l ca l in , ou par l ' ingest ion d e s a l i m e n t s . 

La d iges t ion n'est pas troublée , car e l l e e s t a m é l i o r é e pour 
les a l b u m i n o l d e s e t n o r m a l e pour les a m y l a c é e s e t la m o t i l i t é 
de l ' e s tomac n'est pas d i m i n u é e ; e l l e e s t s o u v e n t m ê m e a u g -
m e n t é e d a n s les cas récents , ce qui raccourci t la d ige s t i on . 
L'appétit est bon, souvent m ê m e exagéré. 

L a cons t ipat ion e s t habi tue l l e . L'acidi té des ur ines est d i m i -
nuée ; e l les la i ssent s o u v e n t déposer des phosphates , surtout 
pendant la d iges t ion à cause d e cette d i m i n u t i o n d 'ac id i té qui 
les rend m o i n s so lub le s e t les préc ip i te . 



B SYMPTÔMES OBJECTIFS. — L ' e s t o m a c n ' e s t pas dilaté : s a 

percuss ion n e d o n n e pas u n e sonor i té p lus é t e n d u e qu'à 1 é t a t 
n o r m a l e t sa pa lpat ion ne fai t pas percevoir à j e u n l e bruit d e 
c lapotage . P a r contre , il e s t sensible à la pression, n o n à 1 epi-
gas tre c o m m e d a n s l 'ulcère, m a i s s e u l e m e n t à la rég ion po ly -
r ique -, encore n'est-ce le p lus s o u v e n t que pendant les a c c è s 
gas tra lg iques . 

L e cathétérisme d e l ' e s tomac prat iqué à jeun n e r a m è n e abso-
l u m e n t r i en o u s e u l e m e n t que lques c e n t i m è t r e s cubes d e 
l iquide : i l n v a donc pas de ré tent ion , ni d'hyper sécrétion. — 
Prat iqué six ou s e p t heures après u n repas ordinaire, il m o n t r e 
é g a l e m e n t l ' e s tomac vide : ce lui-c i se v ide donc avec la m ê m e 
rapidi té qu'un e s t o m a c n o r m a l , du m o i n s d a n s la grande m a j o r i t é 
des cas . - Prat iqué deux heures après le repas depreuve de 
GERMAIN SÈE (pain, v i a n d e , e a u pure) il r a m è n e une fine bou i l l i e 
dépourvue d'odeur butyr ique . Le l iqu ide o b t e n u par l i l lrat ion 
offre une ac id i té t o t a l e é l evée , 3 à 6 p- 1 000 au l i eu de 2 , -
chiffre n o r m a l . Ce taux d'ac id i té est dû presque e x c l u s i v e m e n t 
à l 'acide ch lorhvdr ique , e t l 'acide ch lorhydr ique libre y figure 
pour une proport ion cons idérab le . Le l iquide c o n t i e n t encore 
de la pepsine en excès e t il est doué d'un pouvoir digest . l 1res 
acUr a ins i qu'on peut le vo ir par l 'épreuve de la d iges t ion ar t i -
ficielle en le p laçant à l 'étuve a v e c u n f r a g m e n t de fibrine. 

Sur le filtre on retrouve des débr i s d ' a l i m e n t s , surtout du 
pain : l es a l b u m i n o ï d e s s o n t d igérés ; auss i l e m i c r o s c o p e ne 
montre- t - i l que que lques rares fibres m u s c u l a i r e s dé jà e n voie 
d e d e s t r u c t i o n . 

2 o É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . - L 'hyperch lorhydr ie procède 
i r régu l i èrement par poussées e t par r é m i s s i o n s t rès subordonnées 
a u r é g i m e a l imenta i re des m a l a d e s e t à l eur genre de v ie . bans 
t r a i t e m e n t hyg ién ique e l l e finit par deven ir p e r m a n e n t e : le . 
accès gas tra lg iques se pro longent , l ' e s t o m a c d e v i e n t atone et 
d i laté . La c o m p l i c a t i o n la plus à redouter e s t 1 ulcere rond. 

. „ A l'état normal, le pylore se trouve sur le prolonKement da 
bord dioi t du sternum, de 5 à 7 centimètres a u - . e s s u s ^ l ^ b d . c , 
un peu plus bas chez la femme que chez 1 homme. » BOUVERET. | 

e s ^ ^ a T a t ~~ L e s - V , " P W m e capital de l 'hyperchlorhydr ie 
est l accès gastralgique survenant trois heures après le rêvas et 
e n les alcalin* ou Vingestion des alunenTs, a l Z Z Z Z Î 

On ne confondra p a s l 'hyperchlorhydrie -

1° Avec 1 hypersécrétion permanente ou m a l a d i e deBOCBMANK • 

e t l e c a ^ t é r l s m e * * ^ t a U e n de S c 
2o A ve ' . prat ique à jeun r a m è n e un l iquide hyperac ide : 
2 Avec 1ulcere de Vestomac : la dou leur est très ï v e rés i s 

n ë n t f r r S e a U S , a , C a I i D S ' Par l ' ingest ion d é f a i t 
P a i ' , C S d 'at t i tude . La 

pression, en dehors m ê m e d e tout accès , met en év idence un 
point douloureux épigast r ique et un point dorsa l . L 'hématemése 
se p rodui t assez f r é q u e m m e n t et lève alors tous les doutes 

3 Avec les accès gastralgiques des e l . lorot iques , des hys té -
riques, des n e u r a s t h é n i q u e s : i , s n o f f r e n , pas u n rapp r t S -
•e a v e c les repas , n e s o n t pas in f luencés de la m ê m e façon par 

le b icarbonate de s o u d e . C P 

4o T r a i t e m e n t . - Le m a l a d e év i t era tout s u r m e n a i p h v -

ïïéiee°sU S ! ' : ; V e P ° S a " i U S C r a n é C C S S a i r e d a n s l e ^ f o r m e s 
Î a c T o e n U n C n t a l ' 0 n C ° n S , S l e r a a u d é b u l d a » * r é g i m e lacté p e n d a n t une q u i n z a i n e ; p lus tard on y a joutera des œ u f s 

t î r S e l I e V i a n d e C n q u a n t i t é peu de pain.' 

S - donn H S r , g n e u s e m e n l - L e S o n a t e de s o u d e 

d a n l f a H V 8 n * ^ g r a m m e s p a r j ° u i s > l o u i < > ^ Pen-
Î s t r a u

d ; S
n

e
a

S t , T " acces so i rement m o d é r e r la sécrét ion 
P"1 . . , e o n e c e n t i g r a m m e s d'extrai t , ou 

^ ^ d P S P ^ ^ c o n t r e 

§ 2 . — H Y P E R S É C R É T I O N G A S T R I Q U E 

(Maladie de RBICHHANK.) 

C e t t e affect ion cons i s t e d a n s la sécré t ion c o n t i n u e du suc g a s -
trique d a n s 1 interval le des pér iodes d igest ives . El le a é t é i so lée 



en 1882 par REICHMANN. Ses causes sont à peu près l e s m ê m e s 

que cel les de l 'hyperchlorhydrie . 

l o S y m p t ô m e s . - La m a l a d i e débute le plus souvent c o m m e 
une s imple hvperchlorhydrie par quelques douleurs ép.gastr .ques 
survenant quelques heures après le repas et t erm.nees par des 
régurgitat ions acides. . . . - -„.i 

Après plusieurs m o i s ou davantage , rhypersecre l .on qui s est 
surajoutée à l 'hyperchlorhydrie se reconnaî t aux caractères su . -

vant s : 
A SYMPTÔMES FONCTIONNELS- - L'accès gastralgique survient 

trois ou quatre heures après le repas du m i d i et d u * » . r ; m a i s 
la seconde de ces crises est plus constante et plus intense que 
la première. Ce grand accès nocturne est très p r o l e n g é ; ,1 dure 
une heure, deux heures et davantage pendant lesquel les les 
malades se tordent de dou leurs ; ils ne s ' endorment que bien 
avant dans la nuit , à m o i n s qu'un v o m i s s e m e n t ne vienne 

mettre fin à la crise. 
C'est un v o m i s s e m e n t copieux, <rès acide, ne contenant e 

quelques débris a l imenta i re s : les m a l a d e s p r e n n e n t 1 habitude 
de le provoquer e u x - m ê m e s pour leur soulagement . 1s a r m e n t 
à reposer pendant le reste de la nuit , m a i s se reve .Uent le len-
demain fat igués e t brisés. 

L'appéiit es t conservé ou augmenté : les accès sont même I 
précédés d'une sensat ion de fa im et l ' ingest ion des a h m e n t s l , | 
c a l m e pour un temps ou l e s retarde un peu ; de m ê m e la se f | 
es t vive pendant la nuit et l ' ingest ion de l iqu.des ca lme la dou- , 

' ' L a const ipat ion est très prononcée et persistante L ' f b e e j i 
pauvre en chlorures , ce qui s'explique par les a b o n d a n t s vomis- | 
s e m e n t s r iches en acide chlorhydrique ; son urée est par c o n b t 
augmentée à cause de la digest ion parfaite des albuminoides . 
par un suc gastrique très act i f . 1 

L'état général décl ine r a p i d e m e n t ; l ' a m a i g r i s s e m e n t es t t r s 
appréciable, les forces disparaissent , le pouls es t r a i e n t , c e t t ç 
dénutr i t ion avec exagérat ion de la soif e t de 1 appét i t rappelle ,J 
un peu cel le des diabét iques . 

B. SYMPTÔMES OBJECTIFS. — L'estomac est toujours dilaté, quel-
quefo is à un degré considérable . Il est sensible à la press ion. 

Le cathétér isme donne des rense ignements décis ifs : pratiqué 
à jeun , alors que l 'es tomac a été lavé la vei l le et n'a reçu depuis 
aucun a l iment , il ramène un l iquide acide, riche en HC1 ; on a 
ainsi la preuve de l'hypersécrétion : l 'estomac sécrète en dehors 
des périodes digest ives . Pratiqué à jeun , sans lavage la veil le, 
le cathétérisme ramène souvent une bouil l ie ac ide dans laquel le 
on reconnaît des débris a l imenta ires : il y a hypersécrét ion et 
de plus rétention. Prat iqué deux heures après le repas d'épreuve 
de G. SÉE, il ramène une bouil l ie ana logue dans laquel le on 
reconnaît surtout des amylacés et des graisses, les fragments 
de v iande é tant au contraire bien digérés et à peu prés mécon-
naissables. 

Le l iquide filtré est , c o m m e celui de l 'hyperchlorhydrie. très 
acide. L'acidité tota le est de 3 à 6 p. 1 000. L'acide chlorhy-
drique libre et combiné s'y révélé abondant par un anneau 
rouge vif avec le réactif de Gûnzburg et une colorat ion jaune 
or avec le vert bril lant. Enfin la motric i té de l 'es tomac est 
d iminuée , ainsi que le montre le cathétérisme qui ramène des 
débris a l imenta ires longtemps après la digest ion ; on voit é g a -
lement par l 'épreuve du salol , que l'acide sal icyl ique apparaî t 
dans les urines beaucoup plus tard qu'à l'état normal . 

2 É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La malad ie de Reichmann 
présente le plus souvent une marche cont inue , ma i s les exacer-
bations ne sont pas rares. Les m a l a d e s traversent des périodes 
d'intolérance gastrique e x t r ê m e m e n t pénibles où les douleurs 
sont continues , les v o m i s s e m e n t s presque incessants , et où l'état 
général décl ine r a p i d e m e n t ; cet état s ' amende au bout de 
quelques jours et l 'affection cont inue avec ses s y m p t ô m e s habi-
tuels pendant des années . La guérison complè te es t assez r a r e ; 
les récidives sont très fréquentes. 

L hypersécrét ion, surtout lorsqu'elle s 'accompagne de vomis-
sements , se compl ique dans des cas d'ai l leurs rares, d'accès 
de tétanie (voy. p. 340) l imi tée aux ex trémi tés ou général isée . 
Celte compl icat ion a é té attribuée à l a déshydratat ion du sang 



par suite des v o m i s s e m e n t s abondants , à un réflexe déchaîné 
par l 'excitat ion de la muqueuse gastrique, à une intoxicat ion 
(peptotoxine de BRIGUER). De leurs expér iences , BOIVERET et 
DEVIC concluent que l ' intoxication est due à l'action de l 'alcool 
sur la peptone en présence de l'acide ch lorhydr ique . 

Au cours de la ma lad ie on voit parfois apparaître les s y m p -
t ô m e s d'un ulcère rond, d o n t l 'hypersécrétion es t , après l'hvper-
chlorhydrie , la cause la plus fréquente . Cette éventua l i t é a s som-
brit beaucoup le pronostic . 

A côté de la forme c o m m u n e , permanente , de la ma lad ie de 
Keic l imann, il ex is te une forme intermittente. El le consiste dans 
des accès de gastralgie périodiques, t erminés par un vomisse -
m e n t acide, et durant un ou deux jours. C'est, en s o m m e , une 
crise gastrique très ana logue à cel les du tabès. 

3° D i a g n o s t i c . — Ses principaux é l é m e n t s sont : l'accès 
gastralgique, surtout nocturne, survenant deux à trois heures 
après le repas e t t erminé par un copieux vomissement acide, la 
sensat ion de soif e t de faim pendant la nuit , la dilatation gas-
trique prononcée, l ' amaigr i s sement . Le cathétér i sme à j eun en 
m o n t r a n t l'hypersécrétion conf irme le d iagnost ic . 

Celui-ci doit être fait avec toutes les dyspepsies douloureuses : 
1° Avec ïhyperchlorhydrie qui se d is t ingue par une moindre 

intens i té des s y m p t ô m e s douloureux, la conservat ion d'un bon 
é tat général , l 'absence d'acide chlorhydrique dans l 'estomac 
dans l ' intervalle des périodes d iges t ives n o t a m m e n t le m a t i n à 
j e u n ; 

2° Avec l'ulcère rond qui se reconnaî t à ses points douloureux, 
à l 'apparit ion ou l 'exacerbation de la douleur sous l' influence 
des a l iments ou des boissons acides . L ' h é m a t h é m è s e es t plus 
fréquente et plus importante dans l'ulcère rond ; 

3° Avec le cancer caractérisé par l 'anorexie , par sa marche 
rapide, par ses douleurs m o i n s périodiques et le plus souvent 
m o i n s intenses , par l 'anachlorhydrie à m o i n s qu'il ne s agisse 
d'un cancer greffé sur un ulcère ; 

4° Avec les diverses variétés de gastralgie ; e l les ne s'accom-
pagnent pas d'hypersécrétion. 
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par l 'acide chlorhydrique (2 gr. par jour) par la pepsine, par la 
pancréatine. On l'excitera par les amers . On s'adressera enfin 
à la cause de la malad ie . 

§ 4 . _ P A T H O G É N I E D E S T R O U B L E S 

D E L A S É C R É T I O N G A S T R I Q U E 

L'hypérchlorhydrie es t généra lement considérée c o m m e un 
trouble fonct ionnel des ner f s sécrétoires de l 'estomac ou de son 
appareil g landulaire . 

L'hypersécrétion a une pathogénie un peu plus compl iquée . 
L'examen a n a t o m i q u e a m o n t r é à KORCZIXSKY et JAWORSKV 
une lés ion spéciale cons i s tant dans l 'augmentat ion de nombre 
des cel lules de revê tement ou cellules bordantes des g landes gas- I 
tr iques au détr iment des ce l lu les principales . La m ê m e lésion a 
é t é d é c r i t e p a r H A Y E M SOUS l e n o m d e gastrite hyperpeptique. 

Elle a des caractères bien spéciaux : e l le es t à opposer a 
l 'é tat vacuolaire et à la dés intégrat ion granuleuse des cel lules I 
g landula ires qui caractérise le catarrhe gastrique. Le m ê m e I 
auteur a remarqué que la plupart des cas de m a l a d i e de REICH- I 
MANN s 'accompagnaient de l és ions pyloriques ou juxtapylor iques , ; 
n o t a m m e n t d'ulcère : e l les produiraient un spasme du pylore, I 
d'où rétention des l iquides gastriques et irritation permanente I 
de la muqueuse et de l 'appareil g landulaire . 11 ne faut donc pas IS 
attribuer à l 'hypersécrétion un rôle exclusif ; il faut tenir compte I 
aussi du spasme pylorique e t de la rétent ion qui en résulte 

Lhupochlorhydrie ou l 'anachlorhydrie s 'accompagnent de lé-
s ions g landulaires év identes ; ainsi dans la gastrite chronique 
des buveurs, dans ce l le des cancéreux, e tc . , on observe la désin-
tégration des ce l lu les des g landes gastriques avec un certain de- , 
gré d'infi ltration interst i t ie l le . Dans l 'atrophie de la muqueuse I 
gastrique qui s 'accompagne d'une anachlorhydrie absolue. .1 i I 
a disparit ion complè te des é l é m e n t s g landulaires , la muqueuse 
es t l isse et aminc ie c o m m e une séreuse : cette atrophie vient 
compl iquer le catharrhe chronique ou le cancer ; p lus souvent elle 
es t en rapport avec l 'anémie pernicieuse (FENWICK) dont e u e esi j 

pour l e s uns la cause, pour les autres le résultat ; il existe aussi 
une atrophie gastrique séni le , sans cause apparente. 

En résumé, les troubles de la sécrétion gastr ique s 'accompa-
gnent le plus souvent de lés ions g landulaires . La question de 
savoir si ces lés ions sont constantes et précèdent tout trouble fonc-
t ionnel (HAYEM) n'a pas encore reçu une solut ion dé f in i t ivement 
acceptée . 

A R T I C L E M 

G A S T R I T E S A I G L E S 

Les gastrites a iguës re lèvent d'une infect ion ou d'une in tox i -
cat ion. 

Tantôt l'intoxication est causée par un poison minéral ou un 
caustique : subl imé, ac ide phénique, acide sulfurique ou chlor-
hydrique, potasse, e tc . , tantôt par des v iandes gâtées agissant 
surtout par leurs tox ines . 

Le type des gastrites infectieuses est la gastrite charbonneuse 
que nous étudierons séparément . 

Entre ces deux groupes de gastrites dont l 'ét iologie est bien 
nette, il y a place pour une série de cas intermédia ires qu'on 
désigne sous le nom collect if d'emèarras gastriques. Il s'agit sou-
vent d'une intoxicat ion a l imenta ire et souvent auss i d'une infec-
tion ; dans d'autres cas enf in , d'une infection général isée avec 
mani fes ta t ions gastriques : ces mani fe s ta t ions s 'observent dans 
nombre de m a l a d i e s infect ieuses . 

Laissant de côté ces cons idérat ions ét iologiques, nous a l l ons 
étudier dans cet article les principales gastrites aiguës , c'est-à-
dire : I o les gastrites tox iques ; 2U l 'embarras gastr ique; 3° la 
gastrite charbonneuse : 4° la gastrite phlegmoneuse qui n'est 
qu'une variété de gastrite infectieuse. 

| 1 . — G A S T R I T E S T O X I Q U E S 

On désigne sous ce n o m les gastrites a iguës qui succèdent soit 
à l ' ingestion de substances toxiques (acide arsénieux, sub l imé 



c h a m p i g n o n s v é n é n e u x , etc . ) , s o i t à l ' inges t ion de subs tances 
caus t iques (ac ide su l fur ique ou azot ique , soude , potasse , phos-
phore, e t c . ) . 

1 ° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — El les s ' a c c o m p a g n e n t de 
l é s ions u lcéreuses d e la bouche , d u pharynx et de l ' œ s o p h a g e . 
Quant à la gas tr i te , e l le peut offrir tous les degrés : gastr i te 
catarrhale , u l céra t ions , e schares , perforat ion de l ' e s t o m a c . Les 
eschares s o n t c irconscr i tes par une zone d e m u q u e u s e tuméf i ée . 
Ces lés ions af fectent une prédi lect ion r e m a r q u a b l e pour le vo i -
s i n a g e du pylore e t du c a r d i a ; que lque fo i s m ê m e e l les s o n t 
l i m i t é e s à c e dernier or i f ice . L ' e s t o m a c est rempl i d'un l iquide 
brunâtre , f orme en m a j e u r e partie de sang , dans lequel ba ignent 
des l a m b e a u x de m u q u e u s e décol lée e t r a m o l l i e . Lorsque le 
processus ulcérat i f v a jusqu'à la perforat ion , on trouve une péri-
t o n i t e a i g u ë suppurée . Même guér ies , les l é s ions la i s sent après 
e l l e s des s t énose s or i f i c i e l l e s consécut ives à leur c i ca tr i sa t ion et 
de l 'atrophie généra l i s ée des g l a n d e s gas tr iques . 

2 ° S y m p t ô m e s . — Cette gastr i te a iguë s 'annonce brusque-
m e n t par u n e atroce s e n s a t i o n de brûlure à la gorge , le l o n g de 
l 'œsophage e t au creux ép igas tr ique . La dou leur s t o m a c a l e est 
encore exaspérée par la press ion e t par l ' inges t ion d e l iquides . 
Les v o m i s s e m e n t s s o n t f réquents e t s a n g u i n o l e n t s . E n m ê m e 
t e m p s le m a l a d e éprouve une anx ié té e x t r ê m e , l e p o u l s e s t petit , 
la respirat ion rap ide e t superf ic ie l le , l e fac iès gr ippé e t angoissé . 

Ce t a b l e a u c l in ique présente que lques var ia t ions s u i v a n t la 
subs tance ingérée . C'est d a n s l ' e m p o i s o n n e m e n t par les acides 
q u e les s y m p t ô m e s locaux a t te ignent l eur m a x i m u m d' intensité . 
Ainsi l ' ac ide su l fur ique provoque des dou leurs into lérables , des 
v o m i s s e m e n t s brunâtres avec rejet de l a m b e a u x 1 de muqueuse 
gas tr ique , une perforat ion r a p i d e . La d iarrhée fa i t d é f a u t ; la 
dens i t é des ur ines a u g m e n t e parfo is jusqu 'à 1050 (LITTEN), à 

1 II ne s'agit pas d'une s imple exfoliation du revêtement épi-
thélial, car l 'examen microscopique montre dans le fragment ainsi 
rejeté les vaisseaux du chorion (BOUVERET). 

cause de la résorpt ion de l 'aride. L'acide ch lor l iydr ique d o n n e 
•les v o m i s s e m e n t s e f fervescents c o m m e le précédent et d e co lo-
rat ion noire à cause d e son ac t ion sur le sang . D a n s l ' intoxica-
t ion par l 'acide p h é n i q u e les v o m i s s e m e n t s , très rares , e x h a l e n t 
une odeur d e p h é n o l carac tér i s t ique ; ce qui p r é d o m i n e , c 'est 
u n co l lapsus rapide. L'acide arsénieux produi t une diarrhée 
intense , des c r a m p e s et une a lg id i té cho l ér i forme . Le phosphore 
se reconnaît aux v o m i s s e m e n t s b lanchâtres , d 'odeur a l l iacée e t 
phosphorescents d a n s l 'obscurité . Le su l fa te d e cuivre provoque 
des s e l l e s verdàtres et sangu ino len te s . L e m a l a d e e m p o i s o n n é 
par le s u b l i m é a c o n s t a m m e n t à la bouche une horrible saveur 
s typt ique et m é t a l l i q u e , sa langue est t u m é f i é e . Enfin l ' empoi -
s o n n e m e n t par les c h a m p i g n o n s e s t caractér isé par des v o m i s -
s e m e n t s inces sant s e t des co l iques v io lentes , par le ra lent i s -
s e m e n t du c œ u r et la pet i tesse du pouls , l a s a l i v a t i o n et la 
diarrhée. 

3" É v o l u t i o n . — La m o r t surv ient d a n s le co l lapsus a u bout 
de peu d e j o u r s ; u n e pér i toni te par per fora t ion ou u n e h é m a -
témèse foudroyante v i e n n e n t s o u v e n t hâter cette t e r m i n a i s o n . 
S'il n e s u c c o m b e pas à ses l és ions i m m é d i a t e s , le m a l a d e est 
voué a u r é t r é c i s s e m e n t du pylore o u du cardia ; c 'est sur tout 
dans l ' e m p o i s o n n e m e n t par les ac ides que cet te c o m p l i c a t i o n 
tardive est à redouter . 

4 ° T r a i t e m e n t . — Le t r a i t e m e n t cons i s te d a n s u n e évacua-
t ion auss i rapide que possible d u tox ique et d a n s sa neutra l i sa -
tion : il f au t d o n n e r de la m a g n é s i e ca lc inée o u du sesqu ioxyde 
de fer d a n s l ' e m p o i s o n n e m e n t par l 'arsenic, d e l 'eau a l b u m i -
neuse d a n s l ' e m p o i s o n n e m e n t par le s u b l i m é , du b icarbonate de 
soude ou de la cra ie contre les a c i d e s . 

| "2. — E M B A R R A S G A S T R I Q U E 

On c o m p r e n d sous l e titre d e gas tr i te ca tarrha le a iguë ou 
d e m b a r r a s gastr ique une sér ie d'états pa tho log iques fort dis-
s emblab le s re l evaut d ' infect ions ou d ' in tox ica t ions variées . 



1° É t i o l o g i e . — L'embarras gas tr ique succède le p lus sou-
v e n t à des excès de tab le , à l 'usage de v i a n d e s avar iées , à I in-
ges t ion d'une trop grande quant i t é d'eau ou de fruits verts , à 
l 'abus de m é d i c a m e n t s irr i tants pour la m u q u e u s e gas tr ique , 
te ls que l ' iode, le phosphore o u les b a l s a m i q u e s . C'est une affec-
t ion p lus fréquente e n é té , e t suscept ib le de se m o n t r e r sous 
f o r m e de pet i tes é p i d é m i e s a t t e i g n a n t les sujets p lacés d a n s des 
cond i t ions h y g i é n i q u e s ident iques . Les eaux de m a u v a i s e qua-
l i té j o u e n t un grand rôle d a n s son appar i t ion . Un fai t fort 
remarquable , c 'est la fréquence des e m b a r r a s gas tr iques au 
cours des é p i d é m i e s de f ièvre typhoïde (CHANTBMESSK) ou de cho-
léra (BOUVERET) : il e s t log ique d e s u p p o s e r qu'i l cons t i tue a lors 
u n e f o r m e a t t énuée de ces in fec t ions . 

Les lésions gas tr iques para issent se borner à u n e vive c o n g e s -
t ion de la m u q u e u s e avec t u m é f a c t i o n et d e s q u a m a t i o n des cel-
lu l e s ép i thé l ia l e s . S o u v e n t l ' intest in part ic ipe à ces a l t éra t ions | 
il s 'ag i t d'une gas tro-entér i te . 

2° S y m p t ô m e s . — D a n s sa f o r m e la plus bénigne l ' embarras 
gas tr ique s e traduit s e u l e m e n t par de la céphalée , un é tat nau-
séeux , de l 'anorexie , des v o m i s s e m e n t s , de la sens ib i l i t é à la 
press ion d u creux ép igas tr ique , u n e l a n g u e b lanche , é ta lée , 
s a b u r r a l e . 

D a n s d'autres cas, l a t e m p é r a t u r e m o n t e en deux j o u r s à 40°, 
la céphalée est in to l érab le , l es v o m i s s e m e n t s incoerc ib les et 
b i l ieux : ces s y m p t ô m e s peuvent m ê m e s ' a c c o m p a g n e r d'un état 
typhique a l a r m a n t avec s tupeur e t pros tra t ion d e s forces. Entre 
ces deux types e x t r ê m e s il y a place pour u n e série d' intermé-
diaires . On d o n n e le n o m de fièvre synoque à une de ces formes 
assez a n a l o g u e par l ' in tens i té de ses s y m p t ô m e s à la fièvre 
t y p h o ï d e . 

L a gas tr i te ca tarrhale a iguë évo lue en que lques jours . 

3 ° D i a g n o s t i c . — On ne do i t pas c o n f o n d r e la gastrite 
ca tarrhale a iguë : 1° avec une indigestion grave, qu'il est facile 
d e r e c o n n a î t r e à sa cause i m m é d i a t e ; 2° avec la dothiénentérie : 
la l o n g u e u r des p r o d r o m e s avec i n s o m n i e s , cauchemars , épis-
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coex i s ter avec des af fect ions loca les de l ' e s t o m a c ( l 'ulcère, l e 
cancer) qui para i s sa i en t en être le po in t de dépari . 

E l l e affecte deux formes : c i rconscr i te e t diffuse. Dans l a pre-
m i è r e on trouve un ou plus ieurs abcès d i s s é m i n é s d a n s l 'épais-
seur de la s o u s - m u q u e u s e . L a seconde e s t une sorte de phlegmon 
diffus de Yestomac; le pus in f i l t rant les m a i l l e s de la t u n i q u e 
ce l lu l euse f o r m e une n a p p e qui décol le la m u q u e u s e de la m u s -
culeuse d a n s une plus ou m o i n s grande é tendue e t s 'ouvre so i t 
d a n s le pér i to ine , s o i t d a n s la c a v i t é s t o m a c a l e . L 'e s tomac e s t 
d i s tendu par des gaz a b o n d a n t s e t f é t ides ; l e s l é s ions de la 
pér i ton i t e suppurée s o n t à peu près c o n s t a n t e s . 

La douleur s t o m a c a l e , l 'hyperthermie , la t e m p é r a t u r e é levée , 
le dél ire , la t u m é f a c t i o n du foie e t de la rate, la t e in t e sub ic té -
rique des t é g u m e n t s , l a sensation d'empâtement à la pa lpat ion 
de la r é g i o n ép igas tr ique , l es vomissements s a n g l a n t s e t puru-
lents, t e l s s o n t les pr inc ipaux s y m p t ô m e s de la gas tr i te ph leg-
m o n e u s e . A ces s i g n e s v i e n n e n t le p lus s o u v e n t s 'ajouter ceux 
d'une péri toni te par per forat ion ou d'un abcès s o u s - p h r e m q u e 
(voy. p . 550). La m a l a d i e évo lue e n tro is o u quatre j o u r s vers 
la m o r t . 

A R T I C L B IV 

G A S T R I T E C H R O N I Q U E 

C'est u n e m a l a d i e caractér isée p a r l a dégénérescence et l'atro-
phie des é l é m e n t s sécréteurs des g landes de la m u q u e u s e s t o m a -
cale , e t par la sécrét ion d'un suc gas tr ique m o i n s act i f . 

l o É t i o l o g i e . — Ses causes s o n t très d iverses : après Y alcoo-
lisme, qui est l a pr inc ipa le , v i e n n e n t l 'abus des épices , du tabac, 
du thé ou du café , l es excès de tab le , l 'abus des purgat i f s ou de 
cer ta ins m é d i c a m e n t s , t e l s que le fer ou les ba l samiques , .le 
m a u v a i s é ta t de la dent i t i on . La tuberculose , le d iabete , la 
« o u l l e , l 'urémie , l es a f fect ions d u foie s o n t des causes assez 
Fréquentes de gastr i te chronique . Enfin le d é v e l o p p e m e n t du 
cancer de l ' e s t o m a c s 'accompagne des l é s ions d i f fuses de la gas-

« r i t e c h r o n i q u e . l é s i o n s déf in i t ives e t qui surv iven t m ê m e à s o n 
ablat ion chirurgica le . 

2" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - L ' e s t o m a c e s t d i la té plus 
r a r e m e n t rétracté . Sa m u q u e u s e e s t m a m e l o n n é e , f o r m a n t d 
sa,I , e s c o m p a r a b l e s à ce l l e s qui caractér i sent la vess ie à ce l lu l e s 
ou à c o l o n n e s ; e l l e est le s i ège d 'une congestion diffuse a l lant 
J à e t là j u s q u à la product ion d 'ecchymoses . Lorsque la gas tr i te 
est for a n c i e n n e e t de t e n d a n c e a trophique , la m u q u e u s e est 
au contra ire a m m a e e t l isse c o m m e une séreuse. Les é r o s i o n 
ou les u lcérat ions superf ic ie l les n e s o n t pas rares 

Le microscope m o n t r e des l é s ions généra l i s ées à tous les é l é -
m e n t s de la m u q u e u s e . Les ce l lu les superf ic ie l les qui f o r m e n t le 
revê tement ep . the l .a l s o n t tuméf iées . Les glandes sont profon-
d e m e n t m o d i f i é e s : e l l e s sont a t r o p h i é e s ou k y s t i q u e s ; leur 
cavi te e s t gorgee de m u c u s ; l es ce l lu l e s principales o n t subi la 
t rans format ion m u q u e u s e ou la dégénérescence gra i s seuse : on 
ne reconnaî t p lus les ce l lu l e s de r e v ê t e m e n t qui f o r m e n t sur la 
paroi externe des tubes g landula ires des bosse lures caracté -
rist iques à l 'état n o r m a l . Enfin une a b o n d a n t e infiltration par 
es leucocytes ou les ce l lu les e m b r y o n n a i r e s s'est e f fec tuée en tre 

les g landes e t au -des sous d'el les , sur tout le l o n g des v a i s s e a u x 

sanguins ou l y m p h a t i q u e s ; les l és ions d'artérite sont habi-
tuel les . 

Les fibres de la tunique musculeuse s o n t d issoc iées par l ' in f i l -
tration e t frappées par la dégénérescence graisseuse , surtout a u 
niveau de la grosse tubéros i té . Il s 'agit en s o m m e d'un proces-
sus atrophique généra l i sé , qui frappe tous les é l é m e n t s nobles 

t i q u e s gas tr iques (muqueuse o u m u s c u l e u s e ) . 

3 S y m p t ô m e s . — Les digestions s o n t l ongues e t pén ib les 
s a c c o m p a g n e n t d'oppress ion, de b a l l o n n e m e n t du ventre de 
conges t ion de la face , d 'éructat ions gazeuses et d e r é g u r g i t a t i o n s 
ac ides qui d é t e r m i n e n t une sensat ion de brulure e n arr ivant 
au pharynx. Il n'y a pas de dou leur épigastr ique c o m m e d a n s 

nvperchlorhydrie o u l'ulcère, m a i s une s e n s a t i o n de g ê n e de 
barrement ou de pesanteur , que lquefo i s des co l iques Les 



m a l a d e s Ont s o u v e n t d e s i n d i g e s t i o n s ; e l l e s s e t e r m i n e n t par 
des v o m i s s e m e n t s q u i a m è n e n t u n s o u l a g e m e n t c o m p l e t . 

Le m a t i n , à j e u n , i l s é p r o u v e n t d e s n a u s é e s s u i v i e s d e v o m i s -
s e m e n t s a q u e u x p a r f o i s s t r i é s d e s a n g , d ' u n g o û t a m e r , a u x q u e l s 
o n d o n n e le n o m d e pituite. 

L ' a m a i g r i s s e m e n t e s t p e u p r o n o n c é , m a i s la face e s t d é c o l o r e e ; 
la l a n g u e e t l e p h a r y n x s o n t r e c o u v e r t s d 'un e n d u i t m u q u e u x . 
a d h é r e n t e t v i s q u e u x ; l e s m k l a d e s o n t u n e s o i f c o n s t a n t e , m a i s 
peu (Vappétit, la s é c r é t i o n s a l i v a i r e e s t a u g m e n t é e . 

T o u t e une sér i e d e troubles nerveux, d ' o r i g i n e r é f l e x e , se s u r -
a j o u t e n t chez c e r t a i n s s u j e t s à c e s t r o u b l e s f o n c t i o n n e l s : des 
m i g r a i n e s f r é q u e n t e s , d e l a c é p h a l a l g i e , d e s v e r t i g e s , d e s a c c è s 
d e t a c h v c a r d i e o u d e p a l p i t a t i o n s , d e s c r i s e s r a p p e l a n t c e l l e s d e 
l ' a n g i n e d e p o i t r i n e , e n f i n d e s accès d'oppression a t t r i b u e s p a r 
POTABÏ à l a d i l a t a t i o n d u c œ u r d r o i t s o u s l ' i n f l u e n c e d u n e c o n s -
t r i c t i o n ré f l exe d e s v a i s s e a u x p u l m o n a i r e s . C'est la m u q u e u s e 
g a s t r i q u e p a t h o l o g i q u e m e n t e x c i t é e qui s e r a i t le p o i n t d e d é p a r t 

de t o u s c e s r é f l e x e s . 
L'examen objectif m o n t r e h a b i t u e l l e m e n t l ' e s t o m a c d i l a t e . 

Le l a v a g e p r a t i q u é à j e u n r a m è n e u n l i q u i d e m u q u e u x e t d e s 
débr i s a l i m e n t a i r e s . L ' e x p l o r a t i o n d e l a s é c r é t i o n g a s t r i q u e 
a p r è s u n r e p a s d ' é p r e u v e m o n t r e u n e d i m i n u t i o n d e 1 a c d e 
c l i l o r h v d r i q u e , u n e x c è s d ' a c i d e l a c t i q u e e t d e l ' ac ide b u t y r i q u e 
r e c o n n a i s s a b l e à s o n o d e u r d e b e u r r e r a n c e . L a l b u m i n e e t 
la fibrine s o n t m a l d i g é r é e s ; par s u i t e d e l ' a b s e n c e d e f e r m e n t 
lab, le l a i t n 'es t p l u s c o a g u l é (BOUVKRET). E n f i n l a m o t i l i t e 
g a s t r i q u e e s t r a l e n t i e . 

4 0 É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . - A s o n d é b u t , la gas tr i t e 
c h r o n i q u e e s t s u s c e p t i b l e d e s ' a m e n d e r s i o n s u p p r i m e s a c a u s e ; 
p l u s t a r d s e s l é s i o n s d e v i e n n e n t i r r é m é d i a b l e s e t e l l e a b o u t i à 
A t r o p h i e . B i e n a v a n t c e t t e terminaison, o n v o i t s u r v e n i r des 
t r o u b l e s p r o f o n d s d e la n u t r i t i o n ( a m a i g r i s s e m e n t , d i a r r h é e 
s u e u r s ï , par s u i t e d ' a l t é r a t i o n s i n t e s t i n a l e s c o n s é c u t i v e s . El le 
c o n s t i t u e u n e p r é d i s p o s i t i o n i m p o r t a n t e d e la t u b e r c u l o s e . 

5 0 D i a g n o s t i c . - L'hyperchlorhydrie e t Vulcère s e d i s t in-

g u e n t par la d o u l e u r é p i g a s t r i q u e , ic i a b s e n t e o u t r è s peu m a r -
q u é e , e t par l ' e x a m e n du s u c g a s t r i q u e qui m o n t r e u n e x c è s 
d'HCl a u l i e u d e s a d i m i n u t i o n . 

L e cancer d e l ' e s t o m a c p e u t p r é s e n t e r à s o n d é b u t l e s m ê m e s 
s y m p t ô m e s f o n c t i o n n e l s q u e la g a s t r i t e c h r o n i q u e et l es m ê m e s 
m o d i f i c a t i o n s d u c h i m i s m e , m a i s l ' é tat g é n é r a l e s t b e a u c o u p 
p l u s t o u c h é ; le t e i n t e s t j a u n e p a i l l e , la n u t r i t i o n c o m p r o m i s e , 
l ' a n é m i e p r é c o c e ; la c o n s t a t a t i o n d e l ' e n g o r g e m e n t g a n g l i o n -
n a i r e , d e la t u m e u r g a s t r i q u e o u d ' u n e h y p e r t r o p h i e b o s s e l é e 
d u fo ie l è v e r a i e n t é v i d e m m e n t t o u s l e s d o u t e s . 

6 ° T r a i t e m e n t . . — 11 d o i t s ' a d r e s s e r aux c a u s e s n o c i v e s qu' i l 
s ' a g i t t o u t d 'abord d e s u p p r i m e r (voy . à 1 Étiologie). On d o i t res -
t r e i n d r e l a q u a n t i t é des b o i s s o n s e t d e s a l i m e n t s : i l f a u t q u ' i l s 
s o i e n t s u f f i s a m m e n t n u t r i t i f s s o u s u n p e t i t v o l u m e (œufe , l a i t , 
v i a n d e s , purées ) . L e s a m e r s , l ' ac ide c h l o r h y d r i q u e 2 g r a m m e s 
par j o u r ) s o n t t o u t i n d i q u é s ; i l f a u t y j o i n d r e le l a v a g e l o r s q u e 

l ' e s t o m a c se v i d e m a l . 

A R T I C L E V 

U L C È R E R O N D 

C e t t e m a l a d i e , e n c o r e a p p e l é e vlcère simple a é t é i s o l é e p a r 
C R U V E I L H I E R e n 1 8 3 0 ; d ' o ù l e n o m d e maladie de Cruveilhier 

s o u s l e q u e l o n la d é s i g n e é g a l e m e n t . 

1 ° É t i o l o g i e . — L ulcère r o n d , d e u x o u t r o i s fo i s p l u s fré-
q u e n t |chez la f e m m e q u e chez l ' h o m m e , se r e n c o n t r e s u r t o u t 
de v i n g t <i t r e n t e a n s . P a r m i s e s c a u s e s i m p o r t a n t e s figure la 
c h l o r o s e , que n o m b r e d ' a u t e u r s (LUTON) c o n s i d è r e n t c o m m e 
s e c o n d a i r e à l 'u l cère ; e n t o u t c a s , la c o e x i s t e n c e d e s d e u x af fec-
t i o n s e s t s o u v e n t n o t é e . Le t r a u m a t i s m e d e la r é g i o n é p i g a s -
t r ique a paru j o u e r d a n s q u e l q u e s c a s i m r ô l e é v i d e n t ; c e p e n -
d a n t , l e p l u s s o u v e n t , la p la i e g a s t r i q u e se c i c a t r i s e : il f a u t des 
t r o u b l e s p r o f o n d s d e la s é c r é t i o n p o u r q u e l ' a u t o d i g e s t i o n s e 
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m a l a d e s Ont s o u v e n t des i n d i g e s t i o n s ; e l l e s s e t e r m i n e n t par 
des v o m i s s e m e n t s qui a m è n e n t u n s o u l a g e m e n t c o m p l e t . 

Le m a t i n , à j e u n , i l s é p r o u v e n t des n a u s é e s s u i v i e s de v o m i s -
s e m e n t s aqueux parfo is s tr iés d e s a n g , d 'un goût a m e r , a u x q u e l s 
o n d o n n e le n o m de pituite. 

L ' a m a i g r i s s e m e n t est peu p r o n o n c é , m a i s la face est déco loree ; 
la l a n g u e e t le pharynx sont recouverts d'un e n d u i t m u q u e u x . 
a d h é r e n t e t v i s q u e u x ; les m k l a d e s o n t u n e so i f c o n s t a n t e , m a i s 
peu (Vappétit, la sécrét ion sa l iva ire e s t a u g m e n t é e . 

Toute une série de troubles nerveux, d 'or ig ine réf lexe , se sur -
a jouten t chez cer ta ins suje t s à ces troubles f o n c t i o n n e l s : des 
m i g r a i n e s fréquentes , de la cépha la lg i e , des vert iges , des accès 
de tachvcard ie o u de pa lp i ta t ions , des cr ises rappe lant ce l l e s de 
l 'ang ine de poi tr ine , en f in des accès d'oppression a t t r ibues par 
POTABÏ à la d i la ta t ion du c œ u r droi t sous l ' inf luence d une cons-
tr ict ion réf lexe des v a i s s e a u x p u l m o n a i r e s . C'est la m u q u e u s e 
gastr ique p a t h o l o g i q u e m e n t exc i t ée qui s era i t le po in t d e départ 

de t o u s ces réf lexes . 
L'examen objectif m o n t r e h a b i t u e l l e m e n t l ' e s t o m a c d i la te . 

Le l a v a g e prat iqué à j e u n r a m è n e un l iqu ide m u q u e u x e t des 
débris a l i m e n t a i r e s . L 'explorat ion de la sécré t ion gastr ique 
après u n repas d'épreuve m o n t r e u n e d i m i n u t i o n de 1 a c d e 
c l . lorhvdrique, un e x c è s d'acide l ac t ique e t d e l 'acide butyr ique 
r e c o n n a i s s a b l e à son odeur de beurre rance . L a l b u m i n e e t 
la fibrine s o n t m a l d i g é r é e s ; par su i t e d e l 'absence de f e r m e n t 
lab, le la i t n'est p lus coagu lé (BOUYERET). Enf in la m o t i l i t e 
gas tr ique e s t ra lent ie . 

4 0 É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . - A son début , la gastrite 
chron ique est suscept ib le de s ' a m e n d e r si on s u p p r i m e s a c a u s e ; 
p lus t a r d s e s l é s ions d e v i e n n e n t i r r é m é d i a b l e s e t e l le about i à 
l 'atrophie . Bien a v a n t ce t t e t e r m i n a i s o n , o n v o i t survenu- des 
troubles p r o f o n d s de la n u t r i t i o n ( a m a i g r i s s e m e n t , diarrhée 
sueurs ï , par sui te d 'a l térat ions i n t e s t i n a l e s consécut ives . Llle 
c o n s t i t u e une prédispos i t ion i m p o r t a n t e de la tuberculose . 

50 D i a g n o s t i c . - L'hyperchlorhydrie e t Vulcère se distin-

g u e n t par la douleur épigastr ique , ici absente ou très peu mar -
quée , e t par l ' e x a m e n du suc gastr ique qui m o n t r e un excès 
d'HCl au l ieu de sa d i m i n u t i o n . 

Le cancer d e l ' e s t o m a c peut présenter à s o n début les m ê m e s 
s y m p t ô m e s fonc t ionne l s que la gas tr i te chronique et les m ê m e s 
modi f i ca t ions du c h i m i s m e , m a i s l 'état général e s t beaucoup 
plus t o u c h é ; le te int est j a u n e pai l le , la nutr i t ion c o m p r o m i s e , 
l ' a n é m i e précoce; la c o n s t a t a t i o n de l ' engorgement g a n g l i o n -
naire , de la t u m e u r gastr ique o u d'une hypertrophie bosse lée 
du foie l èvera ient é v i d e m m e n t tous les d o u t e s . 

6 ° T r a i t e m e n t . . — 11 do i t s 'adresser aux causes noc ives qu'il 
s ' ag i t t o u t d'abord de suppr imer (voy. à 1 Étiologie). On d o i t res-
tre indre la quant i té des bo i s sons e t des a l i m e n t s : il f au t qu' i l s 
so i en t s u f f i s a m m e n t nutr i t i f s sous un pet i t v o l u m e (œufe, la i t , 
v iandes , purées) . Les amers , l 'acide ch lorhydr ique 2 g r a m m e s 
par jour) s o n t tout ind iqués ; il faut y j o i n d r e le lavage lorsque 

l ' e s t o m a c se v ide m a l . 

A R T I C L E V 

U L C È R E R O N D 

Cette m a l a d i e , encore appelée ulcère simple a é té i solée par 
CRUVEILHIER en 1830; d'où le n o m de maladie de Cruveilhier 
sous lequel o n la dés igne é g a l e m e n t . 

1 ° É t i o l o g i e . — L ulcère rond , deux ou tro is fois p lus fré-
quent |chez la f e m m e que chez l ' h o m m e , se rencontre surtout 
de v i n g t .1 trente ans . P a r m i ses causes i m p o r t a n t e s figure la 
ch lorose , que n o m b r e d'auteurs (LUTON) cons idèrent c o m m e 
s e c o n d a i r e à l 'ulcère; en tout cas , la coex i s t ence des deux affec-
t ions est souvent notée . Le t r a u m a t i s m e d e la région ép igas -
trique a paru j o u e r d a n s que lques cas im rôle é v i d e n t ; c e p e n -
dant , le p lus souvent , la plaie gastr ique se c i ca tr i se : il faut des 
t r o u b l e s profonds de la sécrét ion pour que l 'autodiges t ion s e 
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produise e t la t r a n s f o r m e e n ulcère r o n d . Les excès de table , 
l es t roubles d iges t i f s antér ieurs , l 'usage des a l i m e n t s trop 
chauds , s o n t auss i des causes o r d i n a i r e m e n t c i t é e s ; m a i s ce l l e 
qui d o m i n e toutes les autres est l 'hyperchlorhydr ie (voy. p. 444) . 

2" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L'ulcère rond a son s iège de 
prédi lec t ion au n i v e a u de la paroi postér ieure de l ' e s tomac , d e 
la pet i te courbure et de la région py lor ique . II n 'est p a s toujours 
unique : il peut y avo ir plus ieurs ulcères . Que lquefo i s i l s s o n t 
tous au m ê m e degré de lem- évo lu t ion ; d'autres fo i s , l es u n s 
s o n t c icatr ic ie ls , les autres e n p l e i n e ac t iv i t é . 

.4. ANATOMIE MACROSCOPIQUE. — L'ulcère est arrondi , cratèr i -
f o r m e ; s e s bords s o n t c o m m e ta i l l é s à l ' emporte -p ièce , le fond 
n'est pas plat , m a i s se c o m p o s e d 'une sér i e de g r a d i n s c o n c e n -
tr iques , d o n t l ' ensemble forme u n c ô n e à s o m m e t d ir igé vers 
l ' enve loppe pér i tonéa le de l ' e s tomac . Ce fond r é p o n d so i t aux 
f ibres de la m e m b r a n e musculeuse, m i s e s à n u par l 'u lcérat ion , 
s o i t à u n organe vois in ( fo ie , rate) qui fa i t corps avec l ' e s tomac . 
Les artér io les gas tr iques s o n t c o m m e sec t i onnées par l 'ulcère : 
t a n t ô t e l l e s s o n t f ermées , e t d a n s ce cas leur obl i térat ion con-
tribue à l ' extens ion de l 'ulcère par a u t o - d i g e s t i o n , à c a u s e de la 
nécrobiose des t i ssus v o i s i n s par i rr igat ion dé fec tueuse ; t a n t ô t 
l eur lumière reste béante , ce qui expl ique la f réquence e t la 
grav i t é des hémorragies. L'artère coronaire , l a sp lén ique , la 
gas tro-ép ip lo ïque sont ce l les qu'on a t r o u v é e s le p lus s o u v e n t 
in téressées d a n s les c a s d 'hémorrag ie m o r t e l l e . 

Les d i m e n s i o n s d e l 'ulcère s o n t var iab les : o n les a v u faire 
l e tour d'un des or i f ices de l ' e s t omac , card ia o u py lore ; d a n s ce 
cas , leur c icatr i sat ion do i t f o r c é m e n t e n t r a î n e r le ré tréc i s sement 
de ces or i f ices . 

Au c o n t a c t de l 'ulcère, l e pér i to ine r é a g i t ; il s e f o r m e des 
plaques de périgastrile, qui , à la pa lpat ion p e u v e n t pendant la 
v ie e n i m p o s e r pour u n e t u m e u r . D e s a d h é r e n c e s unissent l'esto-
m a c a u x organes v o i s i n s , d e t e l l e sorte q u e lorsque ses tun iques 
s o n t perforées d e part e n part, c'est l e t i s su m ê m e d e ces organes 
qui v i ent f o r m e r l e f o n d d e l 'ulcère qui l es e n v a h i t à leur tour. 
Le p a n c r é a s est l 'organe le p lus s o u v e n t i n t é r e s s é ; son p a r e n -

c h y m e e s t parfo is d issocié et digéré ; v i e n t ensu i te le fo ie , qui 
est a t taqué d a n s son lobe gauche par les ulcères d e la région 
pylorique ; la ra te n e s t e n v a h i e ( ju 'cxcept ionnel le i ï i cnt car la 
grosse tubéros i té n'est pas un s iège habi tue l de l 'ulcère. Enfin 
un ulcère de la pet i te courbure peut , après a v o i r perforé le 
centre phrénique . ouvrir le pér icarde o u e n t a m e r le c œ u r lui-
m ê m e . 

Lorsque la séreuse pér i tonéa le n'est pas protégée par des 
adhérences , l ' extens ion e n profondeur de l 'uleère about i t à u n e 
perforation; il en résulte u n e pér i ton i t e g é n é r a l i s é e , ou une 
péri toni te loca l i sée : d a n s ce dernier cas , o n t rouve une vaste 
cavi té r e m p l i e de pus e t d e gaz, l i m i t é e en haut par le d ia -
phragme, e n bas par l ' e s tomac , le fo ie et le cô lon tap i s sés de 
fausses m e m b r a n e s , e n avant par la paroi a b d o m i n a l e (pyo-
pneumotlxorax s o u s - d i a p h r a g m a t i q u e ) . 

Enfin, lorsque l ' e s tomac adhère à l ' intest in , il e n peut résu l -
ter une c o m m u n i c a t i o n entre les deux (fistule gas tro - in te s t ina le , 
fistule gastro-co l ique) , e tc . 

L'ulcère n'a pas toujours ce l t e marche e n v a h i s s a n t e e t pro-
gress ive ; il se cicatiise d a n s un n o m b r e de cas à peu près éga l . 
La c icatr ice est é to i l ée e t pl issée , à bords indurés a u p o i n t de 
s i m u l e r parfo is un squirrhe , doublée d 'adhérences pér i tonéa le s 
qui l 'unissent aux organes vo i s ins . Lorsqu'e l le s i ège a u vo i s i -
nage du card ia ou du py lore , e l l e peut en d é t e r m i n e r l 'occlusion 
ou le ré t réc i s sement , avec t o u t e s leurs conséquences . 

11 ANATOMIE MICROSCOPIQUE. — Au n iveau d e l 'ulcère, la paroi 
s t o m a c a l e e s t inf i l trée de l eucocytes ou de ce l lu l e s rondes péné-
trant entre les tubes g l a n d u l a i r e s ; les capi l la ires sont t h r o m b o -
s é s ; les ar tér io les présentent des lés ions d'endartér i te v é g é t a n t e , 
parfo is ob l i t érante (CORNIL e t RANVTER). La m u q u e u s e s t o m a c a l e 
présente les l é s ions de la gas tr i te hyperpept ique (HAYF.M), carac-
térisée par l ' a u g m e n t a t i o n de n o m b r e e t d e v o l u m e e t l 'aspect 
granuleux des ce l lu l e s bordantes o u ce l lu l e s de r e v ê t e m e n t des 
g l a n d e s gastr iques , c o n s t a t a t i o n très i m p o r t a n t e au point d e vue 
pathogénique . D a n s que lques cas , ces l é s ions g l a n d u l a i r e s sont 
généra l i sées à la to ta l i té de la m u q u e u s e gastr ique ; o n a é g a l e -



m e n t s i g n a l é à d i s tance , d a n s son épaisseur , des foyers d' infi l -
t ra t ion interst i t ie l le ( L A V E R A S ) . 

Au n iveau des c icatr ices , l es g l a n d e s s o n t hypertrophiées , 
e n r o u l é e s sur e l l e s - m ê m e s ( a d é n o m e gastr ique) ; c e t t e lés ion 
irr i tat ive ép i thé l ia l e peut about i r à la f o r m a t i o n d'un cancer . 

3" S y m p t ô m e s . — L'ulcère rond peut avo ir u n début brusque 
et v i o l e n t ; r a r e m e n t il s ' annonce par u n e perforat ion de l ' e s to -
m a c , c o m m e d a n s le cas d'Henriette d'Angleterre ; beaucoup 
plus souvent il débute par une h é m a t é m è s e . Mais d a n s la plu-
part des cas c e t acc ident n'est in i t ia l qu'en a p p a r e n c e ; depuis 
p lus ou m o i n s l o n g t e m p s les m a l a d e s a c c u s a i e n t des troubles 
gas tr iques divers , de la douleur a u g m e n t é e ou provoquée par 
l ' ingest ion des a l i m e n t s , des s i g n e s de d i la ta t ion de l ' e s t omac , 
d 'hyperchlorhydrie ou de m a l a d i e de R e i c h m a n n . 

A la pér iode d'état , l es pr inc ipaux s y m p t ô m e s s o n t la dou leur , 
les v o m i s s e m e n t s e t les h é m o r r a g i e s . 

1° La douleur, c o m p a r é e à ce l l e d'une pla ie à v i f , est quelque-
fois t e l l e m e n t in tense qu'el le s ' a c c o m p a g n e d e pâleur et de peti-
tesse du pouls . Él le e s t réveillée par l'ingestion des aliments à 
cause de leur contac t avec la m u q u e u s e ulcérée . Les a l i m e n t s 
durs , l a v i a n d e , le pa in , l es bo i s sons ac ides ou a lcoo l iques , trop 
fro ides ou trop chaudes , la provoquent f a c i l e m e n t e t la rendent 
atroce . Les m a l a d e s cherchent à l 'a t ténuer par des c h a n g e m e n t s 
d'att i tude. E l l e débute p e n d a n t le repas o u i m m é d i a t e m e n t 
après , e t pers is te p e n d a n t une heure ou d a v a n t a g e à m o i n s qu'un 
v o m i s s e m e n t , en évacuant l ' e s t om ac , n e v ienne y met tre un 
t e r m e . Souvent e l l e présente une recrudescence très marquée 
t ro i s o u quatre heures après le repas , ind ice de l 'hyperchlorhv-
drie à laquel le l'ulcère est f r é q u e m m e n t l ié . 

L a douleur quel q u e so i t l e s i è g e de l 'ulcère, e s t local i sée au 
c r e u x ép igas tr ique où la m o i n d r e press ion l ' a u g m e n t e ; m a i s il 
y a o r d i n a i r e m e n t un po in t très l i m i t é sur lequel il suff i t d'ap-
puyer le d o i g t pour la rendre in to lérable ; e l l e s 'accompagne 
d'un p o i n t douloureux dorsa l [douleur en broche). Des irradia-
t i ons douloureuses s e font vers l e s é p a u l e s , l es l o m b e s , les 
e spaces in tercos taux . 

2° Les vomissements s u r v i e n n e n t i m m é d i a t e m e n t après l e s 
r e p a s ; i l s s o n t alors a l i m e n t a i r e s , e t m e t t e n t fin à la cr ise 
douloureuse . I n d é p e n d a m m e n t des repas surv iennent p e n d a n t 
la j o u r n é e des v o m i s s e m e n t s m u q u e u x , a b o n d a n t s , dus à la 
gas tr i te hvperpept ique . Enf in les m a l a d e s t raversent par fo i s des 
pér iodes d ' into lérance gastr ique p e n d a n t l e sque l les toute a l i -
m e n t a t i o n , m ê m e bornée à l ' ingest ion de l iqu ides , d e v i e n t 
imposs ib l e . 

3° Les hémorragies s o n t var iables d a n s leur in tens i té . T a n t ô t 
il s 'ag i t d'un s i m p l e s u i n t e m e n t s a n g u i n , c o m m u n i q u a n t aux 
v o m i s s e m e n t s une t e in te no irâtre , u n e cou leur de su ie o u de 
m a r c de café , qu'on retrouve auss i d a n s les se l l e s ( m e l œ n a ) ; 
l ' examen microscop ique (présence des g lobules sanguins ) o u 
c h i m i q u e , est parfo is nécessa ire pour af f irmer qu'i l s 'agit b ien 
de sang . T a n t ô t il s 'agit d 'hémorrag ie s i m p o r t a n t e s , dues a u x 
artér io les béantes intéressées par l'ulcère : le s a n g sé journe 
alors peu de t e m p s d a n s l ' e s t o m a c : il est rut i lant , v e r m e i l e t 
l 'hématémèse est a b o n d a n t e ; e l l e e s t précédée de pâ leur de la 
face, de n a u s é e s avec sensat ion de chaleur ou d e pesanteur à 
l 'épigastre, de vert iges , de b o u r d o n n e m e n t s d'orei l les , d e t en-
dance à la s y n c o p e , de r e f r o i d i s s e m e n t des e x t r é m i t é s . L e s 
hémorrag ie s se produisent avec prédi lec t ion après le repas e t , 
chez la f e m m e , pendant les règles . L'ulcérat ion de l'artère coro-
naire ou sp lén ique provoque u n e h é m a t é m è s e f o u d r o y a n t e ; le 
m a l a d e pâl i t b r u s q u e m e n t , t o m b e c o m m e une m a s s e et m e u r t 
en rendant que lques gorgées d e s a n g rouge . 

En m ê m e t e m p s qu'on observe ces trois g r a n d s s y m p t ô m e s , 
ou m ê m e e n leur absence , les fonctions digestives s o n t g é n é r a l e -
m e n t troublées avec les caractères qu'el les présentent chez l e s 
hyperchlorhydr iques : appéti t capr ic ieux , cons t ipa t ion , douleurs 
cons tantes au n iveau de l ' e s tomac avec sensat ion d e f a i m , régur-
g i ta t ions ac ides pendant la d iges t ion . Le chimisme stomacal 
montre qu'i l y a toujours ou presque toujours d e l 'hvperchlor-
hydrie , s e u l e ou assoc iée à l 'hypersécrét ion gastr ique . Pour 
cette recherche il faut , en généra l , se c o n t e n t e r de l ' e x a m e n d e s 
m a t i è r e s v o m i e s , l ' introduct ion de la s o n d e pouvant provoquer 
une perforat ion . 



D a n s bien des c a s , l es s y m p t ô m e s locaux fonct ionne l s f on t 
d é f a u t et l ' évo lut ion de l 'ulcère ne se traduit que par u n e ané-
mie in tense , r é su l tan t des h é m o r r a g i e s répétées e t pouvant 
prendre le m a s q u e de la ch lorose , ou bien par une cachexie 
s i m u l a n t le cancer , par des troubles nerveux , par des t roubles 
u tér ins (dysménorrhée) . 

A" C o m p l i c a t i o n s . — Les plus i m p o r t a n t e s s o n t : la perfo-
ra t ion , l 'hémorrag ie foudroyante de l ' e s tomac , l ' anémie grave 
( a n é m i e pernic ieuse) r é su l tan t des t roubles gas tr iques e t des 
h é m o r r a g i e s répétées , l es ré tréc i s sements or i f ic ie ls portant sul-
le cardia ou le pylore , c o m p l i c a t i o n tard ive consécut ive à l a 
c i ca tr i sa t ion d e l 'uìcère (voy. p. 4 8 4 Rétr. du pylore). 

La perforat ion p e u t s e faire d a n s le pér i to ine ou dans les 
organes voisins : ce l le du gros in te s t in produi t une f istule gastro-
c o l i q u e , ce l l e du d i a p h r a g m e un p n e u m o t h o r a x , ce l le du péri-
c a r d e un p y o p n e u m o p é r i c a r d e ; ce l le du c œ u r une h é m o r r a g i e 
f o u d r o y a n t e . 

La perforat ion de l ' e s t o m a c dans le péritoine provoque une 
pér i ton i t e généra l i sée ou e n k y s t é e ; e l l e . s e produi t à l 'occasion 
d'un effort, d'une secousse de toux ou d'un v o m i s s e m e n t , quel-
quefo i s sans cause occas ionne l l e appréc iable . 

La péritonite généralisée s ' annonce par une dou leur subite , 
très v ive , généra l i sée à tout l ' a b d o m e n , e t rendue atroce par 
l ' inges t ion des bo i s sons , a c c o m p a g n é e de hoquet , de refroidisse-
m e n t des e x t r é m i t é s , avec pouls f i l i forme e t fac ies gr ippé . L'ab-
d o m e n se m é t é o r i s e e t la matite hépatique disparaît à cause de 
l ' é p a n c h e m e n t des gaz d a n s le pér i to ine ; souvent les vomisse-
ments font défaut, car l ' e s tomac v ide son c o n t e n u d a n s le p e n -
to ine au l ieu de l ' évacuer par l 'œsophage . La m o r t survient 
e n que lques heures , en deux o u trois j o u r s au p lus . 

La peritonite enkystée (voy . p. 550) débute de la m ê m e façon; 
s e u l e m e n t , a u bout d e que lques heures , les s y m p t ô m e s d e peri-
t o n i t e généra l i sée s 'a t ténuent e t la douleur s e l i m i t e à la région 
s u s - o m b i l i c a l e de l ' abdomen , o ù e l l e est exagérée par la pres-
s i o n . la t o u x et l ' insp irat ion profonde . Un foyer purulent se 
co l lec te a u - d e s s o u s du d i a p h r a g m e d a n s la profondeur de 1 hy-

pochondre gauche : c'est Vabcès sous-phrénique. En raison d e 
cet te l i m i t a t i o n , les v o m i s s e m e n t s porracés e t le m é t é o r i s m e 
font d é f a u t ; la douleur , très a t t énuée , est loca l i sée , d a n s l 'hypo -
chondre et s ' irradie vers l 'épaule . De plus , l 'abcès re fou le la 
m o i t i é correspondante du d i a p h r a g m e et arr ive a ins i à fa ire 
sa i l l ie d a n s le thorax où il s i m u l e un é p a n c h e m e n t p l e u r é t i q u e . 
Si o n ponct ionne ce l t e co l l ec t ion qui parait in trapleura le , le p u s 
s'écoule avec plus d e force p e n d a n t l ' inspirat ion que p e n d a n t 
l 'expirat ion à c a u s e de l ' aba i s sement du d i a p h r a g m e ; ce s e r a i t 
l inverse s'il s 'ag issa i t d'une pleurés ie (signe de Pfuhl). 

L'abcès sous -phrénique cont i en t le p lus s o u v e n t des gaz. Auss i 
la c o n f u s i o n avec u n p n e u m o t h o r a x es t -e l le fréquente . Les é lé -
m e n t s d e ce d iagnos t i c dif férentie l sont exposés page 550. 

5 ° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — A l ' inverse des autres ulcéra-
t ions gastr iques , la m a l a d i e de Cruve i lh ier su i t une m a r c h e 
progress ive : m a i s ce t t e progress ion n'est pas régul ière : e l l e 
est entrecoupée de pér iodes de r é m i s s i o n ou de g u é r i s o n a p p a -
rente su iv i e s d 'aggravat ion caractér isée par le retour des d o u -
leurs, des v o m i s s e m e n t s e t des h é m o r r a g i e s . L'ulcère rond peut 
cependant guérir e t la isser à sa p lace une c icatr ice . On n e peut 
aff irmer la guér ison que lorsque la press ion de l 'épigaslre n e 
réveil le p lus aucune douleur depui s l o n g t e m p s . La guér i son 
n'est en s o m m e déf in i t ive qu'après la d i spar i t ion de tout s i gne 
d'hyperchlorhydrie ; l 'ulcère peut en effet réc id iver . 11 peut auss i 
donner l ieu, sur ses bords o u sur sa c icatr ice , au d é v e l o p p e m e n t 
d'un cancer squ irrheux , dont les s i g n e s se subst i tuent insens ib le -
m e n t à ceux de l 'ulcère à l 'except ion toute fo i s des m o d i f i c a t i o n s 
du c h i m i s m e gas tr ique : l 'hyperehlorhydrie pers is te , a u point 
qu'on peut cons idérer les cancers avec hvperch lorhydr i e c o m m e 
des cancers greffés sur des ulcères . En m ê m e t e m p s , la dou leur 
reparait , a c c o m p a g n é e d 'anorexie , d ' a m a i g r i s s e m e n t , de perte 
des forces, de cachex i e avec te int j a u n e pè le : enf in la pa lpat ion 
fai t percevoir une t u m e u r bosse lée trop v o l u m i n e u s e pour é t r è 
confondue avec une c icatr ice d'ulcère . 

La durée hab i tue l l e de l 'ulcère rond e s t d ' env iron deux 
a n n é e s ; la m o r t surv ient so i t du fait d 'une des c o m p l i c a t i o n s 



é n o n c é e s p r é c é d e m m e n t , s o i t par i n a n i t i o n , cachex i e o u tuber-
c u l o s e . L e pronos t i c dépend beaucoup d e la c a u s e de l 'ulcère, 
p lus g r a v e lorsqu'i l e s t l ié à l 'hypersécrét ion gas tr ique ; il est 
p lus bénin chez la f e m m e que chez l ' h o m m e . 

Qv P a t h o g é n i e . — On a cons idéré l 'ulcère s i m p l e c o m m e le 
ré su l ta t d'un in farc tus par s ta se ve ineuse (ROKITAXSKV), d'une 
t h r o m b o s e , d ' u n e e m b o l i e (VIRCHOW); SCHIFF, BROWN-SÉQUARD 

o n t v u s e produire des u l céra t ions gas tr iques après l é s ions des 
centres nerveux . PAVY accorde un grand rôle à la d i m i n u t i o n de 
l 'a lcal ini té du s a n g , a l ca l in i t é q u i , n o r m a l e m e n t , protège la 
m u q u e u s e contre l 'act ion d ige s t i ve du suc gas tr ique . QCINCKE 
par ses expér iences m o n t r e que l ' anémie retarde la c icatr i sa t ion 
des pla ies gas tr iques . LAVERAS i n c r i m i n e la gas tr i t e interst i -
t ie l le qui produira i t d e l égères u lcérat ions de la barriere epi-
thé l ia l e protectrice . BOETTCHER, LETLLLE, v o y a n t d e s co lon ies 
m i c r o b i e n n e s sur les bords d e cer ta ins u lcères , c o n c l u e n t à leur 
or ig ine infect ieuse , conséquence d e m a l a d i e s a iguës antér ieures . 
Mais toutes les u lcérat ions produites par ces d ivers m e c a m s m e s 
se c i ca tr i sent ; e l les n'offrent pas la progress ion caractér is t ique 
de Y ulcère rond. Quelle e s t donc la c a u s e de cet te p r o g r e s s i o n . 
11 faut la chercher d a n s l 'état de l a sécré t ion gastr ique. Le chi-
m i s m e n o u s m o n t r e Yhyperchlorhydrie avec o u s a n s hypersécré-
tion; c 'est cet te hyperpeps ie v r a i s e m b l a b l e m e n t l iee aux altéra-
t i ons g landula ires é n u m é r é e s p lus h a u t (gastr i te hyperpept ique) 
qui e m p ê c h e u n e u lcérat ion gastr ique de se c icatr i ser e t e n lait 
l 'ulcère. 

7" F o r m e s c l i n i q u e s e t d i a g n o s t i c . - S u i v a n t la prédomi-
n a n c e d e te l o u tel s y m p t ô m e , on a décr i t â l 'ulcère une forme 
«as tra lg ique ou dou loureuse , une f o r m e v o m i t i v e , une forme 
h é m o r r a g i q u e , une f o r m e dyspept ique , u n e f o r m e a n é m i q u e , 
une f o r m e cachec t ique , une f o r m e l a t e n t e ne se m a n i f e s t a n t que,, 
riar une h é m o r r a g i e f o u d r o y a n t e o u u n e perforat ion . 

Le d i a g n o s t i c repose sur les caractères de la douleur remar-
quable par sa fixité e t exaspérée par l ' inges t ion des a l iment s , 
sur l 'hyperac id i té , sur les h é m a t é m è s e s . 

a. La gastralgie des hyperchlorhydriques s i m u l e la d o u l e u r de 
l'ulcère rond, m a i s e l l e n 'est pas exaspérée par l ' ingest ion des 
a l i m e n t s e t on n'observe pas d ' h é m a t é m è s e ; 

b. Les crises gastriques du tabes s o n t i n t e r m i t t e n t e s , s ' a c c o m -
pagnent que lque fo i s de co l lapsus , et , de plus , o n cons ta te les 
principaux s i g n e s de la pér iode préa lax ique (abo l i t ion des 
réflexes, t roubles pup i l la i re s , s i gne de Itomberg) ; 

c. Le cancer, m ê m e lorsqu' i l n'est pas percept ib le à la pa lpa-
tion, s ' a c c o m p a g n e de troubles carac tér i s t iques du c h i m i s m e 
s tomacal (hyperchlorhydrie o u anachlorhydr ie ) , à m o i n s qu'i l ne 
s'agisse d'un cancer greffé sur un ulcère ; l 'anorex ie , le fac iès 
jaune pai l le , l a cachex i e avec œ d è m e s , la généra l i sa t ion hépa-
tique ou g a n g l i o n n a i r e fac i l i tent l e d iagnos t i c . 

d. La colique hépatique se d i s l i n g u e par le m a x i m u m de la 
douleur au v o i s i n a g e de l ' ombi l i c ou sous le rebord costal droi t 
où la pression l ' a u g m e n t e ; on sent par fo i s la vés icu le d i s t endue ; 
la douleur n 'e s t pas exaspérée par les bo i s sons ac ides ; e l l e s ' ir -
radie vers l 'épaule droi te ; enfin les l iquides v o m i s n e cont i en -
nent pas un excès d'acide ch lorhydr ique . 

e. L'ulcère du duodénum se d i s t ingue par le s i ège di f férent de 
la douleur au-dessus e t à dro i te de l 'ombi l ic , par son appar i t ion 
tardive trois ou quatre heures après le repas , par la rareté des 
vomis sement s et des h é m a t é m è s e s contras tant avec la fréquence 
des m e l œ n a s . 

L'existence de l 'ulcère une fois a d m i s e , il n'y a pas grand inté-
rêt à préciser son s iège . Le d i a g n o s t i c d e l 'ulcère de la région 
pylorique offre tou te fo i s un in térê t pronost ique à cause d u rétré-
c i s sement c icatric ie l qu'il e s t suscept ib le d e d é t e r m i n e r plus 
tard : il s e r e c o n n a î t aux ondulations épigastriques p e n d a n t la 
digest ion, e t aux caractères de la douleur, p lus tardive , surve-
nant à la fin de la d iges t ion gas tr ique , loca l i sée plus à droi te , 
irradiée d a n s l 'épaule droi te , a t t énuée par le décubi tus latéral 
gauche , a u g m e n t é e par le d é c u b i l u s latéral dro i t . 

8 T r a i t e m e n t . — 11 cons i s te d a n s le r é g i m e lacté e t l ' admi -
n i s trat ion du b icarbonate de soude (10 g r a m m e s par jour , 
d'heure en heure p e n d a n t les pér iodes d iges t ives ) . 
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Le vin, les acides , la v iande doivent être s évèrement proscrits. 
Parfo is il es t nécessaire de mettre l 'estomac au repos comple t 

p e n d a n t quelques jours , en ne soutenant le ma lade que par l'ali-
menta t ion rectale et en c a l m a n t sa soif par des l avements . 

On passera ensuite au rég ime lacté pendant deux ou trois 
s emaines , puis on donnera une a l imenta t ion progress ivement 
plus substant ie l le : potages au lait , œufs à pe ine cuits , boui l lon, 
purées, poudre de v iande , vo la i l l e ou veau f i n e m e n t hache, fro-
m a g e s frais . On fera ainsi 4 ou 5 petits repas dans la journée , 
toujours addi t ionnés de bicarbonate de soude. La const ipation 
sera c o m b a t t u e par la rhubarbe ou les l a v e m e n t s laxatifs . 

Dans les formes très douloureuses , on a recours à un panse-
m e n t des u lcérat ions gastriques connu sous le n o m de méthode 
de FLEESER ; il consis te à faire ingérer 8 à 10 g r a m m e s de b i smuth 
e n suspension dans un verre d'eau e t à i m m o b i l i s e r le malade 
dans une pos i t ion telle que l 'ulcère réponde à la région la plus 
décl ive de l 'es tomac, de façon que le b i smuth se dépose à sa 

surface. . 
Chaque compl icat ion de l'ulcère nécess i te un tra i tement spé-

cial : l 'hémorragie sera traitée par le repos, la glace, les 
piqûres de morphine (0,01 à 0,02) e t d'ergotine (1 gramme) , les 
inject ions de sérum artif ic iel , la transfusion. La perforation, 
habi tue l l ement traitée par la morph ine qui prévient la p e n t o m t e 
en i m m o b i l i s a n t l 'estomac e t l ' intest in, nécess i te parfois 1 inter-
vent ion chirurgicale : celle-ci est tout à fa i t indiquée dans le 
cas de péritonite enkystée . 

Longtemps après la guérison il faudra prévenir le retour de 
l 'hyperchlorhydrie ou la combat tre par un rég ime approprie : 
a lcal ins , a l imenta t ion modérée , suppression des boissons alcoo-
l iques. 

A R T I C L E V I 

U L C É R A T I O N S G A S T R I Q U E S 

I n d é p e n d a m m e n t de l'ulcère rond ou malad ie de Cruveilhier, 
auquel nous consacrons une description spéciale , et des cancers 
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ulcérés, l ' es tomac peut présenter une série d'ulcérat ions ou 
d'érosions, dont voic i les principales causes : 

1« Intoxications : ingest ion d'alcal is , d'acides ou de subl imé 
(voy. Gastrites aiguës), a l coo l i sme . 

La gastrite chronique des alcool iques abouti t assez souvent à 
la production de petites ulcérat ions ; e l les peuvent m ê m e être la 
cause d 'hémorragies considérables lorsqu'une arlériole de la 
sous-muqueuse se trouve intéressée; 

2° Auto-intoxications : goutte , urémie , athrepsie , cirrhoses. 
Les u lcérat ions s t o m a c a l e s des brûlés, l o n g t e m p s a t t r i b u é e s à 

des embol ies , sont p lutôt cons idérées ac tue l l ement c o m m e le 
résultat d'une intoxicat ion ; 

3° Infections ou parasites : fièvre typhoïde (ulcérations super-
ficielles par fol l icul i te , e t profondes par artérite ou thrombose^, 
syphilis (BALZER, DIEULAFOY), pemphigus , l y m p h a d é n i e gas-
trique, gastrite phlegmoneuse , charbon, tr ichinose , tuberculose. 
Les ulcérat ions de la tuberculose rappel lent assez l'ulcère rond ; 
elles sont parfois entourées de granulat ions tuberculeuses; 

4° Causes mécaniques : t raumat i smes , corps étrangers ( tour-
neurs de porcelaine), embo l i e chez les card iaques ; 

Les u lcérat ions observées chez les cardiaques asysto l iques ne 
reconnaissent pas l 'embol ie c o m m e cause univoque ; e l les peu-
vent résulter de l 'endartérite ou de l 'artério-sclérose. 

Ces diverses u lcérat ions n'ont pas une marche progressive 
c o m m e l'ulcère rond ; e l les sont presque toujours mult ip les et 
ont pour la plupart une tendance mani fes te à la c icatr isat ion. 
Leur principal s y m p t ô m e est la douleur, a u g m e n t é e par l'in-
gestion des a l iment s ; l 'hématémèse se produit quelquefois e t 
peut être très abondante . 

Une autre variété particulière d'ulcération gastr ique, dont la 
cause es t inconnue, bien que quelques auteurs l 'attribuent à 
l 'alcoolisme, a été décrite par DIEULAFOY SOUS le n o m d 'exulce-
ratio simplex. C'est une pet i te ulcérat ion éta lée , ayant tout au 
plus le d iamètre d'une pièce de 1 franc, s iégeant de préférence 
sur la face postérieure de l 'estomac et vers la petite courbure ; 
il faut souvent des recherches minut ieuses pour la découvrir . 
Elle intéresse la muqueuse et la sous-muqueuse , m a i s ne va pas 



plus lo in , c o n t r a i r e m e n t à l 'u lcère rond ; on voit parfo is autour 
d'el le de pet i t s abcès m i l i a i r e s o u une a u g m e n t a t i o n de v o l u m e 
des fo l l i cu les l y m p h a t i q u e s n o r m a u x de la m u q u e u s e gas tr ique . 
Les v a i s s e a u x ar tér ie l s e t v e i n e u x n e s o n t pas thrombosés , ce 
qui exp l ique la produc t ion d ' h é m o r r a g i e s formidab le s . 

A R T I C L E V U 

C A N C E R D E L ' E S T O M A C 

En raison de sa g r a n d e fréquence e t de l ' importance de ses 
s y m p t ô m e s , le c a n c e r de l ' e s tomac sera décri t à part ; n o u s 
consacrons un article succ inct à l 'étude des autres t u m e u r s de 
l ' e s tomac . 

±" É t i o l o g i e . — Le cancer de l ' e s t omac , le p lus fréquent des 
cancers après ce lui de l 'utérus, e s t une m a l a d i e de l'âge m ù r ou 
de la v i e i l l e s s e ; i l ex i s te c e p e n d a n t u n cancer precoce, t rappant 

de j e u n e s sujets . 
\ part l 'hérédi té , ind i scutab le d a p s u n g r a n d n o m b r e de cas, 

on n e sa i t rien des c o n d i t i o n s é t i o l o g i q u e s ; les t r a u m a l i s m e s de 
la rég ion ép igas tr ique , l es a f fec t ions chroniques de 1 e s t o m a c ne 
sont peut-être pas é t rangères a son d é v e l o p p e m e n t . D a n s un 
certa in n o m b r e de c a s , le c a n c e r se greffe sur u n a n c i e n ulcère 
rond ; sa s y m p t o m a t o l o g i e présente a lors que lques part icularités 
sur l e sque l les n o u s rev iendrons . Toute fo i s , d 'après DUPLAXT 

thèse de Lyon , 1898) cet te t r a n s f o r m a t i o n d e l 'ulcere e n cancer 
ne sera i t qu'apparente , o n se t rouvera i t en présence d'un cancer 
à u lcérat ion rapide d ' emblée , a n a l o g u e à Vulcus rodens de la 
face e t qui e n i m p o s e pour un a n c i e n ulcere . 

2 « A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - T o u s les au teurs s o n t actuel-
l e m e n t d'avis que le cancer d e l ' e s t o m a c est un n é o p l a s m e d ori-
g i n e é p i t h é l i a l e . Les ce l lu l e s s o n t e n v e l o p p é e s d'un s troma con-
nect i f , d i m p o r t a n c e var iab le s u i v a n t la m o d a l i t é de l 'é lément 

épi thé l ia l e t s u i v a n t la réact ion du t issu conjoncUf (THIERSCH. 

W L a T u m e u r peut être sa i l l an te , végé tante ou é t endue en n a p p e . 
Parfo is son centre e s t u lcéré , f o r m a n t u n e vaste perte de subs-
tance l i m i t é e par des bords durs qui d o n n e n t un relief irregul.e» -

El le s iège L py lore d a n s 60 p. 100 des cas . sur la pet i te cour-
bure (20 p. 100) , sur l e card ia (10 p. 100), sur la grande cour-
r r o i 0 P . 100). On peut rencontrer , e n outre , des t u m e u r s 
secondaires au v o i s i n a g e de la n é o p l a s i e p r i m i t i v e . 

A ASPECT MACROSCOPIQCB. - I / a s p e c t m a c r o s c o p i q u e d e c e s 

n é o f o r m a t i o n s est var iable ; à ce titre on peut ^ i s e r es can^ 
cers gas tr iques e n tro is groupes pr inc ipaux : 1° I epUhehoma 
X d m « * et ses var ié tés donnent à la coupe un t i ssu rappelanl 

i d e s cen tres nerveux , d'aspect b lanchâtre plus o u m o i n 

parcouru de travées c o n j o n c t i v e s (forme ' l o 
sauirrlœ. b lanc é g a l e m e n t , m a i s dur, c r ian t sous le sca lpe l , p o s -
t a n t une t r a m e c o n n e c t e d e grande 
n a i r e m e n t bien l i m i t e , de pet i t v o l u m e , e t se g é n e r a h s e d.ff ic -
lement ; 3" le cancer colloïde d o n n e de grosses m a s s e s l obu lees , 

^ ^ ^ • p o s s é d a n t d e v é r i U b l e s ^ m ^ ^ 

qu'une var ié té du premier groupe . On décrit e g a l e m e n t le ca ^ r 
Imalode d o n t l 'aspect est d û au d é v e l o p p e m e n t e . c e s s i f d e s v a s -
seaux de la t u m e u r e t qui s e greffe avec la plus grande fac i l i te 

sur les v e i n e s de l ' e s tomac . « „ „ i d e -
L'ép i thé l iome gastr ique se générale f r é q u e m m e n t R ^ d e -

m e n t l e s g a n g l i o n s s o n t inf i l trés et , par l e s l y m p h a t i q u e s l e 
é l é m e n t s L c é r e u x v o n t se greffer sur le péri to ine la plèvre e t 
m ê m e sur le p o u m o n . On trouve alors la p lèvre e A e per i tome 
parsemés de g r a n u l a t i o n s aplat ies , c o m p a r a b l e s à des t a c h e , d e 
L u g i e , et ces cav i t é s séreuses s o n t r e m p l i e s d un h q m d e ^ 
Gbrineux ou h é m o r r a g i q u e . Le foie, grâce aux ram f i caUons 
gastr iques de la ve ine porte, se t rouve chargé de gros n o y a u x 
cancéreux d o n t les é l é m e n t s rappel lent le t y p e de la ce l lu e neo 
plas ique de l ' e s tomac . Les re ins , l e cerveau, l es o s , s p é c i a l e m e n t 
les vertèbres dorsales , peuvent être a t te ints . 



Outre les général i sat ions , on peut rencontrer secondairement 
au cancer de l 'estomac, soit des adhérences de cet organe avec 
le péritoine vois in , soit des lés ions infect ieuses des parois de 
l ' e s tomac e t de la tumeur e l l e - m ê m e . Ces dernières favorisent 
l 'ulcération du n é o p l a s m e . La perforation est rare, grâce à la 
fréquence des adhérences péritonéales. Le siège de la tumeur au 
pylore, produisant un spasme de fibres muscula ires de cette 
région et une obstruct ion véritable, favorise la s tagnat ion des 
a l i m e n t s et la d i la tat ion de l 'es tomac. 

D . ASPECT MICROSCOPIQUE. — A u m i c r o s c o p e , o n r e n c o n t r e d e 

m ê m e trois var iétés de cancer , correspondant aux types macros -
cop iques décrits ; cette dist inct ion est basée sur l 'aspect spécial 
de 1 é l é m e n t primit i f épi thé l ia l , et sur l ' importance plus ou 
m o i n s grande du s t roma. 

a . Epithélioma cylindrique. — Supposons que n o u s e x a m i n i o n s 
un tube g landulaire n o r m a l avec sa l imi ta t ion bien nette , ses 
cel lules régul ièrement disposées le long de ses parois . Si la g lande 
pousse, dans ces condi t ions , des pro longements anormaux qui 
s 'étendent dans les t issus vo is ins , un a d é n o m e e s t formé (vov. 
p. 462). Cet a d é n o m e e s t une tumeur bénigne. Mais que dans un 
tube les cel lules perdent leur type cyl indrique ou sécréteur, 
qu'el les se mul t ip l i en t et rempl i ssent sans ordre une cavité é lar-
gie, qu'el les rompent leur l imi tante en un point , la ce l lule pos-
sède alors les propriétés d'un é l é m e n t cancéreux. Si les tissus 
de l 'organe sont infi l trés de ces ce l lu les f o r m a n t des nappes 
d 'é léments à noyaux vo lumineux , à protoplasma réduit , s'éten-
dant sans ordination conjonct ive dans tous les t i ssus , la forme 
diffuse atypique est const i tuée. Au contraire si des a lvéoles con-
jonct i f s l imi tent ces product ions a n o r m a l e s , s'il est possible d'y 
reconnaître le type des ce l lu les épi thél ia les , qui le p lus souvent 
gardent leur forme cyl indrique, Vépithélioma alvéolaire cylindrique 
a pris naissance. Cette dernière forme const i tue le carcinome 
deCoRNiL et KANVIER, de VIRCHOW. — Que les vaisseaux à parois 
embryonnaires de la tumeur so ient très nombreux , se rompent 
fac i lement , que les ve ines a ient sur leur tunique interne des 
végétat ions cancéreuses , nous avons le type hématode. Lorsqu il 

existe des ramif icat ions conjonct ives sa i l lantes sur la surface 
interne de l 'estomac, recouvertes d'une couche de ce l lu les cy l in -
driques, l 'aspect du cancer villeux se trouve réal isé . 

b. Epithélioma squvrheux. — Nous avons observé dans les 
préparations précédentes une t rame conjonct ive assez del icate , 
l imi tant des a lvéoles rempl i s de cel lules épithél ia les plus ou 
mo ins atypiques. Le squirrhe possède é g a l e m e n t , c o m m e tout 
épi thél ioma, des cavi tés rempl ies d 'é léments cancereux. Mais ces 
logettes sont petites e t possèdent peu de ce l lu les . Le s troma, au 
contraire, est très développé, d'épaisses bandes fibreuses cloi-
sonnent l e s cavi tés qui paraissent étouflées . Cette tumeur , à 

m a r c h e l e n t e , es t t r è s pauvre e n vaisseaux. . . . . . . 
c Cancer colloide. - Il ne do i t son caractère qu à la dégéné-

rescence col loïde des ce l lu les épi thé l ia les qui le forment Ces élé-
ments contenus dans de larges cavi tés possèdent dans leur pro-
toplasma des boules co l lo ïdes gélat ineuses . Leur n o y a u est petit , 
se logeant où il peut. En dehors des cellules, la substance co l -
loïde est répandue dans des logettes et donne une transparence 
caractéristique à la préparation. Les é l é m e n t s conjonct . fs du 
stroma sont formés de fibrilles peu serrées, à direction irregu-
lièrc. Les cel lules fus i formes c o n n e c t i v e s assez rares sont toute-
fois faciles à reconnaî tre . 

30 s y m p t ô m e s . - Le cancer gastr ique débute le p lus souvent 
par des troubles dyspeptiques à évolut ion chronique et progres-
sive. Cependant leur apparit ion à la suite d'une indigesUon s i m i d e 
quelquefois un début a igu. Dans d'autres cas, l e s t r o u b es d .gev 
tifs sont au second plan ; on ne constate qu une anemie in tense 
avec pâleur des t é g u m e n t s , et on songe à une anemie pernic eus 
progressive. Enfin except ionne l lement les S y m p t 6 . n e S du anc 
se substituent peu a peu à ceux d'un ulcère rond é v o l u a n t deptns 
plus ou mo ins longtemps . L o r s q u ' u n cancer occupe 'e ^ i a o u 

son vo i s inage , il n'est pas rare de voir les s y m p t ô m e s ga n q u e s 
précédés a longue échéance par des s y m p t ô m e s de s p a s m e s de 

" T t Z t é m e s fonctionnels. - Les troubles digestifs la lenteur 
des digest ions , 1 anorexie et surtout le dégoût pour la viande et 



les mat ières grasses sont les s ignes les plus cons tants d u cancer 
de 1 es tomac . Il s'y a joute des douleurs épigastriques diffuses 
a u g m e n t é e s par la pression, et des vomissements. Les v o m i s s e -
m e n t s des cancéreux exha lent une odeur de beurre rance ; ils ne 
sont pas a c i d e s ; i ls ne cont i ennent pas d'acide chlorhydrique • 
on y trouve des fragments de v iande intacts à cause de l ' a b s e n t 
de c e t a c . d e . Lorsque le cancer occupe le pylore, ce s vomisse -
ment s s o n t caractérist iques ; i l s sont peu fréquents, très abon-
dants , et on y retrouve les débris d 'a l iments ingérés plusieurs 
jours auparavant . L'hématémèse est rarement foudrovante ou 
aussi abondante q u e cel le de l 'ulcère rond, à m o i n s que le cancer 
n ait ulcéré un gros vaisseau de la paroi s t o m a c a l e ; le plus sou-
vent i l n-y a qu'un su in tement sanguin à la surface du cancer 
ulcère : le sang peu à peu déversé dans l 'estomac donne aux 
v o m i s s e m e n t s une te inte brune rappelant la suie o u le marc de 
cale . Lorsque le sang passe dans l ' intest in, il s 'é l imine avec les 
mat ières fécales (melœna) en leur c o m m u n i q u a n t la m ê m e teinte 
noire. 

b. Signes physiques. - La palpat ion permet de sent ir la tumeur 
lorsqu'elle occupe la face antérieure de l 'estomac ou la grande 
courbure ; on perçoit alors une m a s s e arrondie de la grosseur 
d un œuf ou d'une mandar ine a u niveau du creux épigastrique • 
lorsque la tumeur occupe le pylore, on la sent à droite de la ligne 
mediane , m ê m e sous le rebord costal . 

La dilatation de l'estomac, reconnaissable à l 'extension de la 
zone de sonor i té et a u c lapotage , est cons tante ou à peu près 
dans le cancer du pylore et s 'accompagne de mouvements péris-
taltiques v i s ib les à travers la p e a u ; e l le es t tout à fait incons-
tante lorsque le néoplasme ne s'oppose pas à la sort ie du chvme . 

L envahissement du foie se traduit souvent par l 'augmentat ion 
de vo lume de cet organe, dont la mat i té est accrue" et dont le 
bord inférieur, marronné, fa i t sai l l ie au-dessous des fausses 
cotes . D ail leurs, en présence d'un t a n c e r du foie , il faut immé-
d ia tement songer à e x a m i n e r l ' e s tomac , les cancers primit i f s du 
foie é tant except ionnels par rapport aux cancers secondaires . 

L envahissement de Cépiploon produit une tuméfact ion dure et 
bosselée au-dessous de l 'ombi l ic . 

L'infiltration cancereuse de la ligne blanche ou de 1 ombilic se 
traduit par une indurat ion qui est un assez bon s igne de cancer 
gastrique ou tout au m o i n s abdomina l (WICKHAM LEGG). 

Les ganglions inguinaux, axi l laires et sus-claviculaires gauches 
(THOISIER) sont quelquefois envahis e t on les sent rouler sous la 
peau c o m m e de petites masse s indurées ; i ls indiquent une géné-
ral isat ion péritonéale ou pleurale. 

L'àscite qu'on peut observer au cours du cancer de l 'es tomac 
est le résultat de l ' envahissement du foie ou de la carcinose 
généralisée du pér i to ine; elle a une grande valeur diagnost ique , 
ma i s c'est une compl icat ion tardive, assez rare, et sur laquel le 
on ne peut guère compter . 

Dans de nombreux cas il n'y a ni gangl ions hypertrophiés , m 
bosselures du foie, e t la palpation de l'épigastre ne révèle aucune 
tumeur, ou bien la tens ion des musc l e s droits empêche de la 
sentir avec certitude. Le diagnost ic ne repose alors que sur les 
troubles fonct ionnels . 

c. Examen de la sécrétion gastrique. — 11 donne les résultats 

suivants : 
L'acide chlorhydrique es t d i m i n u é , puis to ta l ement absent Ce 

défaut de sécrétion n'est pas dù à la présence du cancer lui-
m ê m e , car l 'acide chlorhydrique ne reparaît pas dans les cas où 
l'on pratique la résection de la tumeur mai s à des modif icat ions 
histologiques de la muqueuse gastrique, à l 'atrophie des g landes . 

11 p a r a i t d é m o n t r é q u e les cas de cancer où l'acide chlorhydrique 
existe en proportion n o r m a l e ou exagérée sont des cas de can-
cer greffé sur un ancien ulcère rond ; on sait , en effet, que cette 

* dern iè re ma lad ie s 'accompagne d'hyperchlorhydrie (voy. p. 465). 
La présence de Vacide lactique révélé par la réaction d'Upret-

SIANN (voy. p. 444) es t un signe auquel BOAS attribue une grande 
valeur d iagnost ique . 

Dans le cas du cancer, du pylore, le lavage pratiqué à jeun , 
ramène des débris d 'a l iments ingérés plusieurs jours aupara-
vant ; il y a rétent ion gastrique. 

d. Cachexie cancéreuse. — L'état général ne tarde pas à s 'a l -
térer et ses modi f icat ions , constatées au cours d'une dyspepsie 
chronique, ont une grande valeur diagnost ique, surtout chez un 

27. 



suje t déjà âgé . Le m a l a d e perd r a p i d e m e n t ses forcees , il m a i -
grit ; son te int prend la cou leur jajune pa i l l e des cancéreux ou 
présente une pâleur e x t r ê m e . L e s m e m b r e s infér ieurs s ' œ d é m a -
t i en t . Le s a n g est pâle , pauvre e n g lobules rouges , sa dens i té e s t 
d i m i n u é e , de m ê m e que la r ichesse des g lobules en h é m o g l o b i n e . 
Le n o m b r e des l eucocytes e s t a u g m e n t é d a n s la m o i t i é des cas . 
L ' a n é m i e e s t que lque fo i s te l le qu'el le p r i m e par s o n in tens i t é 
tous les autres s y m p t ô m e s e t que la c o n f u s i o n avec l ' a n é m i e per-
n i c i euse progress ive est presque fata le . Le taux de l'urée e s t très 
d i m i n u é : d e 2 l g r a m m e s , c h i f f r e n o r m a l , e l l e t o m b e à 1 2 g r a m m e s 
(ROMMELAERE). Les ch lorures ut-maires peuvent s 'abaisser à 
1 g r a m m e e t au-dessous , sur tout lorsqu' i l y a de cop ieux v o m i s -
s e m e n t s . 

4 ° F o r m e s c l i n i q u e s . — Le cancer gas tr ique n'offre pas tou-
j o u r s une s y m p t o m a t o l o g i e auss i c o m p l è t e ; il peut être latent, 
jusqu 'à ce que s e produise une v io l en te h é m a t é m è s e ; il peut , chez 
les jeunes sujets qu'il e m p o r t e en quelques m o i s , n e se révé ler 
que p a r r a s c i t e e t l anasarque , par la pâleur de la face et l ' anémie 
e x t r ê m e , l 'anorexie et les dou leurs n e s u r v e n a n t que t a r d i v e m e n t ; 
il peut ne s 'accuser que par des t roubles d iges t i f s sans carac-
tères , c'est la forme dyspeptique ; il peut réa l i ser le s y n d r o m e de 
l ' anémie pernic ieuse progress ive ; il peut s i m u l e r par sa rapide 
généra l i sa t ion un cancer p r i m i t i f du fo ie ou s ' a n n o n c e r par des 
dou leurs très v ives c o m m e un ulcère de l ' e s tomac . Enfin les c o m -
pl icat ions qui su ivent , peuvent lorsque leur s y m p t o m a t o l o g i e 
est p r é d o m i n a n t e , const i tuer a u t a n t de f o r m e s c l i n i q u e s du can-
cer de l ' e s t o m a c ( f o r m e ascitique, f o r m e pleurale, f o r m e pulmO' 
naire. e t c . ) . 

5 ° C o m p l i c a t i o n s . — La c o m p l i c a t i o n la p lus f réquente est 
la généralisation du cancer. 

1° Au foie e l le se t radui t par une hyper troph ie de l o r g a n e dont 
le bord infér ieur bosselé dépasse le rebord cos ta l , par une teinte 
subic tér ique et e l l e n e p e r m e t qu'une survie d e q u e l q u e s s e m a i n e s : 

2° L'asc i te ou pér i toni te cancéreuse s ' a c c o m p a g n e d'un épan-
c h e m e n t asc i t ique souvent h é m o r r a g i q u e ; la pa lpat ion fai t sentir 

d e s m a s s e s indurées dues à l ' inf i l trat ion cancéreuse de l ' ép ip loon ; 
o n constate de l 'adénopath ie inguinale , de l ' inf i l trat ion de l ' o m -
bil ic ou de la l igne b lanche ; 

3° Le cancer p l e u r o - p u l m o n a i r e . q u i s iège surtout à g a u c h e , e s t 
c a r a c t é r i s é par des dou leurs thorac iques , une dyspnée progress ive 
e t une expectorat ion s a n g u i n o l e n t e ; il s ' accompagne d 'adénopa-
th ie sus -c lav icula ire e t de p leurés ie séreuse o u h é m o r r a g i q u e . 

L&phlegmatia alba dofc / i spossède , lorsqu'e l le surv ient a u cours 
des t roubles gas tr iques de nature j u s q u e - l à i n d é t e r m i n é e , u n e 
grande va leur d iagnos t ique ; on c o n n a î t l e cas de TROU.SSEAU qui 
r econnut à c e s i gne le cancer gastr ique dont il é ta i t a t t e in t . 

La fistule gastrocolique, qui résul te de l 'u lcérat ion de la t u m e u r 
e t de son ouverture d a n s le cô lon , e s t une c o m p l i c a t i o n assez rare 
qui s 'annonce par la cessat ion o u la d i m i n u t i o n subite des v o m i s -
s e m e n t s a u cours d'une obstruct ion pylor ique d a t a n t d e que lques 
s e m a i n e s ou de que lques m o i s . Ses pr inc ipaux s y m p t ô m e s s o n t : 
le v o m i s s e m e n t fécal o u tout au m o i n s la s i m i l i t u d e des v o m i s -
s e m e n t s e t d e s se l les , l 'odeur féca lo ïde de l 'hale ine , la d iarrhée 
l ientérique succédant de très près à ' l ' ingest ion des a l i m e n t s , la 
suppress ion de la d o u l e u r g a s t r i q u e ' i m m é d i a t e m e n t su iv ie d u n e 
envie d'al ler à la se l le . De plus , par l ' insuf f lat ion de l ' e s tomac 
on n'arrive pas à l a d i s tendre , t a n d i s que l ' insuff lat ion d e I i n -
testin produi t la d i la ta t ion de l ' e s tomac e t n o n ce l le du c œ c u m . 
L'examen des s e l l e s y m o n t r e in tac t s des a l i m e n t s , c o m m e le 
vermice l l e , qui n e peuvent subs is ter d a n s l ' intes t in grêle e t 
d'autre part si o n d o n n e un l a v e m e n t co loré a u b l eu de m é t h y -
lène, on provoque l 'appar i t ion de v o m i s s e m e n t s co lorés . 

La fièvre, d 'ai l leurs assez rare , ne s 'observe pas u n i q u e m e n t 
dans les cancers à marche rapide ; e l l e c o m p l i q u e surtout les 
cancers ulcérés e t re lève d'une in fec t ion d o n t l 'u lcérat ion est la 
porte d'entrée . E l l e est caractérisée par de grands accès inter-
mi t tents . 

Les complications infectieuses, endocard i t e u lcéreuse , gastr i te 
ph legmoneuse , b r o n c h o p n e u m o n i e , abcès du fo ie , é p a n c h e m e n t s 
purulents des séreuses , se produi sent assez souvent d a n s le can-
cer de l ' e s tomac . D a n s u n cas de HANOI e l l e s réa l i sa i ent le 
tab leau d'une vér i table s e p t i c é m i e . 



6° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La durée du cancer de l'es-
tomac ne dépasse guère une année ; elle est encore abrégée 
chez les jeunes gens et lorsque la tumeur siège au pylore. 

La mort survient du fait de la cachexie progressive ; d'autres 
fois elle est hâtée par une hémorragie foudroyante, par une per-
foration suivie de péritonite généralisée ou d'abcès sous phré-
nique, enfin par le coma. Ce dernier s'accompagne de dyspnée, 
d hypothermie, de collapsus cardiaque et emporte le malade en 
deux ou trois jours; les urines contiennent l'acideoxybutirique £ 
(KLEMPERER), qu'on a mis en évidence dans le coma diabétique. 

7° D i a g n o s t i c . — Les principaux éléments du diagnostic sont : 
l'âge du sujet, les troubles digestifs, l'anorexie, l a cachexie, 
l'anachlorhydrie, la présence de l'acide lactique, l'engorgement 
ganglionnaire, la diminution de la valeur globulaire. L'appari-
tion d'une hématémèse , d'un me lœna ou d'une phegmatia alba 
dolens constituent des signes de présomption. La tumeur épigas-
trique ou la tumeur bosselée du foie sont év idemment des 
signes de certitude. Mais souvent la plupart de ces signes font 
défaut, et, suivant ses formes cliniques. le cancer peut être con-
fondu avec: 

i ° Une gastrite chronique avec anachlorhydrie ; mais dans ce 
cas l'anorexie n'est pas continue, les vomissements sont muqueux, 
il y a parfois de la pituite matinale, l 'hématéinèse d'ailleurs 
rare consiste dans quelques filets de sang et non dans un vomis-
sement marc de café, les troubles digestifs sont moins intenses 
et susceptibles d'amélioration au moins passagère, l'amaigrisse-
ment est bien moins prononcé, la cachexie et les altérations du 
sang font défaut, la douleur est nulle e t il n'y a pas de tumeur 
perceptible à la palpation ; 

2° L'ulcère de l'estomac ; i l se distingue ordinairement par l'âge 
moins avancé des malades, par la conservation de l'appétit, par 
l'hyperchlorhvdrie, par les douleurs très vives succédant à l'inges-
tion des al iments, par le vomissement volontaire qui les calme, 
par la fréquence des hématémèses , par la facilité avec laquelle 
l'organisme répare ses pertes sanguines ; 

3° La leucocythémie ; l 'augmentation de volume de la rate. 

M A L A D I E S D E L ' O E S O P H A G E 

l'hypertrophie généralisée des ganglions, une augmentation des 
globules blancs infiniment plus prononcée que dans le cancer 
permettent d'habitude le diagnostic. 

4° L'anémie pernicieuse progressive;1'examen du sang montre 
des déformations globulaires (exceptionnelles dans le cancer), 
des globules géants et une augmentation de la valeur globulaire. 
Toutefois il parait prouvé que le cancer gastrique est suscep-
tible de produire le syndrome anémie pernicieuse. 

Enfin dans un certain nombre de cas, l'attention est attirée 
par des œdèmes qu'on rapporte à un mal de Bright ou à une 
cardiopathie, par une ascite, une pleurésie ou une augmen-
tation de volume du foie dont on peut méconnaître la véritable 
cause. 

La tumeur épigastrique une fois constatée, les chances d'er-
reur deviennent beaucoup plus rares. En effet, les tumeurs du 
pancréas disparaissent par l'insufflation de l 'estomac; elles s'ac-
compagnent d'ictère progressif et de cachexie très rapide. — 
Les tumeurs du côlon s'accompagnent de symptômes d'obstruc-
tion intestinale et de selles sanglantes. Les tumeurs de la vési-
cule biliaire sont symptomatiques de la lithiase quelquefois 
accompagnée de cancer de la vésicule) dont il est facile de 
rechercher les signes : ictère sujet à variations, coliques hépa-
tiques, etc. Les tumeurs du foie sont généralement consécutives 
au cancer gastrique et constituent ainsi un indice, exception iaite 
pour le cancer primitif qui se reconnaît à son hypertrophie lisse 
le plus souvent. Les cicatrices indurées de l 'es tomacsont presque 
toujours consécutives à un ulcère ; l'interrogatoire permet d'en 
reconstituer les signes et l'évolution. 

8U T r a i t e m e n t . — Le traitement médical ne peut être que 
symptomatique. On combattra les douleurs par la morphine, 
les vomissements par la morphine e t par les boissons gazeuses 
et glacées, les hémorragies par le perchlorure de fer quelques 
gouttes dans un demi-verre d'eau) et l'ingestion de fragments de 
glace, la rétent ion-et les fermentations gastriques anormales 
par les lavages alcalins au moyen du tube de Faucher. Le lait, 
les poudres de viande, la peptone sont les al iments le mieux 



tolérés; on est quelquefois obligé, en présence de vomissements 
incessants, de recourir à l'alimentation rectale qui d'ailleurs ne 
prolonge pas longtemps les jours du malade. 

L'intervention chirurgicale est surtout indiquée dans le cancer 
du pylore : à la pylorectomie, on préfère également la gastro-
entéroanastomose (voy. p. 48 i . Rétr. du pylore). Dans un cas 
d'infiltration néoplasique diffuse, S C H L A T T E R (de Zürich) a récem-
ment pratiqué l'ablation totale de l 'estomac avec une longue 
survie. R I C A R D a eu un succès analogue. 

ARTICLE Vllt 

T U M E U R S D E L ' E S T O M A C 

Le cancer épithélial que nous venons de décrire est la néo-
plasie rencontrée le plus fréquemment dans l'estomac, mais elle 
n'est pas la seule. Tous les tissus de cet organe peuvent donner 
des tumeurs soit bénignes, soit mal ignes . 

1 - T u m e u r s b é n i g n e s . — Elles n'ont pour ainsi dire pas 
d'histoire clinique et constituent des trouvailles d'autopsie. — Le 
lipome se rencontresous la séreuse péritonéale ou sous la muqueuse 
oastrique, >1 est ousess i le , ou interstitiel ou le plus souvent pedi-
culé. — Les fibromes et ßbromyomes forment de petites tumeurs 
dures, composées de fibres musculaires lisses e t d'une trame 
conjonctive, incluses dans les parois de l'estomac ou pedieu-

' Les polyadénomes, plus fréquents, présentent un grand intérêt 
à cause de leurs rapports, avec le cancer et l'ulcère, et non de 
leur étude clinique, car à l'état de tumeurs bénignes ils ne don-
nent pas lieu à des troubles fonctionnels. Décrits par MORGAGNI, 

C R I T V E I L H I E R , étudiés ensuite par M É N É T R I E R et B R I S S A C D , U S o n i 

été l'objet d'un travail récent de HAYEM. Ce sont des tumeurs 
bénignes qui peuvent se présenter soit sous la forme polypeuse, 
soit sous l'aspect de nappes néoplasiques. Le polype muqueux de 

l'estomac en est une forme : les glandes à pepsine par leur pro-
lifération donnent naissance à des tubes glandulaires nouveaux 
dont les masses constituent la tumeur. Le polype est formé de la 
couche externe de la muqueuse, légèrement épaissie, dans laquelle 
se trouve enfermé un tissu composé de glandes dont la portion 
tubulée profonde devient sinueuse. Les tubes sont nettement 
l imités par une membrane, les cellules ordonnées c o m m e celles 
d'une glande normale présentent le type prismatique. Elles peu-
vent contenir des boules de mucus et m ê m e parfois être nette-
ment caliciformcs. Les adénomes en nappe inGItrent une partie 
plus ou moins considérable de la muqueuse. Les tubes gardent 
leur l imitation exacte, mais leur longueur s'accroît et leur trajet 
devient flexueux. 

H A Y E M 1 a vu en outre des tumeurs adénomateuses dans les -
quelles les cellules et la disposition des tubes rappellent celles 
des glandes de Brûnner (adénome à type brunnerien). 

Ces tumeurs peuvent, en s'ulcérant, donner le type clinique 
de l'ulcère de l'estomac ; leur dégénérescence épithéliomateuse 
est un des processus histogéniques du cancer. Si après s'être ulcé-
rées, el les deviennent tumeurs malignes, on peut croire à la 
transformation d'un ulcère en cancer (HAYEM). 

2° T u m e u r s m a l i g n e s . — Elles comprennent des tumeurs 
primitives et des tumeurs secondaires. Hàlons-nous de dire que 
ces dernières sont excessivement rares, et qu'elles affectent le 
type de la néoplasie originelle. 

Les tumeurs primitives sont : 
1° Le sarcome, considéré en tant que tumeur mal igne du tissu 

conjonctif. On en cite cinq ou six cas authentiques; 
2 Les lymphadénomes, qui sont des néoplasies étrangères à la 

muqueuse, coïncidant avec des tumeurs analogues de la rate, 
de l'intestin, des os, etc. Ils peuvent se présenter en noyaux isolés 
ou bien infiltrent les tuniques de l'estomac. Au microscope on y 
rencontre des cellules rondes analogues aux globules blancs, 

• HAYEM, US polyadénomes gastriques. Presse médicale, 4 août 
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tolérés; on est quelquefois obligé, en présence de vomissements 
incessants, de recourir à l'alimentation rectale qui d'ailleurs ne 
prolonge pas longtemps les jours du malade. 

L'intervention chirurgicale est surtout indiquée dans le cancer 
du pylore : à la pylorectomie, on préfère également la gastro-
entéroanastomose (voy. p. 48 i . Rétr. du pylore). Dans un cas 
d'infiltration néoplasique diffuse, SCHLATTER (de Zürich) a récem-
ment pratiqué l'ablation totale de l 'estomac avec une longue 
survie. R I C A R D a eu un succès analogue. 

A R T I C L E V I I I 

T U M E U R S D E L ' E S T O M A C 

Le cancer épithélial que nous venons de décrire est la néo-
plasie rencontrée le plus fréquemment dans l'estomac, mais elle 
n'est pas la seule. Tous les tissus de cet organe peuvent donner 
des tumeurs soit bénignes, soit mal ignes . 

1 - T u m e u r s b é n i g n e s . — Elles n'ont pour ainsi dire pas 
d'histoire clinique et constituent des trouvailles d'autopsie. — Le 
lipome se rencontresous la séreuse péritonéale ou sous la muqueuse 
oastrique, >1 est ousess i le , ou interstitiel ou le plus souvent pedi-
culé. — Les fibromes et fibromyomes forment de petites tumeurs 
dures, composées de fibres musculaires lisses e t d'une trame 
conjonctive, incluses dans les parois de l'estomac ou pedieu-

' Les polyadénomes, plus fréquents, présentent un grand intérêt 
à cause de leurs rapports, avec le cancer et l'ulcère, et non de 
leur étude clinique, car à l'état de tumeurs bénignes ils ne don-
nent pas lieu à des troubles fonctionnels. Décrits par M O R G A N , 

G R I T V E I L H I E R , étudiés ensuite par M É N É T R I E R et B R I S S A C D , Us ont 
été l'objet d'un travail récent de HAYEM. Ce sont des tumeurs 
bénignes qui peuvent se présenter soit sous la forme polypeuse, 
soit sous l'aspect de nappes néoplasiques. Le polype muqueux ae 

l'estomac en est une forme : les glandes à pepsine par leur pro-
lifération donnent naissance à des tubes glandulaires nouveaux 
dont les masses constituent la tumeur. Le polype est formé de la 
couche externe de la muqueuse, légèrement épaissie, dans laquelle 
se trouve enfermé un tissu composé de glandes dont la portion 
tubulée profonde devient sinueuse. Les tubes sont nettement 
l imités par une membrane, les cellules ordonnées c o m m e celles 
d'une glande normale présentent le type prismatique. Elles peu-
vent contenir des boules de mucus et m ê m e parfois être nette-
ment caliciformcs. Les adénomes en nappe inGltrent une partie 
plus ou moins considérable de la muqueuse. Les tubes gardent 
leur l imitation exacte, mais leur longueur s'accroit et leur trajet 
devient flexueux. 

HAYEM 1 a vu en outre des tumeurs adénomateuses dans les -
quelles les cellules et la disposition des tubes rappellent celles 
des glandes de Brûnner (adénome à type brunnerien). 

Ces tumeurs peuvent, en s'ulcérant, donner le type clinique 
de l'ulcère de l'estomac ; leur dégénérescence épithéliomateuse 
est un des processus histogéniques du cancer. Si après s'être ulcé-
rées, el les deviennent tumeurs malignes, on peut croire à la 
transformation d'un ulcère en cancer (HAYEM). 

2° T u m e u r s m a l i g n e s . — Elles comprennent des tumeurs 
primitives et des tumeurs secondaires. Hàlons-nous de dire que 
ces dernières sont excessivement rares, et qu'elles affectent le 
type de la néoplasie originelle. 

Les tumeurs primitives sont : 
1° Le sarcome, considéré en tant que tumeur mal igne du tissu 

conjonctif. On en cite cinq ou six cas authentiques; 
2 Les lymphadénomes, qui sont des néoplasies étrangères à la 

muqueuse, coïncidant avec des tumeurs analogues de la rate, 
de l'intestin, des os, etc. Ils peuvent se présenter en noyaux isolés 
ou bien infiltrent les tuniques de l'estomac. Au microscope on y 
rencontre des cellules rondes analogues aux globules blancs, 

• HAYEM, US polyadénomes gastriques. Presse médicale, 4 août 
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avec un 1res gros noyau, enveloppées d'un réticulum réfringent 
caractéristique des tissus lymplioïdes ; 

3° Le cancer que nous avons décrit dans l'article précédent. 

A R T I C L E I X 

R É T R É C I S S E M E N T D U P Y L O R E 

Le rétrécissement du pylore mérite une description spéciale à 
cause de l importance de ses symptômes et des indications thé-
rapeutiques qu'il comporte. 

1® É t i o l o g i e . — La sténose du pylore est exceptionnellement 
congénitale. — Parmi les sténoses acquises, la plus commune 
est la sténose cancéreuse : tantôt il s'agit de l'obstruction en 
masse de l'orifice par une tumeur volumineuse ou végétante, 
tantôt le pylore est progressivement rétréci par la rétraction 
d'un squirrhe annulaire, tantôt enfin le néoplasme provoque une 
réaction péritonéale et la formation d'adhérences fibreuses qui 
brident le pylore et finissent par déterminer sa compression, son 
occlusion. La sténose cicatricielle compte aussi parmi les plus fré-
quentes : généralement il s'agit d'un ulcère1 qui par sa cicatri-
sation fronce et rétracte la muqueuse voisine, ou qui provoque 
la formation d'adhérences péritonéales. Plus rarement la cica-
trice est celle d'une gastrite caustique consécutive à l'ingestion 
de soude, de potasse ou d'acide sulfurique ; la position déclive 
de la région pylorique, surtout chez la f emme, explique comment 
les liquides déglutis peuvent s'y porter et y séjourner avec pré-
dilection en épargnant relat ivement le reste de l'estomac. 

Les sténoses par compression sont réalisées soit par des tumeurs 
des organes voisins : foie, pancréas, ganglions lymphatiques, etc. 
soit par des brides péritonéales formées principalement au con-

1 Un ulcère en pleine activité peut aussi produire la sténose du 
pylore par sa tuméfaction ou par le spasme qu'il provoque. 

tact de la vésicule biliaire enf lammée, atteinte de choiécystitc 
calculeuse (voy. p. 638). 

Enfin dans des cas exceptionnels la sténose est produite par un 
corps étranger, par une tumeur bénigne pédiculée, ou par l'hy-
pertrophie du pylore : cette dernière lésion, dont la cause est 
inconnue, consiste dans l'hyperplasie des é léments conjonctifs 
et musculaires du pylore qui fait alors saillie dans le duodé-
num avec un aspect analogue à celui du col utérin. 

2° S y m p t ô m e s . — Nous les diviserons en symptômes fonc-
tionnels et signes physiques. 

A. SYMPTÔMES FONCTIONNELS . — La douleur, d'abord intermit-
tente, se produit quelques heures après le repas : plus tard elle 
devient continue avec paroxysmes se produisant au même 
moment. Elle est due à la contraction des tuniques s toma-
cales au-devant de l'obstacle, aussi n'est-il pas rare de la 
voir s'atténuer à mesure que la maladie est plus ancienne et 
triomphe de la tonicité gastrique, tandis qu'elle atteint s o n 
maximum chez les jeunes sujets et dans les sténoses à marche 
rapide. 

Les vomissements font habituellement suite aux accès doulou-
reux qu'ils terminent : ils évacuent ce qui n'a pu franchir le 
pylore. 

Plus lard, à mesure que sa contractilité diminue, l 'estomac 
devient plus tolérant e t les vomissements plus rares ; mais par 
contre ils sont plus copieux et cependant l'estomac se vide mal . 
On voit alors survenir tous les deux ou trois jours un grand vo-
missement d'odeur beurre rance, dans lequel on retrouve des 
débris d'aliments ingérés plusieurs jours auparavant. Ce grand 
vomissement est caractéristique du rétrécissement pylorique. Il 
ne contient pas de bi le . 

La soif, la faim, l 'amaigrissement rapide e t la perte des forces 
sont le résultai de l'inanition. La constipation est habituelle. 
Par suite des vomissements la sécrétion urinaire est très dimi-
nuée ; le taux des chlorures et de l'urée est très abaissé : celle-ci 
tombe à 7 ou 8 grammes par jour . 



B. S I G N E S P H Y S I Q U E S . — Les deux principaux sont l'exagération 
du péristaltisme stomacal et la di latation gastrique. 

On voit se produire sous la peau de la région épigastrique des 
ondes péristaltiques se propageant de gauche à droite, c'est-à-dire 
de la grosse tubérosité vers le pylore ; elles montrent la contrac-
tion des tuniques de l'estomac qui essaient de triompher de 
l'obstacle pylorique. On voi t aussi des ondes antipéristaltiques 
c'est-à-dire en sens inverse. 

Celte tonicité exagérée se traduit également par une voussure 
du creux épigastrique plus bombé que normalement : la grande 
courbure dessine ainsi son relief sous la paroi abdominale . Il 
suffit de percuter modérément cet estomac tendu pour y provo-
quer l'apparition des mouvements péristalt iques. ! 

La dilatation de l'estomac est d'autant plus prononcée que 1 af-
fection est plus ancienne et a fini par triompher de la contrac-
ti l ité gastrique. Elle se révèle facilement par la sonorité très 
étendue, par le bruit de clapotage perçu le matin à jeun et par 
ses signes habituels (voy. p. 489) : c'est dans les rétrécissements 
du pylore qu'on trouve les dilatations gastriques les plus consi-
dérables. . 

La palpation du pylore ne donne de résultat que s il s agit d une 
tumeur; une cicatrice, une bride fibreuse ne se révéleront à la 
palpation profonde que par de la douleur à la pression ou une 
vague résistance ou même seront complètement imperceptibles. 
La°tumeur étant une fois reconnue, il faut encore rechercher si 
elle est plus ou moins mobile, c'est-à-dire libre d'adherences, ce 
qui a une grande importance au point de vue du traitement 
chirurgical. 

É v o l u t i o n et p r o n o s t i c . — Le rétrécissement du pylore 
a une marche essentiel lement variable suivant sa cause. Le retre-
cissement cancéreux et celui qui succède à la cicatrisation des 
gastrites caustiques amènent la mort en quelques mois au milieu 
des symptômes de l ' inanit ion et de la cachexie; les symptômes 
d'obstruction dans la sténose cancéreuse cessent parfois I n i -
quement par suite de la formation d'une fistule gastro-colique, 
m a i s la cachexie n'en continue pas moins ses progrès. 

Au contraire, les rétrécissements consécutifs à la rétraction 
d'une bride péritonéale ou d'une cicatrice fibreuse évoluent beau-
coup plus lentement e t finissent par s'accompagner d'une énorme 
dilatation gastrique. 

4" D i a g n o s t i c . — Les principaux signes du rétrécissement 
du pylore sont les douleurs, les vomissements , la dilatation gas-
trique, l'exagération du péristaltisme, et par-dessus tout la cons-
tatation d'une tumeur dans la région pylorique. 

Seul le dernier de ces s ignes est caractéristique, mais il man-
que dans un très grand nombre de cas. En son absence, on peut 
être exposé à confondre la sténose avec la maladie de Reichmann. 
le vomissement nerveux ou une dilatation. 

Il peut être confondu avec le spasme du pylore qui ne s'observe 
que chez les hystériques ou à titre de complication de l'ulcère 
simple ou de l'hypersécrétion. 

Enfin le rétrécissement du pylore une fois admis , il s'agit en-
core de déterminer quelle en est la nature : est-i l dû à un cancer, 
à un ulcère, à une gastrique caustique, à la lithiase * 

Dans ces deux derniers cas l'étude des anamnesl iques est suf-
fisamment claire ; pour décider s'il s'agit d'un cancer ou d'un 
ulcère, les caractères suivants sont en faveur du cancer : malade 
plus âgé, début récent de l'affection, cachexie plus prononcée, 
absence d'acide chlorhydrique dans les vomissements ou le li-
quide retiré par la sonde. 

En cas d'incertitude, et l'état général du malade s aggravant, 
on est autorisé à recourir à la laparotomie exploratrice qui peut 
n'être d'ailleurs que le début d'une intervention rationnelle. 

5 T r a i t e m e n t . — Le traitement médical ne peut être que pal-
liatif : lavages fréquents de l'estomac pour combattre la fermen-
tation des l iquides de rétention et prévenir les vomissements , 
piqûres de morphine contre la douleur, compression de la région 
hvpogastrique au moyen de la sangle de Glénard. 

L e l r a i l e m e n t chirurgical consiste surtout dans les trois opé-
rations suivantes : 

1° La pylorectomie, ou résection du pylore, qui s'adresse seule-



ment aux néoplasmes dépourvus d'adhérences e t aux rétrécisse-
ments cicatriciels ; 

2° La gastro-entérostomie, ou abouchement de l'estomac avec 
une anse d'intestin grêle de façon que le chyme n'ait plus à 
passer par le pylore : elle est indiquée dans les rétrécissements 
cicatriciels ou cancéreux, avec adhérences étendues; dans le cas 
de cancer elle ne constitue qu'une opération palliative qui n'em-
pêche pas l'évolution ultérieure de la tumeur et de la cachexie, 
mais qui fait cesser les vomissements , l'inanition et les pénibles 
symptômes de rétention; 

3 ° La pyloroplastie ou opération de H E I X F . K B - M I K C L Î C Z indiquée 
seulement dans les rétrécissements cicatriciels : elle consiste à 
pratiquer sur le pylore une incision longitudinale dont on su-
ture les bords de telle façon qu'elle forme une ligne transversale. 
Le pylore se trouve ainsi reconstitué e t élargi. 

A R T I C L E X 

D I L A T A T I O N D E L ' E S T O M A C 

La dilatation de l'estomac nous est surtout bien connue depuis 
les travaux de B O U C H A R D . 

I o È t i o l o g i e . — La dilatation de l 'estomac relève de deux 
séries de causes : 

a. Obstacle au passage du chyme de l'estomac dans le duodé-
num : il est réalisé par le spasme, le cancer, l'hypertrophie ou 
le rétrécissement cicatriciel du pylore, la coudure ou (étrangle-
ment du duodénum. 

b. Affaiblissement de la motricüé gastrique, qu'il relève d'alté-
rations organiques des libres musculaires lisses, sous l'influence 
de la gastrite chronique ou d'une gastrite aiguë antérieure (fievre 
typhoïde) ou qu'il relève d'une innervation défectueuse (neuras-
thénie). Ces causes sont d'ailleurs susceptibles de se combiner. 

2" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L'autopsie montre en général 

de ladégénérescencedes fibres musculaires;quand à la muqueuse 
elle présente souvent, mais non toujours, les lésions décrites à 
propos de la gastrite chronique (voy. p. 4a9). 

s y m p t ô m e s . - Les symptômes de la dilatation de l'esto-
mac se distinguent en physiques et fonctionnels. 

A S I G N E S P H Y S I Q U E S . - A la simple inspection on note déjà du 
ballonnement abdominal et épigastrique et souvent des mouve-

fe^S^fatt constater une augmentation de la sonorité, 
qui remonte dans l hypocondre gauche et descend dans la direc-
T n du pubis: il est quelquefois très difficile de la distinguer 
du tympanisme intestinal, e t cette l imite inférieure est très 

' u t c S ï a t i q u é e en secouant le malade saisi à bras le . 
corps ou en donnant avec la main de petits coups sur a région 
de l'estomac, produit le bruit de clapotage. Ce Capotage gas-
triique n'a de valeur que constaté à jeun : il indique surtout la 

"ÏfZension de l 'estomac soit par insufflation au moyen 
d'une sonde, soit en faisant successivement ingérer au malade 
un paquet d'acide tartrique et un paquet de bicai-bonate de 
soude de façon à produire un dégagement gazeux, permet bien 
d apprécîer la dilatation et de préciser sa l imite mferieure. 

LÎL gastrodiaphanie. exceptionnellement employee, peut don-
ner aussi de bons renseignements. 

Le cathétérisme pratiqué à jeun ramene du liquide et des 
débris al imentaires qui indiquent qu'il y a rétention. 

Enfin l'épreuve de l'huile ou du salol indique le ralentisse-

ment de la motil ité gastrique. 
B S Y M P T Ô M E S FONCTIONNELS . - Les principaux sont les trou-

bles de la digestion, les vomissements et la diminution des urines , 
m a s i .vmptomatcdogie varie suivant divers types c l i n i q u e . 

i J d Z Z o n , de cause: nvcanique. dues à un re recissemen 
organique du pylore, sont les plus considérables; c est dans de 
pafe s cas q u o n voit l 'estomac descendre j u s q u a u pubis. Les 



vomissements sont peu fréquents; ils ne se répètent que tous 
les trois ou quatre jours, mais ils sont très abondants atteignant 
plusieurs litres et contenant des débris d'aliments ingérés plu-
sieurs jours auparavant. Ces dilatations s'accompagnent de 
symptômes d'inanition et de cachexie intense. L'autopsie montre 
des altérations profondes des tuniques stomacales : désintégra-
tion granuleuse de fibres musculaires, dégénénérescence des 
plexus d'Auerbach et de Meissner (JURGEXS). 

Les dilatations de cause nerveuse revêtent soit la forme dou-
loureuse, soit la forme flatulente, soit la forme latente (BOU-
CHARD); dans ce dernier cas, des troubles mult iples concourent 
plutôt à égarer le diagnostic qu'à appeler l'attention du côté de 
l 'estomac; ce sont surtout des troubles nerveux (étourdisse-
ments, céphalalgie, vertiges, migraines, crampes, tétanie, para-
lysies transitoires, etc.), de la tachycardie, des intermittences 
cardiaques ou de la dyspnée nerveuse suivant le mécanisme 
invoqué par P O T A I N , de l 'albuminurie, des nodosités aux 
deuxièmes phalanges des doigts (nodosités de B O U C H A R D , etc.). Le 
rachitisme et la tuberculose seraient souvent le résultat de la 
dilatation gastrique qui jouerait aussi un grand rôle dans la 
genèse des maladies mentales . — L'interprétation de ces phé-
nomènes n'est pas univoque : pour B O U C H A R D la dilatation de 
l'estomac est le fait primitif et tous ces troubles nerveux en 
sont la conséquence; pour C H A R C O T c'est la neurasthénie qui est 
le fait primitif et la dilatation gastrique ne fait qu'en résulter; 
cette interprétation ne peut év idemment s'appliquer qu'aux 
dilatations de cause nerveuse. 

4° D i a g n o s t i c . — Par l'exploration méthodique de l'estomac 
(voy. p. 439) on reconnaît s'il est dilaté : on reconnaît aussi s'il 
existe un obstacle dans la région du pylore. 

On peut confondre avec l'estomac dilaté ( B O U V E R E T ) : 

1° L'estomac naturellement grand; il se vide en temps voulu: 
2° L'estomac atone; il ne contient pas à jeun de résidus ali-

mentaires et ne donne pas de bruit de clapotage (voy. Dyspep-
sie atonique) ; 

3° L'estomac disloque verticalement ; 

4 ° L'entéroptose ou maladie de G L K X A R D qui s'accompagne de 
beaucoup des symptômes généraux et fonctionnels de la dilata-
tion gastrique, habituelle d'ailleurs en pareils cas. L'abdomen 
est flaccide, déformé : sa région sous-ombilicale est sail lante, 
sa région sus-ombilicale aplatie. La sonorité intestinale est dimi-
nuée. La palpation de l'abdomen fait sentir, c o m m e une corde 
roulant sous la main, l'intestin rétracté (corde colique transverse 
répondant au côlon, cordon sigmoldal répondant à l'S iliaque, 
boudin caecal). L'épigastre est soulevé par des battements arté-
riels. Le foie et le rein droit sont abaissés. Enfin l'estomac par-
ticipe à cette ptôse générale des viscères : sa petite courbure des-
cend jusqu'à l'ombilic et on obtient facilement le bruit de clapo-
tage gastrique : il est atone ou dilaté en même temps qu'abaissé. 
La constipation est habituelle, la marche et la station debout 
s'accompagnent de tirail lements pénibles. Tous ces troubles sont, 
supprimés ou très améliorés par la sangle hypogastrique de 
G L É N A R D qui comprime et soutient les organes abdominaux. 

5° P r o n o s t i c . — Le pronostic est commandé par la cause de 
la dilatation et par l'ancienneté de l'affection. 

6" T r a i t e m e n t . — En cas de rétention il faut évacuer par des 
lavages le contenu de l'estomac pour éviter des fermentations 
toxiques; le naphtol et les autres antiseptiques gastro-intesti-
naux rempliront le même but. Les courants continus, les prépa-
rations de noix vomique sont indiqués pour exciter la contrac-
tilité gastrique. Il faut enfin diminuer la quantité des boissons 
et des al iments, lutter contre la constipation et traiter directe-
ment les troubles nerveux lorsqu'ils sont primitifs. 

A R T I C L E X I 

D Y S P E P S I E S 

La dyspepsie est au sens étymologique (ou, mal ; ra<l/tî, diges-
tion) une digestion défectueuse, un trouble de la digestion ; mais 



peu à peu on en est venu à désigner sous ce ternie tous les troubles 
gastriques que n'explique pas une lésion anatomique grossière. 
Son domaine se restreint de plus en plus, car les recherches 
histologiques de HAYEM ont montré qu'il y avait des lésions 
anatomiques dans la plupart des cas où on ne croyait qu'à un 
trouble fonctionnel, qu'on ne se trouvait pas en présence d'une 
dyspepsie, mais d'une variété de gastrite chronique. 

D'autre part, l'étude du ch imisme stomacal a jeté une grande 
lumière sur les dyspepsies ; on a ainsi vu que l'excès ou le 
défaut de principes actifs de la sécrétion gastrique (acide chlor-
rhydrique et pepsine) était un facteur essentiel . Toutefois la 
dyspepsie ne se résume pas dans les troubles de la sécrétion 
gastrique; il y a aussi à envisager des troubles moteurs et des 
troubles sensitifs. Ces trois catégories de troubles peuvent exis-
ter i solément ou se combiner, multipliant ainsi les formes de 
dyspepsies. 

.le vais les étudier successivement suivant leurs caractères et 
suivant leurs causes. 

§ 1 . — D Y S P E P S I E S É T U D I É E S S U I V A N T L E U R S C A R A C T È R E S 

( P R I N C I P A L E S F O R M E S D E D Y S P E P S I E S ! 

On peut décrire un certain nombre de formes suivant que ce 
sont des troubles sécrétoires, moteurs ou sensit ifs qui prédomi-
nent; mais il ne faut pas oublier qu'ils peuvent se combiner. 

La dyspepsie avec hyperchlorhydrie se caractérise par un accès 
gastralgique survenant trois heures environ après les principaux 
repas; il est accompagné de régurgitations acides ou pyrosis qui 
agacent les dents et qui produisent une sensation de brûlure 
le long de l'œsophage et du pharynx. L'ingestion de liquides 
qui diluent le suc gastrique, ou d'alcalins qui le neutralisent, 
soulage les douleurs et met fin à l'accès. — La digestion se 
fait rapidement. L'appétit est conservé ou même exagéré. L'exa-
men du chimisme stomacal montre que le liquide recueilli après 
un repas d'épreuves est plus acide que normalement ; la pepsine 
est augmentée de m ê m e que l'acide chlorhydrique libre et com-
biné. 

Une autre forme de dyspepsie avec hyperchlorhydrie est celle 
désignée sous le nom de maladie de Reichmann ; elle rappelle 
beaucoup la précédente par sa symptomatologie, toutefois la 
crise gastralgique survient avec prédilection quelques heures 
après le repas du soir : elle est donc nocturne et, de plus, exces-
sivement violente. Elle se termine par des vomissements co-
pieux, Irès acides, et se prolonge fort avant dans la nuit si ces 
vomissements ne surviennent pas. Ces caractères sont donc, à 
un degré d'intensité plus considérable, ceux de l'hyperchlorhy-
drie s imple; mais de plus l'état général s'altère, les forces décli-
nent, les malades maigrissent, l 'estomac se dilate, il se vide 
mal, il sécrète un suc gastrique acide dans l'intervalle des diges-
tions : il y a donc hyperchlorhydrie avec rétention et hypersé-
crétion continue. 

La dyspepsie avec hypochlorhydrie n'est généralement pas dou-
loureuse. Elle est caractérisée par l'anorexie, par la lenteur des 
digestions, par une sensation de pesanteur au creux épigastrique ; 
il y a parfois des régurgitations acides, mais e l les n'agacent pas 
les dents, elles sont dues aux acides lactique et butyrique résul-
tant des fermentations que n'entrave plus c o m m e à l'état normal 
la présence de l'acide chlorhydrique; pour la même raison, les 
vomissements exhalent souvent une odeur de beurre rance et 
les éructations sont plus ou moins fétides. L'estomac est dis-
tendu par les gaz. Le chimisme stomacal , après un repas 
d'épreuve, et les digestions artificielles montrent une diminution 
de l'acide chlorhydrique et du pouvoir digestif du suc gas-
trique. 

La dyspepsie avec atonie se rapproche beaucoup de la précé-
dente quant à ses symptômes : appétit incertain, tension et plé-
nitude au niveau de la région épigastrique pendant les diges-
tions, lenteur de celles-ci, éructations gazeuses, régurgitations, 
indigestion et vomissements à l'occasion du moindre excès ou 
seulement d'un repas un peu copieux, absence de douleurs. 
L'estomac se vide bien dans l'intervalle des repas; il n'y a pas 
de rétention gastrique. 

La dyspepsie avec dilatation se distingue précisément de la 
précédente en ce que l'estomac se vide mal ; à jeun il renferme 
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encore des résidus al imentaires et des liquides et on perçoit 
faci lement le brait de clapotage. — La dilatation coexiste fré-
quemment avec des troubles de la sécrétion gastrique : hypo-
Chlorhydrie, hyperchlorhvdrie, hypersécrétion qui lui donnent 
une symptomatologie très variée : les signes physiques seuls sont 
invariables. 

La dyspepsie flatulente est caractérisée, outre les autres symp-
tômes de digestion difficile, par un abondant développement de 
gaz ; l'estomac et l'intestin se laissent distendre par la pneuma-
tose. Ce ballonnement, très pénible, cesse après de nombreuses 
éructations. 

La dyspepsie douloureuse n'est pas forcément liée à l'excès 
d'acide chlorhydrique, bien que l'hyperchlorhydrie et l'hypersé-
crétion s'accompagnent d'accès gastralgique pendant la diges-
tion. On l'observe aussi chez beaucoup de névropathes, notam-
m e n t chez les hystériques1 . Elle est caractérisée par des crampes 
ou par des douleurs vives, parfois avec traits tirés et faciès an-
goissé. Une de ses formes particulières es t Vhyperesthésie de la 
muqueuse gastrique, fréquente dans les affections nerveuses et 
chez les chlorotiques, consistant en une douleur qui succède 
immédiatement à l'ingestion des a l iments . 

| 2 . — D Y S P E P S I E S É T U D I É E S S U I V A N T L E U R S C A U S E S 

Les types que je viens de décrire suivant la prédominance de 
tel ou tel symptôme sont susceptibles de rester isolés, mais il 
arrive fréquemment qu'ils se combinent et qu'on reconnaît la 
mise en jeu d'un é lément sécrétoire, sensitif et moteur. Ainsi : 

La dyspepsie des cardiaques est caractérisée par l'atonie de la 
tunique musculaire et par la diminution ou même la dispari-
tion de l'acide chlorhydrique ; ses symptômes sont ceux du 
catarrhe gastrique, avec palpitation et oppression considérable 
pendant la digestion. 

' Il ne faut pas oublier qu'elle peut être aussi symptomatique d'une 
ulcération gastrique, d'un cancer ou d'un ulcère. 

M A L A D I E S D E L ' E S T O M A C 4 9 5 

La dyspepsie des urinaires et des brightigues s'accuse avant 
tout par l'anorexie, par la sécheresse de la bouche, par l'état 
saburral ou la rougeur de la langue, par l'hypopepsie. Les vomis-
sements ne sont pas rares ; dans l'urémie ils contiennent de 
l'urée et du carbonate d'ammoniaque. 

La dyspepsie des alcooliques répond aux symptômes de la gas-
trique chronique ou catarrhe de l'estomac (s'y reporter). 

La dyspepsie des goutteux précède souvent les accès, mais 
peut aussi exister dans leur intervalle ; on la voit s'accom-
pagner de congestion du fo ie , de poussées eczémateuses, 
d'hémorroïdes. Pendant les digestions le ventre est ballonné ; 
il se produit des bouffées congestives à la face, avec tendance 
au sommeil , lourdeur de tête, vertiges et inaptitude au tra-
vail. 

La dyspepsie des cirrhojiques s'accuse surtout par l'anorexie, 
par des symptômes d'hypopepsie et d'atonie. 

La dyspepsie des tuberculeux est excessivement fréquente. Elle 
est longuement décrite à l'article phtisie. 

La dyspepsie des chlorotiques se distingue par l'irrégularité 
et les perversions de l'appétit. L'état de la sécrétion gas-
trique est très variable : tantôt elle est normale , tantôt d i m i -
nuée, tantôt exagérée, toutefois l'hyperpepsie domine ( H A Y E M ) . 

La gastralgie et l'hyperesthésie de la muqueuse sont très fré-
quentes. 

La dyspepsie nerveuse est encore plus variée dans ses moda-
lités. La forme la plus fréquente, surtout chez les neurasthé-
niques, consiste dans une faiblesse irritable de l'appareil gastrique. 
L'appétit est incertain, irrégulier; une demi-heure après le repas 
survient un malaise vague avec congestion de la face, s o m n o -
lence, légers vertiges. La digestion se fait lentement , avec quel-
ques renvois aigres. La constipation est habituelle. Ce sont en 
somme des symptômes d'atonie gastro-intestinale. La dyspepsie 
llatulente s'observe aussi assez fréquemment. La dyspepsie dou-
loureuse est plus rare, mais beaucoup plus grave : la gastralgie, 
I byperesthésie gastrique, l'hyperchlorhydrie, sont ses principales 
manifestations; enfin elle se montre quelquefois sous la forme 
de crises douloureuses où l'élément moteur et l 'élément sécrétoire 



ont leur place à côté de l 'élément nerveux; c'est la gastroxynsis 
de R O S S B A C H , gastroxie de L É P I X E , que je décris à l'article crises 
gastriques. 

| 3 . — S Y M P T Ô M E S C O M M U N S A U X D I V E R S E S D Y S P E P S I E S 

La plupart des dyspepsies, du moins à un certain degré, reten-
tissent sur la totalité de l'organisme : elles sont une cause d'ina-
nition, car elles nuisent à l'absorption et à la digestion gastri-
ques; elles sont une cause d'intoxication; enfin la souffrance de 
l'estomac est une cause de troubles réflexes portant sur les divers 
organes. Aussi les dyspepsies s'accompagnent-elles de vertiges, 
d'rritabilité vague, de migraine, de diplopie, de tachycardie, 
de fausse angine de poitrine, de palpitations, de dilatation du 
cœur droit (POTAIN), de toux quinteuse, d'accès d'asthme. 
La tétanie ne s'observe pas uniquement dans l'hypersécrétion, 
m a i s vient compliquer d'autres dyspepsies. Le coma (BOU-
C H A R D , S E X A T O R , JACKSCH) traduit une profonde intoxication de 
l 'organisme. 

La nutrition est troublée, ainsi qu'en témoignent l'amaigris-
sement fréquent et les modifications des urines dans les dys-
pepsies graves : leur quantité est d iminuée , leurs chlorures 
également en cas d'hyperpepsie. Le chiffre de l'urée s'abaisse 
s'il y a des vomissements fréquents; des peptones, l'acétone, 
l'acide diacétique font quelquefois leur apparition dans l'u-
rine. 

Enfin le paragraphe précédent a énuméré quelques-unes des 
parentés morbides des dyspepsies. 

| 4 . — T R A I T E M E N T 

Il doit s'adresser : 1° aux é léments prédominants de chaque 
dyspepsie ; 2° à la cause de chacune d'elles. 

Le traitement et le régime applicables aux troubles de la 
sécrétion sont exposés ail leurs en détail (voy. p. 451). 

L'anorexie et l'atonie sont justiciables des amers (colombo, 

gentiane) et de la strychnine; la gastralgie, de l'opium, de la 
morphine, de la cocaïne, de l'eau chloroformée (voy. p. 492). 

ARTICLE \ n 

DE LA G A S T R A L G I E 

La gastralgie ou douleur de l'estomac est un des plus impor-
tants symptômes des affections gastriques; mais peut aussi 
exister indépendamment d'elles. 

1° D e s c r i p t i o n . — La gastralgie n'est généralement pas con-
tinue: elle procède par accès ou paroxysmes. Elle consiste dans 
une douleur quelquefois précédée de nausées ou de sal ivation, 
occupant l 'épigastre et accessoirement l'hypocondre gauche, s'ir-
radiant dans le dos, derrière le sternum,.vers l'abdomen ou la 
base de la poitrine. Elle est très variable c o m m e caractère et 
comme intensité : lorsqu'elle est très vive les malades fléchis-
sent le tronc et les cuisses, leurs traits expriment l'angoisse, le 
pouls se ralentit, il y a tendance à la syncope. 

Après une durée variant de quelques minutes à quelques 
heures, I accès cesse tantôt brusquement, tantôt progressive-
ment. Il n'est pas rare qu'il se termine par un vomissement. 
Certaines gastralgies sont provoquées par l'ingestion des a l i -
ments ; d'autres sont calmées par la même cause. Ce sont la 
autant d'éléments de diagnostic sur lesquels nous reviendrons. 
L'n accès gaslralgique intense laisse après lui une vive courba-
ture, un besoin d'assoupissement; il est souvent suivi de l'émis-
sion d'urines claires et abondantes (urines nerveuses . 

2° É t i o l o g i o. — Quant à ses causes, la gastralgie peut être 
nerveuse, réllexe, dyscrasique, al imentaire ou symptomatique 
d'une affection de l'estomac. 

a. Gastralgie nerveuse. — Dans cette catégorie rentrent le 
tabès, les myélites, la compression du sympathique abdominal . 
1 hystérie, la neurasthénie. J'y rattache les crises gastriques 
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dites essentie l les (gastroxie de L É P I X E , vomissement périodique 
de L E Y D E N ) (VOy. Crises gastriques, p. 5 0 2 ) . 

b. Gastralgie réflexe. — Le rein mobile est sa principale 
cause: des lés ions des organes génitaux (salpingite , ovarite , vari-
cocéle) e t l 'helmintiase intest inale peuvent aussi la provoquer. 

c . Gastralgie dyscrasique. — C'est celle qui dérive des a l téra-
t ions du sang, des intoxicat ions ou des maladies de la nutrition 
dans leur acception la plus large : gastralgie des anémiques , des 
chlorotiques, gastralgie tabagique, gastralgie des goutteux, etc. 

d. Gastralgie alimentaire. — L'abus de la glacé, de l'alcool, 
du thé, des épices, de certains m é d i c a m e n t s tels que le mercure, 
l'iodure de potass ium, le fer, les balsamiques , la quinine sont 
ses principales causes. 

e . Gastralgie symptomatique d'une affection de l'estomac. — 
A peu prés toutes les affections de l 'estomac sont susceptibles 
de s 'accompagner de gastralgie ; mais de préférence l'hyper-
chlorliydrie, l 'hypersécrétion, l'ulcère, les ulcérations gastriques 
e t certaines formes de cancer. 

3° D i a g n o s t i c . — Il faut éviter de confondre la gastralgie 
avec la plupart des douleurs viscérales; il faut ensuite remonter 
il sa cause. 

a. Diagnostic différentiel. — La gastralgie peut être con-
fondue : 

t ° Avec la colique hépatique ; dans ce cas cependant la douleur 
e s t localisée plus à droite et s'irradie souvent vers l'épaule 
droite : el le est provoquée par une pression localisée au bord 
inférieur du fo ie; en dehors du musc le grand droit de l'abdomen ; 
on peut m ê m e percevoir en ce point une masse arrondie 
qui est la vésicule distendue. La fièvre est loin d'être exception-
nelle. L'ictère, de m ê m e que la présence de calculs dans les 
sel les, lèverait tous les doutes, mais il est inconstant, il manque 
tant que le canal cystique est seul intéressé. 

2° Avec la névralgie intercostale qui se reconnaît à ses points 
douloureux (voy. p. 272). 

3 ° Avec 1"hypéresthésie de la muqueuse gastrique ( B O U V E R E T ) : 

celle-ci consiste dans les douleurs provoquées par l'ingestion 

d e s a h m e n t s et manquant toujours à j eun , caracterequi ne s'ob-
serve guère dans la gastralgie si ce n'est dans celle de l'ulcère 

b. Diagnostic causal. - La gastralgie nerveuse se reconnaît 
aux s t igmates du tabès (voy. Crises gastriques) de l'hystérie ou 
de la neurasthénie. 

La gastralgie réflexe ne peut guère être diagnostiquée que par 
l examen attenti f des organes géni to-ur inaires . 

Les gastralgies toxiques ou a l imenta ires ne sont reconnues 
que par l' interrogatoire du malade . Parmi les gastralgies dyscra-
siques une des plus intéressantes est la gastrals ie goutteuse-
assez souvent chronique el le se présente parfois sous f o r m e 
d accès formidables qui ont reçu le n o m de goutte remontée. 
Ils sont caractérisés par une violente douleur épigastrique avec 
angoisse, nausées, pyrosis, ba l lonnement , vomis sements et s'ac-
compagnent d'un état général grave: collapsus, pouls f i l i forme, 
alg.dile. Ils r e c o n n a i s s e n t p o u r cause l ' i r r i t a t i o n de la muqueuse 
gastrique par 1 acide urique en excès. C o m m e ils coïncident avec 
un accès de goutte ou lui succèdent, il est en général facile de 
les diagnostiquer. 

La gastralgie symptomatique des affections de l 'estomac est la 
plus c o m m u n e et ses caractères sont variables avec chacune 
d elles. La gastralgie de l'ulcère est caractérisée par son inten-
sité et sa ténacité , par sa localisation, par ses points douloureux 
épigastrique et dorsal , par son réveil sous l ' influence des ali-
ments, surtout des a l iment s ac ides: les h é m a t é m è s e s ne per-
mettent plus de doute. La gastralgie de I hypercMorhydrie sur-
e n t trois ou quatre heures après chaque repas; el le s 'accom-
pagne de régurgitations acides et se termine quelquefois par 
"n vomissement acide ; elle est ca lmée par les alcal ins et par 
' ingestion des a l iments , surtout des a l iments riches en albuini-
noides;eIle ne persiste pas à j eun et la pression ne la réveille pas, 
le chimisme s tomacal montre de l'hyperacidité du suc gastrique 
pendant la digestion. La gastralgie de la maladie de Reichmann 
^ présente principalement sous la forme d'un grand accès noc-
turne survenant quatre ou cinq heures après le repas du soir et 
terminé par un abondant vomissement acide. Le c h i m i s m e sto-
macal montre qu'il y a de l 'hyperchlorhydrie, et de 1 hypersé-



crétion en dehors des périodes digeslives. La gastralgie du rétré-
cissement du pylore ne manque presque j a m a i s ; elle survient 
quelques heures après les repas, au moment où le chyme essaie 
de franchir l'obstacle ; la dilatation de l'estomac souvent consi-
dérable, les contractions péristaltiques de l'estomac visibles li 
travers la peau, les vomissements abondants facilitent le dia-
gnostic. La gastralgie du cancer existe même lorsqu'il n'occupé 
pas le pylore: elle est presque continue, mais avec exacerba-
tions ; il est plus rare qu'elle revienne sous forme de paroxysmes, 
durant plusieurs jours, et accompagnés d'intolérance gastrique. 
L'anorexie, la cachexie, l'anachlorhydrie, la tumeur sont les 
principaux éléments du diagnostic ; on les complétera par la 
recherche de tous les s ignes du cancer. 

4 1 T r a i t e m e n t . — Le traitement symptomatique comprend de 
nombreux moyens: chlorhydrate de morphine (0sr,01) en injec-
t ion sous-cutanée, chlorhydrate de cocaïne (6 à8cui l lerées d'une 
solution à 1 ÎOOO). eau chloroformée, sulfate d'atropine (1 /4 de 
mi l l igramme à 1 mil l igramme par jour en solution), applications 
chaudes sur la région épigastrique. — Le traitement causal est 
fort compliqué: celui de la gastrique toxique, alimentaire ou 
réflexe n'a pas besoin d'être exposé. La gastralgie des anémiques 
est justiciable du fer, bien qu'il provoque lu i -mêmedes douleurs 
gastriques; on peut d'ailleurs le donner en injections (1 cent-
cube de solution de citrate de fer à 5 p. 100). Contre la gastral-
gie nerveuse, bromure de potassium, antipyrine (2-4 grammes), 
pyramidon OB«25-0e%5O). La gastralgie symptomatique des 
affections de l'estomac relève du traitement propre à chacune 
d'elles. 

A R T I C L E X 1 1 1 

C R I S E S G A S T R I Q U E S 

On désigne sous ce nom des paroxysmes douloureux remar-
quables par l e m début inopiné, leur cessation brusque, et 1 inté-
grité des fonctions digeslives dans leur intervalle. 

Nous étudierons successivement les crises gastriques du tabes, 
celles des maladies organiques du système nerveux, et enfin 
celles des maladies inorganiques. 

I o C r i s e s g a s t r i q u e s d u t a b e s . — La crise gastrique du tabes 
débute brusquement par une douleur ardente au creux épigas-
trique, et par des vomissements d'abord bilieux puis acides. Au 
début, cette acidité est excessive, m a i s la proportion d'acide 
chlorhydrique ne tarde pas à diminuer dans la plupart des cas 
(Yox N O R D E N ) et le liquide aqueux rendu en abondance cont ient 
une forte proportion de mucus. II y a une véritable intolérance 
gastrique, ne permettant l'ingestion ni d'al iments, ni de bois-
sons. La pression de la région épigastrique est très douloureuse, 
les muscles abdominaux sont contractures. La répétition cons-
tante des vomissements s'accompagne d'une dépression consi-
dérable pouvant aller jusqu'au collapsus et à la l ipothymie. Les 
urines sont rares. La mort subite a été observée dans quelques 
cas exceptionnels. — Au bout de plusieurs heures, généralement 
au bout de deux ou trois jours, les douleurs et les vomissements 
cessent tout d'un coup; tous les symptômes disparaissent ne 
laissant après eux qu'une sensation de brisement et d'extrême 
fatigue; l'appétit est intact et les malades qui rejetaient toute 
boisson peuvent immédiatement s'al imenter. 

La symptomatologie de la crise gastrique n'est pas invariable 
chez tous les tabétiques ; les douleurs peuvent être moins vives, 
se bornant à, de s imples crampes; les vomissements peuvent être 
remplacés par un abondant dégagement de gaz [forme flatulente 
de F O P R X I E R ) , être mêlés de stries de sang provenant d'ecchy-
moses de la muqueuse gastrique comparables à celles qu'on voit 
sur les téguments après de violentes douleurs fulgurantes, ou 
constituer de véritables hématémèses résultat d'une gastrite 
ulcéreuse. Parfois enfin les fonctions gastriques présentent, 
depuis un temps plus ou moins long, des troubles auxquels 
I abus de l'iodure de potassium n'est pas toujours étranger. 

La crise gastrique est un accident précoce du tabes survenant 
le plus souvent au cours de la période préataxique, et quel-
quefois m ê m e devançant tous les autres s y m p t ô m e s ; sa valeur 



diagnostique est donc considérable : l'erreur la plus fréquemment 
commise est celle qui consiste à méconnaître le tabès. La dou-
leur est parfois te l lement intense qu'on pourrait croire à une 
perforation de l 'estomac; mais chacun sait que dans ce dernier 
cas les vomissements font souvent défaut puisque l'estomac se 
vide dans le péritoine. 

R A Y M O N D a fait remarquer que les crises gastriques et ataxiques 
s'accompagnent généralement de tachycardie, alors que les crises 
douloureuses abdominales chez des individus non tabétiques 
provoquent plutôt, c o m m e chacun sait, du ralentissement du 
pouls. 

La crise reconnaît pour cause des lésions du grand sympa-
thique, vues pour la première fois par L A N G L B Y . Récemment 
J . - C H . R O U X 1 a noté, dans le sympathique abdominal des tabé-
tiques ayant présenté des crises gastriques, la disparition des 
petites libres à myéline, les grosses libres à myéline et les fibres 
de Remak restant intactes. 

2° C r i s e s g a s t r i q u e s n o n t a b é t i q u e s . — Les crises gas-
triques peuvent encore se produire à titre exceptionnel dans les 
maladies de la moelle autres que le tabès (HAYEM), dans la 
compression du sympathique abdominal par la capsule sur-
rénale droite ou un anévrysme aori ique, dans l'hémorragie 
cérébrale. 

Le vomissement périodique de LEYDEN présente les mêmes 
symptômes que la crise gastrique tabétique ; son existence était 
contestée par C H A R C O T qui le considérait c o m m e le signe avant-
coureur d'un tabès dont il fallait attendre les manifestations 
ultérieures. 

La gastroxie de L É P I N E (gastroxynsis de R O S S B A C H ) est carac-
térisée par des douleurs gastriques et des vomissements très 
acides, accompagnés d'une violente migraine. Cet accident pro-
voqué par le surmenage cérébral, disparaît au bout de vingt-
quatre heures au plus. 

L'hystérie présente quelquefois des crises gastriques simulant 

' JEAX-CHABLBS ROUX, Lésions du sympathique dans leurs rapports 
avec les crises viscérales du tabès. Thèse de Paris, 1900. 

À s'y méprendre celles du tabes ( G I L L E S DE LA T O U R E T T K ) ; mais 
cela est assez exceptionnel. Le plus souvent la crise gastrique a 
une physionomie bien spéciale. Elle débute avec l'ingestion des 
aliments au moment où ceux-ci franchissent le cardia et c o m m e 
s ils comprimaient alors une zone hystérogène de la muqueuse. 
Certains symptômes accessoires, tels qu'un hoquet durant pen-
dant plusieurs heures, des convulsions cloniques ou en arc de 
cercle, facilitent le diagnostic. 

On a enfin décrit des crises réflexes provoquées notamment 
par un rein flottant. 

3" D i a g n o s t i c . C r i s e s g a s t r i q u e s d e s d y s p e p t i q u e s — 
Les dyspepsies chroniques traversent parfois des périodes d'exa-
cerbation assez intenses pour mériter le nom de crises. Aiijs iau 
cours du cancer de l'estomac, du rétrécissement du pylore, on 
voit se produire une intolérance gastrique absolue durant plu-
sieurs jours. — L'ulcère rond s'accompagne d'une violente crise 
gastralgique provoquée par l'ingestion des al iments . — L'hv-
perchlorhydrie est caractérisée par une crise douloureuse sur-
venant trois ou quatre heures après chaque repas. — La mala-
die de Reichmann a pour principal symptôme une crise nocturne 
que termine un vomissement acide. 

4 T r a i t e m e n t . — Contre les crises gastriques du tabes em-
ployer l'antipyrine (2 à 4 grammes), l'acétanilide (2 cachets 
de 0«r,50) ou le pyramidon (par cachets de 0*r,25). La gastroxie 
cède aux alcalins ou à l'ingestion d'un verre d'eau tiède. Les 
crises gastriques des dyspepsies et des affections organiques de 
I estomac sont en général justiciables des alcalins. On a enfin à 
appliquer le traitement de la gastralgie (s'y reporter). 

A R T I C L E X I V 

D È M A T É M È S E 

L'hématémèse ou vomissement de sang (atfjux, sang ; Ipitv, 
vomir) doit être étudiée ici, car elle est presque toujours consé-



cutive à une gaslrorragie, c'est-à-dire à une hémorragie de l'es-
tomac. Toutefois, dans des cas plus rares, l 'hématémèse peut 
résulter de la rupture de varices œsophagiennes, ou d'une épis-
taxis dont le sang a été d'abord dégluti. 

1° D e s c r i p t i o n . — L'hématémèse est précédée de pâleur, de 
t intements d'oreille, de défaillance, de nausées, de chaleur ou de 
pesanteur au creux épigastrique ; tous ces symptômes résultent 
de l'irruption du sang dans la cavité stomacale. Quelques 
minutes après, le plus souvent, quelquefois beaucoup plus tard 
surviennent les vomissements . Tantôt le sang est rutilant, lors-
qu'il n'a presque pas séjourné dans l'estomac, tantôt il est noir, 
marc de café, ce qui indique un séjour prolongé, tantôt il se 
réduit à une fine poussière noire. Le microscope montre alors 
des hématies déformées' . 

I ne hématémèse abondante, par ulcération d'un gros vaisseau, 
peut entraîner la mort immédiate (hématémèse foudroyante). 
Presque toujours l 'hématémèse laisse après elle de la pâleur, et 
une anémie intense qui demandera des semaines pour se réparer. 

Enfin il peut arriver que le sang versé dans l'estomac ne soit 
pas rejeté par vomissement et passe dans l'intestin où l'examen 
des selles pourra le faire reconnaître : l 'hémalémèse est alors 
remplacée par un melœna. 

2" É t i o l o g i e . — Les causes de l 'hématémèse peuvent se 
ranger sous trois chefs : lésions de l'estomac, troubles circula-
toires, maladies hémorragiques. C'est ce que résume le tableau 
ci-dessous : 

/ ulcère. 
V cancer. 

1° Lésions de l'estomac ulcérations gastriques. 
/ lésions traumatiques. 
\ anévrysmes mililaires (rare). 

' En cas de doute il faut agiter dans un tube à essai une petite 
quantité du liquide vomi, avec 1 centimètre cube de teinture de 
galac fraîche et un centimètre cube du mélange suivant : eau distilles 
1 gramme, acide acétique 2 grammes, essence de térébenthine 
100 grammes, alcool 100 grammes. 11 se développe, si le liquide 
contient du sang, une belle coloration bleue. 

/ ! dans le domaine de la veine 
„ „ • / . „ { porte: cirrhoses. 
passifs ou par \ , 1 . . . . 

1 stase dans le domaine de la circu-
I * / lation générale : cardiopa-

2°Troublescir- I thies. 
culatoires. . . . , hématémèse supplémentaire 

/ actifs ou nar \ (suppression du flux inens-
f . i t r u e l ° u bémorroidal). vasodilatation, i h y s W r i e 

tabès. 
I variole hémorragique. 
V typhus. 

3° Maladies hémorragiques. ictère grave. 
I fièvre jaune. 
\ purpuras infectieux. 

3" D i a g n o s t i c . — II faut décider s'il s'agit bien d'une héma-
témèse et en déterminer la cause . 

a. Diagnostic différentiel. — L'hématémèse ne peut guère être 
confondue qu'avec l'hémoptysie. Celle-ci est précédée d'une sen-
sation de chaleur à la poitrine, d'oppression, de chatouil lement 
laryngé, de toux; elle est suivie pendant plusieurs heures ou 
plusieurs jours du rejet de crachats sanglants ; la fièvre est habi-
tuelle. Le sang est rutilant, spumeux, aéré, il a été rendu en 
toussant. La nausée, les t intements d'oreille, la tendance à la 
syncope qui précèdent l 'hématémèse, font ici défaut. Les selles 
ne sont pas noirâtres pendant les jours qui suivent. L'accident 
est survenu chez un tousseur ou chez un sujet en bonne santé 
apparente, et non chez un malade souffrant de l 'estomac depuis 
plus ou moins longtemps. 

Pour éviter de confondre l 'hématémèse avec une hémorragie 
provenant du nez, de la gorge ou de la bouche, il suffit d'exa-
miner ces cavités, précaution d'autant moins inutile que, dans 
certains cas, le sang venant de ces cavités a pu être dégluti 
(ceci rentre dans le diagnostic causal de l 'hématémèse dont de 
tels faits ne constituent qu'une variété). 

b. Diagnostic causal. — Pour l 'hématémèse des maladies hé-
morragiques, pas de difficulté; le diagnostic de l'affection cau-
sale, d'ailleurs très bruyante, s'impose. 

L'hématémèse du tabès vient compliquer une crise gastrique 
PRÉCIS Dl PATH. INTERNE, I. 4* édît. 29 



(voy. p. 481); elle constitue comme celle de l'hystérie un acci-
dent fort rare. Il faut rechercher les st igmates de ces affections. ! 
L'hématémèse supplémentaire se diagnostiquera par l'interro-
gatoire. 

L'hématémése des cirrhoses peut être quelquefois difficilement 
rapportée à sa cause. lorsqu'elle constitue un accident très pré-
coce, un symptôme avant-coureur, précédant l'ascite; mais, 
même dans ces cas, le foie est petit (ou gros s'il s'agit d'une 
cirrhose hypertrophique), la rate volumineuse, l'estomac n'est 
pas douloureux, il y a souvent des antécédents alcooliques. 

En présence d'une hématémèse il faut immédiatement songer 
à l'ulcère, au cancer ou aux ulcérations gastriques. L'hématé-
mèse du cancer est moins fréquente, moins abondante, le sang 
a souvent une coloration marc de café; elle laisse après elle une 
anémie qui se sépare lentement, difficilement, et qui devient de 
plus en plus intense si l'accident se reproduit. L'hématémèse de 
l'ulcère est plus abondante, souvent rutilante; elle se répète 
habituellement plusieurs fois, mais l'anémié consécutive se 
répare en quelques semaines ; il faut se baser surtout, pour ce 
diagnostic différentiel, sur les autres signes des deux affections, 
sur l'âge des malades, etc. L'hématémèse de l'exulcération sim-
plex de B I B U L A F O T n'est précédée d'aucun symptôme d'affection 
gastrique. 

4 • T r a i t e m e n t . — A l'intérieur, fragments de glace, boissons 
glacées, potion avec quelques gouttes de perchlorure de fer : 
injections sous-cutanées d'ergotine (1 gramme), de morphine 
(1 centigramme associé à 1 2 mil l igramme d'atropine) ; vessie 
de glace au creux épigastrique ; ventouses sèches ; lavements 
chauds ; l'injection sous-cutanée de sérum gélatiné à 2 p. 100 
m'a donné un succès dans un cas désespéré. Injection sous-
cutanée de 5 à 600 grammes de sérum artificiel s'il y a ten-
dance au collapsus consécutivement à l'hématémèse. 

CHAPITRE V 

M A L A D I E S D E L ' I N T E S T I N E T D U P A N C R É A S 

Ce chapitre comprend les entérites aiguës et chroniques, 
l'entérite tuberculeuse, l'ulcère du duodénum, l'appendicite, les 
parasites intestinaux, les perforations intestinales, les pancréa-
tites et le cancer du pancréas. 

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

E N T É R I T E S A I G U Ë S 

Nous les étudierons séparément chez l'adulte et chez l'enfant. 

| 1 . — E N T É R I T E S A I G U Ë S Ù E L ' A D U L T E 

Chez l'adulte l'entérite aiguë peut être symptomatique ; c'est 
le cas pour l'entérite de la fièvre typhoïde, du choléra, du 
charbon, qui ne représente qu'un des é léments de la maladie. 
D'autres fois, l'entérite aiguë se présente bien comme une affec-
tion primitive. Le refroidissement, l'ingestion immodérée de 
fruits et surtout de fruits verts, l'usage d'eaux contaminées ou de 
viandes avariées, l'indigestion sont ses principales causes. Elle 
reconnait en somme une origine infectieuse ou toxique. 

Les coliques, la diarrhée, le ballonnement du ventre, la 
langue saburrale sont les symptômes habituellement observés. 
Fréquemment il s'y jo int des douleurs gastriques, des vomisse-
ments et de l'adynainie qui indique l'intoxication de l'organisme. 
Entre ces formes bénignes et l'entérite cholériforme caractérisée 



(voy. p. 481); elle constitue comme celle de l'hystérie un acci-
dent fort rare. Il faut rechercher les st igmates de ces affections. ! 
L'hématémèse supplémentaire se diagnostiquera par l'interro-
gatoire. 

L'hématémése des cirrhoses peut être quelquefois difficilement 
rapportée à sa cause. lorsqu'elle constitue un accident très pré-
coce, un symptôme avant-coureur, précédant l'ascite; mais, 
même dans ces cas, le foie est petit (ou gros s'il s'agit d'une 
cirrhose hypertrophique), la rate volumineuse, l'estomac n'est 
pas douloureux, il y a souvent des antécédents alcooliques. 

En présence d'une hématémèse il faut immédiatement songer 
à l'ulcère, au cancer ou aux ulcérations gastriques. L'hématé-
mèse du cancer est moins fréquente, moins abondante, le sang 
a souvent une coloration marc de café; elle laisse après elle une 
anémie qui se sépare lentement, difficilement, et qui devient de 
plus en plus intense si l'accident se reproduit. L'hématémése de 
l'ulcère est plus abondante, souvent rutilante; elle se répète 
habituellement plusieurs fois, mais l'anémié consécutive se 
répare en quelques semaines ; il faut se baser surtout, pour ce 
diagnostic différentiel, sur les autres signes des deux affections, 
sur l'âge des malades, etc. L'hématémèse de l'exulcération sim-
plex de B I B U L A F O Y n'est précédée d'aucun symptôme d'affection 
gastrique. 

4 • T r a i t e m e n t . — A l'intérieur, fragments de glace, boissons 
glacées, potion avec quelques gouttes de perchlorure de fer : 
injections sous-cutanées d'ergotine (1 gramme), de morphine 
(1 centigramme associé à 1 2 mil l igramme d'atropine) ; vessie 
de glace au creux épigastrique ; ventouses sèches ; lavements 
chauds ; l'injection sous-cutanée de sérum gélatiné à 2 p. 100 
m'a donné un succès dans un cas désespéré. Injection sous-
cutanée de 5 à 600 grammes de sérum artificiel s'il y a ten-
dance au collapsus consécutivement à l'hématémèse. 

C H A P I T R E V 

M A L A D I E S D E L ' I N T E S T I N E T D U P A N C R É A S 

Ce chapitre comprend les entérites aiguës et chroniques, 
l'entérite tuberculeuse, l'ulcère du duodénum, l'appendicite, les 
parasites intestinaux, les perforations intestinales, les pancréa-
tites et le cancer du pancréas. 

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

E N T É R I T E S A I G U Ë S 

Nous les étudierons séparément chez l'adulte et chez l'enfant. 

| 1 . — E N T É R I T E S A I G U Ë S Ú E L ' A D U L T E 

Chez l'adulte l'entérite aiguë peut être symptomatique ; c'est 
le cas pour l'entérite de la fièvre typhoïde, du choléra, du 
charbon, qui ne représente qu'un des é léments de la maladie. 
D'autres fois, l'entérite aiguë se présente bien comme une affec-
tion primitive. Le refroidissement, l'ingestion immodérée de 
fruits et surtout de fruits verts, l'usage d'eaux contaminées ou de 
viandes avariées, l'indigestion sont ses principales causes. Elle 
reconnaît en somme une origine infectieuse ou toxique. 

Les coliques, la diarrhée, le ballonnement du ventre, la 
langue saburrale sont les symptômes habituellement observés. 
Fréquemment il s'y jo int des douleurs gastriques, des vomisse-
ments et de l'adynainie qui indique l'intoxication de l'organisme. 
Entre ces formes bénignes et l'entérite cholériforme caractérisée 



par les évacuations incessantes, la prostration et l'algidité, on 
observe tous les intermédiaires. 

Le traitement se résume dans la diète, les opiacés (XX gouttes 
de laudanum de Syndenham), le sous-nitrate de bismuth 
(4 grammes) et les boissons albumineuses, le tout précédé d'un 
purgatif salin, administré la veil le. 

§ 2 . — E N T É R I T E S A I G U Ë S D E S E N F A N T S 

Ces entérites s'observent chez les nourissons. 

I o É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — E l l e s reconnaissent pour 
cause les chaleurs de l'été, la dentition, le sevrage prématuré, 
mais surtout les altérations du lait ou sa digest ion défectueuse 
dans l' intestin. 

En effet le lait non stérilisé, ou infecté par un biberon mal I 
nettoyé, peut, abandonné à lui -même, subir diverses fermenta-
tions. Il contient en abondance, outre les microbes inolfensifs qui 
président aux fermentations normales, du colibacille en abon-
dance et toute une végétation cryptogamique. D'autre part le lait 
non stérilisé ou stérilisé tardivement, cont ient des substances 
toxiques, leucine, tyrosine, ammoniaque , acides organiques, 
résultat de la fermentation de la caséine ou de la fermentation 
lactique; VAUGHAN en a isolé une substance toxique et cristalli-
sable, le tyrotoxion. L'infection du tube digestif par les mi-
crobes d'un lait altéré ou l'intoxication par les produits de leur 
activité peuvent donc être ainsi réalisées. 

Parfois cependant l'entérite aiguë succède à l'emploi d'un lait 
aseptique. On est alors obligé de l'attribuer aux parasites habi-
tuels de l'intestin prenant tout d'un coup une virulence inaccou-
tumée. Les matières fécales contiennent en quantité prédomi-
nante le colibacille et le streptocoque (isolés ou associés), acces-
soirement des staphylocoques ou des tyrothrix. — On comprend 
que les fermentations anormales, dans l'intestin malade, d un ] 
lait de bonne qualité, puissent produire une intoxication géné- j 
raie de l'organisme. 

2" S y m p t ô m e s e t é v o l u t i o n . — La forme habituelle est dési-

gnée sous le nom de gastro-entérite aiguë simple. Elle se caracté-
rise par des symptômes fébriles et des symptômes abdominaux : 
les premiers sont la soif , la rougeur et la sécheresse de la langue, 
l'élévation de la température avec, oscil lations entre 39° et 40°. 
l'agitation ; les seconds sont le météorisme, les coliques, la sen-
sibilité douloureuse de l'abdomen, les selles fréquentes, liquides, 
encore jaunes , mais mélangées de mucus. Cette diarrhée, le 
plus souvent acide, irrite les téguments et détermine l'appari-
tion d'un érythème des fesses et des bourses. L'enfant, d'abord 
agité, est ensuite abattu et somnolent , il maigrit rapidement ; 
la mort ou la guérison surviennent en quelques jours. 

Les complications de la gastro-entérite aiguë sont des éruptions 
diverses, érythèmes infectieux rubéol i formesou scarlatiuiformes 
des convulsions, des phénomènes méningés qui ne peuvent éga-
rer longtemps le diagnostic, car la diarrhée ne tarde pas à ap-
paraître, au lieu de la constipation habituelle dans la méningite . 

La diarrhée verte ne diffère pas de la diarrhée précédente par 
l'ensemble de ses symptômes. 11 y a deux sortes de diarrhée 
verte : tantôt la coloration des selles résulte du mélange des 
matières et de la bile, tantôt elle résulte de la présence d'une 
variété de colibacille, qui sécrète un pigment. Ce bacille, cultivé 
par LESAGE, a reproduit sur le l ap in la diarrhée verte. 

La forme la plus grave est désignée sous le nom de choléra 
infantile (TROUSSEAU) ou entérite cholériforme. La maladie sur-
vient d'emblée ou succède à une diarrhée banale; elle débute 
par des vomissements e t une diarrhée séreuse abondante ; des 
selles liquides surviennent à de fréquents intervalles. Rapide-
ment apparaissent des phénomènes généraux graves : cyanose 
et refroidissement des extrémités, abaissement de la tempéra-
ture centrale à 36° et au-dessous, faciès grippé, pouls filiforme 
et rapide, dyspnée intense e t prostration. Les yeux s'excavent 
le ventre se déprime, la peau est pâle, froide et ridée, puis 
présente la dureté cireuse du sciéréme, les muscles, déshy-
dratés, deviennent rigides, la langue à son tour se sèche et 
se rétracte. Les urines sont rares et albumineuses. Le petit 
malade, au bout de deux ou trois jours, ne tarde pas à suc-
comber dans le collapsus algide au mi l ieu de ces symptômes 



cholériformcs. L'autopsie montre l'intestin pâle et c o m m e lavé. 
Dans les cas heureux, e t ils constituent la minorité, l'algidité 

fait place à la réaction, les sel les deviennent moins nombreuses 
en même temps qu'elles perdent leur aspect séreux, les vomisse-
ments cessent. 11 n'est pas rare que cette heureuse terminaison 
ne soit que passagère ; les rechutes sont fréquentes, e t d'autre 
part, souvent les enfants sont te l lement épuisés, qu'ils succom-
bent à l'athrepsie quelques mois après. 

3° T r a i t e m e n t . — Dans les formes légères le traitement peut 
se borner aux potions gommeuses , à l'eau albumineuse, au lau-
danum ( 1 2 goutte ou plus, suivant l'âge), au sous-nitrate de bis-
muth au tannigène (0e',30 à 0^,50) . L'acide lactique (1 gramme 
en potion) est employé surtout dans la diarrhée verte (IIAVEM . 

L'acidité des selles est combattue par l'eau de Vichy qu'on ajoute 
au lait, ou qu'on fait prendre par cuillerées avant les tétées. On 
diminuera la quantité de lait prise quodiennement ou on la 
coupera avec de l'eau bouill ie. 

Dans le choléra infanti le ce trai tement est insuffisant : il faut 
recourir à la diète hydrique, c'est-à-dire remplacer toute alimen-
tation par l'eau bouillie donnée par cuillerées pendant douze 
heures, un jour ou m ê m e deux. A mesure que l'amélioration se 
produit, on peut y ajouter de l'eau albumineuse, puis du lait 
étendu d'eau. Contre l'algidité on luttera par les bains chauds, 
les bains sinapisés et l'injection sous-cutanée de sérum artificiel 
(chlorure de sodium à 1 p. 1000). 

A R T I C L E II 

E N T É R I T E S C H R O N I Q U E S 

L'entérite chronique ne fait pas toujours suite à l'entérite 
a iguë; on désigne sous ce terme des maladies fort dissembla-
bles. 

| I . — É T I O L O G I F . 

II y a des entérites chroniques s'accompagnant de lésions en 
quelque sorte spécifiques, dues à la syphilis, à la leucémie, à la 

tuberculose, à l'actinomycose. Les entérites chroniques succédant 
aux aiguës, l'entérite alcoolique, l'entérite médicamenteuse 
(abus des pugatifs), l'entérite des urémiques (TRKITZ), l'entérite 
qui accompagne ou précède la cirrhose constituent autant d'enté-
rites symptomatiques. 

Nous décrirons à part l'entérite rhumatismale et celle des pays 
chauds, l'entérite paludéenne, l'entérite des nourrissons et l'enté-
rite muco-membraneuse qui se présentent c o m m e de véritables 
entités morbides 

| 2 . — S Y M P T Ô M E S E T T R A I T E M E N T 

L'entérite chronique ne se prête pas à une description d'en-
semble, à cause de l'extrême variabilité de ses symptômes; nous 
allons étudier successivement ses principaux types. . 

E n t é r i t e r h u m a t i s m a l e . — Elle s'observe surtout chez 
des arthritiques, migraineux ou hémorroidaires ; elle est même 
quelquefois remarquable par son alternance avec des manifes-
tations cutanées telles que l'eczéma. Elle se traduit par des 
coliques survenant une demi-heure à une heure après les repas 
et par une diarrhée assez intense. Les purgatifs, et au besoin 
l'ipéca, constituent son traitement. 

2 E n t é r i t e p a l u d é e n n e . — Elle coexiste avec des accès de 
fièvre intermittente; son traitement, comme celui des autres 
accidents paludéens, consiste dans la quinine. 

3 " E n t é r i t e d e s n o u r r i s s o n s . — Elle reconnaît pour cause les 
tétées mal réglées, le sevrage précoce, les a l iments indigestes et 
les fermentations qui sont le résultat de ces mauvaises condi-
tions hygiéniques. Les enfants qui en sont atteints sont amai-
gris ; ifs ont la peau ridée ou collée aux os, l 'abdomen déve-
loppé. Ils refusent le sein ou vomissent presque tout de suite le 
lait qu'ils viennent d'ingérer. L'estomac dilaté donne facilement 
un bruit de clapotage à la palpation ; le ch imisme gastrique 
montre une augmentation de l'acidité totale, due surtout à la 



plus grande abondance de l'acide chlorhydrique libre. Le foie est 
volumineux. La diarrhée est constante, de teinte jaunâtre , va-
riable dans son abondance, et ses recrudescences s'accompa-
gnent d'une élévation de température. L'amaigrissement est 
progressif ; on voit des enfants perdre 100 grammes et plus 
chaque jour. 

L'affection dure plusieurs mois ; les enfants succombent sou-
vent à cette cachexie progressive. L'autopsie montre une dila-
tation de l'estomac et de l'intestin avec lésions diffuses de gas-
trite parenchymateuse e t interstitielle. Le traitement consiste â 
mettre l'enfant dans de meil leures conditions hygiéniques (choix 
d'une bonne nourrice, régularité des tétées). Le tannigéne est 
donné à la dose de 0sr ,30 â0s r50. 

4° E n t é r i t e d e s p a y s c h a u d s o u d i a r r h é e d e Cochin-
c h i n e . — Elle se caractérise par la desquamation de la langue 
qui devient d'un rouge vif sous l'influence de l'acidité de la salive 
par l 'anémie intense, l 'amaigrissement, le teint jaune pâle, 
rabattement , et surtout des selles très nombreuses dont l'aspect 
rappelle la farine de maïs cuite. Elle produit à la longue une 
cachexie souvent mortel le . L'affection a été attribuée à divers 
parasites, tels que l'anguillule stercorale ou une amibe (l'amœba 
coli) ou encore à un colibacille très virulent. L'anguillule ster-
corale peut être vue faci lement en di luant dans l'eau une par-
celle de matières fécales; el le a un milimètre de long. On la 
trouve en abondance dans toute l'étendue du tube intestinal. Le 
traitement de la maladie consiste dans la diète lactée, dans 
l'emploi des purgatifs et de l'eau sulfo-carbonéeou chloroformée. 

5° E n t é r i t e m u c o - m e m b r a n e u s e . — C'est une affection 
« fol lement fréquente ». Rarement isolée, elle coexiste souvent 
avec l'entéroptose, et survient surtout chez les femmes, chez les 
neurasthéniques ou les hystériques, chez les goutteux ou les 
hémorroïdaires. La constipation et une vie sédentaire sont aussi 
des causes adjuvantes très fréquentes. 

a Symptômes. — La maladie est caractérisée par la présence 
à la surface des matières fécales de glaires analogues au blanc 

d'œuf ou de longs rubans muco-membraneux, s imulant quel-
quefois des lombrics. 

La constipation est habituelle ; elle alterne avec des débâcles 
qui ne sont pas franchement diarrhéiques, mais se composent 
d'une sérosité mêlée de scybales. Des douleurs siégeant dans la 
fosse iliaque ou au niveau du côlon surviennent à tous les mo-
ments de la journée, le plus souvent sous la forme de paroxys-
mes ou de coliques intestinales. La palpation fait sentir, à tra-
vers la masse intestinale flasque et sans résistance, l'aorte et la 
colonne vertébrale ; il y a souvent de l'entéroptose, plus rarement 
de la néphroptose ou de l'hépatoptose. 

Des symptômes généraux variés sont la conséquence de celte 
entérite : les malades ont des troubles nerveux, de l insomnie, 
de l'agitation nocturne et une sensation de grande fatigue au 
réveil; la neurasthénie et l'aboulie ne sont pas rares. L'amai-
grissement est fréquent et on observe parfois 4,es poussées 
fébriles intenses. 

b. Complications. — L'affection peut se compliquer de lithiase 
intestinale (MATHIEU, DIEULAFOY), caractérisée par l'expulsion de 
sable ou de graviers et par un soulagement consécutif, d'appen-
dicite (exceptionnellement d'après DIEULAFOY, souvent d'après 
RECLUS:, de troubles réflexes (palpitations, intermittences car-
diaques, angine de poitrine, insuffisance tricuspidienne passa-
gère), de troubles cérébraux (hypochondrie, idées de suicide, et 
chez les enfants chorée ou épilepsie), de pertes blanches et de 
divers troubles utérins. 

La maladie procède habituellement par poussées aigués dou-
loureuses accompagnées parfois de vomissements ou d'élévation 
de la température. 

c. Anatomie pathologique et pathogénie. — Les fausses mem-
branes sont formées de mucus concrété et non de fibrine, con-
trairement à ce qu'on voit dans la plupart des affections pseudo-
membraneuses, les bronchites par exemple. L'intestin est intact 
ou présente les traces d'un catarrhe superficiel. 

On explique la pathogénie de cette affection par une atonie 
intestinale, habituelle chez les arthritiques, aboutissant à la 
constipation et à l'irritation consécutive de la muqueuse intes-



t inale par sui te de la coprostase; d'autres auteurs incr iminent 
les a f fec t ions utér ines . Quant à la l i thiase intes t inale , e l le es t 
habi tue l l ement considérée c o m m e le résul tat de l'entérite m u c o -
membraneuse . 

d. Traitement. — Le t ra i t ement consiste dans le lavage de 
l' intestin par de grands l a v e m e n t s au m o y e n d'une sonde mol le 
profondément introduite , dans l 'hydrothérapie et une a l imen-
tat ion laxat ive . 11 faut aussi traiter la const ipat ion et les affec-
t ions concomi tante s . Les poussées a iguës douloureuses nécessi-
tent le séjour au lit et l 'appl icat ion de c a t a p l a s m e s laudanises . 

A R T I C L E M 

T U B E R C U L O S E I N T E S T I N A L E 

C'est une des compl i ca t ions les plus fréquentes et les plus 
graves de la tuberculose pu lmonaire . 

1 É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — La tuberculose intestinale 
es t rarement pr imit ive . Elle succède presque toujours, et surtout 
chez l 'adulte, à la tuberculose p u l m o n a i r e ; il n'est pas impos-
sible que des lésions antérieures de l ' intestin (entérites chro-
niques. dothiénentérie) favorisent la local i sat ion du bacille, 
jouant le rôle de causes prédisposantes . C'est par les crachats 
bacil l i feres que déglutit i n c e s s a m m e n t le pht i s ique que s'opere 
la tubercul isat ion de l ' intestin, beaucoup plus que par la voie 
sanguine : l ' ingestion du la i t ou de la v iande des a n i m a u x tuber-
culeux ag i t d'une façon analogue . 

GO A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — A . AUTOPSIE. — Le siège 
de prédi lect ion des lés ions es t au n iveau d e l à portion terminale 
de l i l éon; ces lés ions cons i s tent en tubercules ou granulations, 
et en ulcérations qui résu l tent de la fonte des tubercules. Cer-
taines ulcérat ions sont lent iculaires : ce sont cel les qui succè-
dent aux tubercules i so lés . Les autres sont beaucoup plus etea-

dues. Lorsqu'elles s iègent sur les p laques de Peyer , e l les sont 
ovalaires et leur grand axe es t paral lè le à celui de l ' intest in ; 
lorsqu'elles s iègent en dehors des plaques de Pever, leur dispo-
sition est plutôt transversale: el les s 'étendent transversa lement , 
et, en s 'étendant dans cette direct ion, e l les finissent par faire 
tout le tour du tube intest inal en rejo ignant leurs ex trémi tés 
;ulcérations annulaires). Cette dispos i t ion annula ire à été at tr i -
buée soit à une thrombose artériel le , car on sait que les vaisseaux 
affectent dans l ' intest in une distribution annulaire , so i t à une 
d i s s é m i n a t i o n p a r l e s l y m p h a t i q u e s (GIRODE^. 

Les ulcérat ions tuberculeuses ont un contour festonné du à la 
réunion d'ulcérations de moindre importance , souvent décollé 
et parsemé de g r a n u l a t i o n s tuberculeuses j a u n e grisâtre. Ce bord 
est peu sa i l lant et l 'ulcération peu profonde; e l le ne dépasse 
pas la musculeuse . En e x a m i n a n t l' intestin par sa face externe, 
on voit le péritoine épaissi et vascularisé . Chez l 'enfant, les gan-
glions mésentér iques sont engorgés . 

Lorsque les ulcérat ions s iègent sur les plaques de Peyer , 
celles-ci ne sont pas sa i l lantes , c o m m e dans la fièvre typhoïde , 
mais s i m p l e m e n t parsemées d'ulcérations lent iculaires . 

B. HISTOLOGIE. — Le tubercule débute dans les couches pro-
fondes de la muqueuse , et dans la tunique cel luleuse s o u s -
jacente. Son s iège de prédi lect ion es t dans les fo l l icules c los ; à 
mesure qu'il se développe et se ramol l i t , les couches superfi-
cielles qui le recouvrent cèdent et d i sparaissent : ainsi es t cons-
tituée l 'ulcération lent iculaire ; e l le s 'agrandit par sa réunion 
ave les ulcérat ions vo i s ines . — Les lymphat iques vois ins sont 
le siege d'une lymphangi te tuberculeuse (GIRODE). Le microscope 
montre dans leur cavité des ce l lu les géantes . Les vaisseaux san-
guins sont souvent t h r o m b o s é s ; les g landes de I . ieberkubn 
s'atrophient, deviennent kys t iques ou subissent une proliféra-
tion adénomateuse . 

3 ' S y m p t ô m e s . — La tuberculose intes t ina le survient d'or-
dinaire a une période avancée de la pht is ie pu lmonaire : la 
diarrhée, le météor i sme abdomina l , un amaigr i s s ement et une 



cachexie rapides annoncent alors cette complication. Beaucoup 
plus rarement la tuberculose intestinale précède les autres ma-
nifestations d'une phtisie encore latente : elle ne se révélé que 
par une diarrhée persistante qu'on ne sait rapporter à sa véri-
table cause et par un amaigrissement progressif; ce n'est qu ul-
térieurement que les signes pulmonaires s'accentuent et per-
mettent le diagnostic. A sa période d'état, voici ses principaux 
symptômes : 

a. Douleur. — La douleur est spontanée ou provoquée par 
l'ingestion des aliments, par la pression de l'abdomen, surtout 
au niveau de la fosse iliaque droite. Elle est continue ou se pre-
sente sous la forme de coliques. 

b. Diarrhée. - La diarrhée est le symptôme le plus fréquent 
et le plus caractéristique. Les selles sont liquides, grisâtres. Le 
suintement du sang à la surface des ulcérations leur commu-
nique une teinte noirâtre ou couleur de suie. Elles sont fetides 
à cause des fermentations anormales dont l'intestin est le siège, 
ou hentériques, c'est-à-dire renfermant des al iments non digères. 
Enfin, vers la phase ultime de l'affection, survient une diarrhee 
profuse. . . 

Lorsque les lésions prédominent sur le gros intestin, les senes 
sont striées de sang, ou même sanguinolentes et quelquefois 
mêlées de lambeaux de muqueuse; elles s'accompagnent de 
douleurs abdominales vives, de ténesme rectal avec epreintes 
excessivement pénibles; elles sont très nombreuses, mais peu 
abondantes. En même temps, le faciès est grippe, les yeux 
exea vés comme dans les formes graves de la dysenterie (/orme 
dysentérique de S P I L L M A N N ) . 

La diarrhée peut manquer, être remplacée ou précedee par au 
météorisme et de la constipation avec hémorroïdes. 

c. État général. - L'état général devient rapidement 1res 
mauvais ; la digestion est troublée, l ' amaigr i ssement et 1 epui-
sement du malade augmentent, et il arrive vite au dernier 
degré de la cachexie tuberculeuse. 

d. Examen de Vabdomen. - L'examen de l'abdomen ne relèse 
ordinairement rien de particulier quand la tuberculose esi 
l imitée à l'intestin. G . DE M D S S T a seulement signale des sueurs 
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limitées à l'abdomen, qui est assez souvent un peu ballonné. 
Mais si le péritoine ou les ganglions mésentériques sont envahis, 
cette participation se traduit par de l'ascite, un développement 
anormal du réseau veineux sous-cutané abdominal, de l'œdème 
des membres inférieurs, etc. 

Enfin, il existe une forme de tuberculose intestinale limitee 
au caecum [lyphlile tuberculeuse), qui s'accompagne parfois 
d'une augmentation de volume considérable de cet organe, au 
point de simuler un cancer de l'intestin. 

40 É v o l u t i o n , c o m p l i c a t i o n s . — La tuberculose intestinale 
a ordinairement une marche chronique et conduit, en quelques 
mois le m a l a d e à la cachexie tuberculeuse. Exceptionnellement 
elle revêt une forme aiguë, pouvant même simuler la fievre 
typhoïde : le ventre est alors ballonné et douloureux, la tem-
pérature é levée; le malade est, le plus souvent,»emporte par 
une hémorragie intestinale foudroyante. 

La terminaison de la tuberculose intestinale chronique peut 
être hâtée par divers accidents : 

a La perforation intestinale : si des adhérences ont eu le temps 
de se former en raison de la lenteur du processus ulceratif, 
comme c'est le cas le plus ordinaire, elle peut passer inaperçue, 
faire communiquer entre elles deux anses intestinales, ou 
donner lieu à un phlegmon stercoral qui s'ouvrira à la région 
ombilicale. Si la séreuse n'esbpas protégée par des adhérences, 
on a tout le tableau clinique de la péritonite généralisée par 
perforation, que la mort vient rapidement terminer. 

b. L'occlusion intestinale par rétrécissements cicatriciels con-
sécutifs aux ulcérat ions est exceptionnelle ( L I T T E N ) . 

c. L'hémorragie intestinale foudroyante est assez rare Mais 
très souvent il se produit des hémorragies répétées communi-
quant aux selles une couleur de suie et déterminant à la longue, 
par la déperdition de sang q u ' e l l e s entraînent, une anemie pro-
fonde. . . 

En dehors même de ces complications, la tuberculose intesti-
nale a un pronostic fatal, et elle accélère l'évolution d'une tuber-
culose pulmonaire plus ou moins ancienne. A son début, la 



diarrhéè parait influencée pour un temps par le traitement, qui 
plus tard reste absolument sans action. 

5° D i a g n o s t i c . — indépendamment des principaux signes 
(douleurs, diarrhée, état général), il faut tenir le plus grand 
compte des autres symptômes de la tuberculose et surtout des 
signes stéthoscopiques sans négliger la recherche du bacille. Le 
diagnostic différentiel doit être fait : 

a. .1 vec la fièvre typhoïde dans quelques cas à marche aiguë : 
b. Avec la dysenterie ; 
c. Avec les diarrhées chroniques dues aux affections du cœur, 

du foie, des reins, dont on cherchera les signes ; 
d. Avec les ulcérations lymphadéniques ; celles-ci s'accompa-

gnent d'un engorgement précoce des ganglions mésentériques et 
l 'examen du sang montre souvent la leucocythémie. 

6 1 T r a i t e m e n t . — Il se résume dans l'emploi de la viande 
crue et du lait. On donne de l'acide lactique à la dose de t 

6 grammes par jour en potion. 

A R T I C L E IV 

U L C È R E DU D U O D É N U M 

L'ulcère du duodénum a été étudié d'abord par KLTNGS (de 
Wûrlzbourg) en 1 8 6 0 , puis p a r T R i E R et par CHVOSTEK 

1 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e e t p a t h o g é n i e . — L'ulcère est 
presque toujours unique, il siège dans la première portion du 
duodénum, dans le voisinage immédiat d e l à valvulepylorique, 
et coexiste fréquemment avec un ulcère de l 'estomac. Il aboutit 
dans plus de la moit ié des cas à la perforation; elle occupe ordi-
nairement la face antérieure du duodénum. 

' Consulter : BICYCOV, Arc h. génér. de méd., 1 8 8 7 . — LETULLK, 
Presse médicale, 1894. p. 333. — COI.LIX, Th. de Paris, 1894. 
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La fréquence des lésions gastriques, le siège juxtapylorique 
de l'ulcère, par conséquent au-dessus du point d'abouchement 
des canaux biliaire et pancréatique à sécrétion alcaline, laissent 
supposer qu'il reconnaît une pathogénie identique à celle de 
l'ulcère de l'estomac : à savoir l'hyperchlorhydrie. Trauma-
tismes, infections, embolies, intoxications, etc. , n'agissent vrai-
semblablement qu'en produisant des ulcérations gastriques ou 
duodénales que l'hyperacidité empêchera de se cicatriser e t 
transformera en ulcère rond. 

2° S y m p t ô m e s . — La douleur, spontanée ou réveillée par la 
pression, a son max imum au-dessous du bord inférieur du foie, 
H quelques centimètres de la ligne médiane ; el le s 'accompagne 
quelquefois d'irradiations dorsales (point dorsal), c o m m e l'ulcère 
de l'estomac. Elle n'est pas continue, mais apparaît de deux à 
quatre heures après le repas, au m o m e n t où le contenu de l'es-
tomac est évacué dans le duodénum. 

Les troubles digestifs se rattachent le plus souvent à l'hyper-
pepsie. 

Les hémorragies, dues surtout à l'ulcération de l'artère pan-
créatico-duodénale, se traduisent par des melœnas , exception-
nellement par des hématémèses; abondantes, el les peuvent pro-
duire la syncope; répétées, elles conduisent rapidement le 
malade à une anémie extrême. 

3° D i a g n o s t i c . — On ne peut guère confondre l'ulcère du 
duodénum avec les autres ulcérations intestinales. La confusion 
est plutôt possible avec Y ulcère de l'estomac dont il se différencie 
par le siège de la douleur, par l'apparition tardive de celle-ci , 
trois ou quatre heures après l'ingestion des a l iments , par l'ab-
sence ou la rareté des hématémèses . 

4 É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — L'ulcère duodénal aboutit 
souvent à la perforation et à la péritonite consécutive, ordinai-
rement mortelle ; la mort peut encore résulter d'une hémor-
ragie. Dans certains cas où l'ulcère guérit, il peut amener par 
sa cicatrisation un rétrécissement sous-pylorique du duodénum. 



5° T r a i t e m e n t . — 11 consiste dans l 'emploi des alcalins, 
puisque l'affection relève le plus souvent de l'hyperchlorhydrie : 
le bicarbonate de soude doit être donné tardivement (LETULLE) , 
deux ou trois heures après l'ingestion des al iments , afin que le 
chyme soil neutralisé peu de temps avant son passage dans le 
duodénum. 

A R T I C L E v 

A P P E N D I C I T E 

L'appendicite, ou inf lammat ion de l'appendice iléo-csecal, est 
considérée depuis G R I S O L L E et L E U D E T c o m m e une affection pri-
mit ive ; au contraire A L B R R S (de Bonn) et D A N C E la croyaient tou-
jours secondaire à la typhl i te et lui refusaient toute autonomie . 
Aujourd'hui la question est déf ini t ivement tranchée ; les autop-
sies et les laparotomies ont montré que dans les cas diagnosti-
qués typhlite, les lésions intéressaient l'appendice et que d'autre 
part, s'il existait anatomiquement une typhlite, elle ne se tra-
duisait pas par les symptômes qu'on lui attribue habituellement 
e t qui relèvent en réalité de l'appendicite. Les recherches de 
T R Ê V E S et de T U F F I E R ont fait voir que l'appendice n'était pas 
accolé au cajcum, mai s libre dans l 'abdomen, recouvert de tous 
côtés par la séreuse péritonéale qui lui forme un méso-appen-
dice. 

I o É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — L'appendicite frappe surtout 
des sujets au-dessous de trente ans, plus rarement de trente à 
quarante. Elle atteint les h o m m e s dans la proportion de 75 p. 100, 
les f emmes dans la proportion de 25 p. 100 (BIGELOW). C'est en 
Allemagne, en Angleterre, en Amérique qu'elle atteint son 
max imum de fréquence. Les entérites, la dysenterie, la fièvre 
typhoïde, les excès de table, l'habitude de manger trop vite, 
sont des causes prédisposantes. Une indigestion, un refroidisse-
ment, un t raumatisme, le surmenage sont ses principales causes 
occasionnelles. 

La maladie est due soit à la pénétration de germes, soit au 

développement de ceux qui sont déjà dans l'appendice (micro-
bisme latent). Mais c o m m e n t se produira cette exagération de 
leur virulence? 

Pour TALAMON, il y a d'abord colique appendiculaire; un corps 
étranger, une boulette stercorale, un calcul pénètrent dans le col 
de l'appendice et alors se produit une oblitération avec réaction 
douloureuse; puis les l iquides sécrétés en arrière provoquent 
de la distension de l'appendice al lant jusqu'à sa nécrose et à sa 
rupture. La compression des vaisseaux de l'appendice jouerait 
aussi un rôle dans ce processus nécrotique ; on a fait observer 
cependant que les artères nourricières viennent du méso-appen-
dice et ne peuvent être comprimées. 

D I E U L A F O Y admet qu'il faut une cavité close ; la ligature, m ê m e 
aseptique, de l'appendice produit une exaltation de la virulence 
des germes qui y sont contenus. Ainsi agira son obstruction par 
une cause quelconque, si elle persiste. C L A D O a démontré qu'il 
pouvait après celte ligature se produire sans perforation une 
péritonite par les voies lymphatiques. — Mais l'appendice est 
souvent trouvé parfaitement perméable et, d'autre part, l'au-
topsie montre quelquefois qu'un appendice obstrué n'avait pro-
voqué aucun trouble. 

POXCET pense que l'appendice s 'enf lamme pour son propre 
compte sous l'influence des germes microbiens, au m ê m e 
titre que n'importe quel organe, que l 'amygdale noLimment , 
avec laquelle l'appendice offre une grande analogie de structure, 
étant comme elle un organe lymphatique. 

RECLUS n'admet pas la théorie du vase c los ; d'après lui, il 
n'y a pas obstruction, mai s seulement stagnation du liquide 
dans l'appendice. 

En appliquant avec éclectisme ces données pathogéniques, on 
peut admettre trois variétés d'appendicite : a, l 'appendicite primi-
tive ; 6, l'appendicite de cause locale due à l'obstruction ; c, l'ap-
pendicite par propagation ou secondaire àune affection intestinale. 

Les examens bactériologiques ont montré l'association du coli-
bacille et du streptocoque ; d'après A C H A R D et B R O C A , le strepto-
coque produit les premières lés ions et, consécutivement, la viru-
lence du coli se trouve augmentée . 



L'appendicite expérimentale a été surtout reproduite par l iga-
ture de l 'appendice (JoscÉ). 

D'après T R I P I E R et P A V I O T , « ce n'est que dans des cas exception-
nels que I in f lammat ion périappendiculaire relève d'une lésion 
primit ive de l 'appendice ; car dans la plupart des cas la périto-
nite v ient d'en haut, qu'elle soit adhés ive et sèche, supputée ou 
gangreneuse Ce sont les infections de la vésicule biliaire qui 
c o m m a n d e n t la périappendicite 1 ». 

2» A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L'appendicite est anatomi-
quement caractérisée par des lésions de l'appendice accompagnées 
d'une réaction péritonéale cons is tant en exsudation fibrineuse et 
adhérences, avec ou sans abcès. 

a. Anatomie macroscopique. — L'appendice est tuméfié , aug-
menté de vo lume ou en forme de battant de cloche. 

Sa surface péritonéale montre une vascularisation anormale 
et parfois des plaques grisâtres indiquant une gangrène i m m i -
nente. Plus tard peuvent se produire des perforations. La perfo-
ration se produit le plus souvent au niveau d'une di latation, au-
dessous d'un rétrécissement formé par un corps étranger ou par 
la muqueuse turgescente. 

La muqueuse présente de petites ulcérat ions qui précèdent la 
perforation. 

La cavité .le l 'appendice cont ient du pus ou une sérosité louche. 
L'appendice contracte des adhérences très précoces, avec les 

anses intest inales voisines agglut inées et avec les autres organes 
abdominaux . Ce sont elles qui circonscrivent le foyer purulent; 
si el les se rompent ou si l 'appendice se perfore avant leur for-
mat ion . il en résulte une péritonite généralisée. Ces adhérences 
const i tueront la principale lésion de l'appendice chronique. 

b. Anatomie microscopique. — Les lésions histologiques de 
l'appendicite aiguë nous sont bien connues depuis les travaux de 
P I L L E T 1895) et de L E T U L L E (1897). Dans la forme catarrhale il y 
a une accumulat ion de cel lules rondes infiltrant la muqueuse, 

' T R ' P , F I
B E T PAVIOT. ¡-a péritonite sous-hépatique d'origine vésicu-

laire. Collection Léauté. 1904. 

le chorion et m ê m e les plans musculaires sous-jacents ; m a i s la 
lésion la plus remarquable est celle des follicule s clos, qui s'hy-
pertrophient c o m m e dans une amygdal i te ; la suppuration et la 
gangrène sont consécutives (formes suppurée et gangreneuse). 

Dans l'appendicite chronique les g landes ont pris un dévelop-
pement exagéré, m a i s accompagné d'un développement du tissu 
fibreux et des fo l l i cu les ; il n'y a plus de dist inction entre les 
foll icules : i ls forment à eux seuls tout le revêtement muqueux, 
c'est ce qu'on a appelé forme hyperplasique. 

Dans d'autres cas (forme atrophique), l 'appendice est atrophié, 
ratatiné, sa cavité cloisonnée par des bandes fibreuses. 

3° S y m p t ô m e s . — Dans quelques cas l 'appendicite est pré-
cédée d'une malad ie infectieuse, telle qu'une grippe ou une 
angine, ou bien annoncée pai- quelques prodromes tels que 
l'embarras gastrique ou la diarrhée ; m a i s le plus souvent son 
invasion est inopinée. 

Début. — Le début a l ieu brusquement par une douleur vive 
et soudaine dans la fosse i l iaque droite, par des nausées et des 
vomissements , du tympanisme abdominal , de la contracture 
des parois abdominales , de l 'accélération du pouls, un état 
syncopal avec la face pâle et les traits tirés. Généralement la 
température s'élève dans les heures qui suivent. On ne peut 
savoir à ce m o m e n t devant ces s y m p t ô m e s de réaction périto-
néale, s'il s'agira d'une forme très grave ou d'une forme légère. 

Appendicite légère. — Au bout de quelques heures tous ces 
phénomènes de réaction péritonéale se ca lment , l 'état général 
revient à la normale , la douleur abdomina le s 'atténue, m a i s il 
persiste un point l imité sensible à la pression du doigt « à un 
pouce et demi ou deux pouces de l'épine i l iaque antéro-supé-
rieure u sur une ligne al lant de cette épine à l 'ombil ic : c'est le 
point de Mac Burney. La palpation profonde de l 'abdomen à ce 
niveau fait sentir de la résistance, soit à cause de la tuméfac-
tion appendiculaire, soit plutôt à cause de la contracture m u s -
culaire. Telle est la forme légère, cons idérée par T A L A M O N c o m m e 
une colique appendiculaire . 

Appendicite vulgaire, plastique. — Dans la forme c o m m u n e les 
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symptômes péritonéaux disparaissent moins rapidement et en 
même temps la température s'élève vers 39°; la langue est 

sa le , la constipation persiste, il y a du ballonnement du ventre, il 
existe une douleur vive et continue dans la fosse iliaque droite 
et autour de l'ombilic ; elle est assez étendue et s'irradie souvent 
vers les lombes, le testicule ou le nerf crural; elle est aug-
mentée par les mouvements ; la palpation est très doulou-
reuse, surtout au point de Mac Burney, et la peau est très hypé-
resthésiée (DIEOLAFOY) : il suffit de la frôler pour provoquer une 
sensation de brûlure. 

La palpation de la fosse iliaque fait sentir un plastron induré 
arrondi ou ovale, de la largeur de la main, dû à un gâteau 
inf lammatoire avec adhérences péritonéales; sa situation n'est 
pas toujours identique, la situation de l'appendice variant chez 
les différents individus; à son niveau il n'y a pas de matité , 
c o m m e on pourrait s'y attendre, mais plutôt de la sonorité à 
cause de la distension paralytique des anses intestinales voisines 
et du caacum. La température oscille entre 38°5 et 39° avec une 
légère rémission matinale. 

Si l'appendicite doit se terminer par la résolution, celle-ci 
survient au bout de cinq ou sept jours en moyenne, la tempéra-
ture tombe progressivement, la langue se dépouille, les dou-
leurs et le ballonnement d iminuent; il y a des émissions de 
gaz ; la palpation montre les parois abdominales moins tendues, 
les l imites du plastron plus nettement circonscrites, et il diminue 
de plus en plus, pour ne disparaître qu'au bout de deux ou trois 
semaines. 

Appendicite avec abcès. — Dans les formes qui ne doivent pas 
se terminer par résolution, la fièvre monte progressivement 
vers 40°, l'état général est plus grave, les douleurs augmentent, 
le bal lonnement est très marqué; il y a des frissons; parfois la 
température s'abaisse, mais le chiffre du pouls reste élevé. 
L'empâtement de la fosse iliaque ne diminue pas et parfois 
même on constate l'apparition d'un léger œdème au-dessus de 
l'arcade de Fallope (KEEN). Enfin le centre du plastron finit par 
se ramollir e t par présenter de la voussure, parfois même de 
la fluctuation : le toucher rectal confirme ces renseignements. Si 
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on n'intervient pas, la température présente de grandes oscilla-
tions, la langue est sèche, le facies terreux ; l'état général est 
celui des grandes suppurations et, à moins que le foyer ne 
s'ouvre au dehors, dans le cœcum ou dans la vessie, la mort 
survient rapidement par infection générale ou péritonite géné-
ralisée. 

Péritonite généralisée d'emblée. — Il est des cas où les adhé-
rences protectrices destinées à l imiter le processus infectieux 
ne se forment pas. 

L'appendicite évolue alors comme une péritonite généralisée. 
Son début est celui d'une appendicite ordinaire ; mais au bout de 
vingt-quatre à quarante-huit heures les phénomènes de réaction 
péritonéale ne s'atténuent pas, les vomissements , le hoquet, les 
douleurs abdominales avec facies grippé persistent, le ventre se 
ballonne sans montrer aucune tuméfaction localisée. La consti-
pation et la rétention des gaz sont absofues ; il y a du ténesme 
vésical ou de la rétention d'urine. Habituellement la terminaison 
est celle dès péritonites aiguës généralisées, c'est-à-dire la mort 
au bout d'une semaine au plus et souvent beaucoup plus tôt. 

Dans d'autres cas l'évolution de l'infection péritonéale géné-
ralisée est presque latente; il n'y a que des phénomènes géné-
raux très graves (accélération du pouls, facies grippé, adynamie) 
sans réaction péritonéale ; c'est une septicémie péritonéale plutôt 
qu'une péritonite. La mort survient dans le collapsus en trois 

ou quatre jours. 
Formes anormales. — Si l'appendice plonge dans le bassin, 

1 appendicite revêtira la forme pelvienne, avec tuméfaction dans 
ie cul-de-sac vaginal droit s imulant une lésion des annexes ; 
enfin si l'appendice est inclus dans un sac herniaire, on aura 
les symptômes de l'appendicite ordinairement doublés de ceux 
de l'étranglement (appendici te herniaire). 

4" É v o l u t i o n . C o m p l i c a t i o n s . — Dans la majorité des cas 
l'appendicite guérit au bout de quelques jours ; la température 
tombe, les phénomènes douloureux et l 'empâtement diminuent 
progressivement, mais les adhérences persistent et le malade 
est souvent sous la menace d'une nouvelle poussée appendiculaire. 



Quand cés récidives se renouvellent fréquemment, la maladie 
prend le nom A'appendicite à répétitions ou à rechutes ; nous la 
décrivons plus loin. 

Dans les cas malheureux la mort est due à l'une des compl i -
cations suivantes. Indépendamment de la péritonite suppurée 
qui est la complication la plus fréquente et la plus grave l'appen-
dicite peut donner naissance à un abcès de la paroi abdomi-
nale ou de la cavité de Ketzius, à une pyléphébite, à un abcès 
du foie, à une pleurésie droite, à des abcès du rein ou du 
cerveau, enfin à la pyohémie. 

La péritonite généralisée, survenant parfois au cours de l'appen-
dicite la plus bénigne ou au mil ieu d'une période d'accalmie, est 
caractérisée par des douleurs étendues à tout l 'abdomen, du 
tympanisme, une constipation absolue, des vomissements por-
racés. l'abaissement de la température, la petitesse et l'accélé-
ration du pouls qui devient filiforme, le facies grippé. 

l.'aècés du foie, rare d'ailleurs, s'annonce par de grands fris-
sons et une température à oscil lations quotidiennes de plusieurs 
degrés, s'élevant jusqu'à 40° ou 41°; ces accès fébriles, par leur 
intensité, pai- leur stade de chaleur et de sueur profuse, rap-
pellent ceux du paludisme. Le foie est augmenté de volume et 
douloureux, le subictère n'est pas rare; parfois il y a un peu 
d'ascite. La mort survient habituel lement avant que le pus se 
soit collecté en foyer. 

L'aòcès sus-hépatique, par conséquent développé sous le dia-
phragme, présente les symptômes des abcès sous-phréniques 
(s'y reporter) : c'est une affection à symptomatologie thoracique 
et qui d'ailleurs se complique fréquemment de pleurésie droite. 

La pleurésie droite peut aussi exister isolément par infection à 
travers les voies lymphatiques du diaphragme. Elle est séreuse 
ou purulente. 

L'appendicite qui survient pendant la grossesse1 entraine l'avor-
tement , dans un tiers des cas environ, et la mortalité est con-
sidérable à cause de l'infection puerpérale consécutive. Cet 

' G. BOCLLIER, De l'apperulicite pendant la grossesse. Th. de Lvon, 
novembre 1897. 

avorlement reconnaît plusieurs causes : d'abord la fièvre et le 
mauvais état général qui accompagne toute infection grave 
comme l'appendicite ; ensuite les connexions lymphatiques 
entre l'appendice et l'utérus, capables de propager l'infection à 
celui-ci ; enfin B O C V Ë R E T a vu à l'autopsie d'un cas de ce genre 
le pavillon de la trompe plonger dans la collection purulente 
appendiculaire et porter ainsi, c o m m e un siphon, le pus jusque 
dans la cavité utérine. 

5 " A p p e n d i c i t e à r e c h u t e s . — L'appendicite à rechutes 
présente lors de ses poussées les mêmes symptômes que la 
forme aiguë, mais il y a persistance de symptômes locaux dans 
l'intervalle de ces poussées : la palpation fait sentir dans la 
fosse iliaque un boudin dù aux adhérences péritonéales persis-
tantes ; il est peu douloureux à la pression. Au-dessus, on cons-
tate des signes de dilatation du caecum, sonorité exagérée et 
clapotement. La constipation est constante et parfois opiniâtre. 
Il existe en m ê m e temps des symptômes d'entérocolite muco 
membraneuse : évacuation de glaires ou de longs filaments 
muco-membraneux tapissant les seybales. — Les lésions de 
1 appendicite à rechutes sont les m ê m e s que celles de la forme 
aiguë, mais avec des adhérences péritonéales très étendues ; de 
plus, on trouve assez fréquemment une oblitération de là lumière 
de l'appendice. On comprend qu'en raison des adhérences, cette 
forme d'appendicite donne naissance à un abcès circonscrit plu-
tôt qu'à une péritonite généralisée. 

L'appendicite à rechutes peut être due à la présence des 
microbes dans l'appendice ou les adhérences ; d'autre part, 
beaucoup d'appendices qu'on croit guéris ont des lésions super-
ficielles de la muqueuse qui expliquent facilement la réinfection 
par des germes contenus dans l'intestin : les lésions des parois, 
les rétrécissements, l'infiltration graisseuse, les néoformations 
vasculaires favorisent beaucoup ces poussées infectieuses. 

Toutefois, d'après TCFFIER, certains symptômes attribués à 
' appendicite à rechutes sont dus en réalité à l'obstruction intes-
tinale causée par des lésions péritonéales d'origine appendicu-
laire. 



Le traitement de l'appendicite à rechutes doit consister dans 
l'ablation de l'appendice, quand les récidives sont fréquentes et 
quand on perçoit une tuméfaction dans leur intervalle; en effet, 
une première ou une seconde attaque ont chance de récidiver 
dans les trois quarts des cas, mais après quatre ou cinq attaques 
l'appendicite est fatalement vouée à la récidive et, par consé-
quent, à tous ses dangers. 

6 D i a g n o s t i c . — Palper doucement, pour ne pas rompre 
les adhérences au cas où il y aurait abcès. 

On évitera de confondre l'appendicite avec les coliques et les 
vomissements d'une s imple indigestion, avec une colique hépa-
tique ou néphrétique, avec une fièvre typhoïde accompagnée de 
réaction excessive du tissu lymphatique de l'appendice : dans 
ce dernier cas les prodromes, le début sans douleur brusque, et 
sans réaction péritonéale, l'élévation progressive de la tempéra-
ture, l'hypertrophie de la rate, les taches rosées, sembleraient 
ne pas permettre l'erreur; j'ai cependant deux observations où 
le sérodiagnostic seul permit de l'éviter. D'ailleurs il est des cas 
bien connus où l'appendicite vient compliquer la fièvre typhoïde 
et s'annonce par ses symptômes habituels. 

La confusion avec l 'étranglement interne ou occlusion intesti-
nale a été plus souvent commise : aussi , en présence des symp-
tômes de cette dernière faut-il immédiatement se porter du 
côté de l'appendice; toutefois l'occlusion intestinale s'accom-
pagne généralement de vomissements fécaloïdes, d'une tempé-
rature plus basse et de tym panisene au-dessus de l'obstacle, 
alors que dans l'appendicite il y a de la fièvre et une douleur 
plus localisée. La confusion ne peut d'ailleurs se produire que 
dans un appendicite grave et la laparotomie est indiquée dans 
les deux cas. 

L'appendicite accompagnée de tuméfaction iliaque expose à 
d'autres erreurs de diagnostic, avec les abcès de la fosse 
iliaque, avec la tvphlite stercorale des gens sédentaires et consti-
pés, avec f invagination i léo-cœcale qui s'en distingue par les 
sel les sanglantes, par une tuméfaction profonde et mobile au. 
lieu d'un plastron et qui survient surtout dans l'enfance. 

L'appendicite pelvienne s imule une affection des annexes, un 
kyste de l'ovaire tordu, un phlegmon du l igament large; l'appen-
dicite herniaire, une hernie étranglée. Lorsqu'on hésite entre 
une appendicite e t une lésion de l'utérus ou des annexes, S I M P S O N 

recommande de coucher la malade sur le côté gauche et non 
sur le dos pour mieux explorer la région ; la présence d'un 
hymen intact sera en faveur de l'appendicite (RICHELOT). 

Enfin l'hystérie produit quelquefois des crises douloureuses à 
répétition occupant la fosse iliaque droite, s 'accompagnant dè 
vomissements et de tuméfaction i l iaque, mais sans fièvre 
(BKISSAUO). Dans un cas de RENDU, qui s imula i t une appendicite 
à rechutes, la laparotomie montra un appendice non ulcéré, 
qui fut enlevé. Plus tard, la malade présenta une monoplégie 
et cinq attaques de péritonisme hystérique. 

L'appendicite tuberculeuse, lorsqu'elle ¿'accompagne de tuber-
culose cœcale, forme une masse énorme qui s imule un cancer 
du caecum. L'appendicite cancéreuse ne se distingue pas par son 
évolution d'un cancer quelconque de l'intestin ; cependant on l'a 
vue ouvrir la porte à des infections secondaires et devenir le 
point de départ d'abcès du foie. L'apjiendicite actinomycosique a 
une marche plus torpide que l'appendicite aigué ; elle débute 
par un plastron induré qui se ramoll i t e t produit de nombreuses 
fistules d'où s'écoule un pus tenant en suspension les grains 
jaunes de l'actinomycose ; il n'y a pas de péritonite. Le cancer 
de l'intestin.,et notamment du caecum, se distingue par son évo-
lution chronique et le facies cachectique. On l'a vu cependant 
simuler l'appendicite à rechutes. 

Enfin, il existe bien une typhlite, c'est-à-dire une inf lamma-
tion l imitée au caecum dans la fièvre typhoïde, la dysenterie, 
1 entérocolite mucomembraneuse, la tuberculose intestinale 
ou le cancer; mais elle donne peu de symptômes cliniques. 
Le syndrome qu'on lui attribuait revient en réalité à l'appendi-
eite. 

7° P r o n o s t i c . — L'appendicite est une affection qui guérit 
spontanément dans le plus grand nombre des cas, m a i s dont le 
pronostic, est cependant grave et doit toujours être réservé, d'au-
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tant qu'une première atteinte en appelle souvent une autre. 
La mort peut être très précoce, surtout chez les enfants, car ils 

font facilement de la péritonite. Chez l 'homme la mortalité est 
deux fois plus considérable que chez la femme. Les signes de 
péritonite généralisée, le pouls faible et rapide, la dyspnée, le 
ballonnement excessif de l 'abdomen sont d'un pronostic fatal. 

On ne peut prévoir au début d'une appendicite si elle sera 
grave ou bénigne, toutefois si la nausée disparaît au bout de 
îlouze heures, si la douleur à la pression n'augmente pas, si la 
température est peu élevée, si le pouls est normal ou peu accéléré, 
si le malade se remue faci lement dans son lit, la guenson est 
probable sans opération. La formation d'un abcès péri-appendi-
oulaire aggrave le pronostic : nous indiquerons à propos du trai-
tement chirurgical quels symptômes peuvent faire supposer sa 
présence. 

8 • T r a i t e m e n t . — Le traitement est médical et chirurgical. 

a. Traitement médical. — Dans l'appendicite aiguë il faut 
immobil iser l'intestin par les opiacés (0,0b ou 0,10 d'extrait 
thébaïque) ou une piqûre de morphine, appliquer de la glace 
sur le ventre, ou 10 à 20 sangsues sur la région de l'appendice. 
Le malade sera condamné à l ' immobilité. 

Diète absolue : glace pilée et un peu d'eau. Plus tard, alimen-
tation liquide. Quelques médecins conseil lent une cuillerée à 
café d'huile de ricin, le calomel ou le sulfate de magnésie quand 
il n'v a aucun symptôme d'abcès : il ne faut pas se dissimuler 
cependant que les purgatifs sont dangereux, sauf lorsque tout 
danger de perforation ou de péritonite généralisée est passé. | 

b. Indications du traitement chirurgical. — Le traitement chi-
rurgical est absolument indiqué dans l'appendicite à rechutes 
et consiste alors dans la résection de l'appendice pratiquée à froid 
c'est-à-dire entre deux poussées aiguës. - Dans l'appendicite 
aisuë, les avis sont partagés : il est des chirurgiens qui propo-
sent l'opération systématiquement dès le diagnostic posé, parce 
que c'est dans les vingt-quatre premières heures qu'elle donne 
le plus de succès ; d'autres sont opportunistes et se tiennent 
prêts à opérer si la maladie s'aggrave ou si on est certain de la 

formation d'un abcès. Les principales indications opératoires 
sont : la fréquence du pouls au delà de 120; la douleur iliaque 
progressive, surtout lorsqu'elle es t accompagnée de frissons qui 
annoncent la suppuration; l'élévation de la température lors-
qu'elle est associée aux symptômes précédents; l'extension de la 
douleur hors de son siège primitif. L'œdème localisé de la paroi 
abdominale (KEEN), la persistance de la température ou l'appa-
rition de grandes oscillations thermiques au bout de six à neuf 
jours annoncent qu'un abcès se forme et nécessitent la laparo-
tomie. 

La leucocytose (au delà de 14 000 leucocytes par mil l imètre 
cube de sang) est d'après D O U G L A S H E A D un signe d'abcès. 

Enfin W . C O L E Y conseille d'intervenir lorsque surviennent 
soudainement des symptômes très graves soit au début de l'at-
taque, soit pendant la maladie ; lorsque», dans un cas léger, les 
symptômes croissent graduellement en intensité à partir du 
troisième jour, avec œ d è m e de la paroi abdominale; lorsque la 
distension abdominale, le pouls très accéléré, la diffusion de la 
douleur et d'autres symptômes de péritonite généralisée sur-
viennent à n'importe quel m o m e n t de la maladie. L'opération 
consiste dans l'ouverture du foyer purulent ; quant à la résection 
de l'appendice, on la remet généralement à plus tard, à moins 
qu'il ne s'offre immédiatement aux yeux de l'opérateur. 

A R T I C L E V I 

D Y S E N T E R I E 

La dysenterie est une entérite spécifique à lésions prédomi-
nantes dans le gros intestin. 

1 É t i o l o g i e . B a c t é r i o l o g i e . — La dysenterie se présente 
quelquefois sous la forme de cas isolés survenant pendant les 
chaleur de l'été (dysenterie sporadique) ; mais dans les pays 
chauds, surtout dans l'Indo-Chine et l'Amérique équatoriale, il 
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viennent à n'importe quel m o m e n t de la maladie. L'opération 
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existe des foyers intenses et constants où la dysenterie est endé-
mique. Enfin, dans les camps, dans les armées en campagne, elle 
sévit sous forme d'épidémies qui sont dues à la dissémination 
de son agent pathogène, surtout par les eaux de boisson, et aux 
conditions hygiéniques défectueuses tel les que le surmenage et 
la mauva i se nourriture. 

Cet agent pathogène n'est pas unique : LOESCH, K A R T U L I S , 

pensent que c'est une amibe; ils l'ont vue dans l'intestin, à la 
surface des ulcérations intestinales, et on l'a retrouvée dans le 
pus des abcès dysentériques du foie, qui par contre ne contient 
souvent pas de microbes. En prélevant un petit fragment de 
selle, on peut suivre sans le microscope, grâce à la platine 
chauffante, les mouvements de l 'amibe qui émet des pseudo-
podes; si la température tombe à 25" el le reprend une forme 
sphérique. Les colorants montrent son noyau et on voit des 
corps étrangers, par exemple des hématies , englobés dans son 
protoplasma. Son diamètre est de 3 à S fois celui d'un globule 
ronge. Le rùle pathogène de cette Amœba coli on Amœ.ba dysen-
terie a été nié à tort : il est certain qu'il y a plusieurs espèces 
de dysenterie dont une est amibienne et plus particulière aux 
pavs chauds ; m a i s il existe aussi des dysenteries bacillaires. 
CHANTEMESSF , et W I D A L ont décrit en 1 8 8 8 un bacille spécial, 
de 1 à 3 -x de longueur, légèrement ventru, à extrémités arron-
dies, ne prenant pas le Gram, et donnant sur gélatine des colo-
nies qui [ forment une tache jaunâtre constituée par deux 
cercles concentriques. Ses caractères le différencient nettement 
du coli-bacille : on le trouve dans les parois intestinales, dans 
les ganglions mésentériques, dans les sel les des dysentériques, 
et jamais dans celles des individus sains. Ce bacille a été 
retrouvé par S H I G A , K R U S E , F L E X N B R , P F U H L et tout récem-
ment par V A I L L A R D et D O P T E R - . O G A T A , KOGER, LESAGE. 

DIRHAM, etc., ont décrit d'autres agents pathogènes dont 
quelques-uns paraissent appartenir à la grande famille des 
co l ibac i l l e s . 

On a dit que la dysenterie amibienne se faisait remarquer 

' V A I L L A R D et D O P T E R . Annales de l'Institut Pasteur, 1 9 0 3 . 

par sa tendance à la chronicité, par sa marche irrégulière, par 
l'alcalinité des déjections, par la fréquence des abcès du foie, 
par la profondeur des ulcérations intestinales, la dysenterie 
bacillaire ayant les caractères opposés. — Enfin, il existe 
d'après STRONG et M I S G R A V E des dysenteries mixtes où l'on 
trouve amibe et bacilles. 

D'autres auteurs pensent que la dysenterie est souvent due à 
une exaltation de virulence de microbes habitant normalement 
les voies digestives, et no tamment du coli-bacille; cette dernière 
interprétation est surtout valable pour la dysenterie de nos pays. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions occupent à peu 
près uniquement le gros intestin, et elles sont d'autant plus 
intenses qu'elles se rapprochent de l'anus. 

Dans la dysenterie aiguë, la paroi abdominale est épaissie, 
comme œdématiée, et sa surface interne montre des ulcérations 
qui siègent avec prédilection sur les follicules clos. Dans quelques 
cas la muqueuse intestinale est parsemée d'eschares gangréneuses 
qui s'éliminent en laissant de vastes pertes de substance e t peuvent 
même aboutir à la perforation intestinale suivie de péritonite 
suraiguë [forme gangreneuse). En somme, la maladie est anato-
miquement caractérisée par une nécrose des divers é léments de 
la muqueuse : cette nécrose reconnaît en partie pour cause les 
importantes altérations vasculaires de la sous-muqueuse. 

Dans la dysenterie chronique, les parois du gros intestin, très 
épaissies, au point qu'elles peuvent atteindre un centimètre et 
plus, sont en même temps indurées et réduisent le calibre de ce 
viscère. Au contraire, l'intestin grêle, envahi par la sclérose 
IKELSCH), devient d'une extrême minceur : tout l'iléon est ainsi 
atrophié et comparable à une membrane de baudruche. 

3° S y m p t ô m e s . — Les principaux symptômes de la dysen-
terie aiguë sont les douleurs, le ténesme et les caractères des 
selles1 . 

' Consulter VAILLARD. Article Dysenterie du Traité de médecine 
d e BROCARDEL e t GILBERT, t . 11, p . 9 0 . 



Les douleurs abdominales, spontanées, apparaissent au moment 
où le malade éprouve le besoin d aller à la selle et disparaissent 
immédiatement après. On les provoque par une pression pro-
fonde exercée sur le gros intestin et surtout au niveau du côlon ; 
- les coliques sont généralement en rapport direct avecl inten-
sité de l'affection. 

Le tcnesme est caractérisé par des épremtes doulou-
reuses dans la région de l'anus avec besoin incessant de 
défécation, le plus souvent sans résul tat; il s'accompagne 
quelquefois, m a i s pas forcément, de coustriction du sphincter 
anal . . 

Les selles, toujours nombreuses, mais quelquefois repetees a 
chaque instant, sont d'abord muqueuses et glaireuses ; puis, a 
mesure que la maladie progresse, el les deviennent serosangui-
nolentes, tenant en suspension des débris membraniformes de ; 
couleur pâle : STOLL les comparait à de la lature de chatr. Cet 
aspect indique déjà une dysenterie grave, lin tin. dans les formes 
gangreneuses, les malades expulsent des lambeaux de mu-
queuse de plusieurs centimètres de longueur, exhalant une odeur 
infecte. 

Les formes graves s'accompagnent de symptômes gencraiu: ; 
inquiétants : Rigidité, faciès grippé, crampes, suppression des 
urines : c'est ce qu'on appelle la dysenterie choléroïde. 11 existe 
aussi une forme typhoïde dans laquelle les symptômes généraux 
rappellent ceux d'une dothiénentérie grave, e t une forme hémor-
ragique (KELSCK et KIENF.R), caractérisée par du purpura et des 
hémorragies muqueuses et viscérales. 

4 É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — Lorsque la dysenterie aiguë 
doit évoluer vers la guérison, cette terminaison favorable 
est annoncée par la diminution de fréquence des selles, en 
même temps qu'elles reprennent les caractères des selles ster-
corales. 

Dans d'autres cas, la maladie passe à l'état chronique, La 
dysenterie chronique succède le plus souvent à une serie d at-
teintes de dysenterie aiguë ; les selles gardent alors leurs carac-
tères pathologiques, sauf pendant de courts intervalles, le ma-

lade perd ses forces, il s'amaigrit rapidement et succombe dans 
la cachexie dysentérique. 

Les complications de la dysenterie sont les artbropathies mul-
tiples [forme rhumatismale de -STOLL), les paralysies, la péritonite 
par perforation, et surtout l'aôcès du foie; on verra plus loin 
que les grands abcès du foie reconnaissent le plus souvent une 
origine dysentérique. 

5° D i a g n o s t i c . — 11 ne faudra pas confondre la dysenterie 
avec les diarrhées, et notamment avec la diarrhée de Cochin-
chine,qui s'en distingue parses selles peu colorées, comparables 
à de la purée ou à de la farine de maïs cuite. 

6 T r a i t e m e n t . — Le traitement prophylactique se réduit à 
éviter les écarts de régime et à faire usage d'une eau de boisson 
non contaminée. 

La maladie une fois déclarée, on la traite par l'ipéca ou par 
les purgatifs répétés: sulfate de soude, calomel , huile de ricin. 

L ipéca est administré soit dès le début et en une seule fois 
(2 et même 3 grammes), soit à doses décroissantes pendant trois 
jours .méthode brésilienne); chaque jour, quand les nausées ont 
disparu, cinq ou six heures après l 'administration du médica-
ment, on peut alimenter le malade. 

Le traitement par les purgatifs consiste surtout dans le sul-
fate de soude ; on en donne d'emblée 15 grammes, puis 4 ou 

grammes tous les quarts d'heure jusqu'à effet purgatif. On 
recommence ainsi trois jours de suite. L'amélioration se recon-
naît, comme dans le traitement par l'ipéca, à la cessation du 
lénesme et à la production de copieuses sel les d'aspect féculent. 

Le calomel se donne à la dose d'un gramme par jour en trois 
fractions. 

Parfois la dysenterie fait place à une diarrhée persistante : 
"n la traite par l'opium et le bismuth. 

Beaucoup de dysenteries légères cèdent à une purgation par 
l'huile de ricin, et au laudanum administré plus tard. 

L alimentation doit se composer d'œufs et de lait. L'alcool 
est contre indiqué sauf en cas de collapsus. 



On emploie, surtout dans les dysenteries chroniques, des lave-
ments au nitrate d'argent à 1 / 5 0 0 ou 1 / 1 0 0 0 (TROUSSEAU), après 
avoir essayé l'ipéca. 

A R T I C L E V U 

P E R F O R A T I O N S I N T E S T I N A L E S 

La perforation intestinale n'est pas une maladie, mais un 
accident qui peut venir compliquer diverses affections intesti-
nales. 

1° É t i o l o g i e . — Les causes qui la produisent agissent de 
dehors en dedans ou de dedans en dehors. 

a. Causes agissant de dehors en dedans. — Ce sont les trau-
matismes (plaies pénétrantes de l'abdomen), les affections des 
voies biliaires (angiocholites, hydatides du foie), les suppura-
tions du grand et du petit bassin, le phlegmon périnéphrétique, 
les anévrismes de l'aorte abdominale. 

b. Causes agissant de dedans en dehors. — Ce sont toutes les 
ulcérations intestinales. Remarquons cependant qu'une perfo-
ration peut avoir lieu sans ulcération préalable ; ainsi des para-
sites intestinaux, des lombrics, peuvent perforer les tuniques 
intestinales saines. 

Parmi ces ulcérations les plus importantes sont les ulcéra-
t ions spécifiques : celles du charbon ou de la syphilis sont excep-
t ionnel les; celles de la dysenterie siègent sur le rectum ou 
l'S iliaque ; celles de la tuberculose e t surtout de la dothiénen-
térie sont les plus fréquentes. Dans ce dernier cas la perforation 
unique ou multiple occupe la partie inférieure de l'iléon. La 
perforation peut encore succéder à l'ulcère rond du duodénum 
ou de l'intestin grêle, au cancer, aux ulcérations de l'entérite 
s imple ou des entérites toxiques provoquées par l'alcool, le mer-
cure, l'arsenic, le mal de Rright. 

La hernie étranglée, l 'étranglement interne, l'appendicite, 
les corps étrangers produisent des perforations dans lesquelles 

le trouble de la circulation intestinale joue un grand rô le : 
celles qui accompagnent les brûlures étendues sont attribuées à 
de minuscules embolies des branches terminales de l'artère 
mésentérique. 

2 C o n s é q u e n c e s d e l a p e r f o r a t i o n . — La conséquence de 
la perforation est une péritonite généralisée, ou localisée si la 
séreuse a pu se défendre parla formation d'adhérences. Quand 
la perforation fait communiquer la cavité intestinale avec une 
anse voisine ou un des organes abdominaux, il n'y a évidem-
ment pas de péritonite. — Les microbes trouvés dans le péri-
toine sont les staphylocoques, le streptocoque et surtout le coli-
bacille, au point que sa présence dans le péritoine peut faire 
supposer que la péritonite est d'origine intestinale, la constata-
tion du streptocoque étant au contraire en faveur d'une origine 
g é n i t a l e (MALYOZ). 

3' S y m p t ô m e s . — P o u r lasymptomatologie , nous renvoyons 
à la description de la péritonite aiguë, de l'appendicite e t de la 
perforat ion dans là fièvre typhoïde. 

4 ' D i a g n o s t i c - — Le diagnostic différentiel doit être fait 
avec la rupture de la rate e t des voies biliaires, avec l'étrangle-
ment interne et le choléra. 

5" T r a i t e m e n t . — 11 faut immobil iser l'intestin par les 
opiaciés (injection de 1 ou 2 centigrammes de morphine' , afin 
que l'absence de mouvements péristaltiques favorise la forma-
tion 4 adhérences. L'intervention chirurgicale est quelquefois 
indiquée. 

A R T I C L E V I I I 

O C C L U S I O N I N T E S T I N A L E 

L occlusion intestinale (iléus, colique de miserere, étrangle-
ment interne) est le résultat d'un obstacle au cours des matières 



dans l'intestin. Toutefois on décrit à part les hernies étran-
glées. 

I o É t i o l o g i e . — Les causes de l'occlusion intestinale sont lrés 
variées : 

a. Causes siégeant en dehors de l'intestin. — Les principales 
sont : 

4° La compression de l'intestin pas des brides périlonéales ou 
des adhérences consécutives à une péritonite partielle. Cette péri-
tonite résulte avant tout des suppurations pelviennes chez la 
femme, de l'appendicite, de la cholécystite calculeuse. La péri-
tonite tuberculeuse est aussi souvent en cause ; 

2° L'étranglement de hernies intra-abdominales, par exemple la 
hernie rétro-péritonéale qui se fait dans l'arrière-cavité des 
épiploons à travers l'hiatus de Winslow, celles qui se font dans 
les fossettes duodénales, etc. ; 

3° L'étranglement d'une hernie diaphragmatique ; 
4° La réduction totale d'un sac herniaire ; 
5° L'étranglement de l'intestin par des diverticules, notam-

ment par le diverlicule de M E C K E L ; 

6° L'étranglement par l'appendice iléo-cœcal ; 
7° La compression par des tumeurs abdominales, par la rate 

ou le rein déplacés. 
b. Déplacement de l'intestin. — Des coudures à angle aigu, 

des nœuds peuvent se former sur l'intestin grêle. Le volvulus 
résulte de la torsion des anses intestinales qui s'enroulent autour 
du mésentère ou du mésocôlon: il porte surtout sur l'S iliaque. 

c. Invagination de l'intestin. — Chez l'enfant c'est presque la 
seule cause d'occlusion. Un segment d'intestin pénètre et s'em-
boîte dans la portion qui lui fait suite, c o m m e deux tubes de 
lorgnette glissent l'un dans l'autre. Le segment qui a pénétré est 
comprimé, sa lumière s'efface ; tantôt cette occlusion persiste 
et amène la mort, tantôt le segment se gangrène, il est élimine 
sous forme de boudin : c'est un mode de guérison spontanée, à 
moins que les adhérences péritonéales soient insuffisantes et 
qu'une péritonite par perforation mortelle en soit la consé-
quence. 

d. Lésions des parois intestinales. Rétrécissement de l'intestin. 
— Le rétrécissement cicatriciel est consécutif à la syphilis, à la 
dysenterie, à des entérites prolongées ; la tuberculose caecale 
dans sa forme hypertrophique est une cause importante d'occlu-
sion. Le rétrécissement néoplasique résulte d'un épi lhél ioma qui 
a pour siège de prédilection l'S iliaque ou les deux angles du 
côlon. 

e. Obstruction intestinale. — Cette obstruction est due le plus 
souvent à de gros calculs biliaires qui n'ont pas passé par le 
cholédoque, mais directement de la vésicule enf lammée dans 
l intestin : elle est due plus rarement à des calculs intestinaux, à 
des lombrics, à des corps étrangers (noyaux de cerises), à l'accu-
mulation des matières fécales. 

f. Spasme et paralysie. — Chez les hystériques, ou bien au cours 
d'une péritonite aiguë, dans l'appendicite, après l'opération 
d'une hernie étranglée, on voit parfois se produire des accidents 
d'occlusion intestinale attribués à 1 une de ces deux causes (iléus 
paralytique ou spasmodique). 

2" S y m p t ô m e s . — L'occlusion intestinale évolue sous deux 
formes : aiguë e t chronique. 

a. Forme aiguë. — La maladie débute brusquement sans pro-
dromes, par une douleur abdominale vive, par du hoquet, par 
des nausées. Rapidement surviennent les vomissements , a l imen-
taires d'abord, puis bilieux, enfin fécaloides. Le ventre est bal-
lonné, météorisé, uniformément douloureux ; la pression peut 
toutefois réveiller en un point une douleur plus vive. Les anses 
intestinales s'accusent sous la peau par des mouvements péristal-
tiques. II y a suppression absolue des selies et des gaz (au début, 
toutefois, cette suppression peut ne pas être complète parce que 
I intestin vide son bout inférieur, situé au-dessous de l'obstacle ; 
de même chez l'enfant l' invagination s'accompagne souvent de 
I écoulement par l'anus d'un liquide sanglant ou séro-sanguino-
lent). En même temps l'état général est profondément atteint, 
le faciès est terreux, les traits tirés, le nez aminci , les yeux 
excavés ; les téguments se couvrent d'une sueur froide et vis-
queuse, le pouls file, la voix s'éteint. La température reste nor-



m a i e ou s'abaisse à 36°,5 ou à 36°. La rnorl survient dans le co l -
lapsus en deux ou trois jours. Cet état général grave est attribué 
so i t il l ' intoxication (stercorémie) soit à l'infection colibaeil-
laire. 

b. Forme chronique. — Cette forme a un début plus lent et 
insidieux. Elle s'annonce par un météorisme intermittent, par 
des alternatives de constipation et de débâcles. 

Souvent on observe à plusieurs reprises et à d'assez longs 
intervalles, comme une ébauche d'occlusion, après laquelle les 
accidents se dissipent. 

Lorsque l'occlusion est définitivement constituée, les symp-
tômes sont les m ê m e s que dans la forme précédente, mais avec 
une évolution moins foudroyante. Le météorisme est énorme. 
Les vomissements fécaloïdes, la constipation absolue, l'hypo-
thermie. le faciès grippé sont caractéristiques. 

L'occlusion intestinale est une affection toujours fort grave ; 
l'obstruction l'est un peu moins . Le pronostic dépend beaucoup 
du traitement. 

3" D i a g n o s t i c . — 11 ne consiste pas seulement à reconnaître 
1 occlusion, mais encore à essayer de déterminer son siège et, si 
possible, sa cause. 

a. Diagnostic différentiel. — Avant tout il faut éviter de con-
fondre l'occlusion avec une hernie étranglée : c'est l'erreur la 
plus souvent commise et la plus regrettable ; une exploration 
attentive des orifices herniaires permet de l'éviter. La périto-
nite aiguë peut être confondue avec l'occlusion ; elle se distingue 
par ses vomissements porracés, non fécaloïdes, par la consti-
pation moins absolue, par l'élévation de la température, sauf 
dans la période agonique. Mêmes remarques pour l'appendi-
cite. 

b. Siège de l'occlusion. — Si l'obstacle porte sur l'intestin grêle, 
les phénomènes généraux sont plus graves, la marche des acci-
dents plus rapide, le bal lonnement de l'abdomen est plus cen-
tral. Au contraire, si l'obstacle porte sur le gros intestin, on 
constate la dilatation du caecum et du côlon ascendant, on a du 
clapotage et du péristaltisme dans la fosse i l iaque droite. Le 

siège max imum de la douleur peut aussi fournir des indications : 
de même l'entéroclyse en mesurant la quantité de liquide qui 
pénètre. II ne faut j a m a i s négliger le toucher rectal. 

c. Diagnostic causal. — L'invagination doit se diagnostiquer 
presque à coup sur chez les enfants. Chez les al iénés il faut tou-
jours songer d'abord à la coprostase. Il faut enfin s'enquérir des 
antécédents des malades (l ithiase biliaire, ancienne affection 
pelvienne). Une tumeur intestinale se reconnaît à l'âge du ma-
lade, à la palpation, aux me lœnas qui l'ont annoncée. En dehors 
de ces quelques données on ne peut rien préciser. 

4 T r a i t e m e n t . — Le traitement médical se résume, tout à fail 
au début, dans l'emploi des purgatifs d'ailleurs discutés (pas de 
drastiques, pas de purgatifs violents) ; plus tard dans l'emploi de 
l'opium qui soulage la douleur et diminue le spasme. On essaie 
de lever l'obstacle par des lavements pris dans la position génu-
pectorale, ou administrés avec une longue sonde flexible, par 
1 entéroclyse, par des lavements gazeux, par un grand lavement 
d huile (KUSSMAUL). Le lavement électrique (BOUDET) consiste à 
remplir le rectum d'eau salée et à y introduire une électro de 
pendant que l'autre est appliquée sur l'abdomen ; on fait passer 
un courant continu pendant un quart d'heure. 

Le traitement chirurgical consiste dans l'établissement d'un 
anus contre nature ou dans la laparotomie qui découvre directe^ 
ment l'obstacle et permet de le lever. 

A R T I C L E IX 

M A L A D I E S D U P A N C R É A S 

- Les fonctions du pancréas sont multiples et incomplètement 
connues. De leurs troubles on peut néanmoins dégager à grands î 
traits un syndrome pancréatique. Le suc pancréatique concourt 
A la digestion des albuminoïdes, des amylacés et des graisses ; 
sa suppression engendre une dyspepsie bien caractéristique : 
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anorexie, sel les graisseuses (stéarrhée), présence de graisses 
dans l'urine (lipurie), vomissements simples ou graisseux. Le 
suc pancréatique jouit de la propriété de dédoubler le salol en 
acides phéniqne et salicylique : après l 'administration de ce 
médicament , l'urine contient ce dernier acide qui se révèle, en 
ajoutant quelques gouttes de perchlorure de fer, par une colo- s 
ration violette : rien de pareil ne se produit si le suc pancréa-
tique est supprimé. On peut encore mettre en évidence sa sup-
pression en administrant de l'iodure de potassium ou des V 
substances colorantes dans des capsules de gélatine durcies au : 
formol, normalement attaquées par le suc pancréatique : ces \ 
substances ne se retrouvent plus dans l'urine. Le pancréas a de f 
plus une sécrétion interne qui joue un rôle dans la glycémie ; sa i 
suppression entraîne la glycosurie : celle-ci est donc encore un 
signe des affections pancréatiques. La digestion insuffisante des a 
graisses et des amylacés, la digestion imparfaite des albuminoï- ] 
des aboutissant à la formation de peptones impures e t toxiques. 3 
les troubles de la fonction glycogénique, toutes ces causes finis- | 
sent par altérer profondément la nutrition, d'où l'amaigrisse- 1 
ment et la cachexie rapide qui caractérisent les affections du ;-; 
pancréas. 

Ce n'est pas tout. Cet organe est en rapport avec le duodé- î 
num, le cholédoque, les gros vaisseaux abdominaux, le plexus j 
cœliaque que ses tumeurs envahissent fac i lement , d'où une ) 
série de symptômes d'emprunt : ictère, dilatation de la vésicule 
biliaire, douleurs, ascite, etc. , qui mettent sur la voie du dia- i 
gnostic beaucoup plus que les symptômes pancréatiques propre- j 
ment dits. L'expression clinique du cancer du pancréas est donc 
fort nette ; les pancréatites sont au contraire des affections i 
obscures. 

1° P a n c r é a t i t e s a i g u ë s . — Les pancréatites aiguës s'obser-
vent après les traumatismes abdominaux, dans les affections 
et dans quelques intoxications. Les traumatismes produisent le 
plus souvent une pancréatite hémorragique ; les infections attei-
gnent la glande soit par la voie sanguine, soit par la voie des 
canaux excréteurs ; ce dernier mécanisme est d'autant plus 

facilement réalisable que l'extrémité du canal de Wirsung n'est 
pas défendue par un sphincter, et se laisse envahir par des mi-
crobes venus de l'intestin tels que le coli-bacille, le streptocoque 
ou le bacille d'Eberth ; aussi on a pu voir les septicémies, la 
pyohémie, l'appendicite, la fièvre typhoïde, les angiocholites se 
compliquer de pancréatite. 

Les pancréatites aiguës sont tantôt hémorragiques , tantôt 
caractérisées par la congestion et la dureté de l'organe, sorte de 
phlegmon à la période présuppurative, tantôt suppurées ; dans 
ce dernier cas, l'abcès est unique ou mult iple; on appelle forme 
angiectasique celle dans laquelle les conduits excréteurs sont 
dilatés et gorgés de pus e t où le pancréas représente une sorte 
d'éponge purulente. Les lésions de pancréatite aiguë sont géné-
ralement étendues parce que la gliftide se digère e l le -même ; 
aussi n'est-il pas rare, par suite de cette auto-digestion, de voir 
le pancréas complètement désagrégé ou réduit en fragments qui 
nagent dans le foyer purulent. 

De même dans la pancréatite hémorragique, la glande est 
remplacée par un énorme cail lot ; d'autres fois, l'hémorragie se 
collecte ou se fait dans l'arriére cavité des épiploons. Nombre de 
kystes du pancréas sont d'origine hémorragique. 

La symptomatologie des pancréatites aiguës est très confuse : 
douleur épigastrique profonde, intense, à caractère l ipothymi-
que, faciès grippé, mort en quelques heures dans le collapsus, tel 
est le tableau clinique des pancréatites traumatiques. Les formes 
infectieuses, moins bruyantes, ne se caractérisent que par la 
lièvre, les douleurs épigastriques, les phénomènes péritonéaux 
tels que le hoquet et les vomissements ; la stéarrhée et la glyco-
surie ne s'observent pour ainsi dire jamais ; par contre, l'amai-
grissement est rapide et très considérable. La maladie se ter-
mine par la mort à moins que l'intervention chirurgicale ne 
puisse évacuer le pus. 

2° P a n c r é a t i t e s c h r o n i q u e s . — L e s pancréatites chroniques 
résultent des infections chroniques (tuberculose, syphilis), des 
cachexies, de l'obstruction des canaux pancréatiques. Elles sont 
assez souvent associées à des lésions chroniques du foie et de la 



rate. Les principales formes anatomiquessont : l ° l a sclérose, par-
tielle ou totale ; lorsqu'elle est très prononcée, la glande se trouve 
réduite à quelques grammes, s i l lonnée de bandeà fibreuses, de 
canaux dilatés, avec ou sans lithiase, de cavités kystiques ; 2° la 
lithiase, isolée ou associée à la sclérose ; les calculs sont mul -
tiples, grisâtres, quelquefois ramifiés ; 3° la sléatose, la glande se 
trouve alors transformée en une masse graisseuse, mais elle 
garde sa disposition lobulée ; 4° l'atrophie, surtout observée dans 
le diabète. 

La dyspepsie pancréatique, la stéarrhée, l 'amaigrissement, la 
glycosurie sont les seuls signes des pancréatites chroniques, 
encore n'existent-ils pas au complet. Ce qui constitue l'intérêt 
des pancréatites chroniques c'est qu'elles sont probablement la 
cause d'un grand nombre de cas de diabète ; de plus, certaines 
dyspepsies doivent s'accompagner d'un é lément pancréatique : , 
I ' A W L O W a montré que l'acidité du suc gastrique est l'excitant 
normal de la sécrétion du pancréas. 

3 C a n c e r d u p a n c r é a s . — Nous étudions ici seulement le 
cancer primitif du pancréas. 

a. Anatomie-pathologique* — Il occupe le plus souvent la tête 
de l'organe, qui forme une masse dure, globuleuse, adhérente au 
duodénum, déterminant par compression la dilatation rétro-
grade du canal de Wirsung, du cholédoque et de la vésicule 
biliaire. Les adhérences avec les organes voisins, avec le rein et 
l'estomac surtout, sont habituelles. Les ganglions du hile du foie 
sont envahis. La généralisation hépatique, par l'intermédiaire 
de la veine porte, rappelle l'aspect de taches de bougie. 

L'étude histologique permet de distinguer deux variétés : lù le 
type glandulaire formé de cellules cubiques à gros noyaux, for-
tement colorées par les réactifs, réparties dans un stroma alvéo-
laire ; 2° le type excréteur, épithélioma cylindrique à stroma 
peu caractérisé. Le premier de ces types a pour origine la cel- j 
Iule pancréatique, le second Fépithélium des canaux excréteurs 
d e l a g l a n d e (BARD e t P i c ) . 

b. Symptômes. — La maladie offre à sa période d'état les 
symptômes suivants : 

t° Un ictère progressif et continu, de plus en plus intense, 
aboutissant finalement à des teintes vertes ou brunes : cet ictère 
par rétention (avec urines vertes et selles décolorées) s'accom-
pagne de dilatation de la vésicule biliaire, la foie est d'abord 
augmenté de volume pour la m ê m e cause, puis il se rétracte 
par suite des progrès de la cirrhose bil iaire; 

2° Des douleurs épigastriques profondes, irradiant vers les 
hvpochondres et dans tout l'abdomen (névralgie cœliaque) ; 

3° Des symptômes de compression ; de la veine porte (ascite), 
de la veine cave (œdème des membres inférieurs), de l'aorte 
(battements artériels), du pylore et du duodénum (dilatation 
gastrique), de l'uretère (hydronéphrose) ; 

4° Un amaigrissement et une cachexie rapides reconnaissant 
pour cause le cancer lui -même et les'troubles des fonctions pan-
créatiques : la dyspepsie pancréatique se caractérise par l'ano-
rexie, par les selles graisseuses (stéarrhée d'autant plus abon-
dante que l'excrétion biliaire est , elle aussi, troublée), par la 
lipurie, par des vomissements s imples ou graisseux. Par contre, 
la glycosurie est rare, sauf peut-être au début; elle s'observe tout 
au plus dans un tiers deseas . L'urée tombe à quelques grammes; 

5° Une tumeur épigastrique dont la constatation est incons-
tante et en tout cas habituel lement très tardive. 

La durée du cancer du pancréas dépasse rarement six ou 
huit mois ; la mort survient dans une cachexie profonde. 

c. Diagnostic. — Les symptômes cardinaux sont : l'ictère pro-
gressif, la dilatation de la vésicule biliaire, l 'amaigrissement et 
la cachexie rapides, la dj'spepsie pancréatique. Le cancer du 
pancréas peut être confondu: I o avec la l ithiase biliaire dont il 
se distingue par la dilatation de la vésicule, généralement (mais 
non toujours) rétractée dans la l i thiase (TERRIER) ; 2° avec le 
cancer des voies bil iaires; 3° avec le cancer de l'ampoule de 
VATER (ictère plus variable dans son intensité). 

d. Traitement. — On peut lutter contre la rétention biliaire 
par l'abouchement à la peau de la vésicule dilatée (cholécystos-
tomie). Contre la cachexie on a essayé d'administrer du pan-
créas de porc. 



C H A P I T R E V I 

M A L A D I E S D U P É R I T O I N E 

Laséreuse péritonéale affecte surtout des rapports avec le tube 
digestif et ses annexes beaucoup plus qu'avec n'importe lequel 
des organes de la cavité abdominale. L'étude des maladies du 
péritoine doit donc trouver sa place ici. Nous étudierons sous ce 
titre les péritonites aiguës, la péritonite tuberculeuse, l'ascite 
et les épanchements chyliformes du péritoine. En raison du 
cadre élémentaire de ce précis, nous ne pouvons consacrer un 
article spécial aux péritonites chroniques des brightiques, dés 
alcooliques, des cirrholiques ou au cancer du péritoine; nous 
en dirons seulement quelques mots à propos du diagnostic de 
la péritonite tuberculeuse. 

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

P É R I T O N I T E S A I G U Ë S 

La péritonite aiguë est l ' inf lammation aiguë du péritoine 
quelle que soit sa cause. 

I o É t i o l o g i e . — Les principales causes des péritonites aiguë-
sont : 

1" Les traumatismes (plaies pénétrantes) et les opérations chi-
rurgicales ; 

2° Les lésions viscérales, surtout lorsqu'elles s'accompagnent 
d'une perforation viscérale ou de la rupture d'un abcès, ulcéro 
de l'estomac, fièvre typhoïde, tuberculose et cancer de l'intestin. 

appendicite, l ithiase biliaire, abcès du foie, salpingite, etc., mais 
la perforation n'est pas toujours nécessaire, par exemple dans 
l appendicite et l'infection puerpérale ; 

3° Les infections générales (variole, septicémie). 
Tantôt les microbes, causes de la péritonite, pénétrent par 

une sorte d'effraction ; tantôt ils sont apportés par les voies 
lymphatique ou sanguine. Parmi ces microbes, le streptocoque 
et le coli bacille sont de beaucoup les plus fréquents j la présence 
de ce dernier est constante après les perforations intestinales. 
\ iennent ensuite les staphylocoques, les microbes de la putré-
faction et plus rarement le pneumocoque. 

2 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — £i le malade a été emporté 
par une péritonite suraiguë, les lésions ne sont pas encore très 
avancées et l autopsie ne montre qu'une rougeur diffuse de la 
séreuse avec arborisations vasculaires et dilatation des anses intes-
tinales. Cette dilatation paralytique, parfois énorme, est la 
cause du météorisme. A un degré plus avancé la séreuse se 
recouvre çà et là d'un dépôt fibrineux, et du pus ou de la sérosité 
louche s'accumule dans les parties déclives. Enfin on peut trou-
ver toute la cavité abdominale remplie de pus et les organes 
tapissés de fausses membranes fibrinopurulentes. Lorsque la 
maladie a traîné en longueur, on voit les anses intestinales et 
les divers organes soudés entre eux par des adhérences qui 
limitent quelquefois la collection purulente. 

3 S y m p t ô m e s . — La péritonite aiguë débute par une dou-
leur intense, d'abord localisée à l 'ombilic et à l'hypogastre, qui se 
généralise rapidement. Cette douleur, continue avec paroxysmes, 
est augmentée par les contractions intestinales, par le déplace-
ment des gaz intestinaux. Les secousses de toux, les vomisse-
ments, le moindre mouvement , la pression la plus douce l'exa-
gèrent au point que le poids des couvertures devient intolérable. 
Pour ne pas la réveiller, ou la rendre plus forte par la tension 
des muscles abdominaux, le malade reste immobi le , étendu sur le 
dos. les genoux fléchis ; sa respiration devient rapide, superficielle; 
le type costal tend à se substituer au type diaphragmatique. 



L'abdomen très sensible à la pression est distendu et sa sono-
rité augmentée. Cette distension ne porte d'abord que sur quel-
ques anses intestinales et se traduit par des bosselures, puis ce 
météorisme se généralise et la paralysie intestinale s'accuse par 
un bal lonnement de tout l'abdomen. Dans les parties déclives 
s'accuse un léger épanchement reconnaissable à sa matité. 
B E A T T Y e t B R I C H T ont signalé dans quelques cas un bruit de frot-
tement ou de cuir neuf. On constate une élévation de la tempé-
rature locale directement prise sur la paroi abdominale (PETER). 

Les vomissements font suite aux nausées ; d'abord alimentaires, 
ils sont colorés en vert par la bile (vomissements porracés). La 
constipation est habituelle. 

Le hoquet est souvent un symptôme du début; il survient ou 
reparait aux approches de la mort. 

Les urines sont rares, riches en indican (JAFFÈ), probablement 
à cause de la paralysie intestinale. L'inflammation du péritoine 
vésical se traduit par de fréquentes envies d'uriner e t du ténesme 
vésical. 

La fièvre s'annonce par de petits frissons, puis monte à 40° et 
au delà ; la peau devient chaude et sèche, la langue rouge vif, 
le malade est tourmenté par une soif ardente. 

Le pouls est fréquent, petit, serré. 
Le faciès s'altère rapidement ; il exprime l'anxiété et la souf-

france ; les yeux sont excavés, les narines pulvérulentes, le sil-
lon nasolabial se creuse (faciès grippé). Les extrémités se refroi-
dissent et se couvrent de sueur. 

4U É v o l u t i o n . — La péritonite aiguë évolue en quelques jours. 
La terminaison fatale s'annonce par un redoublement de la 
douleur, du météorisme et des vomissements . Le pouls devient 
fi l iforme. La mort est précédée de délire et d'agitation ou sur-
vient dans une adynamie progressive, dans la prostration et le 
collapsus. 

La guérison est au contraire précédée d'une amélioration pro-
gressive des symptômes. 

5° F o r m e s c l i n i q u e s . — Nous nous bornerons aux principales. 

a. Péritonite par perforation.— C'est une péritonite suraiguë, 
La douleur est très vive, déchirante ; e l le se localise avec son 
maximum au niveau du siège de la perforation, mais elle s'irra-
die e t se généralise très rapidement. 

Tous les symptômes de la péritonite aiguë (hoquet, vomisse-
ments, pouls filiforme) se retrouvent ici avec leur max imum 
d'acuité. La suppression des selles e t des urines est absolue. Le 
météorisme est énorme ; il n'est pas dû seulement à la paralysie 
intestinale, mais à l 'épanchement des gaz contenus dans le lube 
digestif: ceux-ci peuvent masquer par leur tympanisme la mat i té 
hépatique. Les vomissements font souvent défaut dans la péri-
tonite par perforation de l'estomac, car celui-ci vide son con-
tenu dans le péritoine au lieu de l'évacuer par l'œsophage. La 
mort survient en un ou deux jours ou même quelques heures. 

b. Péritonite puerpérale. — Elle survient du deuxième au cin-
quième jour après l 'accouchement et débute par un météorisme 
généralisé et par des vomissements . 

c. Péritonite circonscrite. — La plus intéressante est celle qui 
se limite au-dessous du diaphragme et porte le nom d'abcès sous-
phrénique. Le diaphragme paralysé par l ' inflammation est plus 
ou moins profondément repoussé dans le thorax ; l'abcès fait 
donc saillie non du côté de l'abdomen, mais dans la cavité tho-
racique où il refoule le poumon et se traduit par de la matité , 
simulant une pleurésie de la base, de là son nom de pyo-thorax 
sous-phrénique ou de pyopneumothorax sous-phrénique, suivant 
qu'il renferme ou non des gaz. C'est une affection abdominale à 
symptomatologie thoracique. 

Si le foyer purulent ne contient que du liquide, ses signes sont 
ceux d'une pleurésie; matité dans la moit ié inférieure du thorax, 
abolition des vibrations thoraciques, abolition du murmure 
vésiculaire; mais il n'y a pas de souffle pleurétique (à moins que 
ne se soit développée une pleurésie consécutivement à l'infec-
tion de la plèvre à travers le diaphragme). On constate de la 
dyspnée, du hoquet à cause de l'irritation du phrénique, de la 
voussure de l'épigastre et de l'hypochondre, de l 'œdème de la 
paroi thoracique dans sa région la plus déclive, de la douleur à 
la pression de l'épigastre. 



Si le foyer purulent contient des l iquides e t des gaz, on a tous 
les signes d'un pneumothorax : souffle ampliorique, t intement 
métallique, bruit d'airain, bruit de glou-glou à la succussion, 
sonorité exagérée à la percussion, abolit ion des vibrations 
vocales. 

L'abcès sous-diaphragmalique se développe le plus souvent à 
> gauche : il peut toutefois 
\ s'étendre plus ou moins à 

\ A droite au point de masquer 

) p a r s e s g a z l a m a l i t é h é p a " 
/ ¿ ^ B ^ M I ; tique. 

* Son diagnostic est souvent 
fort difficile : on est exposé 

z à le confondre avec une 
fc- / / / « S î w K x M i p l e u r é s i e ou un pyopneu-

mothorax l imités à la base 
du thorax. Les données sui-
vantes sont en faveur de 
l'abcès sous-phrénique. 

L'abcès sous-phrénique 
est rendu probable par l'ab-
sence d'une affection anté-
rieure de l'appareil respi-
ratoire (tuberculose sur-
tout), par la présence d'une 
affection abdominale anté-
rieurement constatée (u l -
cère de l'estomac, appendi-
cite, etc.), par la voussure 

de l'hypochondre et de la région épigastrique, par la douleur à 
la pression de l'épigastre, par les frottements péritonéaux, par 
la disparition de la mat i té hépatique, par le refoulement du 
cœur de bas en haut et non latéralement c o m m e dans la pleu-
résie, par le décubitus dorsal et non latéral comme chez les pleu-
rétiques. 

Enfin la ponction évacuatrice montre que l'écoulement du 
liquide s'accélère pendant l'inspiration et se ralentit ou cesse pen-

F i g . 76 . 

Abcès sous-pbrénique. 
1, voussure normale du diaphragme (en 

pointillé). — 2. voussure du diaphragme e»a-
gérée par l'abcès qui refoule sa lace infé-
rieure. - 3. cavité de l'abcès. — 4. foie ou 
masse intestinale formant sa paroi inférieure. 
— 5. poumou refoulé ou atélectasié. 

dant l'expiration à l'inverse de ce qui se passe dans les épanche-
ments pleurétiques : c'est le signe de PFUHL. Ce phénomène est 
•du à l'abaissement irispiratoire du diaphragme qui comprime 
le foyer situé au-dessous de lui. On peut d'ailleurs quelquefois 
remarquer, avant toute ponction, que la l imite supérieure de la 
matité s'abaisse à chaque inspiration. 

L'abcès sous-phrénique ne reste pas indéfiniment enkysté et 
finit par s'évacuer le plus souvent à travers les bronches en pro-
voquant une abondante vomique horriblement fétide. Plus rare-
ment il s'ouvre dans la plèvre en déterminant une pleurésie pu-
rulente, dans l'intestin grêle ou le côlon, à la peau de la région 
abdominale, dans le péricarde, dans le péritoine c:i déterminant 
une péritonite généralisée rapidement mortelle. P-tr.s tous les 
cas c'est une affection fort grave ; son ouverture cIi:: ;:rgicale par 
la région abdominale ou à travers un espace intercostal peut seule 
essayer de con :irer l'issue fatale. 

6° D i a g n o s t i c . — La colique intestinale, hépatique ou néphré-
tique, la gastralgie peuvent s'accompagner d'une douleur aussi 
vive que celle de la péritonite, mais dont la localisation est 
plus spéciale dans chacun de ces accidents, au niveau du côlon, 
de l'hypochondre droit, de la région lombaire ou de l'épigastre, 
au lieu d'être généralisée c o m m e celle de la péritonite. Les 
vomissements sont moins abondants et n'ont pas le caractère 
p o r r a c ; les traits expriment la douleur et l'angoisse, mais ce _ 
n'est pas le faciès grippé de la péritonite. Enfin il n'y a ni tem- " 
pérature ni météorisme. 

7° T r a i t e m e n t . — Le malade restera dans l ' immobilité la 
plus absolue ; on calmera sa soif par des boissons gazeuses el 
glacées, prises souvent mais en petite quant i té; on évitera le 
contact des couvertures dont le s imple poids suffit à réveiller 
les douleurs abdominales . On appliquera sur le ventre un 
sachet de glace. L'intestin sera immobi l i sé par des injections 
hypodermiques de morphine. On conseille aussi l'application 
de 10 à 20 sangsues. Contre les vomissements on emploie la 
potion de Rivière, l'ingestion de fragments de glace ou d'eau 
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additionnée de quelques gouttes de teinture d'iode. L'interven-
tion chirurgicale est indiquée surtout quand on a quelques pré-
somptions sur le siège de la lésion causale (perforation, appen-
dicite, etc.). 

A R T I C L E II 

P É R I T O N I T E T U B E R C U L E U S E 

Celte maladie était autrefois désignée sous le nom de périto-
nite chronique. Locis (1825) reconnut sa nature tuberculeuse. 

1° É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — La péritonite tuberculeuse 
présente son m a x i m u m de fréquence dans l'enfance et l'ado-
lescence.; toutefois elle est rare au-dessous de quatre ans. Les 
sujets qui en sont porteurs sont souvent indemnes d'autres m a -
nifestations tuberculeuses ou ne présentent que des signes peu 
avancés de tuberculose pulmonaire. Elle peut toutefois coexis-
ter avec une phtisie confirmée. 

Comment se fait l'infection du péritoine ? 
On a supposé que l'apport du bacille de Koch à la séreuse se 

faisait par l'intermédiaire : 
a. De l'intestin ( C R U V E I L H I E R , KOENIG ) . — Cette théorie a contre 

elle : 1° la fréquence des péritonites tuberculeuses sans ulcéra-
tions intestinales ; 2° la rareté et le peu d'étendue de la périto-
nite tuberculeuse, au cours de la tuberculose intestinale. .Mais 
on a fait remarquer que les bacilles de Koch introduits par la 
voie^digestive pouvaient traverser la muqueuse intestinale saine, 
sans laisser de traces de leur passage (expériences de DORROK-

LONSKY) ; 

b. De la dégénérescence caséeuse des ganglions mésentériques 
ou iliaques : l 'inoculation du péritoine qui les recouvre se ferait 
ainsi de proche en proche ; 

c. De la tuberculose des organes génitaux (BROUARDEL). Des 
lésions tuberculeuses de la prostate, des vésicules séminales, des 
trompes ont été quelquefois rencontrées ; 
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d. De la tuberculose pleurale; 
e. De la voie sanguine; ce dernier mécanisme pathogénique est 

surtout applicable à la tuberculose miliaire aiguë péritonéale. 
Quelques auteurs (MARFAN) est iment cependant que la plupart 
des cas de tuberculose péritonéale chronique reconnaissent la 
même origine ; il est certain que les lésions ganglionnaires, pleu-
rales ou génitales, qu'on a considérées avec trop d'exclusivisme 
comme cause immédiate de la péritonite tuberculeuse sont 
inconstantes et ne peuvent expliquer la généralité des cas-

2 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Il existe, tant au point de 
vue anatomique qu'au point de vue cliniqne, plusieurs formes 
de péritonite tuberculeuse. 

a. Dans la tuberculose miliaire aiQUëjiu péritoine et dans cer-
taines formes chroniques ( formes ascitiques), la lésion se borne 
à la présence de granulations tuberculeuses ou de tubercules de 
la grosseur d'une lentille, disséminées à la surface du péritoine 
viscéral ou pariétal. En m ê m e temps la cavité péritonéale con-
tient une quantité plus ou moins abondante d'un liquide l impide 
citrin; la séreuse ne réagit pas davantage. 

b. Dans la péritonite tuberculeuse commune (forme fibro-ca-
séeuse), les lésions sont bien différentes : l'intestin est revêtu de 
fausses membranes épaisses qui recouvrent également le mésen-
tère, le mésocôlon, tous les replis du péritoine et leurjdonnent 
une épaisseur anormale. Par suite de l'organisation de ces fausses 
membranes infiltrées de tubercules et de leur transformation en 
tissu fibreux, les anses intestinales adhèrent entre elles et leur 
agglomération forme d'énormes gâteaux péritonéaux parsemés 
de masses caséeuses, perceptibles à la palpation à travers la 
paroi abdominale. Ces adhérences circonscrivent des cavités 
remplies d'un liquide séreux, hémorragique ou purulent. Des 
perforations s'établissent : el les créent des fistules qui vont s'ou-
vrir à la paroi abdominale ou font communiquer entre eux 
divers segments de l'intestin. Son calibre est parfois rétréci par 
des brides cicatricielles qui produisent une occlusion plus ou 
moins complète. 

c. La tuberculose des annexes de F utérus et surtout la tuber_ 



culose intestinale s'accompagnent aussi de lésions péritonéales, 
mais ordinairement très l imitées ; ainsi, si on regarde par sa 
face externe un intestin dont la muqueuse présente des altéra-
tions tuberculeuses, on voit A lem- niveau des traînées de lym-
phangite tuberculeuse et quelques fausses membranes, mais 
tout se borne là (voy. p. 515). Nous laisserons ces cas de côté. 

Les autopsies de péritonite tuberculeuse montrent environ 
dans la moitié des cas de la pleurésie sèche ou avec épanche-: 

ment. 

3" S y m p t o m a t o l o g i e . — Il y a lieu de distinguer la forme 
aiguë et la forme chronique : 

A . F O R M E AIGUË . — La tuberculose miliaire aiguë du péri-
toine peut n'être qu'un épisode de la tuberculose aiguë généra-
lisée ou granulie, mais elle peut aussi exister seule; la fièvre, 
les douleurs abdominales, le météorisme, les vomissenu uts, 
l'ascite, la constipation, la paralysie vésicale (quand le péritoine 
qui recouvre la vessie est parsemé de granulations) en consti-
tuent les principaux symptômes. Parfois l'éruption tuberculeuse 
péritonéale ne provoque pas grande réaction, au point qu'elle 
peut rester latente, et passer complètement inaperçue au cours 
d'une granulie. 

B. F O R M E S CHRONIQUES . — Tantôt elles ont un début aigu 
marqué par des symptômes analogues à ceux que nous venons 
d'énumérer, et passent à la chronicité après cet orage périlo-
néal, tantôt, et c'est le cas le plus fréquent, elles sont chro-
niques d'emblée. 

a. Symptômes objectifs. — Dans la forme ascitique on ne 
remarque qu'une augmentation de volume progressive de l ab- j 
domen ; le ventre est étalé, on constate tous les signes phv- ] 
siques de l'ascite (matite des flancs, phénomène du flot, etc., 
voy. p. 557). 

Dans la forme commune fibrocaséeuse, l'abdomen est inéga-
lement distendu. La palpation fait sentir les anses intestinales 
agglomérées et l'épiploon épaissi, faisant corps avec des masses 

caséeuses (gâteaux péritoneaux). Leur percussion donne un son 
mat, alors que la distension des anses intestinales sur d'autres 
points se traduit par du météorisme ; c'est à cette alternance 
de zones mates et sonores irrégulièrement distribuées, qu'on 
donne le nom de matité en damier. Enfin il n'est pas rare de 
trouver à l'auscultation des poumons des signes de pleurésie 
,frottement ou abolition du murmure vésiculaire) ou des traces 
de tuberculose. 

b. Symptômes foiu;tionnels. — Les troubles digestifs sont habi-
tuels dés le début; l'appétit est diminué, les digestions diffi-
ciles : la diarrhée alterne avec la constipation. Le ventre est 
douloureux spontanément et sensible à la pression : il est sou-
vent ballonné. Des vomissements se produisent. 

L'évolution chronique de la péritonite tuberculeuse est sou-
vent entrecoupée de poussées aiguës pendant lesquelles ces 
symptômes sont accusés au maximum. En même temps l'amai-
grissement augmente ; la fièvre est persistante, quelquefois ne 
dépassant guère 38°, dans d'autres cas atteignant 40°. A la 
phase ultime de la maladie la fièvre hectique à grandes oscil-
lations, les sueurs nocturnes, l 'œdème des membres inférieurs, 
réalisent l'ensemble des symptômes, de la cachexie tubercu-
leuse. 

4 ' P r o n o s t i c , c o m p l i c a t i o n s . — La péritonite tuberculeuse 
chronique dure de quelques mois à deux ans. La forme com-
mune est la plus grave ; la forme ascitique a un pronostic meil-
leur et est susceptible de guérir spontanément. 

Parmi les complications, une des plus graves est ['occlusion 
intestinale; elle est quelquefois incomplète et se traduit seule-
ment par une constipation opiniâtre et une augmentation du 
météorisme. Lorsqu'elle est absolue, il y a suppression des 
selles et des gaz, énorme ballonnement du ventre, mouvements 
piristaltiques très douloureux, vomissements porracés, puis 
fécalofdes, avec gravité extrême de l'état général (algidité, phé-
nomènes cholériformes). Cette complication est due à la com-
pression de l'intestin par les fausses membranes ou les masses 
caséeuses, à sa coudure et surtout à son étranglement par une 



bride fibreuse cicatricielle. — La perforation intestinale faisant : 
communiquer une anse avec une anse voisine ou avec l'extérieur 
par une fistule, constitue une autre compl icat ion . 

5> D i a g n o s t i c . — La péritonite tuberculeuse se dist inguera j 
des autres péritonites chroniques (alcool isme, mal de Bright), 1 
par l 'amaigrissement, la fièvre, l 'auscultation du poumon et les 1 
gâteaux péritonéaux perceptibles à la palpation ; il faudra aussi " 
rechercher pour les é l iminer les s ignes de ces affections. 

Certaines affections chroniques de l'abdomen (cirrhose avec I 
ascite, cancer du foie ou de l 'estomac) peuvent donner le change 1 
par leurs signes physiques, m a i s ne présentent pas les symptômes ] 
généraux de la péritonite. 

La péritonite cancéreuse est ordinairement secondaire à un j 
cancer d'un des organes abdominaux (estomac, foie, intest in; ; \ 
l'âge du malade , beaucoup plus avancé que dans la péritonite ; 
tuberculeuse, la cachexie précoce et intense, le caractère souvent 
hémorragique de l 'épanchement, la coexistence fréquente des J 
s ignes objectifs ou fonctionnels d'une tumeur de l 'abdomen, faci-
l iteront le diagnostic . Enfin l 'examen microscopique de l'épan- j 
chement montre de grandes cel lules vacuolaires qui auraient, ' 
d'après REGAUD, une certaine valeur diagnostique, quand elles j 
sont en nombre considérable. 

6" T r a i t e m e n t . — Le tra i tement est médical et chirurgical : * 
a. Médical. — Il se résume dans le tra i tement général de la 

t uberculose, les pointes de feu légères e t répétées sur l'abdomen. 
L'application d'une ou plusieurs couches de col lodion sur la 
paroi abdominale d iminue le météor i sme. 

b. Chirurgical. — Depuis la célèbre erreur de diagnostic de : 
S P E N C E R W E L L S qui pratiqua par hasard la laparotomie dans ; 

une péritonite tuberculeuse et guérit ainsi sa malade sans autre 
intervention, on a eu souvent recours au traitement opératoire. \ 
C'est dans les formes ascit iques qu'il réussit le mieux ; on laisse 
écouler le liquide, o n éponge l ' intestin avec des tampons asep-
tiques et on referme s i m p l e m e n t l 'abdomen. Cette s i m p l e explo- ; 
ration suffit pour guérir dans bien des cas la péritonite tuber-

culeuse, bien que le mode d'action en demeure mystér ieux. 
Dans les autres formes, à vastes col lect ions purulentes enkys -
tées, le tra i tement chirurgical est rarement indiqué. 

A R T I C L E I I I 

A S C I T E 

L'ascite est l 'épanchement de sérosité dans la cavité périto-
néale. 

1 S y m p t ô m e s . — Nous étudierons d'abord les s ignes phy-
siques, de beaucoup les plus importants . 

A . S I G N E S PHYSIQUES . — Ils sont fournis par l' inspection, la 
palpation et la percussion. 

a. Inspection. — A l'inspection : 
1° L'abdomen est étalé (ventre de batracien) ; l 'augmentat ion 

de volume porte sur les flancs, aussi bien que sur la région 
ombilicale : dans les tumeurs , dans les kystes de l 'ovaire, au 
contraire, la région ombil icale est sai l lante , l 'abdomen est acu-
miné ; 

2° Souvent on voit un réseau veineux sous-cutané se dessiner 
sur l 'abdomen, particul ièrement au vois inage de l 'ombil ic où il 
forme des arborisations connues sous le n o m de tête de Méduse; 

3° La cicatrice ombil icale , au lieu d'être déprimée c o m m e 
normalement, est sai l lante , en doigt de gant. 

b. Percussion. — A la percussion, l 'abdomen est m a t ; la 
matité est plus prononcée à l 'hypogastre e t dans les flancs, 
c'est-à-dire dans les parties décl ives; el le fait place à la sono-
rité normale ou au tympanisme , au-dessus de l 'ombil ic et à 
l'épigastre (à cause de l ' intestin). C'est donc le contraire de ce 
qu'on observe dans les kystes de l'ovaire où la mat i té est cen-
trale et où les flancs restent sonores. 

En faisant coucher a l ternat ivement le ma lade sur un côté 
puis sur l'autre, on produit des déplacements de la matité corres-



pondant au déplacement du liquide qui s'accumule toujours 
dans les points les plus déclives; ces déplacements, faciles à 
constater quand la quantité de liquide n'est pas trop considé-
rable, manquent dans les ascites cloisonnées. 

De même en plaçant le malade dans la position genu-pecto-
rale et en percutant l'ombilic, on peut mettre en évidence, 
même lorsqu'il y a très peu de liquide, une zone de matité péri-
ombilicale. 

c. Palpation. — La palpalion permet d'apprécier la tension 
des parois abdominales et met en évidence le phénomène du flot. 
Si on frappe doucement sur le flanc, gauche par exemple, ou si 
on y donne une chiquenaude, la main placée à plat sur le flanc 
droit perçoit l 'ébranlement. Ce phénomène peut être très atté-
nué dans les ascites cloisonnées; il ne faut pas alors le chercher 
d'un côté à l'autre de l 'abdomen, mais rapprocher les deux 
mains. Pour rechercher le phénomène du flot on conseille de 
faire placer de champ sur l'abdomen la main d'un aide de façon 
à empêcher la propagation de l'ébranlement à travers les parois 
abdominales et à éviter l'erreur qui en résulterait; mais ce 
procédé a l'inconvénient d'atténuer beaucoup et m ê m e de sup-
primer le flot dans des cas où l'ascite est peu abondante, mais 
cependant certaine. 

A ces signes physiques, il faut ajouter l'effacement des culs-
de-sac vaginaux et la mobilité du col utérin, facilement consta-
tables par le toucher vaginal, et la propagation nette des bruits 
du cœur entre l 'ombilic et le pubis. 

B. T R O U B L E S FONCTIONNELS . — L'ascite ne les produit que SI 

elle est abondante et ils sont en raison directe de sa quantité; 
elle amène alors des irrégularités du pouls, la syncope, des 
nausées, des vomissements , de la constipation. La respiration 
est superficielle; elle tend à prendre le type costo-supérieur par 
suite de la gêne des mouvements du diaphragme. 

2 » A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Indépendamment des diverses 
lésions qu'ils peuvent présenter et qui sont souvent la cause 
première de l'ascite, les viscères sont anémiés , décolorés; lavés. 

Le liquide s'accumule vers les parties déclives, surtout vers le 
bassin, lorsqu'il e s t e n petite quantité. A mesure qu'il augmente, 
il envahit la grande cavité abdominale e t refoule en haut les 
anses intestinales. 11 peut atteindre et dépasser 20 litres. 

Sa couleur est citrine, jaunâtre ; il est quelquefois teinté en 
vert par la bile dont il peut renfermer des quantités impor-
tantes. Sa densité es t de 1005 à 1024. Il est pauvre en albumine 
et en fibrine; chez les diabétiques il contient du sucre. 

L'ascile hémorragique s'observe surtout dans le cancer du 
péritoine, mais aussi bien dans la tuberculose péritonéale. 

L'ascite gélatineuse accompagne le cancer colloïde du péri-

toine. . I fl 
L'ascite laiteuse sera étudiée dans un chapitre special (voy. 

p. 562). 

3> É t i o l o g i e . — Voici les principales causes de l'ascite : 
а. L'ascile se produit au cours du mal de Bright, du scorbut, 

de la leucocylhémie des états cachectiques. 
б. Elle se produit surtout dans certaines maladies gênant 

directement ou à distance la circulation porte : cirrhose atro-
phique, tumeurs du foie, du pancréas, du rein droit, ganglions 
hypertrophiés dans la leucocylhémie ou le cancer, maladies des 
poumons et du cœur, foie cardiaque, compression de la veine 
cave. Elle peut compliquer la grossesse. 

c. Les affections du péritoine (tuberculose miliaire aiguë ou 
tuberculose chronique, tumeurs, péritonite alcoolique) entraî-
nent la production de l'ascite par lésion des radicules d'origine 
de la veine porte ou partout autre cause. 

d. On l'a encore attribuée au froid, aux traumatisme? de 
l'abdomen, à la suppression du flux menstruel, etc. 11 existe une 
ascile fœtale congénitale. 

4 P a t h o g é n i e . — La pathogénie de l'ascite est fort obscure 
Les cas les plus s imples sont ceux où elle résulte de la conges-
tion passive, par gêne de la circulation dans la veine porte, 
comprimée par une masse ganglionnaire par exemple . Mais 
ordinairement la stase n'est pas seule en cause et il faut faire 



encore une large part aux altérations du sang et des vaisseaux, 
aux altérations des radicules originelles de la veine porte dans 
l'intestin, aux altérations du péritoine (périhépatite, périsplé-
nite, e tc . ) . C'est le cas no tamment pour la cirrhose atrophique 
dont l a sc i t e a été attribuée avec beaucoup trop d'exclusivisme 
à la compression des ramifications terminales de îa veine porte 
par la sclérose intrahépatique. 

Enfin de m ê m e qu'il existe dans le poumon ou le tissu cellu-
laire des œdèmes actifs et des œdèmes passifs, il est probable 
qu'une division analogue existe pour la séreuse péritonéale. 
L ascite du froid, de la rougeole, etc. , s'expliquerait par ce m é -
canisme. 

5" É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — L'évolution de l ascite varie 
avec sa cause : ainsi elle se développera rapidement dans la 
carcinose ou la tuberculose aiguë du péritoine, lentement dans 
la cirrhose atrophique. Son abondance peut entraîner la mort 
par dyspnée ou syncope, mais la gravité du pronostic résulte 
ordinairement de l'affection causale. 

6° D i a g n o s t i c . — Il consiste à reconnaître I'ascite et à pré-
ciser sa cause : 

a. Diagnostic différentiel. — On ne confondra pas I'ascite : 
1° avec l 'œdème de la paroi abdominale, qui d'ailleurs l'accom-
pagne quelquefois, mais qui s'en distingue par l'absence de 
fluctuation et par l'empreinte en godet que laisse la pression 
du doigt; 2° avec un kyste de l'ovaire, une grossesse, ou une 
vessie excessivement distendue (dans ce dernier cas il y a 
rétention d'urine et le cathétérisme lèverait tous les doutes) ; 
3° les péritonites aiguës se distinguent par leurs troubles fonc-
tionnels graves (vomissements fréquents et porracés, pouls 
imperceptible, faciès grippé, fièvre, etc.); 4° la péritonite tuber-
culeuse présente à la percussion des zones alternatives de matité 
et de sonorité (matité en damier), e t la palpalion fait sentir 
des masses dues aux anses intestinales aggloméréees et aux pro-
ductions tuberculeuses : il existe cependant une forme ascitique 
de la tuberculose péritonéale aiguë ou chronique qui ne peut se 

diagnostiquer que par le jeune âge des sujets, l'auscultation des 
sommets, l'état général, la température, l'absence de toute 
autre cause appréciable d'ascite; encore tous ces signes sont- i ls 
contingents. 

b. Diagnostic de l'affection causale. — La valeur diagnostique 
de I'ascite est considérable : toutes les fois qu'on constate ce 
symptôme, il faut remonter à sa cause, explorer surtout les 
organes abdominaux et le cœur. Elle est le plus souvent syinp-
lomatique de la cirrhose atrophique, du foie cardiaque, de la 
tuberculose ou du cancer péritonéal. 

7" T r a i t e m e n t . — Le traitement médical se résume dans les 
purgatifs, les diurétiques et surtout lç traitement de l'affection 
causale (mal de Bright. affection hépatique, cardiopathie, etc.). 

La ponction êvacuatrice doit être réservée pour les cas ou 
I ascite devient gênante par son abondance. II ne faut pas en 
abuser, car, en raison de la reproduction rapide du liquide, ces 
ponctions répétées affaiblissent rapidement l'organisme. (On se 
reportera pour le mauuel opératoire aux règles posées à propos 
de la cirrhose atrophique.) 

A R T I C L E IV 

A S C I T E C11Y L I F O B M E 

Les épanchementschyl i formes peuvent exister dans la plèvre 
(voy. t. H), la vaginale, le péricarde, le péritoine. 

1° L'ascile chyleuse est l 'épanchement dans le péritoine d'un 
liquide ayant tous les caractères d'une émulsion graisseuse, et 
bactériologiquement aseptique. (Ce liquide est étudié au sujet 
des pleurésies chyliformes.) 

Elle coexiste le plus, souvent avec des lésions de péritonite 
chronique, tuberculeuse ou cancéreuse. On a pu dans quelques 
cas mettre en évidence une solution de continuité, portant sur 
un ou plusieurs chylifères, par où le chyle se déversait dans 
le péritoine; on a vu aussi des chylifères rompus produire de 



petits épanchements sous-séreux. Ces faits sont très significatifs 
et montrent bien que l'affection peut être due au déversement du 
chyle dans le péritoine (QUDÎCKE). Le liquide a d'ailleurs exacte-
ment la composition chimique du chyle, et S T R A U S S a démontré 
qu'une al imentation très riche en graisse pouvait doubler la 
proportion des matières grasses contenues dans l 'épanchement. 

Mais il est des cas où aucune lésion des chyliféres n'est appré-
ciable, où cette théorie ne peut être invoquée : on en est alors 
réduit à supposer qu'il s'agit soit de la transformation grais-
seuse d'un épanchement péritonéal, soit même d'un épanchement 
primitivement graisseux ( D E B O V E ) . LANCEREAUX assigne à ces 
épanchements une origine parasitaire, la filariose. Il y aurait 
donc desasc i tes chyleuses proprement dites et des ascites chyli-
formes; malheureusement l'analyse chimique et microscopique 
ne permet pas de les différencier. 

2° Tout autre est l'ascile laiteuse non chyleuse observée dans 
le cancer de l'ovaire; elle présente les mêmes caractères ma-
croscopiques que la précédente, mais en est chimiquement et 
microscopiquement distincte (LION); en effet, elle ne contient 
aucun globule graisseux en suspension, et doit son aspect non à 
de la graisse, mais à la dissolution d'une substance spéciale très 
voisine de la caséine. Le microscope y montre des cellules néo-
plasiques isolées ou en amas : ces éléments, déversés dans le 
péritoine par les alvéoles cancéreux, pourraient y vivre et y prò- -I 
liférer un certain temps pour y subir à un moment donné la 
dégénérescence et la fonte, aboutissant à la production d'un 
épanchement laiteux ». 

Les signes des "épanchements chyliformes sont les signes habi-
tuels de l'ascite auxquels s'ajoutent ceux d'une péritonite chro-
nique tuberculeuse ou cancéreuse, d'un néoplasme abdominal 
ou d'une néphrite. 

Le diagnostic ne se fait que par la ponction. 
La mort est la terminaison habituelle. 
Le traitement consiste dans les ponctions répétées. 

' LION, Arch. de méd. expér., 1 « novembre 1893. 

C H A P I T R E V I I 

MALADIES DU FOIE ET D E S VOIES BILIAIRES 

Après avoir brièvement rappelé la physiologie de la cellule 
hépatique, nous étudierons les causes e t les signes de son insuf-
lisance. Viendra ensuite l'étude des maladies du foie, celle des 
maladies des voies bilaires ( l i thiase , angiocholites), et enfin 
l'étude du syndrome ictère dans ses diverses modalités. 

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

F O N C T I O N S E T I N S U F F I S A N C E 

D E L A C E L L U L E H É P A T I Q U E 

La cellule hépatique a des fonctions multiples : sécrétion 
bilaire, élaboration de l'urée et du glycogène, destruction des 
poisons et des déchets venant de l'intestin par la veine porte, 
rénovation du sang. Lorsqu'elle est au-dessous de sa tâche, son 
insuffisance retentit par conséquent sur la nutrition et sur 
presque tous les appareils de l 'organisme ; la mort en est, au 
bout de peu de temps, la conséquence. Une affection hépatique 
bien tolérée, e t compatible avec une longue survie, devient 
rapidement fatale lorsque la cellule hépatique est atteinte dans 
sa vitalité. Il y a donc un intérêt pronostique de premier ordre 
à être renseigné sur son activité. 

S I . — F O N C T I O N S D E L A C E L L U L E H É P A T I Q U E 

Ces fonctions sont la sécrétion de la bile, les fonctions uropolé-
tique, glycogénique et hématopolétique et l'action antitoxique. 

3 il i1 
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1° S é c r é t i o n d e l a b i l e , — La cellule hépatique sécrète la 
bile et par conséquent les pigments-biliaires. La bilirubine, la 
biliverdine sont les pigments biliaires normaux; mais , si la cel-
lule hépatique est malade, insuffisante, on voit apparaître dans 
le sérum et dans l'urine des pigments anormaux : le pigment 
rouge brun, l'urobiline, etc. Enfin si la cellule hépatique est 
fonctionnellement annihilée, par exemple dans l'ictère grave, il 
n'y a plus de sécrétion biliaire; on désigne ce trouble sous le 
nom d'acholie. 

2 F o n c t i o n u r o p o ï é t i q u e . — Le principal lieu de formation 
de 1 urée est le foie (BROCARDEL). Celle urée se produit aux dépens 
des sels ammoniacaux circulant dans cet organe. Si le foie 
est détruit, ces sels restent dans le sang, s'y accumulent malgré 
leur passage considérable dans l'urine et amènent la mort au 
milieu de convulsions. Mais le foie n'est pas le seul organe for-
mateur de l'urée ; il s'en produit une partie par transformation 
directe des substances albuminordes, sans qu'elles passent 'par 
1 état de sels ammoniacaux (urée de DREscHFELDdes Allemands); 
aussi n'y a-t-.il pas disparition complète de l'urée bien que le foie 
soit inerte. Toutefois sa diminution considérable fournit des 
indications diagnostiques précieuses . 

3" F o n c t i o n g l y c o g é n i q u e . — L e foie transforme en glvco-
gene le glucose qui provient des hydrocarbonés de l'alimentation 
et qui lui est apporté par la veine porte; puis il transforme de 
nouveau ce glycogène en glucose au fur et à mesure des besoins 
de l'organisme. Mais ce n'est pas seulement avec le sucre du 
sang que le foie fabrique du glycogène : il en fait aussi au moven 
«les albuminoïdes. - La fonction glycogénique est intimement 
liée à I intégrité de la cellule hépatique. Nous aurons donc un 
nouveau signe d'insuffisance hépatique, si l 'activité de cette fonc-
tion diminue, e t nous allons voir plus loin comment cette dimi-
nution peut être mise en évidence. 

4° F o n c t i o n a n t i t o x i q u e . - On savait , depuis ORFILA, que 
le foie retient les substances toxiques minérales. HKGEB. de 

Bruxelles, montra par la méthode des circulations artificielles 
qu en faisant plusieurs fois passer des alcaloïdes à travers le foie 
on finissait par ne plus les retrouver dans le liquide circulant : 

donc le foie les retenait. 

S C H I F F e t L A C T E N B A C H ont aussi mis en lumière ce rôle anti-
toxique du foie. Pour obtenir la mort d'un animal par injection 
de nicotine dans une branche de la veine porte, il faut une dose 
deux fois plus considérable que si on l'injectait dans le svstème 
veineux général. De même la nicotine, broyée avec des fragments 
de substance hepatique perd en partie ses propriétés toxiques 
I ar contre, une grenouille privée de foie succombe à l'injection 
dune dose de nicotine moit ié moindre.que celle qui serait néces-
saire pour tuer une grenouille normale. S C H I F F attribuait la mort 
rnp.de qui se produit chez les mammifères après l igature de la 
veine porte à fact ion d'une substance narcotisante élaborée dans 
I intestin et qui ne pourrait plus aller se détruire dans le foie Ce 
n etart la qu une hypothèse, mais en anastomosant le bout péri-
phérique de la veine porte avec le bout central de la veine cave 
opération connue sous le nom de fistule d'Eeke tqui a pour résul-
at d empêcher le sang porte de passer par le foie, on a vu que 

les poisons ingérés par le tube digestif agissaient plus activement 
^ Leux injectes ^ n s les membres inférieurs agissent au con-

raire moins activement, quand on pratique, c o m m e l'a fait 
U.TL.AR, | opération inverse qui consiste à amener directement 
«eur sang au foie en anastomosant le bout périphérique de la 
»eme cave inférieure avec le bout hépatique de la veine porte 

Mais >1 ne faut cependant pas exagérer le rôle antitoxique du 
fo e et lu, accorder une action trop exclusive, vis-à-vis des pro-
u.ts toxiques élaborés dans l'intestin, car l'épilhél.'um inlesti-
I joue un premier rôle de défense vis-à-vis d'eux. Cet épithé-

•uni. en vertu de son pouvoir électif, ne résorbe pas tout ; par 
exemple on sai t que le curare n'est pas absorbé 

Les recherches de ROGER ont aussi montré que le foie emma-

S o n , f U U X 1 ? U , ' d S ' d é t n , i t ' e s alcaloïdes et é l imine des 

lo l P n r 3 ? r é l , 0 n b Í , Í a Í r e ' ** e s t ' « a i t très 
"•que II admet un rapport entre la fonction glycogénique et 
f 0 n C U o n ^ t o x i q u e du foie, l'une ne pouvant s ' e * L e r 1 s 
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l'autre ; ce qui est certain, c'est que l'une et l'autre ne peuvent 
s'exercer que quand la cel lule hépatique est intacte. 

5 ° F o n c t i o n h é m a t o p o ï é t i q u e . — Enfin le fo ie , m ê m e chez 
l'adulte, concourt ac t ivement à la rénovation des globules san-
guihs . 

§ 2 . — I N S U F F I S A N C E D E L A C E L L U L E H É P A T I Q U E 

L'insuffisance de la cellule hépatique se traduit par les troubles J 
des diverses fonct ions que nous venons d'énuinérer. 

1° C a u s e s d e l ' i n s u f f i s a n c e h é p a t i q u e . — L'insuffisance de 
la cel lule hépatique se produit dans des condit ions variées. 

Les maladies des voies bil iaires (angiocholites), des vaisseaux 
hépatiques, du t i s suconjonct i f du foie (cirrhose) atteignent d'une 
façon plus ou m o i n s précoce la vitalité de la cellule. Dans d'autres 
cas , cette lésion de la cel lule est encore plus précoce ou consti-
tue le fait d o m i n a n t (dégénérescence graisseuse, cancer étendu, 
diabète bronzé, intoxicat ion phosphorée, ictères graves, etc.). 
En s o m m e , l' insuffisance hépatique est l 'aboutissant ul t ime de 
la plupart des ma lad ie s du foie, c o m m e l'urémie est l'aboutis-
sant des affections du rein. 

2 ° S y m p t ô m e s d e l ' i n s u f f i s a n c e h é p a t i q u e . — C'est l'exa-
men des urines qui nous renseigne le mieux sur les fonctions 
de la cel lule hépatique. L'abaissement du taux de l'urée, la gly-
cosurie a l imenta ire m i s e en évidence par L É P I X E et COLRAT, 

rurobi l inur ie , l 'hypertoxicité ur ina ire , l ' intermittence dans 
l 'é l imination du bleu de méthylène ( C H A D F F A R D ) constituent ce 
qu'on a appelé fort jus tement le « syndrome urinaire révélateur 
de l' insuffisance hépatique ». 

a . Abaissement du taux de l'urée. — Le taux de l'urée émise 
dans les vingt-quatre heures est abaissé ; de 20 grammes , chiffre 
normal , il tombe à 10 g r a m m e s , 8 g r a m m e s , et bien au-dessous; 
on l'a vu descendre jusqu'à 1 g r a m m e par jour . 

b. Glycosurie et lévulosurie alimentaires. - Chez un individu 
normal l'ingestion de glucose ne détermine pas de glycosurie 
puisque ce sucre absorbé en excès est t empora irement e m m a g a -
sine dans le foie à l'état de glycogène. Au contraire, si la cel lule 
hepatique est insuffisante et n 'emmagas ine pas cet excès de glv-
cose, il passera dans les urines, il y aura hyperglycémie et gly-
cosurie. Pour apprécier l'état de la fonction glycogénique dans 
une affection hepatique, il suffit donc de faire ingérer au malade 
d0 grammes de sirop de sucre, de recueil l ir ses urines pendant 
es heures qui suivent e t d'y chercher le sucre au m o v e n de la 

liqueur de Fehl ing. 

Il y aurait intérêt à remplacer le glucose par la lévulose 
(80 gr.) parce que le foie seul (et n o n le foie et les muscles 
comme pour le glucose) concourt à sa transformation en glyco-
gène, et que par conséquent son ass imi lat ion nécessite l ' intégrité 
absolue du parenchyme hépatique, qui ne peut être aidé ou sup-
pléé ,ci par les muscles . L'épreuve précédente deviendrait ainsi 
a levulosurie alimentaire A défaut de lévulose on peut employer 

le sucre de canne ou saccharose qui se dédouble dans l' intestin 
en parties égales de glucose et lévulose. 

c. L robilinurie. - Les urines cont iennent de l 'urobiline ; elle 
se revele à l 'examen spectroscopique par une bande d'absorption 
sduee entre le bleu et le vert. Dans le cas où les urines sont 
^bargees de p igments biliaires, la constatat ion de cette bande 
d absorption est difficile parce que toute la partie droite du 
spectre est obscurcie; il faut alors user de l'artifice indiqué par 
»AIESI et T I S S I E R . Il consiste à verser doucement un peu d'eau à 
a surrace de l'urine, dans un tube à essai : l 'urobiline, très dif-

'usible y passe i m m é d i a t e m e n t , avant les autres pigments , et il 
suint a ors d examiner la partie supérieure du tube à essai pour 
oir nettement la bande d'absorption de l'urobiline. - L'urobi 
|ne est un p igment (doué d'ailleurs d'un très faible pouvoir 

tinctorial) sécrété par la cellule hépatique malade; elle constitue 
e l , e a u s s ' un s igne de son insuff isance. 
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d. Élimination intermittente du bleu de méthylène. — Si on 3 
injecte sous la peau 5 centigrammes de bleu de méthylène, cette M 
substance s'élimine régulièrement et d'une façon continue par 1 
les urines en leur donnant une coloration bleue (voy. p. 726). | 
Au contraire en cas d'insuffisance hépatique cette é l imination j 
subit des interruptions en nombre variable (de une à cinq) durant | 
4 ou 5 heures en moyenne. On les met bien en évidence en recueil- | 
lant l'urine toutes les 2 heures. Les intermittences sont d'autant S 
plus précoces et plus nombreuses que la cellule hépatique est I 
plus gravement compromise. 

e. Hypertoxieité urinaire. — EnGn la toxicité des urines, injec- 1 
tées dans la veine auriculaire du lapin, est ordinairement ang- 1 
mentée parce que le foie ne détruit plus qu'incomplètement les 1 
poisons de l 'organisme. 

Au bout d'un temps plus ou moins long, cette diminution des j 
fonctions hépatiques se traduit par des phénomènes d'auto- I 
intoxication qui atteignent tout l'organisme, par une dégénérés- | 
cence de tous les parenchymes, par une cachexie progressive, 1 
e t elle aboutit enfin à la production de lésions rénales : l'urémie j 
hépatique est constituée, et les malades succombent avec le corn-M 
plexus symptomatique de l'ictère grave. 

Les signes révélateurs de l'insuffisance hépatique sont alors | 
en partie masqués par l'insuffisance rénale : le rein n'élimine | 
plus les produits toxiques que le foie ne peut retenir ni trans- J 
former. L'intoxication hépatique se double de l'intoxication 1 
rénale. 

Au contraire lorsqu'il y a amélioration, le syndrome urolo- J 
gique de l'insuffisance hépatique se dissocie ; l'hypoazoturie fait 1 
place à une él imination excessive d'urée (crise urinaire), puis J 
disparaissent l'urobilinurie et la glycosurie alimentaire ; enfin j 
les intermittences dans l 'élimination du bleu de méthylène dis- ;J 
paraissent à leur tour. 

3" T r a i t e m e n t . — Il comprend d'abord le traitement de l'ai- j 
fection causale. Mais il faut aussi s'attacher à ménager la cel 5 
Iule hépatique e l le-même en supprimant ou atténuant les causes 
d'intoxication : on combattra donc les fermentations digestives; A 

on prescrira les antiseptiqués intestinaux (calomel, benze-
naphtol, salicylate de bismuth) et le régime lacté. 

A R T I C L E 11 

F O I E C A R D I A Q U E 

On désigne sous ce terme l'ensemble des lésions et des symp-
tômes que présente le foie dans les affections du cœur. Le foie 
cardiaque est surtout une congestion.passive du foie. 

i ° É t i o l o g i e . — Sa plus grande fréquence est chez les initi aux. 
mais ils sont atteints de façon inégale. Les symptômes du foie 
cardiaque peuvent se manifester avant l'apparition de l'albumi-
nurie, de la stase pulmonaire ou de l 'œdème des membres infé-
rieurs. Celui-ci fera son asystolie dans le poumon, celui-là dans 
le rein un autre dans le foie ou le tissu cellulaire. Ces différences 
nous montrent bien qu'il ne faut pas réduire l'asystolie à un 
ensemble de phénomènes purement mécaniques, et que le sys-
tème nerveux vasomoteur qui règle les circulations locales doit 
y jouer son rôle. Il n'est d'ailleurs pas impossible qu'il existe à 
l'abouchement des veines sus-hépatiques dans la veine cave infé-
rieure telle ou telle disposition anatomique qui facilite chez cer-
tains sujets le reflux du sang à travers le foie (PARMEXTIER). Mais 
dans cette prédilection de l'asystolie pour le foie, un rôle bien 
plus important revient aux maladies antérieures de l'organe, 
qui préparent le terrain (alcoolisme, paludisme, lithiase). 

Le foie cardiaque est rare chez les aortiques. Dans les myocar-
dites, dans l'insuffisance tricuspide consécutive aux affections 
chroniques du poumon, les symptômes ne revêtent pas l'inten-
sité qu'ils affectent chez les mitraux et n'ont aucune prédomi-
nance sur les autres localisations de l'asystolie. 

F H . F R A N C K , P A R M E X T I E R , ont pu reproduire expérimentalement 
les lésions du foie cardiaque en produisant chez le chien une 
insuffisance tricuspidienne traumatique ; l'autopsie, pratiquée 

32. 



^ quelques jours après, montra i t un foie muscade typique avec 
distension des veines sus-hépat iques et des capi l la ires du centre 
du lobule, foyers d'apoplexie, et atrophie des travées cel lulaires 
de 1 organe. — Telle est la reproduction mécanique grossière de 
la congest ion hépatique. D'autres facteurs doivent expl iquer les 
variat ions particulières propres à chaque cas en pathologie hu-
maine ( l ' innervation vaso-motr ice , l 'a lcol isme, etc.) . 

2 ° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — A. AUTOPSIE. — Le foie 
congest ionné es t augmenté de vo lume e t de poids; l'hyper-
trophie porte surtout sur le lobe droit. Les bords et les angles 
de l'organe sont émoussés . La capsule l isse et tendue laisse voir 
par transparence la colorat ion du parenchyme sous-jacent, d'un 
brun violacé . 

A la coupe, la veine et les capil laires du centre de chaque 
lobule , distendus et béants , figurent un Ilot qui tranche par sa 
colorat ion rouge brun sur la périphérie du lobule plus pâle . 

En raison du contraste entre ces i lôts e t le reste du paren-
chyme hépat ique, on a comparé c e t aspect à celui de la noix de 
muscade (foie muscade). De loin en loin on observe des foyers 
hémorragiques ordina irement l imi tés ; il peut exister cependant 
sous la capsule une hémorrag ie jen nappe (PARMBNTIRH). 

Telle es t la première étape de la lés ion. Quand la congestion 
se prolonge, e l le about i t à la sclérose. L'organe garde toujours 
son aspect muscade , ma i s il est dur, rés istant à la coupe, sil-
lonne de fines bandes fibreuses ; sa surface es t chagrinée, sa 
capsule epaissie. Chaque ve ine sus-hépatique es t entourée d'un 
cercle fibreux. 

h. HISTOLOGIE. — Pendant la première période on voit au 
centre de chaque lobule la veine sus-hépatique dilatée et don-
n a n t na issance à des capil laires éga lement di latés qui se porteDt 
en rayonnant vers la périphérie du lobule ; i ls sont de moins en 
m o i n s di latés à mesure qu'ils s 'é loignent du centre. Ces capil-
laires ectasiés , en a l lant rejoindre les territoires sus-hépatiques 
vois ins éga l ement di latés, c irconscrivent un espace porte avec 
son parenchyme hépat ique normal . De la sorte les ilôts de 

parenchyme hépatique ne sont plus ordonnés par rapport à la 
veine sus-hépatique centrale du lobule , m a i s par rapport aux 
espaces portes : on a un foie » l i e r a i t "(SABOURIN), une démons-
tration des lobules biliaires. 

Dans les points où la d i la tat ion des capil laire est le plus 

F i g . 77 . 

S c h é m a d u f o i e c a r d i a q u e . 

l » l p , i t a , . , ! , • ' ' espaces portes. - 2. ï , reines sus-hépatiques. 
po,nulles ,„<i.quenl les contours ,1e chaque lobule hépatique. On voit que 

la dilatation veineuse commence au centre du lobule. 

prononcée, c'est-à-dire vers le centre du lobule, prédomine aussi 
"atrophie des trabécules hépat iques : compr imée , la ce l lule 
» allonge, s'aplatit, se charge de graisse ou de p igment , s'atro-

i ,e ' n e l a , s s a n t finalement à sa place qu'une traînée de granu-
lations. 

La deuxième période (congestion avec cirrhose) est marquée 
par epaississement des parois des ve ines sus-hépat iques et des 
capillaires radiés qui en partent . Cette sclérose périsushépatique 
aoouut à la format ion d'une plaque fibreuse d'où "se séparent , 
en suivant le trajet des capi l laires , des bandes scléreuses des-



tinées à rejoindre celles émanées des territoires sus-hépatiques 
voisins ; elles forment par leur réunion des anneaux scléreux 
(cirrhose annulaire) circonscrivant un ou plusieurs espaces portes 
(foie interverti) ; ces espaces portes conservent habituellement 
leur intégrité, mais peuvent accessoirement être envahis par la 
cirrhose (cirrhose périportale) e t montrer des lésions de l'artère 
hépatique. T A L A M O N fait jouer à ces lésions artérielles un grand 
rôle dans la production de la cirrhose cardiaque ; il n'est pro-
bablement qu'accessoire, la plus grande part des altérations 
revenant aux veines sus-hépatiques. 

On rencontre ici encore des foyers d'apoplexie capillaire et 
l'atrophie des cellules. 

3 S y m p t ô m e s . — Ils sont de deux ordres : fonctionnels et 
objectifs. 

A. S Y M P T Ô M E S F O N C T I O N N E L S . — Ce sont eux qui ouvrent ordi-
nairement la scène. Le cardiaque se plaint d'une sensation de 
malaise augmentant pendant la période digestive, de tension, 
de pesanteur, de barrement dans la région de l'hypochondre 
droit. La douleur, lorsqu'elle existe, est une douleur vague 
augmentée par la pression. Les troubles digestifs sont fréquents : 
anorexie, digestions pénibles, langue saburrale, constipation 
habituelle, météorisme. 

B. S I G N E S O B J E C T I F S . — L'augmentation de volume du foie est 
perceptible à la palpation et à la percussion d'ailleurs doulou-
reuses. Le foie, sensible à la pression, n'est pas seulement aug-
menté de vo lume m a i s encore abaissé en raison de son poids 
ce qui en impose pour une hypertrophie plus considérable. Cette 
hypertrophie n'est d'ailleurs pas immuable ; au moment des 
poussées asystoliques, l'organe subit un accroissement prononcé, 
puis sous l'influence du repos, de la digitale et d'un régime 
approprié, il se rétracte et revient sur lui-même pour augmenter 
de nouveau à l'occasion de la poussée suivante. Ces alternatives 
de distension et de rétraction lui ont fait donner par IIANOT le 

nom de « foie en accordéon ». 

Les battements hépatiques ( F R I E D R E I C H , M A H O T ) ne consistent 
pas dans un simple soulèvement de l'organe, mais dans un 
mouvement d'expansion systolique, comme on peut en juger 
dans les cas où il est possible de saisir entre les doigts le bord 
antéro-inférieur du foie. Celte pulsation en masse est due au 
reflux systolique du sang dans les veines sus-hépatiques, à la 
faveur de l'insuffisance tricuspidienne (FRIEDREICH). 

L'ascite est quelquefois très précoce, ou hien elle existe pres-
que isolément, sans les autres signes habituels du foie cardiaque 
et devient encore la cause d'erreurs de diagnostic. Son abon-
dance varie dans des l imites assez étendues, c o m m e les œdèmes 
des cardiaques. Elle est due à la stase sanguine, à la sclérose 
hépatique, et, pour une part, à la péritonite chronique (RENDU). 

L'ictère est d'ordinaire modéré : le visage et les sclérotiques 
présentent seulement une teinte jaunâtre. Il peut s'agir d'un 
véritable ictère par rétention dû à la compression exercée sur 
les canaiieules biliaires par les vaisseaux gorgés de sang, ainsi 
que l'a démontré expérimentalement L É P I N E ; mais la présence 
de l'urobiline dans les urines montre qu'il s'agit plus souvent 
d'un ictère hémaphéique. 

Les urines sont diminuées de quantité; l'urée subit une dimi-
nution parallèle (BROCARDEL, RENDU) ; l'acide urique et les urates 
existent au contraire en abondance. L'urobilinurie e t la glyco-
surie alimentaire sont très fréquentes. Ces constatations urolo-
giques traduisent l'insuffisance relative de la cellule hépatique, 
prélude de la cachexie hépatique. 

4 1 É v o l u t i o n . — La mort survient dans l'asystolie, du fa il 
de la lésion cardiaque el le-même, ou bien elle arrive au milieu 
des symptômes de l'ictère grave: les phénomènes nerveux, l'état 
typhoïde, la langue sèche, les dents fuligineuses, la fièvre ou 
l'hypothermie indiquent une intoxication profonde. Des phéno-
mènes infectieux hâtent quelquefois la terminaison fatale. 

5" F o r m e s c l i n i q u e s e t d i a g n o s t i c . — Rien de plus variable 
que la physionomie clinique du foie cardiaque. Tantôt il figure 
seulement dans l'ensemble des symptômes d'une asystolie com-



mune, tantôt l'asystolie est à prédominance hépatique, tantôt 
enfin les symptômes hépatiques sont tel lement précoces et telle-
ment importants qu'ils masquent les signes d'une cardiopathie 
à peu près latente. Ainsi cette asystolie hépatique se traduira 
par une teinte subictérique, par de l'ascite, accompagnant un 
foie modérément hypertrophié, par des troubles digestifs ; l'urine 
contient de l'urobiline, la recherche de la glycosurie alimentaire 
est positive ; au cœur, il n'y a qu'une légère arythmie ; pas d'al-
bumine, pas d'œdème des membres inférieurs ni des poumons. 
On conçoit que dans ces conditions la cardiopathie puisse passer 
inaperçue et le syndrome hépatique ne pas être ramené à sa 
véritable cause; de tels malades « font leur asystolie dans le 
foie ». Entre ces différentes formes cliniques tous les intermé-
diaires peuvent s'observer. En général les râles sous-crépitants 
aux bases des poumons, la dilatation du cœur droit, la notion de 
(roubles cardiaques antérieurs mettent sur la voie du diagnostic 

Dans un autre cas, la cachexie profonde jointe aux signesi 
locaux pourra faire confondre le foie cardiaque avec un cancer 
du foie, qui s'en distingue cependant par son augmentation de 
volume rapide, l'anorexie absolue, l'anémie intense, les dou-
leurs plus vives qui l 'accompagnent. 

6° T r a i t e m e n t . — Il se résume dans le traitement de la car-
diopathie existante, le lait , les diurétiques, le calomel, quelques 
purgatifs, la révulsion sur la région hépatique et les eaux miné-
rales alcalines. 

A R T I C L E I I I 

CLASSIFICATION ET ANATOMIE PATHOLOGIQUE 

G É N É R A L E D E S C I R R H O S E S D U F O I E 

On appelle cirrhose hépatique l 'envahissement généralisé du 
foie par du tissu scléreux. Le terme de cirrhose, consacré par 
LAENNEC1, correspond à la coloration générale de l'organe 

1 LAENNEC, Traité de l'auscultation médiate. 
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(z-.ppoç, roux), dans un des types les plus fréquents, la cirrhose 
atrophique des alcooliques. Anatomiquement il représente une 
lésion hépatique dans laquelle la prolifération du tissu conjonctif 
joue le rôle prédominant. Pour qu'il y ait cirrhose, dit C H A U F -

FARD1, trois conditions sont nécessaires : t ° l'état adulte du tissu 
conjonctif; 2° sa prolifération anormale dans tout l'organe ; 
3» une altération plus ou moins tardive, mais fatale, de l'élé-
ment glandulaire. 

§ 1 . — H I S T O R I Q U E 

Trois grandes périodes sont à distinguer dans l'évolution de 
la doctrine des cirrhoses. . 

a. Première période. — Déjà avant L A E N N E C , F E R N E L , Y E S A L E , 

MORGAGNI, B I C H A T s ignalent les rapports qui existent entre 
I hydropisie, l'atrophie hépatique et l'alcoolisme. Mais c'est au 
grandi clinicien du début du siècle que revient l'honneur d'avoir 
nettement isolé des affections du foie le type anatomique et cli-
nique que l'on n o m m e à juste titre cirrhose atrophique de 
Laennec (1819). 

b. Deuxième période. Distinction anatomique de différentes 
formes de cirrhose. — B R I G H T , en 1 8 2 7 , rapporte cinq observa-
lions de cirrhoses du foie et, à côté d'une observation parfaite 
des lésions de l'organe hépatique, de là rate, du péritoine, de l'in-
testin, il décrit admirablement les symptômes qui leur corres-
pondent. 11 entrevoit la cirrhose hypertrophique et l'hépatite 
nodulaire. K I E R N A N 2 ( 1 8 3 3 ) donne une excellente description des 
espaces conjonctifs qui portent son nom. 11 indique le rôle pré-
pondérant de ce tissu dans le développement de la cirrhose. 
OPPOLZBR ( 1 8 4 4 ) tente de distinguer les scléroses accompagnées 
d'oblitération des canalicules biliaires, de celles qui relèvent 
des lésions des radicules de la veine porte. G U B L E B 3 ( 1 8 5 3 ) 

' CHAUFFARD, Traité de médecine CHARCOT-BOUCHARD , t. III, et Con-
'jrès de Moscou, 1897. 

* KIKRXAN. Philosophical Transactions, 1 8 3 3 . 

* GUBLEH, Thèse d'agrégation, 1853. 



déclaré que tous les foies cirrhoses ne sont pas atrophiés, que ' 
I hypertrophie de l'organe constitue une entité spéciale. R E Q U I N ' 

et surtout T O D D ( 1 8 5 6 ) démontrent l 'autonomie de la cirrhose 
hypertrophique. O L I V I E R , H A Y E M , C O R N , , . précisent son origine 
biliaire, et, en 1876, la célèbre thèse de H A N O T établit définiti-
vement l'affection que cet auteur dénomme cirrhose hypertro- ' 
phique avec ictère chronique. 

c. Troisième période. - L'expérimentation vient compléter et 
confirmer le? données anatomiques. C H A R C O T et G O M B A U L T * par 
a ligature permanente du cholédoque reproduisent l'angiocho- i 

e t l a périangiocholite des canalicules biliaires avec sclérose 
consécutive. B O U C H A R D , injectant dans les radicules de la veine 
porte du naphtol en suspension dans l'eau, produit des obstruc-
tions et de l ' inflammation de ces veinules autour desquelles 
s hyperplasie le tissu conjonctif. Les intoxications lentes pro-
vîntes par S T R A U S S et B L O C Q , S A B O U R I N . L A F F I T E ' , font naître 
« fiez les animaux des lésions analogues à celles de la cirrhose 
atrophique. 

Bientôt un grand nombre de types sont analysés et reproduits 
expérimentalement. D I E U L A F O V , ayant démontré l'existence de 
formes intermédiaires entre les deux grandes classes de cirrhoses 
déjà connues, les appelle cirrhoses mixtes. H O T O Œ L , S A B O U R I N , 

décrivent la cirrhose hypertrophique graisseuse des tuberculeux 
H A N O T et C H A U F F A R D étudient les cirrhoses pigmentaires des 
diabetiques. KELSCH e t K I E N E R les hépatites et cirrhoses palu-
déennes, H A N O T et Boix (Congrès de Home, 1894) les c i rrhoses ! 
des dyspeptiques. P O T A I N (1888), C H A R P E N T I E R (Thèse de Paris, I 
1896), FIALON (Thèse de Paris, 1897) font des études très com-
plètes de la cirrhose saturnine. Enfin G I L B E R T et DOMINICI , G I L -

KERT e t F O U R N I E R , 1897, indiquent les rapports de l'angiocholile 
infectieuse et de la cirrhose hypertrophique. 

Citons enfin les remarquables rapports de C H A U F F A R D , de Gu-

' REUUIN, Union médicale, 1 8 4 9 . 

* CHARCOT et GOIIBAULT, Arc h. de physiologie, 1 8 7 6 . 

T h . ï F S s f lSS!iCfl'ÎOn alC°0li('Ue exPér- el la de Laennec. 

M A L A D I E S D U F O I E E T D E S V O I E S B I L I A I R E S 5 7 7 

BKRT et Si RMONT, sur les formes cliniques des cirrhoses, au con-
gres de .Moscou en 1897. 

Nous essaierons, en prenant pour guides ces dernier auteurs 
de présenter une classification des innombrables formes des sclé-
roses du foie, et nous nous efforcerons en outre de décrire les 
types anatomiques les plus sail lants, les plus simples. 

§ 2 . — C L A S S I F I C A T I O N 

La première classe comprend les cirrhoses simples, dans les-
quelles l'element primitif est la prolifération anormale du 
tissu conjonctif, l 'élément secondaire l'atrophie ou l'hvpertrophi. 
plus ou moins tardives de la cellute hépatique. La deuxième 
comprend les cirrhoses compliquées dans lesquelles le phéno-
mène capital est la dégénérescence des é léments glandulaires 
constituant une lésion étendue et précoce, le phénomène acces-
soire étant constitué par le développement d'un tissu fibreux 
pathologique. 

Nous diviserons ainsi les cirrhoses en deux grands groupes ! 
i Cirrtioses primitivement conjonctives ; 

J Cirrhoses avec dégénérescence épithéli'ale prédominante 
Nous résumerons dans le tableau suivant la classification 

générale des cirrhoses : 

Alcoolisme. 

1" Toxiques. . Saturnisme. 

Cirrhose atrophique 
^ de Laennec. 

Cirrhose hypertro -
/ phique alcoolique 

(HANOT e t G ILBERT) . 

f* Cirrhoses 
primitive-
ment con-
jonctives. 

Auto-intoxi- \ 
gout-

2° Infectieuses. 

R 3? Mécaniques. 

Cirrhose des 
teux. 

cations, i ~ , J e s diabétiques. 
' — des dyspeptiques. 

(HANOT et Boix). 
/ uirrhose paludéenne. 
\ — syphilitique. 

— tuberculeuse. 
I — biliaire de Hanot. 
\ — biliaire par obstruction. 
| f o i e cardiaque. 

m t c i s Of P A T H . C I T E R N E , I . — 4 ' é d î l . 



2* Cirrhoses , 
avec dégé- V 
nérescence ' 
épithéliale 
prédomi -
nante. 

\ Alcoolisme. 
Cirrhose avec dégé- \ 8 r a i s s e u s e - , Tuberculose. 

nérescence I • , • \ Diabète. f pigmentaire. ) P a l u d i s i u o . 

Cirrhose avec hëpa- ^ d i f f u s e 
Ute parenchvma- , n o d u l a i r e . 
te use 

Cirrhose avec adéno-épithéliomo (voy. p. 621 et 626, 
Adéno-cancer avec cirrhose). 

Au point de vue de leur ét io logie , les c irrhoses peuvent être 
divisées en cirrhoses toxiques , infect ieuses et mécaniques , ainsi 
que l ' indique le tableau ci-contre ; ma i s cette d iv is ion n'est pas 
aussi absolue qu'elle le parai t au premier abord. Il y a des cir-
rhoses dont la cause n'est pas faci le à préciser : ainsi la cirrhose 
a lcool ique es t attribuée par les uns à l 'action directe de l'alcool, 
par d'autres aux troubles dyspeptiques qu'il provoque et à l'auto-
intoxicat ion qui en résulte ; la cirrhose hypertrophique grais-
seuse a été tour à tour attr ibuée à l 'a lcoo l i sme et à la tubercu-
l o s e ; les cirrhoses infect ieuses résul tent en grande partie de 
l'action des produits toxiques d'origine microb ienne ; la cirrhose 
d'origine cardiaque n'est pas due u n i q u e m e n t à la s tase sus-hépa--
t ique mai s présente aussi des l é s ions artériel les et l'alcoolisme 
j o u e souvent un rôle i m p o r t a n t dans son ét io logie . 

La topographie et le point de départ de la sclérose ont une 
très grande importance : on décrit ainsi des c irrhoses capsu-
laires, des cirrhoses sus-hépat iques (foie cardiaque) , des cirrhoses 
périportales, c'est-à-dire na i s sant autour des ramif icat ions de la 
veine porte, des cirrhoses b ive ineuses reconnaissant cette double 
origine , des cirrhoses bi l iaires. 

La disposit ion du t issu conjonct i f permet encore de décrir 
des cirrhoses annula ires enserrant les lobules dans un anne 
desclérose , des cirrhoses insulaires , des cirrhoses extralobulaires, 
c'est-à-dire ne pénétrant pas dans l ' intérieur des lobules, des 
cirrhoses monoce l lu la ires qui le dissocient au contraire cellule à 
ce l lule ; m a i s cet te d iv is ion a mo ins d' importance que la précé-
dente . 11 ne faut pas oublier enfin les lés ions de la cellule hépa-
t ique, très variables dans leur intens i té avec chacune des cir-
rhoses, et la format ion des pseudo-canal icules biliaire. EnOn, 

macroscopiquement le foie cirrhotique es t tantôt augmenté de 
volume, tantôt atrophié , tantô t de v o l u m e n o r m a l , ce qui légi-
time une dis t inct ion anatomique e t c l in ique en cirrhoses atro-
phiques et c irrhoses hypertrophiques. 

§ 3 . Â N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E 

Nous étudierons d'abord les c irrhoses pr imi t ivement conjonc-
tives, puis les c irrhoses à prédominance épithél iale . 

1 C i r r h o s e s p r i m i t i v e m e n t c o n j o n c t i v e s . — Leur étude 
, comprend les c irrhoses veineuses ou toxiques , les c irrhoses 

biliaires, les c irrhoses mécaniques . 
a. Cirrhoses veineuses. — iN'ous prendrons pour type de notre 

; description la cirrhose alcoolique de LAKNNEC. 

Au microscope avec un gross i s sement faible, une coupe de foie 
cirrbosé, colorée au picrocarmin, nous montre deux tissus prin-
cipaux: de larges bandes roses de t i ssu conjonct i f formant un 
vaste s t r o m a aux anneaux bien l imités , et dans cette t rame 
fibreuses des Ilots de parenchyme ayant l 'aspect d'une masse gra-
nuleuse jaune . Dans les parties é largies de ce s t roma fibreux, on 
rencontre des radicules de la veine porte, des canaux bil iaires, 
non altérés, et p lus lo in des veines sus-hépatiques. S A B O I R I N \ 

remarquant ce détail , a conclu que les i lôts de substance hépa-
J lique ne correspondaient pas à des lobules, m a i s à des groupes 

f d e lobules enfermés dans un s t roma partant à la fois de la veine 
sas-hépatique et des branches de la ve ine porte, d'où le nom 

ç; qu il a proposé de cirrhoses biveineuses. Celte opinion n'est pas 
admise par tous les histologistes . Sous la capsule le tissu con-
jonctif est encore plus dense, et, à sa surface, de petites végéta-
tions, sessiles ou pédiculées, sont vis ibles . Ana lysons main tenant 
avec un objectif plus puissant les détai ls de cette coupe. Le tissu 
conjonctif est variable su ivant la nature du processus ; s'il appar-
tient à une cirrhose à évolut ion rapide, les é l é m e n t s cel lulaires 
prédominent, cel lules fus i formes parfois rondes à noyaux vive-

' SABOIPIN, Rev. de méd., 1882 . 



ment colorés, la substance fibriUaire est peu abondante. En cas 
d'évolution lente, celle-ci est très abondante. Les canalicules 
biliaires sont intacts. Par contre, les parois veineuses sont atteintes 
d'endophlebite avec oblitérations plus ou moins complètes. Des 
ilôts de cellules embryonnaires les entourent. Dans le tissu con-
jonctif on rencontre des groupements cellulaires ayant l'aspect 
de petits vers de terre tortueux : les noyaux bien colorés occu-
pant une grande partie de la cellule, la disposition canaliculec 
des éléments, ont suggéré à CHARCOT , à Z IEGLER l'idée qu il s'agis-
sait de canaliculcs biliaires néoformés à parois embryonnaires. 
L'élément glandulaire est atteint d'une façon bien variable. 
C'est de sa Résistance que dépend la forme de la cirrhose. S'il 
dégénère, sous forme d'atrophie pigmentaire ou graisseuse, s'il 
lutte faiblement, le tissu fibreux l'étouffé et l'atrophie de l'organe 
en résulte. Au contraire, dans la cirrhose hypertrophique alcofà 
lique la cellule se défend ; loin de dégénérer elle s'hypertrophie. ; 
refoule le tissu s c l é r e u x e t l e foie augmente de volume. De l'étal : 
de l 'élément épithélial dépend la gravité de la lésion. L'existence* 
ou 1 absence d'insuffisance hépatique chez un malade est liée a; 
la résistance de l'élément noble de l'organe, de la cellule glan-
dulaire ( G I L B E R T et S U R M O N T ) . 

On comprend par ce court exposé quelle est l'importance de 
l'étude de la cellule hépatique dans les cirrhoses. HANOT L'Û 

exprimé magistralement en disant : « En matière de cirrhose, 
le diagnostic se tire de l'état du tissu conjonctif , le pronostic dej 
l étal des cellules hépatiques. » 

b. Cirrhoses biliaires. - Nous prendrons pour type la cirrhose: 
biliaire hypertrophique de HANOT, car elle est la mieux caracté-
risée, bien qu'elle ne soit pas la plus fréquente. La cirrhose 
biliaire par obstruction, beaucoup moins rare, s'en rapproche, 
notablement. Le processus anatomique fondamental de la cir-j 
rhose de HANOT est une angiocholite calarrhale. avec périangio-
cholite, réaction intense du tissu conjonctif autour des canali-
cules biliaires et hypertrophie de l'élément glandulaire indiquant 
une vive réaction cellulaire. Dans cette forme, le foie uniformé-
ment lisse est considérablement augmenté de volume (1 oOO »; 
3.000 grammes). 11 peut être bosselé dans les formes prolongées. 

J 
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La capsule de Glisson est en général enf lammée et adhérente. 
Les voies biliaires extrahépatiques et la vésicule ne sont pas 
altérées. Tout l'organe est vert foncé par surcharge de pigments 
biliaires. La section des tissus est facile, malgré la sclérose. La 
rate est très volumineuse (500 à 600 grammes). Le cœur droit 
est dilaté. Tous les téguments de l'organisme sont profondément 
imprégnés par la bile. L'intestin et le péritoine sont sains, mais 
on peut rencontrer des ganglions du hile énormes (JACCOUD). 

Au microscope, avec un faible grossissement on trouve de 
vastes ilôts conjonctifs à point de départ biliaire, formant de 
véritables presqu'îles (cirrhose insulaire). Le tissu glandulaire, 
de couleur jaune brunâtre ou verdâtre, ne semble pas étouffé, 
comme dans la forme atrophique, mais des arborisations con-
jonctives le pénètrent et le divisent. De ce coup d'œil d'ensemble 
il faut retenir que cette cirrhose est insulaire, extra et intralo-
bulaire, monolobulaire, et que l'élément glandulaire c'est-à-dire la 
cellule hépatique, parait intact. 

A un plus fort grossissement on constate qu'il n'y a pas seu-
lement des fibres conjonctives, mais aussi de nombreuses cellules 
rondes, infiltrant le parenchyme hépatique. Les canaliculcs 
biliaires des espaces de Kiernan sont atteints d'angiocholite 
avec épaississement dé leurs parois, prolifération de l'endothé-
lium. amas de cellules embryonnaires. Il y a des néocanaliàules 
biliaires beaucoup plus abondants que dans la cirrhose de 
l.aënnec; enfin des canaliculés à parois amincies et dilatées 
donnent de petites cavités kystiques formant par leur réunion 
les angiomes biliaires de SABOURIN. Les tuniques veineuses 
intactes ou fort peu lésées laissent une lumière parfaitement 
perméable. 

Le lobule a été pénétré et dissocié par le tissu conjonctif, mais 
là disposition des trabécules reste régulièrement radiée. Au con-
traire dans les foies infectieux dans lesquels l 'élément cellulaire 
est profondément touché, avec tuméfaction trouble, ces colonnes 
glandulaires sont disloquées de fond en comble (HANOT)'. Ceci 
ne se rencontre pas d'ordinaire dans le type hypertrophique que 

HASOT, Ictère par dislocation de la travee. Sem. méd., IS95. 



nous décrivons. — En s o m m e , cel lule hépatique souvent intacte 
avec une vitalité parfois exa l tée . 

c. Cirrhoses mécaniques ou sus-hépatiques. — D'après les idées 
classiques, la stase longtemps prolongée donne naissance à un 
processus sclérogène à point de départ sus-hépat ique. Les Ilots 
de cirrhose partis de la veine centrale s'étendent radiairement 
et . réunissant leurs rameaux d'un lobule à l'autre, ils peuvent 
entourer le lobule d'anneaux scléreux (voy. Foie cardiaque). 

2° C i r r h o s e s a v e c d é g é n é r e s c e n c e é p i t h é l i a l e p r é d o m i -
n a n t e . — Les trois su ivantes sont ' les principales : 

a. Cirrhose avec dégénérescence graisseuse. — La cellule hépa-
tique, dans cette grande classe de cirrhoses, semble avoir subi 
bien plus que le t issu conjonct i f , une altération profonde. Des 
vacuoles graisseuses se forment dans son protoplasme, en débu-
tant à la périphérie du lobule, puis l 'é lément tout entier ne 
devient qu'une vésicule de graisse. Cette lésion se produit sans 
régénération possible, avec ou sans développement important de ! 
tissu fibreux. La nécrobiose cel lulaire est le fait capital . 

b. Cirrhose avec dégénérescence pigmentaire. — Etudiée par 
HANOT et C H A U F F A R D , par A U S C H E R et L A P I C Q U E , elle est encore 
mal connue . La cirrhose évolue avec une mélanodermie géné- | 
ralisée. Le p igment de couleur ocre, devenant noir sous l'action 
du sulfhydrate d 'ammoniaque , se dépose dans le protoplasma 
de la cel lule hépat ique , autour du n o y a u , parfois dans les ; 
cel lules conjonct ives jeunes (AUSCHER et LAPICQUE). On rencontre ï 
en outre des lésions de cirrhose biveineuse. — Il existe des cas i 
de cirrhoses pigmentaires dans lesquelles le processus semble i 
s'être l imité au foie. 

c. Cirrhose avec adéno-épithéliome. — Ce processus n'est peut-
être pas une dégénérescence. C H A U F F A R D y voit une exagération 
de la vie cel lulaire. En effet, si, dans une cirrhose, l'élément | 
cel lulaire se défend, si l 'hyperplasie et l 'augmentation de nombre ] 
des cel lules présentent un déve loppement très actif par zones, -s 
les nodules ainsi formés peuvent donner naissance à des foyers J 
adénomateux constitués par des é léments ayant une grande 
activité v i tale et analogues en cela à des cel lules néoplasiques. j 

Cette hyperplasie nodulaire const i tue les adénomes . Ces adé-
nomes sont-i ls des néoplasmes véritables ( I I A N O T , G I L B E R T ) OU 

des proliférations cel lulaires de défense (CHAUFFARD) pouvant 
ultérieurement évoluer vers l é p i t h é l i o m e ? Telles sont les deux 
grandes théories proposées au sujet de cette intéressante ques-
tion dont la solut ion jet terai t peut-être un peu de lumière dans 
le problème de l 'histogénèse du cancer. 

A R T I C L E IV 

C I R R H O S E A T R O P H I Q U Ï A L C O O L I Q U E 

( C I R R H O S E DE L A E N N E C ) 

C'est la première cirrhose connue (LAENNEC, 1819) et on la con-
sidère encore c o m m e le type des cirrhoses. 

1 É t i o l o g i e . — L'alcoolisme est s a cause la plus habituelle ; 
mais il est des cas exceptionnels où on ne peut retrouver son 
influence. 

D'ailleurs l'influence nocive des boissons alcool iques est diver-
sement interprétée. Les uns incriminent l'alcool l u i - m ê m e (LA-

f BORDE, expériences de S T R A U S S et B L O C Q ) , les autres les troubles 
dyspeptiques qu'il engendre (Boix), d'autres avec L A N C E R E A I X 

accusent le bisulfate de potasse (plâtrage des vins). 

2' A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — La cirrhose de L A E N N E C est 
le type des cirrhoses veineuses, que nous opposerons aux cirrhoses 
biliaires décrites dans l'article suivant . 

a. Autopsie. — Ce qui frappe dès l 'ouverture du cadavre, 
c est l'écoulement du liquide qui rempli t la cavité péritonéale. 
Ce liquide d'ascite est ordinairement l impide, citrin, rarement 
hémorragique. 

Le foie eslpetit, atrophié, caché dans l 'hypocondre dro i t : son 
poids ne dépasse guère 1 k i logramme. Sa surface n'est plus l isse, 
mais inégale, parsemée de points sai l lants de couleur roussàtre. 
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Ce sont ces granulations que L A E N X E C prenait pour des forma-
tions pathologiques et auxquelles il donnait, en raison de leur 
couleur, le nom de « cirrhoses » ; el les représentent en réalité 
le parenchyme hépatique normal, enserré par les bandes de 
sclérose qui tendent à l'énucléer et à le faire saillir au dehors. 
Parfois ces granulations sont larges et aplaties, analogues à des 
têtes de clous ( fo ie clouté des auteurs anglais). 

A la coupe, le foie es t dur, résiste et crie sous le couteau 
comme si on incisait un fibrome. On y retrouve l'aspect granuleux 
de la surface, moins prononcé toutefois. Le parenchyme hépa-
tique est jaune clair, sil lonné de bandes connectives grisâtres. 

Le péritoine périhépatique est villeux, tomenteux ou recouvert 
de fausses membranes unissant le foie aux parties voisines, 
principalement au diaphragme et aux parois abdominales. Ces 
fausses membranes conjonctives sont parcourues par des vais-
seaux veineux néoformés, véritables veines portes accessoires 
qui suppléent à l'insuffisance de la circulation intrahépatique 
entravée par la sclérose périportale et constituent pour elle des 
voies de dérivation. Elles vont s'anastomoser avec les réseaux 
veineux des organes voisins. 

Les branches de la veine porte, en raison de l'oblitération de 
leurs terminaisons intrahépatiques, sont dilatées e t variqueuses, I 
(veines mésaraïques, œsophagiennes, etc.). On constate de plus 
une dilatation énorme des veines portes accessoires, décrites 
par SAPPEY. surtout de celles contenues dans le l igament suspen- j 
seur du foie et dans le l igament triangulaire. Les premières J 
font communiquer la veine porte avec les diaphragmatiques et | 
le réseau veineux sous-cutané du thorax, les secondes avec le 
réseau veineux sous-cutané de l'abdomen, 1 epigastrique et la j 
mammaire interne. Ta 3 

La rate es t très augmentée de volume. Son tissu est gorgé de 
sang. 

L'intestin est atrophié, rétracté ; ses tuniques sont amincies, 
et sa largeur est diminuée. 

La pleurésie, sçche ou sérofibrineuse, s'observe fréquemment, 
surtout à droite. b. Histologie. — La sclérose n'est pas disséminée au hasard 

dans le tissu du foie ; elle y forme de larges bandes annulaires. 
. irconscrivant des i lôts de parenchyme hépatique, qui compren-
nent ordinairement plusieurs lobules. La démarcation est nette 
entre le tissu conjonctif et le tissu hépatique ; les lobules ne sont 
pas très dissociés sur leurs bords par le tissu de sclérose. On 
résume ces divers caractères en disant que la cirrhose atrophique 
est annulaire, multilobulaire et extralobuîaire. La sclérose débute 
dans les espaces portes, autour des ramifications de la veine 
porte, ce qui s'explique bien puisque le poison, cause de la sclé-
rose, est puisé dans l'intestin et apporté au foie par ce vaisseau. 
En produisant chez les animaux une intoxication alcoolique 
expérimentale, S T R A U S S et B L O C Q 1 oijt aussi constaté celte sclé-
rose périportahle. Dans les espaces portes on trouve des pseudo-
canalieules biliaires. 

Les recherches de S A B O U R I N 3 ont modif ié depuis quelques 
années les données classiques sur la topographie de la sclérose ; 
pour cet auteur, elle atteint son m a x i m u m autour des veines 
sus-hépatiques ; de là en al lant rejoindre celle qui entoure les 
veines sus-hépatiques voisines, elle formerait des anneaux sclé-
reux comprenant dans leur intérieur des fragments de lobule. 
On assisterait ainsi à Une sorte de remaniement du parenchyme, 
dont les lobules ne se trouvent plus ordonnés par rapport aux 
veines sus-hépatiques, mais aux espaces portes. La sclérose péri-
portale existerait bien aussi, mais elle ne ferait que se déve-
lopper en longueur, le long du vaisseau (sclérose columnaire) ; 
elle ne participerait nul lement à la formation des anneaux qui 
enserrent les lobules (sclérose annulaire). Sclérose sus-hépatique 
et sclérose périportale seraient réunies par des traînées de tissu 
«onjonctif. La cirrhose atrophique devient ainsi mie cirrhose 
biveineusc. 

Au début, les bandes 'de sclérose sont formées d'un tissu 
conjonctif jeune, parsemé de cellules rondes ou de cellules 
fusiformes : à mesure que la lésion vieillit, ce tissu con-

1 STHAUSS et BLOCQ. Arch. de phys., 1887. 
* .SABOURIN-, Lésions du parenchyme hépatique dans la cirrhose, 

TL>. de Paris, 1888, et la Glande biliaire de l'homme. 



jonctif devient plus résistant, plus dense et riche en fibres élas-
tiques. 

I L 
3° S y m p t ô m e s . — .Nous étudierons successivement les symp-

tômes prémonitoires, ceux de la période d'état, et la cachexie 
terminale . 

A. P É R I O D E DE D É B I T . — La période de début ou période préas-
citique comprend une série de troubles relatifs à l'état du tube 
digestif, de la cellule hépatique ou du système circulatoire. 
D'après HANOT ', ce sont : 

l u Les troubles dyspepsiques : le dégoût de la viande et des ma-
tières grasses s'observe d'ailleurs chez tous les hépatiques ; quant 
à l'anorexie, l'alcoolisme ne lui est certainement pas étranger ; • 

2" La constipation habituelle et opiniâtre, probablement parce 
que la bile, modifiée, ne joue plus son rôle normal dans l'éva-
cuation des matières fécales ; 

3° Le mélëorisme, dû probablement à la même cause ; 
4° L'urobilinurie, qu'on peut reconnaître : 
а. Par la fluorescence de l'urine additionnée de chlorure de 

zinc ammonical . 
б. Par l examen spectroscopique, qui montre une bande 

d'absorption entre le vert et le bleu. Pour que la réaction ne 
soit pas masquée par celle des pigments biliaires normaux qui 
éteindraient toute la partie droite du spectre, il convient 
d'ajouter doucement de l'eau au-dessus de l'urine : l'urobiline 
plus dilfusible s'y dissout e t on peut mettre en évidence sa 
réaction en examinant la partie supérieure du liquide. L'uro-
biline est le pigment du foie malade. Sa présence en excès 
communique aux téguments une teinte jaune, qu'il ne faut pas 
confondre avec la teinte subictérique ; 

5° L acholie pigmentaire : la bile sécrétée est privée de ses pig- . 
ments et les matières fécales sont décolorées ; 

6° La glycosurie alimentaire (voy. p. 567) ; 
7° Le prurit avec ou sans éruption cutanée. Il ne résulte pas. >; 

c o m m e on l'a prétendu, d'un ictère passé inaperçu : les urines ne 

* HAXOT, Sem. méd., 1 8 9 3 , p . 2 0 9 . 
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contiennent pas de pigment biliaire ; aussi ne doit-i l pas être 
non plus confondu avec le prurit qui précède l'ictère ; 

8° Les hémorragies, épistaxis, purpura, hémorragies g ingi -
vales, hématémèses, méloenas ; elles sont dues, les unes à l'alté-
ration du sang et des vaisseaux par suite du fonctionnement 
défectueux de la cellule hépatique, les autres à une gêne com-
mençante de la circulation porte (voy. n. 588) ; 

9° Les œdèmes localisés à la face, aux malléoles, etc. , sans 
albuminurie. 11 y a un œdème hépatique, c o m m e un œdème 
rénal ; 

10° Des crises de diarrhée abondante alternant avec la consti-
pation ; elles traduisent vraisemblablement l'hypertension san-
guine dans le sytème porte. * 

Ces signes n'existent pas au complet dans la période préasci-
tique, et leur importance est d'ailleurs inégale. Parmi eux les 
hémorragies constituent un symptôme de la plus haute valeur 
diagnostique, et qui attire immédiatement l'attention. Dép lus , 
il n'est pas rare de voir, après une hématémèse par exemple, 
s'affirmer rapidement tous les signes classiques d'une cirrhose 
jusque-là latente. 

B . PÉRIODE D ' É T A T . — La maladie se complète par l'apparition 
des symptômes suivants, presque tous objectifs , et beaucoup 
plus constants que les précédents : ascite, œ d è m e des membres 
inférieurs, développement de la circulation complémentaire 
abdominale, hémorragies gastro-intestinales, atrophie du foie, 
hypertrophie de la rate. 

1° L ascite est un des meil leurs signes de la cirrhose atro-
phique. A l'inspection, l'abdomen est distendu, étalé [ventre de 
batracien), sillonné d'arborisations veineuses ; la dépression 
ombilicale est remplacée par une saillie en doigt de gant. La per-
cussion met en évidence la matité des flancs, alors que l e centre 
de 1 abdomen reste sonore. Cet épanchement est très mobile ; 
sa matité se déplace faci lement par les changements de position 
du malade et on peut rendre alternativement sonore et mate 

une et l'autre fosse iliaque. Enfin la palpation fait percevoir la 
sensation de ¡lot (voy. p. 558, Ascite). 



La mobilité de cette ascite, l'absence de cloisonnement de la 
cavité périlonéale ou de masses caséeuses, sont de bons signes 
permettant de la distinguer de celle qui est quelquefois sympto-
matique de la péritonite tuberculeuse. 

Sa principale cause est toute mécanique ; c'est la gène de la 
circulation dans la veine porte, par oblitération de ses termi-
sons intrahépatiques (FRERICHS) ; mais les lésions généralisées de 
la séreuse péritonéale sous l'influence de l'alcoolisme (LEUDET1, 
ses lésions circonscrites (pér ihépat i te ) , la phlébite et la péri-
phlébite des branches d'origine de la veine porte dans l'estomac, 
l'intestin ou le mésentère (DIEULAFOY e t GIRAUDEAU), en sont 
des facteurs importants. I 

Le liquide ascit ique est l impide ; il est à peu près privé de 
tout é lément figuré, en dehors de toute poussée de péritonite, 
mais il est riche en albumine (10 p. 1000) et en sels ; 

2° L'œdème des membres inférieurs accompagne fréquemment 
l'ascite ; bien que la compression de la veine cave inférieure et 
la gêne de la circulation dans les veines crurales joue un grand 
rôle dans sa production, on ne saurait lui attribuer une origine 
exclusivement mécanique, car il peut précéder l'ascite; 

3° La simple inspection de l 'abdomen le montre sillonné de 
veines. Ces veinosités sont surtout marquées autour de l'om-
bilic où elles forment un lacis désigné sous le nom de tète de 
Méduse. Elles reconnaissent pour cause la gêne circulatoire dans 
le système porte et constituent autant de voies détournées par 
lesquelles se rétablit la circulation abdominale ; 

4« Les hémorragies ont pu survenir dès la période préasci- \ 
tique (hémorragies précoces) ; on a m ê m e considéré l'absence ] 
d'ascile, et par conséquent de contre-pression due à l'épanche-
ment intrapéritonéal, c o m m e une condition favorable à la pro-
duction d'hémorragies gastro-intestinales. Ce sont ordinaire-
ment des hémorragies abondantes avec t intements d'oreille, 
pâleur, nausées, l ipothymies et rejet d'une grande quantité de i 
sang par la bouche ou l'anus. Dans les cas mortels, l'autopsie 
fait constater des dilatations variqueuses des veines de la partie • 
inférieure de l 'œsophage et des veines gastriques ; mais on ne 1 
retrouve pas toujours le point où s'est faite la rupture. La g>!M 

de la circulation porte est leur cause la plus importante, mais 
non unique, ainsi qu'en témoignent d'ailleurs les hémorragies 
généralisées (purpura, hémorragies gingivales, épistaxis), qui ne 
peuvent reconnaître qu'une origine humorale (altérations du 
sang ou des vaisseaax) ; 

5° L'atrophie du foie s'apprécie à la percussion. La matité 
verticale de l'organe est très réduite, m a i s il est quelquefois 
difficile de préciser sa l imite inférieure à cause de l'ascite ou du 
météorisme ; 

6° La rate est ordinairement augmentée de volume ; la per-
cussion fait constater cette hypertrophie — : à l'auscultation 
on perçoit un souffle doux, systolique (souffle splénique de 
BOUCHARD). 

C. TROUBLES DE LA NUTRITION, CACBEXIE CIRRHOTIQUE . — E n 

même temps qu'on constate ces signes physiques qui affirment 
le diagnostic de cirrhose alcoolique, la nutrition du cirrhotique 
souffre profondément et il arrive progressivement à la cachexie 
terminale. 

Les urines sont rares, foncées, pauvres en urée, riches en 
urobiline et en acide urique. Ces caractères, auxquels il faut 
ajouter la présence de la glycosurie al imentaire, traduisent 
l'insullisance de la cellule hépatique. 

Elle ne peut plus transformer ou détruire les produits 
toxiques élaborés dans le tube digest i f ; aussi l 'organisme est-il 
sous le coup d'une auto-intoxication. Cet état se traduit, tant 
que le rein reste perméable, par une augmentation de la toxi-
cité urinaire. La bile, diminuée dans sa quantité et modifiée 
qualitativement, ne peut plus jouer son rôle antifermentescible, 
ni son rôle dans la digestion des al iments, d'où constipation et 
fétidité des selles. La sécrétion gastrique est elle m ê m e modi-
fiée ; il y a de l'hypopepsie ou de l'apepsie absolue ; la fonction 
glycogénique s'accomplit imparfaitement. La digestion et l'assi-
milation sont donc profondément troublées l . 

Le teint est terreux, l 'amaigrissement et l 'œdème font des 

R E N D U , DU mécanisme de la cachexie et de la mort dans la cir-
rhose, Se m. méd., 1892, p. 218. 



progrés, les mouvements sont difficiles; le cœur faiblit, l'hé-
matose est entravée par la stase pulmonaire, par la gêne des 
mouvements du diaphragme et souvent par un épanchement 
pleural séreux ou hémorragique ; les téguments se couvrent de 
péléchies, les gencives deviennent saignantes et fongueuses. 

4 ° É v o l u t i o n et p r o n o s t i c . — La durée'de la maladie est 
en moyenne de deux années. La mort peut survenir soit par 
suite de la cachexie progressive, soit au mil ieu des symptômes 
de 1 ictère grave, soit à une période moins avancée du fait d'une 
abondante hémorragie. D'autres fois, le malade succombe à une 
affection intercurrente des voies respiratoires (pneumonie, bron-
cho-pneumonie, congestion hypostatique) ou à la tuberculose 
pulmonaire et péritonéale. 

Le pronostic est très çrave : il est cependant des cas excep-
tionnels, surtout lorsque la cirrhose ne s'accompagne pas d'atro-
phie ( G I L B E R T ) , OÙ après quelques ponctions le liquide ascitique 
ne se reproduit plus. Il ne s'agit pas, bien entendu, d'une gué-
rison de la cirrhose, car si le malade succombe à une affection 
intercurrente, l'autopsie montre la persistance des lésions hépa-
tiques, mais d'une rétrocession des symptômes , notamment de 
l ascite et de la circulation veineuse complémentaire. 

5 D i a g n o s t i c . — Le diagnostic de la cirrhose atrophigue 
doit être fait avec la plupart des affections qui s'accompagnent 
d'ascite : péritonites chroniques, péritonite tuberculeuse, cancer 
du péritoine, foie cardiaque. — La cirrhose atropliique se dia-
gnostiquera surtout par l'absence des signes propres à ces 
diverses affections, par Y atrophie du foie, Y hypertrophie de la 
rate et le développement du réseau veineux abdominal. Enfin il 
ne faut pas oublier que les cirrhoses des calculeux, des satur-
nins ou des paludéens sont quelquefois atrophiques. 

6 T r a i t e m e n t . — On s'adressera à la révulsion répétée sur 
la région hépatique (ventouses, pointes de feu), et à l'adminis-
tration de l iodure de potassium à petites doses longtemps pro-
longée. 

Comme la cirrhose atropliique est, le plus souvent, le résultai 

M A L A D I E S D U F O I E E T D E S V O I E S B I L I A I R E S 5 9 1 

d'une intoxication par l'alcool, il faudra le supprimer d'une 
façon absolue. Le régime lacté aura le triple avantage de remé-
dier à l'insuffisance hépatique relative (voy. p. 566), de ménager 
les fonctions digestives et de faciliter la diurèse. 

Lorsque Yascite devient gênante par son abondance et surtout 
par la gêne qu'elle apporte aux mouvements du diaphragme, 
il faudra recourir à la ponction. Elle se fera sans aspiration, 
avec un simple trocart, sur le mil ieu d'une ligne allant de l'om 
bilicà l'épine iliaque antéro-supérieure, de préférence à gauche. 
Il faut éviter que l'écoulement du liquide soit trop rapide : 
une hémorragie péritonéale ou une syncope pourraient en 
résulter, de même son évacuation complète expose à des acci-
dents congestifs du côté du rein et à l'anurie. A la fin de l'opé-
ration faite aseptiquement, l'orifice de la ponction saupoudré 
d'iodoforme est recouvert de collodion iodoformé et d'un carré 
de gaze. Un bandage de corps est appliqué et le malade reste 
couché sur le côté opposé à la ponction pour éviter l'écoulement 
du liquide. Si cet écoulement se produisait, on l'arrêterait à 
coup sur en embrochant avec une aiguille les lèvres de l'orifice 
et en les rapprochant par un fil entortillé plusieurs fois en 8 de 
chiffre. Généralement, au bout de quelque temps, le liquide 
s'est reproduit et une nouvelle ponction est devenue nécessaire, 
mais les ponctions répétées ont le grave inconvénient d'appau 
vrir l'organisme en albumine et en sels : aussi a-t-on essayé, 
pour éviter la reproduction du l iquide, de fixer l'épiploon à la 
paroi abdominale, de façon à créer des adhérences vasculaires 
qui ouvrent des voies de dérivation à la circulation porte 

(JABOULAY). 

A R T I C L E V 

C I R R H O S E S B I L I A I R E S 

Les cirrhoses biliaires se dist inguent par leurs lésions prédo-
minant sur les canalicules biliaires et par un symptôme en 
rapport avec ces lésions : l'ictère. Aussi les oppose-t-on aux 



cirrhoses veineuses dont le type est la cirrhose de Laënnec, dont 
les lésions et la symptomatologie sont vasculaires : obstruction 
portale, ascite, développement des veines sous-cutanées abdo- j 
minales . 

Le type des cirrhoses biliaires est la cirrhose biliaire hyper- . 
trophique de Hanot : nous le décrirons d'abord, pour fixer les -J 
idées, puis nous étudierons les différentes formes de cirrhose | 
biliaire en faisant ressortir leurs caractères communs. 

§ I . — C I R R H O S E B I L I A I R E H Y P E R T R O P H I Q U E 

Cette affection, isolée par H A N O T (1875), est encore désignée 
sous le nom de cirrhose hypertrophique avec ictère chronique ou 
maladie de Hanot. 

1° É t i o l o g i e . — La cirrhose biliaire hypertrophique atteint 
les h o m m e s avec une prédominance très marquée, et surtout 
entre vingt et trente ans. On a incriminé sans preuves suffi-
santes l 'alcoolisme, l ' impaludisme, le séjour dans les climats 
chauds. L'éliologie de l'affection est en somme très obscure. 

2° S y m p t ô m e s . — Le début est marqué par des douleurs 
sourdes dans l'hvpocondre droit et par un ictère qui se développe 
rapidement. Il n'est pas rare que ces premiers symptômes soient 
accompagnés de malaise général, d'anorexie, de constipation, 
de perte des forces et d'élévation de la température dépassant 
quelquefois 3 9 ° ( J A C C O U D ) . 

A sa période d'état, la maladie est caractérisée par les symp-
tômes suivants, dont les principaux sont : l'ictère chronique cl 
l'hypertrophie du foie. 

a. Ictère. — La coloration jaune d e l à peau et des sclérotiques 
est très accusée, mais sujette à des variations, bien qu'elle ne 
se borne j a m a i s à une simple teinte subictérique. Assez étroite-
ment liée à l'évolution de la maladie et à ses exacerbations, elle 
se fonce quand la fièvre reparait et quand les douleurs redou-
blent, pour diminuer ensuite dans les périodes d'accalmie rela-
tive. 

Cet ictère s'accompagne d'un prurit intense, de sécheresse de 
la peau, de xanthélasma, e t souvent d'une éruption Iichenoïde 
ou papuleuse. 

L'urine est toujours foncée, mais sujette aux m ê m e s varia-
tions que l'ictère ; elle donne la réaction de C M E L I N (vov. p. 056). 
Contrairement à ce qu'on voit dans l'ictère par rétention, les 
matières fécales ne sont pas décolorées ; bien plus, l'intestin 
contient une grande quantité de bile. 

Il y a cependant décoloration des fèces au moment des pous-
sées d'angiocholite, en même temps que l'ictère se fonce. 

b. Hypertrophie du foie. — L'inspection apprécie nettement 
la voussure de l'hypocondre droit et m ê m e la distension de 
l'abdomen qui s'étend jusqu'à l'ombilfc. 

La percussion et la palpation, douloureuses seulement pen-
dant les poussées actives de la maladie , permettent d'apprécier 
plus exactement cette hypertrophie qui es t énoime. On sent 
que l'organe est d'une dureté ligneuse, mais lisse, régulière, 
sans bosselures ; exceptionnellement la périhépatite et les adhé-
rences qui en résultent peuvent donner des bosselures. 

Cette hypertrophié du foie subit les m ê m e s variations que 
l'ictère ; son accroissement n'est pas continu, mais elle s'établit 

' peu à peu et par poussées. Dans quelques cas elle s'atténue un 
peu dans les phases ult imes de la maladie ( J A C C O U D , H A N O T ) . 

c. Hypertrophie de la rate. — Elle est constante ici, plus 
encore que dans la cirrhose atrophique. Notons en passant 
qu'elle ne peut s'expliquer par la gêne de la circulation portale 
intrahépatique c o m m e dans cette affection. 

d. Absence d'ascite et de développement du réseau veineux abdo-
minal. — Une ascite modérée peut exceptionnellement se mon-
trer dans deux circonstances : à l'occasion des poussées de péri-
tonite qui accompagnent les phases aiguës de la maladie et 
dans sa phase terminale. 

e. Troubles digestifs. — Ils sont assez habituels dès le début 
de 1 affection, caractérisée par de l'anorexie (plus rarement par 
de la boulimie), par des alternatives de constipation et de 
diarrhée, des nausées, des vomissements . 

f. Sang et appareil circulatoire. — On constate de l'anémie. 



de la leucocylose el un peu d'hypertrophie des divers ganglions 
lymphatiques. Le pouls n'est pas ralenti comme dans l'ictère 
par rétention. On perçoit quelquefois des souffles cardiaques de 
siège varié, at tr ibuables à l 'anémie, à l ' imprégnation biliaire 
et peut-être au refoulement du cœur par le foie hypertrophié. 
Les épistaxis fne sont pas rares, mais on ne retrouve pas au 
début de la période d 'état , les hémorragies gastro-intestinales 
si communes dans la cirrhose atrophique. 

g. Examen des urines. — Les urines sont abondantes, de couleur 
j aune rouge, riches en pigments et sels biliaires, mais sans | 
urobiline. De plus il y a une inversion du rythme colorant nor-
mal (GILBERT) consistant en ce que les urines sont plus foncées 
dans les quatre ou cinq heures qui suivent le repas à cause d'une 
plus grande abondance de pigments biliaires. En outre elles 
sont moins abondantes après le repas que pendant la période 
de jeûne : GILBERT a donné à ce phénomène le nom d'opsiurie 
(urines retardées); 

Il n'y a ni sucre, ni a lbumine. L'urée est peu diminuée (entre 
11 e t 2 4 grammes d'après HANOT, la normale é tant 2 1 grammes), 
la toxicité urinaire est faible (SURMONT) ; la glycosurie alimen-
taire fait défaut. Ces constatations sont fort intéressantes; elles 
nous renseignent en effet sur l 'état de la cellule hépatique et 
nous montrent qu'elle n'est pas insuffisante (voy. p. 567). 

h . Etat général. — Aussi n 'y a- t- i l pas à s 'étonner que l'état 
général se conserve bon pendant de longs mois, que la perte des 
forces et l 'amaigrissement ne soient pas trop prononcés, que le 
malade puisse vaquer à ses occupations. 

3° É v o l u t i o n . — La durée moyenne de l'affection est de 
quatre années (HANOT), avec un pronostic fatal . L'affection pro-
cède par poussées, dans l ' intervalle desquelles elle ne se traduit 
que par l 'ictère et par l 'hypertrophie du foie et de la rate. Pen-
dant ces poussées, l'ictère e t les urines se foncent, le foie 
augmente passagèrement de volume, devient douloureux, l'ab-
domen est ballonné et sensible spontanément et à la pression, 
les troubles digestifs du début reparaissent, la fièvre et l'amai-
grissement s 'accentuent. Le plus souvent ces poussées ne sonl 

que transitoires, et sont destinées à se renouveler nombre de 
fois ; elles peuvent cependant aboutir à la mor t . 

Dans la major i té des cas, la mor t survient au milieu du 
complexus symptomatique de l 'ictère grave : fièvre, hémorragies 
multiples et profuses, gingivales, nasales, gastro-intestinales, 
purpura, ictère intense, ataxo-adynamie, délire, prostrat ion et 
coma. 

4° D i a g n o s t i c . — Les signes cardinaux de l'affection sont 
Y ictère chronique sans décoloration des fèces, V hypertrophie énorme 
du foie, la mégalosplénie fréquente, l'absence ou le faible degré de 
l'ascite et de la circulation veineuse abdominale complémentai re . 

On aura donc à faire le diagnostic avec les affections hépa-
tiques où l'ictère s 'accompagne d 'un gros foie : 

Le cancer du foie se distinguera par l'absence d'hypertrophie 
de la rate, par l 'apyrexie, par sa rapide évolution, par la cachexie 
précoce. 

Le cancer du pancréas par la décoloration des selles, la pré-
sence de la vésicule biliaire dilatée, l 'hypertrophie moindre du 
foie, l'absence d'hypertrophie de la rate, l 'amaigrissement et la 
cachexie rapides. 

L'ictère catarrhal prolongé, par la décoloration constante des 
selles, la faible hypertrophie du foie et de la ra te . 

Les cirrhoses hypertrophiques paludiennes par l 'ascite, le 
teint bistré et la cachexie palustre . 

Les abcès du foie, p a r l e u r étiologie bien spéciale (dysenterie, 
séjour dans les pays chauds) par leur évolution plus rapide. 

La syphilis hépatique par l 'hypertrophie inconstante du foie, 
par les déformations et les bosselures qu'on perçoit à la palpa-
tion, par l'ictère plus rare ou plus fugace, par l'absence de pous-
sées fébriles et enfin par la recherche des antécédents spéci-
fiques. 

La lithiase biliaire, par l ' intensité des phénomènes doulou-
reux ; si elle s 'accompagne d'angiocholite, le développement 
rapide de l'infection, la gravité de l 'état général, l ' intensité de 
la fièvre bilioseptique, l'absence de l 'énorme hypertrophie hépa-
tique, feront le diagnostic. 



La cirrhose a t rophique de L A E N N E C se dist inguera par l 'a t ro-
phie du foie, l 'absence d' ictère, i 'ascite et la di latat ion des 
veines abdominales . 

5» A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Le foie est é n o r m e ; son -j 
poids var ie de 2 . 2 0 0 à 4 . 0 0 0 g r a m m e s (HANOI) , le poids normal 
é t an t 1.400. Cette hyper t rophie est généralisée, régulière, sans 1 
bosselures; ma i s la surface de l 'organe ne reste pas absolument I 
lisse, elle est parsemée de peti tes granula t ions , qui lui donnent ] 
un aspect chagriné. Sa coloration est j aune verdà t re plus ou 
moins prononcé. Les ganglions lymphat iques du hile du foie 3 
sont hypertrophiés . 

A la coupe il est dur , ligneux, élastique et rés i s tan t ; il pré- 1 
sente l 'aspect d 'une mosaïque ( H A N O T ) . « L)e larges bandes grises j 
de tissu eonjonclif le parcourent dans tous les sens, renfermant , 
dans leurs mail les des lobules j aunâ t re s ou verdà t res qui ne font 
pas saillie. » 

La vésicule, les canaux bil iaires et les vaisseaux du hile du 
foie sont absolument indemnes ; la circulation du sang et 
l 'écoulement de la bile peuvent se faire l ibrement . 

Le péritoine est presque toujours tapissé de fausses mem-
branes librineuses, qui finissent par s 'organiser et former des I 
adhérences fibreuses, parsemées de vaisseaux fr iables, dont la 
rup ture dé te rmine des hémorragies l imitées. L'ascite est peu ; 
abondante et t rouble . Ces a l té ra t ions péri tonéales sont surtout ¡: 
prononcées au voisinage du foie (périhépatite) et de la rate . 

La rate, en dehors de ces lésions de périsplénite qui lui for-
ment comme une capsule adhérente et épaisse, et t rès hyper-
t rophiée; sa consistance est variable. , H 

Le système veineux de l 'abdomen et le tube digestif ne pré-
sentent pas les a l téra t ions étudiées à propos de la cirrhose 
a t rophique. 

Les lésions histologiques sont étudiées en détail page 581. 

6" T r a i t e m e n t . — On a préconisé le calomel à doses frac-
tionnées. La révulsion sur la région hépat ique et les purgatifs 
sont à employer pendant les poussées ; dans leur intervalle. 

l ' iodure de sodium à doses faibles et longtemps continuées, 
le régime lacté, l 'antisepsie intest inale (benzonaphtol 0,50). L al-
cool devra ê t re suppr imé. 

£ 2 . — C A R A C T È R E S E T V A R I É T É S D E S C I R R H O S E S 

B I L I A I R E S 

Les cirrhoses biliaires fo rment un groupe qui se dist ingue par 
ses caractères ana tomiques et cliniques. P a r contre leur et.o-
logie est souvent incertaine : quelques-unes se présentent avec 
les allures d'une maladie infectieuse; d autres son. dues a 
1 obstruction des voies biliaires par un calcul, une t umeur , un 
parasite. 

V C a r a c t è r e s a n a t o m i q u e s . - Le foie est gros et du r , lisse, 
vert foncé. Les ganglions lymphat iques du h,le sont hyperl ro-
pbiés; la rate est très augmentée de volume, le péri toine pén-
L a t i q u e présente des adhérences et de l 'épaississement. 

Le microscope mon t r e des ilôts conjonctifs dont le pom de 
départ est dans les espaces por to-bi l ia i res : ils enserrent t 
pénètrent plus ou moins les lobules, m a i s sans tendance a .a 
T r a c t on le tissu glandulai re n'est pas étouffé, ,1 est au cou-

re hypertrophié, les trabécules hépat iques ont un d iamet re 
beaucoup Plus large qu'à l ' é ta t n o r m a l et leurs cellules présen-
tent des fi "ures de karyokinese. Les canalicules biliaires offrent 
des lésions d 'an giochol i t e. c ' e s t - à - d i r e de c a t a r r h e c h ^ u q u | 
leur, cellules desquament , leur lum.ere est pa lois o b é r é e -
Enbn on aperçoit plus abondants que dans n importe quel e 
cirrhose, les néo-eanaticules biliaires, résul ta t de la t r ans fo rma-
tion de l 'épithélium des trabécules hepat iques. 

2° C a r a c t è r e s c l i n i q u e s . Les caractères cliniques communs 
sont l'ictère chronique, . hyper t roph ie du foie, hypei 'trophm 
habituelle de la rate, l 'absence d ' a s c t e et de ^ P " " * 1 

anormal des veines sous-cutanées de l ' abdomen, ^ conservation 
longtemps prolongée des fonctions de la cellule hepat ique, d ou 



absence du syndrôme urologique de l ' i n s u f T i s a D c e h é p a t i q u e . 

L'évolution se fa i t pa r poussées sans cause apparente , avec élé-
vation de tempéra ture , laissant à leur suite une aggravat ion de 
tous les symptômes. Au bout de deux à qua t re ans la m o r t sur-
vient pa r ictère grave, ou pa r une maladie infectieuse telle que 
la pneumonie , l 'érysipèle ou la tuberculose. 

3° D i f f é r e n t e s f o r m e s d e s c i r r h o s e s b i l i a i r e s l . — Nous ne 
reviendrons pas sur la cirrhose hypertrophique bil iaire ou 
maladie de Uanot que nous avons prise pour type de notre 
description. 

a . Cirrhose biliaire hypersplénomégalique. — Dans cette forme 
décrite p a r G I L B E R T et F O U R N I B R en 1 8 9 5 , le volume de la rate 
est énorme, supérieur m ê m e au volume du foie. Elle expose à |_ 
la confusion avec toutes les splénomêgalies, n o t a m m e n t avec I 
la ma lad ie de Banti qui s 'accompagne plus ta rd d'ascite, mais 
non d' ictère. 

b. Cirrhose biliaire mierosplénique. — Cette f o r m e , décrite 
par G I L B E R T et C A S T A I U X E en 1 8 9 9 , se caractérise pa r une énorme 
hypertrophie du foie, sans hypertrophie de la rate, ce qui rend 
son diagnostic t rès difficile. Son évolution dure des années. 

c. Cirrhose biliaire atrophique. — Caractérisée pa r les symp-
tômes des cirrhoses bil iaires, ma i s avec d iminut ion de volume 
du foie, elle évolue rap idement , et finit par s 'accompagner d'as-
cite. 

d. Cirrhose biliaire anictérique. — Cette fo rme remarquable 
pa r l 'absence d' ictère s 'observe quelquefois chez l 'enfant . 

e. Cirrhose biliaire du nouveau-né. — On observe parfois chez 
le nouveau-né une cirrhose caractérisée par l 'hypertrophie du 
foie et de la ra te , les hémorragies et une évolution aiguë. 

f. Cirrhose biliaire calculeuse. — En général l'apparition 
brusque de l ' ictère, la décoloration absolue et permanente des 
selles, une hyper t rophie modérée du foie et de la ra te caracté-
risent la cirrhose calculeuse (voy. symptômes e t lésions, p. 602), 

' Consulter LEREBOCLLET. Les cirrhoses biliaires. Thèse de Paris, 
1 9 0 » . 

qui évolue en deux ou trois ans et about i t souvent à l 'a trophie 
du foie. Cependant on l'a vue dans cer ta ins cas durer beaucoup 
plus longtemps et réaliser le type de la cirrhose hypert rophique 
biliaire. 

A R T I C L E V I 

D E S C I R R H O S E ^ H Y P E R T R 0 P H I Q U E S 

Les cirrhoses hyper t rophiques fo rment un groupe étiologique-
ment for t disparate , ma i s dont les é léments sont t rès impor-
tants à connaî t re au po in t .de vue du diagnostic, lorsqu'on se 
trouve en présence d 'un gros foie. 

Des intoxications ou des auto-intoxicat ions, pa r exemple l 'al-
coolisme, les dyspepsies, la goutte, le diabète, des infections 
comme le paludisme, la syphilis, la tuberculose sont capables 
de provoquer des cirrhoses avec hypertrophie du foie. Nous résu-
mons leurs caractères dans le présent article e t dans ceux con-
sacrés au foie cardiaque à la tuberculose et à la syphilis hépa-
tiques. La cirrhose hyper t rophique biliaire a été étudiée dans 
les pages précédentes. 

1 C i r r h o s e a l c o o l i q u e h y p e r t r o p h i q u e . — L alcoo-
lisme ne produit pas seulement la cirrhose a t rophique de Laen-
nec : il peut aussi provoquer une cirrhose hyper t rophique ( H A X O T 

e t G I L B E R T , 1 8 9 0 ) . 

Le foie pèse 2 ou 3 kilos : il est lisse, presque sans granula-
tions, dur à la coupe. La ra te est hypertrophiée. Le microscope 
montre que la sclérose a la m ê m e disposition topographique que 
dans la cirrhose de Laennec, ma i s « les anneaux y sont 
moins épais et moins rétracti les », e t les cellules hépatiques 
s bvpertrophient au lieu d 'ê t re complè tement étouffées par le 
tissu scléreux. 

Cliniquement la maladie se distingue de la c i r rhose de Laen-
nec pa r l 'hypertrophie du foie, pa r une mo ind re d iminut ion du 
taux de l'urée, par l ' inconstance de l 'urobil inurie e t de la glyco-
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surie al imentaire , bref par une insuffisance hépatique beaucoup 
moins prononcée ; aussi la guérison n'est-elle pas exception-
nelle. 

2 C i r r h o s e s h y p e r t r o p h i q u e s d e s g o u t t e u x e t d e s dys -
p e p t i q u e s . — Ces cirrhoses sont caractérisées anatomiquement 
par une hypertrophie uniforme du foie, qui est lisse et très dur ; 
il n'y a ni ascite, ni hypertrophie de la rate . 

Le processus histologique de la cirrhose des dyspeptiques con-
siste, d 'après H A N O T et Boix, dans une sclérose porto-biliaire 
discrète; de la périphérie du lobule elle s insinue peu à peu 
entre les rangées de cellules hépatiques qu'elle dissocie. Les élé-
ments cellulaires sont peu altérés '..tout au plus trouve-t-on à la 
périphérie du lobule quelques cellules infiltrées de graisse. 

Cliniquement le foie para i t être le siège de poussées conges-
tives : son volume reste d 'abord normal dans l ' intervalle de ces 
poussées, puis l 'hypertrophie finit par devenir permanente . Elle 
est uniforme, lisse, très dure et absolument indolore. 

Il n'y a ni hypertrophie de la rate, ni ascite, ni ictère, 
ni développement de la circulation complémentaire abdomi-
nale. Les seuls troubles fonctionnels sont des troubles dyspep-
tiques. 

3 C i r r h o s e s d e s d i a b é t i q u e s — D i a b è t e b r o n z é . Le 
foie serait a t te int chez les diabétiques dans près de la moitié des 
cas d 'après G L É X A R D : la palpation fait sentir un foie hypertro-
phié, dur et douloureux. L'autopsie mont re assez fréquemment 
des lésions diverses de cirrhose atrophique et surtout hypertro-
phique; mais on ne sait si elles relèvent directement du dia-
bète. 

11 n'en est plus de même pour la cirrhose pigmentaire des 
diabétiques ou diabète bronzé ( H A N O T e t C H A U F F A R D ) , complica-
tion assez rare, mais qui a une symptomatologie e t une anato-
mie pathologique bien nettes. 

Après un début généralement insidieux, la maladie atteint 
rapidement sa période d 'état . Elle est alors caractérisée, outre 
les signes du diabète, par une asthénie et une cachexie progrès^ 
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sives, par une mélanodermie généralisée e t par l 'augmentation 
de volume du foie e t de la r a t e . 

Les signes du diabète sont la polyurie (3-4 litres par jour) , une 
glycosurie d'intensité moyenne (200 grammes de sucre en vingt-
quatre heures), de la polydipsie et de la polyphagie. Celle-ci fait 
bientôt place à de l 'anorexie avec crises diarrhéiques. En même 
temps le malade maigr i t rapidement et perd complètement ses 
forces. 

La peau se pigmente en quelques semaines et devient aussi 
foncée que dans la maladie d'Addison. mais les muqueuses 
gardent leur coloration normale. 

La durée de la maladie ne dépasse guère six mois : la mort 
survient généralement dans la cachexie. 

A l'autopsie, on voit que le foie, augmenté de volume, a une 
coloration fauve ou rouillée; il est induré (cirrhose pigmentaire). 
La rate est également hypertrophiée et le pancréas sclérosé. 

Les cellules des divers organes, surtout les cellules glandu-
laires, sont infiltrées de pigment ocre, au même titre que celles du 
foie; la cirrhose est surtout prononcée autour des espaces portes. 

4" C i r r h o s e s p a l u d é e n n e s . — Les deux formes les plus in-
téressantes sont les cirrhoses avec hépatite et la cirrhose hyper-
trophique pigmentaire. 

a. Cirrhoses avec hépatite parenchymatense. — Le paludisme 
chronique s'accompagne souvent de lésions du foie por tan t sur 
le tissu conjonctif e t sur le parenchyme glandulaire : ce sont des 
cirrhoses avec hépatite parenchymatense. Tantôt l 'hépatite paren-
chvmateuse est diffuse : on assiste à une prolifération générale 
des cellules hépatiques, qui présentent des figures de karyoki-
nèse, et les trabécules hépatiques sont deux ou trois fois plus 
épaisses qu'à l 'état normal . Tantôt l 'hépatite parenchymateuse 
est nodulaire : le foie est alors parsemé de granulat ions peu 
résistantes, formées par la prolifération des cellules hépatiques 
autour d'un espace por t e ; ces granulat ions ou nodules ont 
d abord une teinte gris rosé ; plus tard ils sont envahis par la 
dégénérescence graisseuse, ou par l ' infiltration pigmentaire qui 
leur donne une teinte j aune d'or ( K E L S C H et K I E N E R ) . 
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. Gomme clans la cirrhose de Laennec, le ventre est ballonné 
et distendu par l 'ascite, l 'abdomen sillonné de veinosités, mais 
•le foie est généralement hypertrophié; l 'atrophie s'observe plus 
ra rement . Il n 'y a pas d 'autres troubles fonctionnels que des 
troubles digestifs, mais l 'état général est mauvais, l 'urée très 
diminuée, le teint terreux comme chez tous les vieux paludéens. 
Les malades succombent dans leur affaiblissement progressif 
dû en grande partie à la cachexie paludéenne, ou avec des symp-
tômes d'insuffisance hépatique. 

b. Cirrhose hypertrophique pigmentaire. — Dans des cas beau-
coup plus rares le paludisme peut déterminer une cirrhose hy-
pertrophique pigmentaire ( K E L S C H et K I E X E R ) . On trouve le foie 
augmenté de volume, lisse, dur à la coupe. Il a une coloration 
jaune chamois et sa capsule est épaissie. Outre une cirrhose dif-
fuse et irrégulière, le miscroscope montre une surchage des cel-
lules hépatiques par le pigment ocre : il y a aussi des lésions 
pigmentaires d 'autres organes (rate, moelle osseuse, ganglions 
lymphatiques). 

La maladie se caractérise par l'ictère, sans ascite, par la co-
loration bronzée de la peau, par l 'hypertrophie douloureuse du 
l'oie, par la cachexie et l 'amaigrissement progressifs, par les 
divers signes du paludisme chronique, tels que l 'anémie, les 
œdèmes et l 'hypertrophie de la rate. La mor t , causée par l'in-
suffisance hépatique, survient au milieu de symptômes rappe-
lant l 'ictère grave (hémorragies e t coma). 

5° C i r r h o s e s p a r o b s t r u c t i o n . — Ces cirrhoses sont encore 
appelées cirrhoses calculeuses, parce que la lithiase est presque 
toujours la cause de l 'obstruction. 

Il ne se produi t de cirrhose que lorsque la rétention s'accom-
pagne d'infection ascendante des voies biliaires : la réten-
tion aseptique en effet ne s 'accompagne que d'une simple 
dilatation des voies biliaires, avec atrophie du parenchyme 
hépatique. 

a. Caractères anatomiques. — Le foie est modérément hypertro-
phié (dans des cas t rès anciens cette hypertrophie peut faire 
place à l 'a t rophie) ; sa surface est lisse, à peine granuleuse; sa 

coupe de teinte verdâtre montre des canaux biliaires dilatés, 
remplis de bile ou de sable biliaire. La cirrhose occupe les es-
paces portes; elle débute autour des canaux biliaires et pousse 
des prolongements dans l ' intérieur des lobules. 11 y a de nom-
breux canalicules biliaires néoformés. Le processus rappelle donc 
beaucoup celui d e l à cirrhose de H A X O T , toutefois" les lésions 
sont moins marquées autour de l'origine des canalicules et les 
cellules hépatiques sont part iel lement dégénérées au lieu d'être 
hyperplasiées. 

b. Caractères cliniques. — Cette cirrhose qui survient presque 
toujours chez un lithiasique se caractérise par une hypertrophie 
modérée du foie e t de la rate, par un ictère chronique avec déco-
loration plus ou moins complète des matières fécales et géné-
ralement sans ascite, par des accès fébriles et une déchéance 
progressive de l 'é tat général. La mort survient par ictère 
grave. 

6° C i r r h o s e h y p e r t r o p h i q u e g r a i s s e u s e . — Cette cirrhose 
isolée par H U T I N E L et S A B O U R I N ( 1 8 8 1 ) , peutê t re produite soit par 
la tuberculose, soit par l'alcoolisme, mais le plus souvent elle 
est due à l 'association de ces deux facteurs. Elle est remarquable 
par la rapidité de son évolution. 

a. Caractères anatomiques. — Le foie est hypertrophié: sa 
surface est lisse ou à peu près, sa coloration pâle. Le micros-
cope montre les espaces portes occupés par une sclérose qui 
tend à pénétrer les lobules et à les dissocier; ma is cette sclérose 

.est remarquable par l 'abondance d'éléments embryonnaires qui 
indiquent un processus aigu. Les cellules hépatiques ont subi la. 
dégénérescence graisseuse. 

b. Caractères cliniques. — La cirrhose hypertrophique grais-
seuse a uncmarche très rapide; elle évolue en quelques semaines. 
Après avoir débuté insidieusement par de l 'anorexie, de la 
pesanteur dans la région hépatique, par un affaiblissement pro-
gressif, elle se manifeste au bout de deux ou trois semaines par 
l'hypertrophie douloureuse du foie. Elle ne s'accompagne ni 
d'ascite, ni de développement de la circulation veineuse abdomi-
nale, car il n 'y a pas de sclérose des ramifications terminales 



(le la veine porte dans le foie. L'hypertrophie de la rate est 
modérée. L'ictère est inconstant, variable et toujours peu 
marqué. En même temps apparaissent progressivement les 
symptômes de l 'ictère grave: troubles digestifs, lièvre, hémor-
ragies, dyspnée, délire, urobilinurie et albuminurie . La mor t 
survient au milieu de ces symptômes dans le coma avec hypo-
thermie. 

7° T r a i t e m e n t d e s c i r r h o s e s h y p e r t r o p h i q u e s . — Ce trai-
tement se résume dans la suppression de l'alcool, ennemi du 
foie, dans le régime lacté, dans l 'emploi régulier des purgat ifs 
et des antiseptiques intestinaux, dans les applications répétées 
de pointes de feu sur la région du foie, dans la ponction des 
épanchements ascitiques lorsqu'elle devient nécessaire. Les cir-
rhoses des dyspeptiques, des diabétiques, des paludéens, des cal-
culeux et des syphilitiques comportent en outre chacune des 
indications spéciales pour lesquelles j e renvoie à l'affection cau-
sale. 

A R T I C L E V I I 

F O I E A M Y L O I D E 

Le dépôt de substance amyloîde dans le foie constitue rare-
ment une localisation isolée ; il coexiste habituellement avec 
une filtration amyloîde de la rate, des reins et de l'intestin. 
Cependant, comme le foie est l 'organe le plus souvent atteint, 
nous plaçons ici une étude générale des lésions amyloïdes qu'on 
complétera par l 'étude de celles du rein (voy. p. 728). 

1° É t i o l o g i e . — Le foie amyloîde reconnaît pour causes 
habituelles les suppurations et les cachexies. Ce sont les suppu-
rat ions prolongées, surtout celles dont le foyer, communiquant 
avec l 'extérieur, est exposé à l 'air , qui amènent celte complica-
t ion: suppurations et fistules osseuses, tuberculose articulaire 
ou ganglionnaire, ulcères variqueux, dilatation des bronches, 
empyème, phtisie pulmonaire. Les maladies du sang ou de la 

nutri t ion, leucémie, rachit isme, ostéomalacie, syphilis, cancer 
sont infiniment plus rares. 

2 o A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Le foie présente une hyper-
trophie en masse, un i forme; ses bords sont emousses. A la 
coupe, sa consistance est ferme, lardacée ( H O K I T A X S K I ) , quelque-
fois même ligneuse. Son aspect est cireux, gris 
mon, t ranslucide; de plus, le tissu est exsangue 
tobu ation est en partie effacée. La teinture d'iode u. donne pai 
places une couleur brun acajou ou même violette 
les part ies saines gardant leur coloration normale . Les va.s-
seaux et les voies biliaires restent permeables. 

Vu microscope, on constate que l ' infi l tration amylo.de occupe 
la partie moyenne des lobules hépatiques, du moins â son debu , 
la partie périphérique est plutôt g r a i s s e u r La U'pograid .e 
ces lésions est facilitée par la coloration des c o u p e s a u v o e d e 
îiiéthyle ( J Ù R G K N S ) ; sous l'influence de ce reactif les parties m a 
hdes se colorent en rouge, les parties saines en bleu. On voit 
aussi que le dépôt de substance amyloîde se fait dans a par* 
ZvaZaux, â la surface externe de Fendothél ium: la paroi 
vasculaire est métamorphosée en une substance homogène 
vitreuse, fissurée. Les cellules hépatiques peuvent être, eIles 
aussi, envahies par Famylolde ( B Ô T T C H E R ) , mais cette transfor-
mation est exceptionnelle d'après Z I K G L K R ; le P L - S O U V E N T E U E 

ne sont qu'aplaties, refouléeset atrophiées, ou bien elles ont subi 

la dégénérescence graisseuse. 
Les lésions hépatiques ne sont point isolées; 1 mfil ration a n -

loïde envahit aussi la rate, sur tout son système trabecula.re les 
reins (vaisseaux et glomérules), l ' intestin, les muscles, le cœur 

donc que la substance amyldide qui constitue ces 
blocs vitreux, homogènes et br i l lants? V I H C H O W , s e basant sur 
la réaction de l'iode, la considérait comme une substance ter-
naire analogue à l 'amidon, d'où son nom d'amylolde. Y RIKDREICH 

et K È K U L É démontrèrent que c'est une substance azotee; d ail-
leurs par son dédoublement elle donne de la leuc.ne et de la 
tvrosine tout comme lesalbuminoïdes. Sur son mode de lorma-



(le la veine porte dans le foie. L 'hyper t rophie de la ra te est 
modérée . L'ictère es t incons tant , var iable et t ou jour s peu 
marqué . En m ê m e temps appara i ssen t progressivement les 
symptômes de l ' ictère g r ave : t roubles digestifs, lièvre, hémor-
ragies, dyspnée, délire, urobi l inur ie et a lbuminur ie . La m o r t 
survient a u mil ieu de ces symptômes dans le c o m a avec hypo-
thermie . 

7° T r a i t e m e n t d e s c i r r h o s e s h y p e r t r o p h i q u e s . — Ce trai-
t emen t se r é sume dans la suppression de l 'alcool, ennemi du 
foie, dans le régime lacté , dans l 'emploi régulier des purgat ifs 
et des ant isept iques in tes t inaux, dans les applicat ions répétées 
de pointes de feu sur la région du foie, dans la ponction des 
épanchements ascit iques lorsqu'elle devient nécessaire. Les cir-
rhoses des dyspeptiques, des diabétiques, des paludéens, des cal-
euleux et des syphil i t iques compor ten t en out re chacune des 
indicat ions spéciales pour lesquelles j e renvoie à l 'affection cau-
sa le . 

A R T I C L E V U 

F O I E A M Y L O I D E 

Le dépôt de substance amylo îde dans le foie const i tue rare-
m e n t une localisat ion isolée ; il coexiste habi tue l lement avec 
une filtration amyloîde de la rate , des re ins et de l ' intestin. 
Cependant , c o m m e le foie est l 'organe le plus souvent atteint, 
nous plaçons ici une étude générale des lésions amyloïdes qu'on 
complétera pa r l 'é tude de celles du rein (voy. p. 728). 

1° É t i o l o g i e . — Le foie amylo îde reconnaî t pour causes 
habituel les les suppurations et les cachexies. Ce sont les suppu-
ra t ions prolongées, su r tou t celles don t le foyer, communiquant 
avec l 'extérieur, est exposé à l ' a i r , qui a m è n e n t cel te complica-
t ion : suppura t ions et fistules osseuses, tuberculose articulaire 
ou gangl ionnaire , ulcères variqueux, d i la ta t ion des bronches, 
empyème, phtisie pu lmonai re . Les maladies du sang ou de la 

nu t r i t ion , leucémie, rach i t i sme , ostéomalacie , syphilis, cancer 

sont inf iniment plus rares . 

2 o A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Le foie présente une hyper-
trophie en masse , u n i f o r m e ; ses bords sont emousses. A la 

oupe, sa consistance est ferme, lardacée (HOKITAXSKI) , quelque-
fois m ê m e ligneuse. Son aspect est cireux, gr . s 
mon , t r ans luc ide ; de plus, le t issu est exsangue 
Ulu la t ion est en part ie effacée. La t e in tu re d'iode u. donne pai 
places une couleur b run aca jou ou m ê m e violette 
les par t i es saines ga rdan t leur colorat ion no rma le . Les vais-
seaux et les voies bi l ia ires res tent permeables . 

Vu microscope, on constate que l ' inf i l t ra t ion amylo .de occupe 
la par t ie m o y e n n e des lobules hépat iques , du moins â son debu, 
la part ie périphérique est plutôt g r a i s s e u r La U'pograid .e 
ces lésions est facilitée par la coloration des c o u p e s a u v o e d e 
nîéthyle (JÛRGENS) ; sous l ' influence de ce 5eacUf les par l .es m a 
hdes se colorent en rouge, les part ies saines en bleu. On voit 
aussi que le dépôt de substance amylo îde se fai t dans a par* 
ZvaZaux, â la surface externe de l ' endolhél ium : la paroi 
vasculaire est métamorphosée en une substance homogène 
vitreuse, fissurée. Les cellules hépat iques peuvent ê t re , elles 
aussi, envahies par l ' amylolde (BÔTTCHER), ma i s cette t ransfor -
mation est exceptionnelle d 'après Z . E C L E R ; le P L - S O U V E N T # E 

ne sont qu 'apla t ies , re fouléese t a t rophiées , ou bien elles ont subi 

la dégénérescence graisseuse. 
Les lésions hépatiques ne sont point isolées; 1 mfil ra t ion a n -

loïde envahi t aussi la ra te , su r tou t son système t rabecula . re les 
reins (vaisseaux et glomérules), l ' in tes t in , les muscles , le cœur 

donc que la substance amyloide qui const i tue ces 
blocs vitreux, homogènes et b r i l l an t s? V . H C H O W , se basan t sur 
la réaction de l ' iode, la considérai t c o m m e une substance ter -
naire analogue à l ' amidon , d 'où son nom d 'amylolde. Y .UEDREICH 

et KÈKGLÉ démon t rè ren t que c'est une substance azotee; «1ail-
leurs par son dédoublement elle donne de la leueine et de la 
tvrosine tout comme lesa lbuminoïdes . Sur son m o d e de l o rma-



t ion il ne règne que des hypothèses contradictoires ; tout ce qu 'on 
sai t , c'est qu'elle n'existe pas p ré formée dans le sang et qu'elle 
const i tue vra i semblab lement une mé tamorphose spéciale des 
substances a lbuminoldes . Ce qu'il fau t re tenir , c'est sa prédilec-
t ion pour les vaisseaux et le t issu conjonet i f , la r a re té de la t rans-
fo rmat ion amyloîde des cellules g landula i rese t , pa r contre, la f ré- j 
quence de leurs a l téra t ions dégénérati ves, consécutives, banales . 

On trouve parfois , d isséminés au mil ieu de lésions banales du i 
foie, des dépôts amyloïdes c i rconscr i ts . 

3 J S y m p t ô m e s . — Le pr incipal est l 'hypert rophie du f o i e , J 
souvent accompagnée d 'hyper t rophie de la ra te . Le foie est u n i - ij 
fo rmément gros, lisse et dur , à bord infér ieur émoussé. Les ^ 
symptômes fonctionnels t raduisent a u t a n t la dégénérescence j 
amyloîde des divers oaganes (intestin, reins, etc.) que celle du j 
foie : vomissements et d iar rhée , a lbuminur i e , anémie et pâleur ^ 
de la face, œdème, ascite, perte des forces. La m o r t survient ^ 
dans l ' adynamie par suite des progrès de la cachexie. L'insulli- J 
sance hépa t ique para i t exceptionnelle ( C H A U F F A R D ) ; en tout cas : 
il n 'y a pas d 'urobi l inur ie ( P A R M E N T I E R ) . 

4° D i a g n o s t i c . — Le diagnostic doi t être fai t avec toutes les 
hyper t rophies du foie ; la not ion causale, présence d 'une suppu- j 
rat ion prolongée, joue un g rand rôle dans ce diagnostic. Le , 
pronostic est fort grave. 

5° T r a i t e m e n t . — Le t r a i t e m e n t doit s 'adresser d 'abord à la 
suppura t ion , su r tou t lorsque c'est une suppurat ion osseuse (trai- . 
t e m e n t chirurgical) . Les ferrugineux, les toniques, le biphos- j 
pha te de chaux, le t r a i t emen t spécifique devront ê t re employés i 
su ivant les différentes causes. 

A . R T I C L E Y 111 

T U B E R C U L O S E DU F O I E 

Les tubercules du foie sont t rès anc iennement connus ; mais 
l 'étude des aut res mani fes ta t ions de la tuberculose hépatique 

n 'a été complétée que r écemment , su r tou t depuis les t r avaux 
d llANOT e t G I L B E R T (1889). 

1 - A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e e t p a t h o g é n i e . — La tubercu-
lose peut se propager au foie par diverses voies : 

a . Par contiguïté e t de proche en proche, à la suite d 'une 
affection tuberculeuse pleurale ou péri tonéale ; expér imenta le-
ment , S T R A U S S et GAMALÊIA on t pu reproduire la tuberculose 
hépat ique en i n j ec t an t des cul tures de bacille de Koeh dans le 
péritoine du cobaye. 

b. Par la veine porte : le bacille est a lors puisé par cette 
veine dans l ' intest in ou les parois intest inales. U n 'es t pas 
nécessaire pour cela qu' i l y a i t des u lcéra t ions comme dans la 
tuberculose in tes t ina le ; le bacille de Koch, appor té dans l ' intes-
tin par les crachats déglutis, peut pa r f a i t emen t t raverser ses 
tuniques saines sans laisser de t races de son passage ( D O B R O K -

LONSKY). 

c. Par l'artère hépatique : comme dans la granul ie et dans 
tous les cas où le bacille se t rouve dans l a t i r cu l a t i on générale ; 
on a pu d 'ai l leurs reproduire la tuberculose hépat ique par des 
injections intraveineuses de bacille de Koch. 

d. Par la veine ombilicale : S A B O U R A U D a pu observer ce m o d e 
de pénétra t ion, d 'ai l leurs tout à fa i t except ionnel ; l ' enfan t né 
d une mère tuberculeuse présentai t de grosses lésions hépa-
tiques. 

U est douteux que le bacille puisse r emon te r au foie en sui-
vant les voies bil iaires ; les ensemencements de bile o n t été à 
peu près toujours négatifs à ce point de vue ( D U P B É ) . 

En résumé, la tuberculose peut a t t e indre l 'organe hépa t ique 
par plusieurs voies : les c o n d i t i o n s prédisposantes qui nous expli-
quent cette localisation sont , chez l ' enfant , l a plus g rande ac t i -
vité physiologique du foie, e t , chez l 'adulte, l ' a lcool isme. 

La tuberculose peut se mani fes te r dans le foie par t rois ordres 
de lésions : des tubercules, des lésions dégénérat ives (dégéné-
rescence graisseuse ou amyloîde) e t une c i r rhose spéciale. 

Les lésions de l a cirrhose hyper t rophique graisseuse ont été 
diversement in terpré tées : on les a a t t r ibuées soit à l 'alcoolisme, 



soit à la tuberculose, soit d'une façon plus généra e à 1 influence 
combinée de ces deux causes. 11 est incontestable que 1 alcoo-
lisme dans la plupart des cas joue un très grand rôle, mais son 
action n'est pas indispensable : L A . B E a en effet montre qu on 
pouvait observer la cirrhose hypertrophique graisseuse chez les 

enfants tuberculeux. 
On peut également se demander comment la tuberculose peut 

produire cette double série de lésions souvent concomitantes : 
sclérose du tissu conjonctif e t stéatose de la cellule hépatique. ; 
H A X O T et L A U T H ne les a t t r ibuent pas à la présence du bacille, -
mais à ses toxines. 

2 o s y m p t ô m e s . - Lorsqu 'à y a des tubercules disséminés 
dans le foie, cette complication demeure absolument latente, fl 
\ u contraire, Vhépatite graisseuse hypertrophique se t radui t par 
l 'augmentation de volume du foie, qui dépasse les f a u s s e s côtes. | 
qui est douloureux à la pression et provoque une continuel e I 
sensation de pesanteur dans l hypocondre droit. L'ascite, e 
météorisme, l 'hypertrophie de la rate, le développement de la • 
circulation complémentaire sont peu marqués, mais on trouve 
de bonne heure tous les signes de l 'insuffisance hépatique avec 
des hémorragies variées. L'évolution de la maladie est rapide; J 
elle se termine au bout de quelques mois par ictère grave. La 
cirrhose hypertrophique graisseuse (voy. p. 603) évolue encore 
plus rapidement en 4 ou 6 semaines. 

Les formes subaiguës ne s 'accompagnent pas de douleurs, ni 
.le tension dans la région hépatique; mais, par contre, la gene : 
de la circulation porte est plus marquée, la rate est liypertro- ^ 
phiée. Le syndrome de l 'insuffisance hépatique n'existe q u i 

l 'état d'ébauche. 
Dans sa forme chronique, la tuberculose du foie revet les < 

symptômes d u foie gras, du foie amyloïde ou de la cirrhose 
atropliique de Laênnec. 

30 É v o l u t i o n , t r a i t e m e n t . — La tuberculose du foie sur-
vient à peu près uniquement chez des tuberculeux avances, 
aussi est-elle fatalement mortelle. — On se bornera à suppn-

mer l'alcool, ennemi du foie, à mettre le malade au régime 
lacté et à adminis t rer des antiseptiques intestinaux. 

A R T I C L E I X 

S Y P H I L I S DU F O I E 

La syphilis du foie comprend la syphilis acquise et la syphilis 
héréditaire. 

| L . - S Y P H I L I S A C Q U I S E 

Elle est habituellement ter t ia i re; mais quelquefois t rès 
précoce. Cette affection est plus fréquente chez l 'homme que 
chez la femme : l 'alcoolisme favorise cer ta inement son appari -
tion. 

1« A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions se présentent 
sous deux formes : gommeuse et scléro-gommeuse. Dans la pre-
mière on trouve disséminées dans le parenchyme hépatique des 
nodosités jaunâtres , sèches à la coupe, « circonscrites par une 
paroi fibreuse, grisâtre, vasculaire, qui les enkyste et dont il 
est parfois possible de les énucléer » ( L A X C E R E A U X ) . Dans la 
deuxième forme il y a combinaison de sclérose interstitielle et 
de périhépatite : le foie est uni par des adhérences solides aux 
organes voisins; sa surface, surtout sa face convexe, est sillonnée 
de cicatrices profondes, linéaires ou étoilées: l'aspect de 1 organe 
est alors caractéristique; on lui donne le nom de foie ficelé. Les 
cicatrices s'enfoncent dans la profondeur du parenchyme, qui 
est ainsi traversé par des cloisons fibreuses, très denses, comme 
tendineuses. Le volume du foie est augmenté dans une première 
phase, mais cette hypertrophie n 'est que passagère et l 'organe 
revient à peu près à son volume normal . — La dégénérescence 
amyloïde se surajoute souvent â ces lésions scléreuses ou gom-
meuses. 

É 



2° S y m p t ô m e s . — Très souvent la syphilis hépatique de-
meure absolument latente; elle se manifeste d 'autres fois par 
des troubles digestifs, des vomissements, de la diarrhée, par du 
météorismeet de l 'amaigrissement. Les douleurs constituent un 
symptôme très incons tant ; elles se bornent à une sensation de 
pesanteur dans l 'hypocondre dro i t ; l 'ictère est très rare, à 
moins qu'une gomme ou une cicatrice ne produise une obs-
truction biliaire. L'urobilinurie, la glycosurie al imentaire et 
l 'abaissement du taux de l 'urée traduisent l 'insuffisance hépa-
tique. 

Les symptômes lesplus impor tants sont l'ascite, l'hypertrophie 
de la rate, et les modifications de la surface du foie perceptibles 
il la palpation. L'ascite, aussi abondante que dans la cirrhose de 
Laénnec, s 'accompagne de dilatation des veines de la paroi 
abdominale et résiste aux ponctions répétées. La palpation fai t 
sentir la surface du foie irrégulière, mamelonnée et profondé-
ment modifiée dans sa configuration. 

3° É v o l u t i o n . — La maladie procède habituellement par 
poussées, et abandonnée à elle-même, entraine la mor t soit par 
cachexie progressive, soit par suite des lésions syphilitiques des 
autres organes, soit par ictère grave. La maladie dure un an ou 
deux, mais son évolution peut être beaucoup plus rapide et se 
borner à quelques mois ou il quelques semaines. 

On a décrit à la période secondaire de la syphilis une hépatite 
caractérisée par l 'augmentation de volume du foie et de la rate, 
la douleur, l'ictère et les troubles digestifs (MAURIAC, D E L A V A -

REXNE) . — Elle peut se terminer par l'ictère grave (ROQUE et 
D E vie). 

4° D i a g n o s t i c . — 11 doit être fait avec la plupart des hyper-
trophies modérées du foie, avec le cancer et la cirrhose de 
Laénnec. Il se base surtout sur l 'aveu des malades ou la consta-
tation des stigmates de la syphilis : en cas de doute, il faut ins-
tituer le t ra i tement spécifique qui confirmerai t le diagnostic. : 

5° T r a i t e m e n t . — Iodure de potassium (6 grammes) et mer-

cure ou frictions mercurielles; il faut le prolonger pendant plu-
sieurs semaines. 

§ 2 . — S Y P H I L I S H É R É D I T A I R E 

montre une sclérose interstitielle diffuse, et dans d 'autres cas de 
l'infiltration embryonnaire. 

Le plus souvent l 'enfant na i t avant terme ou est mor t né. S'il 
survit, les symptômes sont l 'augmentat ion de volume du foie, 
l'ictère fréquemment, les troubles digestifs (anorexie, diarrhée} 
et un dépérissement rapide. Ces symptômes joints aux autres 
signes de la syphilis héréditaire (éruptions pemphygoïdes des 
fesses, des talons et de la paume de la main) font faire le dia-
gnostic. La mort survient en quelques semaines dans la cachexie, 
précédée des symptômes de péritonite (douleurs et ballonnement 
de l'abdomen, vomissements, etc.). 

Les lésions revêtent, des aspects fort différents, tantôt simple 
congestion, tantôt gommes disséminées, tantôt enfin sclérose 
généralisée ; c'est à cette dernière forme que GUBI.ER donnait le 
nom de foie silex, à cause de la coloration j aune de l 'organe qui 
est en même temps induré et crie sous le scalpel. Le microscope 

Fig. 78. 
Dégénérescence graisseuse 

du foie. 
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Le foie peut être aussi frappé par la syphilis héréditaire tar-
dive F O C B N I E R ) : les stigmates de Fhérédosyphilis, dents cre-
nelées. kérati te, surdité, en facilitent le diagnostic. Ici encore 
il raut s'adresser au t rai tement spécifique; le mercure admi-
nistré a la mère pendant la grossesse préviendra les lesions 
hépatiques. 

ARTICLE X 

F O I E G R A S 

La dégénérescence graisseuse du foie s'observe dons les intoxi-
cations (phosphore arsenic, alcool), dans les maladies infec-, 
tieuses (fièvre typhoïde, diphtérie, septicémie, variole, érysipèle, 
tuberculose), dans l 'éclampsie puerpérale, dans les anémies, 
dans l 'obésité. Une al imentat ion riche en graisses ou trop abon-
dante, et la lactat ion favorisent aussi le développement de la 
graisse dans le foie. 11 faut faire une différence entre ces deux 
ordres de faits. Tantôt il y a simplement surcharge graisseuse 
des cellules, tantôt dégénérescence granulo-graisseuse ; c'est 
le cas sur tout pour les intoxications et les infections. Ces der-
nières d'ail leurs agissent comme les intoxications, c'est-à-dire 
par les toxines microbiennes. 

1 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Le foie gras est quelquefois 
diminué de volume, mais il est plus souvent aussi volumineux 
qu'à 1 é ta t normal ou même plus. 11 conserve l 'empreinte du 
doigt, sa coloration est pâle et j aunâ t re , sa consistance pâteuse, 
e l l e couteau garde à sa surface un enduit gras ; les vaisseaux 
contiennent moins de sang; la coupe du foie est exsangue. 

Au microscope, les gouttelettes graisseuses, teintées en noir 
par l'acide osmique, masquent le noyau des cellules. Dans le 
foie gras de cause pathologique, les gouttelettes graisseuses sont 
accumulées vers la périphérie du lobule; au contraire, dans le 
foie gras dû à l 'al lai tement, elles occupent le centre du lobule au 
voisinage de la veine sus-hépatique. 

M A L A D I E S D P F O I E E T D E S V O I E S B I L I A I R E S 6 1 3 

2" S y m p t o m a t o l o g i e . — Elle est t rès variable avec la ma-
ladie causale (intoxication phasphorée, tuberculose, maladie 
infectieuse, e tc . ) . On peut quelquefois sentir l 'hypertrophie du 
foie et sa consistance molle au-dessous du rebord costal ; les 
troubles digestifs, la perte des forces, la décoloration des ma-
tières fécales sont des symptômes habituels : l 'abaissement du 
làux de l'urée, l 'urobiline, la glycosurie a l imentai re témoignent 
d'un certain degré d'insuffisance hépatique. 

C'est surtout la notion de la maladie causale et l'absence des 
symplômes habituels dans les autres maladies du foie : ictère, 
ascite, circulation veineuse complémentaire , douleurs, spléno-
mégalie qui font faire le diagnostic. 

3 D i a g n o s t i c . — C'est chez les alcooliques en particulier et 
chez les tuberculeux qu'il faut penser à la dégénérescence grais-
seuse du foie. 

4" P r o n o s t i c . — II est bien différent pour la surcharge grais-
£ seuse et pour la dégénérescence ; dans le premier cas, le retour 

à l'état normal est assuré par la consommation des réserves 
accumulées dans le foie; dans le deuxième cas, il y a lésion 
et insuffisance de la cellule hépatique, le pronostic emprunte 

5 sa gravité à ce fai t et à sa cause, intoxication ou toxi-infec-
tion. 

5 1 T r a i t e m e n t . — 11 se réduit aux précautions usitées contre 
les troubles du fonctionnementt hépatique : abstention des irri-
tants, antisepsie intestinale, régime lacté. 

A R T I C L E X I 

K Y S T E S I I Y D A T I Q U E S D U F O I E 

Cette étude comprend celle du kyste uniloculaire et celle du 
kyste alvéolaire longtemps considéré comme un cancer. 
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10 É t i o l o g i e : o r i g i n e e t é v o l u t i o n d e s k y s t e s hyda tx -
q u e s en g é n é r a l . - Les kystes hydatiques que 1 on peut ren-
contrer chez l 'homme dans nombre d 'organe. , même dans le 
muscles et les os, mais sur tout au niveau du f « - representen 
en réalité la phase embryonnaire ou vésieulaire d un « ma le 
T eckinococcus ou T. nana , qui à l 'état adulte vit dans 1 intestin 
du loup et du chien. 11 est long de quelques m.ll .mètres seule-
ment et ne se compose que de trois ou quatre anneaux. Les œufs 
de cette espèce, que l'on trouve en grand nombre dans les ma-
tières fécales de ces animaux, peuvent être entrames dans le 
eaux potables ou arr iver au contact des plantes potageres, et 

être ainsi ingérés par l ' homme. 
Un fois dans l 'estomac humain , la coque de 1 œuf est ramollie 

par l 'action du suc gastrique et met en liberté le parasite em-
bryonnaire, l'embryon hexacanthe, muni de ventouses de rostre 
et de crochets. Ainsi libre, celui-ci émigré hors du tube digestí 
et garnie plus ou moins directement le point de l 'organisme ou > 
ira se fixer définitivement. C'est le plus souvent au foie qu il 
arrive ainsi, soit par la veine porte, soit directement du duo-
dénum par contiguïté. Une fois dans le milieu qui lui est favo-
rable le parasite ne tarde pas à s'y greffer ; il perd ses crochets, 
tandis que sa partie postérieure donne naissance à une vésicule 
séreuse dans laquelle il s ' invagine et qui devient l 'ongine du 
kyste. 

Ce kyste ne tarde pas à être constitué par une membrane par-
ticulière, dite membrane hydatique, qui lui sert à proliférer. Sa ^ 
prolifération s'effectue de deux manières, soit par sa surface 
interne (ce sont les vésicules filles endogènes), soit par sa surface 
externe (ce sont les vésicules filles exogènes). 

2" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . - Le kyste hydatique du foie 
peut affecter deux formes : il est unitoculaire ou multdocu- J 

lairc : . . 
a. Kyste uniloculairc. — Le kyste hydatique umloculaire est 

une poche arrondie qui occupe le plus souvent le lobe droit du 
foie. Tantôt elle siège dans la profondeur de l 'organe, tantôt 
elle se rapproche de sa superficie et peut même se développer 

H sous le péritoine qui présente à ce niveau de l 'épaississement 
ou des adhérences avec les organes voisins. 

La paroi du kyste est formée par une membrane propre, 
d'aspect gélatineux, qu'on a encore comparée à du blanc d'œuf 
coagulé. Incisée ou découpée en fragments , elle se recroqueville 
et s'enroule vers l ' in tér ieur ; elle est stratifiée, c'est-à-dire com-
posée d'une série de couches superposées comme les feuillets 
d'un livre. C'est une membrane anhiste : le microscope n 'y 
montre aucun élément ana tomique . Sur sa face externe le paren-
chyme du foie se condense et s 'atrophie ; les cellules hépatiques 
s'aplatissent et il se forme enfin tout autour de la membrane 
propre une enveloppe conjonctive, fibreuse, sillonnée de vais-
seaux : c'est la membrane adventive. Sur sa face interne au con-
traire se développent une infinité de granulations dont l 'en-
semble forme la couche proligère ou germinat ive; ce sont des 
scolex ou têtes d echinocoques, qui présentent quatre ventouses 
et une double couronne d'une trentaine de crochets reconnais-
sables au microscope. Leur développement donnera naissance 
aux hydalides filles et aux échinocoques — Ainsi donc le kyste 
hydatique comprend de dehors en dedans trois membranes 
d'enveloppe : la membrane fibreuse ou adventice, la membrane 
propre stratifiée, la membrane germinative. — Etudions main-
tenant son contenu. 

Le kvste contient un liquide limpide, incolore comme l'eau 
de roche : ce liquide est privé d 'albumine, du moins tant que 
l'hydatide est encore vivante; il contient par contre de l'acide 
succinique qui se colore en brun par le perchlorure de fer. Il 
tient en suspension des crochets d'échinocoques et très souvent 
des vésicules filles renfe rmant dans leur intérieur des vésicules 
petites-filles : échinocoques et hvdatides filles dérivent du déve-
loppement de la membrane granuleuse germinative. 

Le kyste hydatique peut s'accroître dans des proportions 
énormes, déformer complètement le foie, refouler et comprimer 
les organes abdominaux ou thoraciques. D'autres fois, les hvda-
tides meurent, soit spontanément , soit sous l'influence d 'un 
épanchement de bile ; le liquide du kyste devient albumineux 
puis se résorbe en partie, ne laissant qu'une masse boueuse-



analogue à du mastic de vitrier et susceptible même de se cal-
cifier. I.e contenu du kyste peut aussi suppurer ou s'ouvrir dans 
les organes voisins. Les causes de cette suppuration ont ete 
récemment étudiées par C H A U F F A B D et W I D A L , qui sont arrives 
aux conclusions suivantes. 

Le liquide eau de roche des kystes hydatiques est normale-
ment aseptique; cela ne tient pas à ce qu'il joui t d'un pouvoir 
bactéricide ; tout au contraire les microbes s'y développent par-
fa i tement . Si ce liquide est aseptique c'est à cause de l 'imper-
méabilité absolue de la membrane hydatique vis-à-vis des 
microbes qu'elle arrête comme un filtre parfait ; elle laisse 
passer comme un dyaliseur les substances cristallofdes et col-
loïdes e t les produits solubles d'origine microbienne ( C H A U F F A R D 

et WIDAL), mais s'oppose absolument au passage des microbes. 
L'infection de la cavité kystique est donc toujours secondaire ; 

elle ne peut s'expliquer que par le fendil lement de la paroi .lu 
kyste : cette périkystite permet le passage des microbes ( D U P R K ) . » 

Les microbes pyogènes, très divers, sont amenés au voisinage 
du kyste par la voie biliaire ou sanguine. 

b . ' K y s t e alvéolaire ou multiloculaire. — Le kyste hydatique 
multiloculaire, considéré comme un cancer jusqu'au jour où 
V I B C H O W a démontré sa véritable na ture , reconnaît la même 
origine que le kyste uniloculaire, avec cette différence que les 
vésicules filles, au lieu de se développer à l ' intérieur du kyste, 
se développent au dehors. Quelques auteurs toutefois pensent 
que ces kystes multiloculaires dérivent d'une autre espèce de 
ténia. La tumeur est formée d'une coque fibreuse, à nom-
breuses loges, dont chacune correspond à une vésicule hyda-
t ique ; ces loges, de dimensions très variées, sont remplies 
d'un liquide gélatineux où le microscope montre quelquefois des 
crochets. 

30 s y m p t ô m e s . — Le kyste hydatique du foie reste absolu-
ment la tent pendant une longue période de son évolution. 

A. S IGNES PRÉMONITOIRES . — Ils peuvent précéder pendant 
fort longtemps les signes physiques : bien avant que le kyste 

devienne accessible à la palpation ou produise des déforma-
tions du thorax : 

1° L'urticaire, assez fréquent après la ponction du kyste, peut 
aussi se produire spontanément à une phase encore peu avancée 
de son évolution et met t re sur la voie du diagnostic ; 

2° Le dégoût des matières grasses (D IF .ULAFOY) et leur régurgi-
tation existent aussi chez quelques malades . 

Lorsque le kyste se développe vers la face convexe du foie, 
de façon à a t te indre le diaphragme, il donne lieu aux deux 
symptômes suivants : 

3° La douleur dans la région de l'épaule droite, fréquente 
d'ailleurs dans d 'autres afTections du foie, e t expliquée par les 
relations du nerf phrénique et des autres nerfs du plexus cer-
vical ; 

4° La pleurésie droite, sèche ou avec épanchement . 

fi. S IGNES PHYSIQUES. — A mesure que le kyste se développe, 
son augmentation de volume finit par donner lieu à des signes 
physiques, variables avec la direction dans laquelle se fait cet 
accroissement. 

S'il se dirige vers la face convexe du foie, il refoule le dia-
phragme en masse et pénètre petit à petit dans le thorax. Les 
espaces intercostaux sont dilatés, les côtes élevées ; il y a une 
voussure généralisée de toute la moitié droite du thorax, 
accompagnée de mat i té e t d'abolition des vibrations vocales ; 
ces symptômes simulent un épanchement pleurétique. — Sou-
vent même il y a en réalité une pleurésie sèche ou avec épan-
chement. 

Si le kyste se développe vers la face inférieure du foie il fait 
saillie dans l 'abdomen. On sent alors une tuméfaction lisse, 
arrondie, rénitente, qui, eomme toutes les tumeurs du foie, 
suit les mouvements du diaphragme pendant la respiration. 
Les mouvements respiratoires cessent cependant de l 'influencer 
lorsqu'elle a acquis un volume considérable. Cette tumeur peut 
envahir la plus grande partie de la cavité abdominale e t 
atteindre jusqu'au bassin dans des cas exceptionnels. A la per-
cussion du kyste on peut quelquefois percevoir le frémissement 



hydatique ( P I O R R Y ) : le doigt éprouve alors une sensation spé-
ciale, rappelant celle que donnerai t la percussion d'une masse 
gélatineuse tremblotante ou l 'écrasement d'une boule de neige. 
Pour que ce phénomène se produise, il faut que le kyste con-
t ienne des vésicules filles et que la tension du liquide ne soit 
pas trop considérable : c'est un symptôme inconstant, et de 
plus infidèle, car on le rencontre aussi dans certains cas d'ascite 
ou de kyste de l 'ovaire. 

Le kyste hydatique évolue sans douleur et sans fièvre, à 
moins qu'il ne se produise de la périhépatite ou de la suppu-
ration ; il s 'accompagne seulement d'une sensation de tiraille-
ment de l 'hypocondre. L'ascile et l'ictère sont exception-
nels. 

4° É v o l u t i o n . — Le kyste hydatique après une durée de 
plusieurs mois, aboutit à une des terminaisons suivantes : 

a . Guérison spontanée. — Les hydatites meu-
rent e t le contenu du kyste se t ransforme en 
une masse boueuse, puis calcaire. 

b. Suppuration. — Elle s 'annonce par des 
frissons répétés ; puis apparaissent tous les 
symptômes de la fièvre hectique, comme dans 
les abcès du foie (amaigrissement, sueurs, diar-
rhée). 

c. Ouverture spontanée. — Elle est souvent 
consécutive à la suppuration et l 'ouverture est 
alors précédée de manifestations fébriles (fris-
son, température à grandes oscillations, chaleur 

de la peau, gravité de l 'état général). Tantôt l 'ouverture se faità 
travers la paroi abdominale ou costale, dont la peau rougit et se 
soulève; tantôt elle s'opère dans un viscère voisin, dans la plèvre, 
le péricarde, la veine cave, e tc . ; dans ce dernier cas, la mort 
survient par embolie pulmonaire au milieu de symptômes 
asphyxiques. 

L'ouverture dans le poumon, ordinairement consécutive à la 
suppuration, est surtout fréquente dans les kystes de la face 
convexe; ils provoquent des adhérences péritonéales et pleurales, 

( i 
Fig. 80. 

Crochets de 
kystes hy-
datiques. 
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perforent le diaphragme et s'évacuent dans les bronches à grand 
fracas. Dans le pus de cette vomique on trouve des débris de 
membrane hydatique, des crochets d'échinocoques reconnais-
sables seulement au microscope, et des cristaux d 'hématoîdine 
ou de bilirubine ( V I R C H O W , L E Y D E N ) . La fistule bronchique peut 
se fermer, mais le plus souvent elle persiste; une expectora-
tion fétide devient continuelle, et le malade finit par succomber 
à la gangrène pulmonaire ou à l 'hecticité. 

Souvent aussi consécutivement à la suppuration, l 'ouverture 
peut se faire dans l'estomac (elle est alors rapidement mortelle) 
ou dans le côlon. Dans ce dernier cas, il se produit une douleur 
abdominale intense et des coliques; et la tumeur s'affaisse 
pendant que le contenu du kyste s'évacue par l 'anus. La gué-
rison spontanée par oblitération du foyer et de la fistule est 
la plus fréquente ; quelquefois persiste une diarrhée fétide qui 
finit par emporter le malade. 

L'ouverture dans les voies biliaires se t radui t par [ ictère, et 
tous les symptômes de la colique hépat ique; car les hydatites 
s'engagent dans ces canaux et peuvent même en produire l'obs-
truction définitive. Lorsque la bile pénètre s implement dans le 
kyste elle amène la mort des échinocoques et, par suite, la gué-
rison du kyste. 

L'ouverture dam le péritoine n'est fatale que si le kyste a 
suppuré; le péritoine tolère quelquefois fort bien le liquide 
hydatique pur ou mélangé à de la bile aseptique. 

5 P r o n o s t i c . — Le pronostic toujours grave des kystes hvda-
tiques du foie est rendu plus défavorable encore par leur ouver-
ture spontanée ; ces terminaisons se classent ainsi par ordre de 
gravité croissante : ouverture dans l ' intestin, dans l 'estomac, 
dans les bronches, dans la plèvre. 

6° D i a g n o s t i c . — Les principaux symptômes du kyste hyda-
tique du foie sont : 

L'apparition d'une tumeur lisse, arrondie, rénitente et indo-
lore, à évolution lente et apyrétique, l 'urticaire e t accessoire-
ment la douleur à l'épaule droite e t le frémissement hydatique. 



La constatation des crochets ou de lambeaux de membrane 
hydatique dans le liquide rendu par vomique, ou dans le liquide 
eau de roche retiré pa r ponction, lève tous les doutes. 

Le diagnostic différentiel doit être fai t avec la plupart des 
maladies s 'accompagnant d'une hypertrophie du foie : cancer, 
cirrhose hypertrophique, impaludismè, leucocylhémie, — et 
avec la pleurésie droite qui est d'ailleurs susceptible de venir 
compliquer un kyste hydatique. 

7" T r a i t e m e n t . — II consiste dans l 'ouverture du kyste après 
avoir favorisé l 'établissement d'adhérences péritonéales, ou 
dans la ponction aspiratrice (D IEULAFOY) suivie ou non de 
l 'injection d'un liquide antiseptique destiné à amener la mor t 
des hydatides. — La ponction est quelquefois suivie de l 'appari-
tion d'un urticaire, dû à une intoxication par le liquide hyda-
tique (DEBOVB) ; elle a pu aussi déterminer la suppuration du 
kyste. Cette suppuration ne nécessite pas toujours la large 
ouverture du kyste : on l 'a vu guérir, même suppuré, après une 
simple ponction (D IEULAFOY ' ) . 

A R T I C L E X I I 

C A N C E R DU F O I E 

Le cancer du foie est •primitif ou secondaire ; dans ce dernier 
~als il peut être consécutif au cancer de n ' importe quel organe : j 
cancer du testicule, de l 'utérus, du sein, de l 'ovaire, des os ou 
de la choroïde ; mais il succède le plus souvent à lacarcinose des -
riscères tributaires de la veine porte, l 'estomac, l ' intestin, le rec- ] 
t u m , le pancréas. Dans quelques rares cas un cancer de la vési- < 
cule se propage par contiguïté au parenchyme hépatique voisin. 

1 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Le cancer secondaire est de 
beaucoup le plus fréquent . 

* DIEULAFOY, Manuel de pathologie interne, t. I I , p. 3 0 9 . 

a. Autopsie. — Dans le cancer secondaire, le foie, augmenté 
de volume, est irrégulièrement parsemé de nodosités néopla-
siques, de dimensions très variées, pouvant at teindre le volume 
d'un marron ou même d'une orange. Elles sont grossièrement 
sphériques ; celles de la surface du foie sont aplaties ou dépri-
mées en cupule. Leur teinte est blanchâtre ou jaunâ t re , avec 
des stries rouges répondant à des vaisseaux ou à des hémorra-
gies interstitielles. Lorsqu'elles sont non.breuses et minuscules, 
elles forment à la surface du foie des taches blanches circu-
laires et aplaties qu'on a comparées à des taches de bougie. 
Leur consistance est molle ; la pression en fai t sourdre un suc 
laiteux. Ces nodosités peuvent même se ramoll i r par leur centre 
et leur contenu devenir déliquescent J abcès cancéreux de CRU-
VEU-BIBR). Elles ne s 'enkystent pas. mais t ranchent net tement 
sur le parenchyme hépatique. 

Leur nombre est aussi variable que leurs dimensions ; quel-
quefois discrètes, elles peuvent d 'autres fois devenir confluentes 
et envahir la presque totalité du parenchyme hépatique. 

Les branches de la veine porte sont souvent oblitérées par 
des bourgeons cancéreux qui végètent dans leur cavité et pro-
voquent la formation de Hiromboses é tendues ; ces bourgeons 
sont dus à la perforation du vaisseau par une masse cancéreuse 
voisine ou à l ' implantation de cellules cancéreuses venues de 
l'estomac. Les veines sus-hépatiques en sont habituellement 
indemnes. 

Les canaux biliaires sont f réquemment comprimés et obstrués 
avec ou sans lésions d'angiocholite. 

Le péritoine est r a rement s a in : il présente soit de la périhé-
patite, soit un semis de petits nodules cancéreux. Quelquefois 
enfin, il y a de la péritonite généralisée ou de la pleurésie 
droite 

Le cancer primitif n'affecte presque j ama i s cette forme nodu-
laire propre au cancer secondaire.. Le plus souvent il affecte 
la forme de cancer massif. Caractérisé par une augmentat ion 
considérable du volume du foie, il a t te int alors tout un lobe ou 
la plus grande partie d'un lobe ; au tissu hépatique se substitue 
une masse blanchâtre ou jaunâ t re , de consistance molle ou lar-



dacée de surface lisse, unie, sans bosselures. La bile contenue 
dans la vésicule est souvent incolore ; cette acholie résulte de 
la suppression des fonctions hépatiques dans une assez grande 
étendue. Les voies biliaires et les gros troncs vasculaires sont 
habituellement respectés. Les ganglions du hile sont envahis 
par le cancer, mais la propagation aux organes abdominaux 
(rein, péritoine, poumon) est assez rare ou tardive. Parfois il se 
développe au centre même de l 'organe dont il détermine l 'hyper-
trophie progressive, sans atteindre sa surface; il reste entouré 
d 'une zone de parenchyme hépatique normal qui lui forme 
comme une sorte de coque : c'est ce qu'on appelle le cancer en 
amande. Enfin l'adénome, ou cancer avec cirrhose, se caractérise 
par une hypertrophie modérée du foie ; c'est « un foie clouté 
dans lequel certains grains de cirrhose, parfois uniquement situés 
dans la profondeur de l 'organe, seraient remplacés par des no-
dules cancéreux, de volume très inégal, quelques-uns formant 
de véritables tumeurs, d'autres très petits » Ces nodules jaunes, 
fermes au début, se ramollissent plus tard. Le cancer avec 
cirrhose respecte les ganglions lymphatiques, mais il s'accom-
pagne de périhépatite, d'ascite, et envahit assez rapidement 
les ramifications de la veine porte et des veines sus-hépa-
tiques. 

b. Histologie. — Le cancer secondaire du foie est un épithéliome 
cylindrique ou glandulaire ; dans l 'un et dans l 'autre cas, son 
s t roma peut lui donner une forme alvéolaire ou tubulée. Ce 
stroma est lui-même formé de cloisons de tissu conjonclif par-
courues de capillaires ectasiés. Dans les cavités interceptées 
par ces cloisons s 'entassent des cellules cancéreuses. Les tra-
vées de cellules cancéreuses ne sont pas en continuité directe avec 
les travées de cellules hépatiques, elles s ' insinuent dans leur inter-
valle, « la néoplasie se développe dans le calibre des capillaires 
eux-mêmes, en distend les parois et amène, l 'atrophie et la dis-
parition totale des trabécules de cellules hépatiques, et le stroma 
des nodosités néoplasiques est uniquement formé au début par 

' GILBERT e t SI'RMONT, i n Traité de médecine et de thérapeutique 
d e BROUARDEL e t GILBERT, t . V , p . 2 8 6 . 

la paroi des capillaires normaux du foie » ( H A N O T et G I L B E R T M . 

Le cancer secondaire est du à la greffe, à l ' implantation des 
cellules cancéreuses venues de l 'estomac ou de l 'intestin et ap-
portées au foie par la veine por te ; là, elles se disséminent dans 
ses diverses branches terminales, puis dans les capillaires, et 
leur pullulation donne naissance à au tan t de nodules cancéreux 
disséminés; la réalité de ce mode de développement est prou-
vée par les embolies cancéreuses qu'on rencontre quelquefois 
dans les capillaires radiés des lobules. 

Ce mode de développement est donc bien différent de celui du 
cancer primitif, où la néoplasie prend directement naissance 
aux dépens des travées normales du foie, repoussant la paroi 
des capillaires dont la lumière est p lus ou moins effacée. Tan-
tôt le cancer primitif revêt la forme alvéolaire, c'est-à-dire 
qu'il est constitué par un s t roma de tissu conjonclif , fo rmant 
des alvéoles dans lesquels s 'empilent les cellules cancéreuses 
polyédriques ou polymorphes. Tantôt il revêt la forme trabécu-
laire,ii peu près spéciale au cancer avec cirrhose; dans ce der-
nier cas, le s troma conjonclif, très mince, circonscrit les t ra-
vées épilhélialès formées de cellules très analogues aux cellules 
hépatiques normales : c'est en raison de celte ressemblance 
avec les cellules de la glande hépatique que cette forme est dési-
gnée sous le nom d 'adénome. 

2 ' S y m p t ô m e s . — Nous prendrons pour t i t re de notre des-
cription le cancer secondaire, le plus fréquent de beaucoup. 
Nous étudierons ensuite les deux types habituels de cancer pri-
mitif : cancer massif et adénome. Quant au cancer nodulaire 
qui constitue la troisième variété, très rare , du cancer primitif , 
sa svmplomatologie se confond absolument avec, celle du can-
cer secondaire ( G I L B E R T ) qui est d'ailleurs lui-même nodu-
laire. 

A . CANCER SECONDAIRE. — Ce sont les troubles digestifs qui 
ouvrent la scène, et ils n 'ont rièn de caractéristique, mais 

' HANOT e t GILBERT. Études sur les maladies du foie, p . 1 7 3 . 



bientôt les malades se plaignent d'une tension pénible dans l*hy-
porondre droi t , ou même d'une douleur intense. La palpation 
fait alors sentir l'hypertrophie du foie, qui est inégal, mar ronné ; 
cette constatation lève tous les doutes. Le cancer primitif du 
foie ne montre pas ces bosselures : il ne présente qu'une hyper-
trophie lisse h la palpat ion. 

Eludions successivement les principaux symptômes : 
1° Le foie est augmenté de volume ; la palpation, d 'ail leurs 

douloureuse, fai t sentir au-dessous du rebord costal sa surface 
hérissée de nodosités inégales ( foie marronne). On perçoit quel-
quefois des frot tements, indices de la périhépatite ; 

2 ° L'ictère existe dans les deux tiers des cas (HANOT et G I L -

BERT) : il est du à la compression des canaux biliaires ; aussi, en 
raison du siège de cette compression, on comprend qu'il soit 
excessivement variable dans son intensité ou l'époque de son 
apparition ; mais une fois apparu, il ne subit guère de modifi-
cations ; 

3" L'asci'ie qui existe dans la moitié des cas est tantôt simple, 
tantôt hémorragique ; elle résulte de la péritonite cancéreuse, 
mais la compression d'une branche importante de la veine 
porte et l 'hydrémie, conséquence de la cachexie, peuvent jouer 
un rôle dans sa production (FBERICHS). — La percussion fa i t 
constater souvent du tympanisme simultanément . 

Dans un cas de F R E R I C H S , la cavité abdominale était à moitié 
remplie de sang pur, versé par un fongus cancéreux à travers 
une déchirure de l'enveloppe du foie; 

4" La pleurésie droite s'observe assez souvent : elle est due à 
une généralisation pleurale à travers le diaphragme, dans 
lequel on trouve parfois des noyaux cancéreux; 

5° La rate n'est pas augmentée de volume : ce caractère per-
met de distinguer le cancer de la plupart des cirrhoses; 

6U La douleur est variable : les malades accusent des dou-
leurs spontanées dans l 'hypocondre droit avec irradiations vers 
l 'épaule, celles-ci dues à la périhépatite et à l ' i rr i tat ion du nerf 
phrénique ; tantôt , c'est une douleur sourde, une simple ten-
sion. tantôt une douleur atroce, qui peut être continue, inter-
mittente ou paroxystique. La palpation la réveille ; la percussion 

également, dans des cas où la palpation ne la faisait pas appa-
raître. 

Les troubles digestifs sont précoces et fréquents alors même 
que le cancer qui a été le point de départ de la généralisation 
n'occupe pas le tube digestif. L'appétit est rapidement perdu, 
surtout pour la viande et les mat ières grasses ; les digestions 
sont lentes et pénibles, accompagnées d'une sensation de barre-
ment épigastrique, d'éructations et de malaise généra l ; la cons-
tipation, les flatulences, le bal lonnement du ventre, les vomisse-
ments, la décoloration des matières fécales, sont des phénomènes 
habit uels ; 

8° Les urines sont rares à mesure que la cachexie augmente, 
et souvent colorées par les pigments biliaires ; l 'urée est d imi-
nuée ; 

9° L'état général est rapidement mauvais, il y a parfois (MCR-
CHISON, D IEULAFOY et G ILBERT) des élévations thermiques qui font 
songer à la pyohémie {forme fébrile). 

En même temps que ces signes s'établissent, on constate, 
dans les phases avancées de la maladie, un trouble profond de 
la nutrition, qui aboutit à la cachexie. L'aspect général du 
malade est celui d'un cancéreux : son teint est jaune paille ou 
terreux quand il n'est pas ictérique : la perte des forcesel l 'éma-
nation s 'accentuent. A cette période surviennent les œdèmes 
cachectiques et la phlegmatia alba dolens. 

La mort survient par suite des progrès de la cachexie, par 
hémorragie ou par ictère grave. 

H . CAXCER MASSIF. — Le cancer massif s 'annonce en général 
par les mêmes troubles digestifs que le cancer secondaire, par 
«ne anémie intense e t une cachexie rapide avec ou sans fièvre. La 
constipation est habituelle ; les matières fécales sont fétides e t 
décolorées, à cause de l 'atteinte profonde delà sécrétion biliaire ; 
cette acholie explique également l'absence d'ictère, remplacé 
par une pâleur cireuse. 

L analyse des m-ines fait constater le syndrome révélateur de 
I »¡suffisance hépatique : abaissement du taux de l'urée, augmen-
tation de la toxicité urinaire, urobilinurie et parfois glycosurie 



al imenta i re . Tout cela dénote une suppression rapide des fonc-
t ions hépat iques. 

Le foie s 'hyper t rophie rap idement : à la palpation il est 
immobil isé, lisse et de consistance ligneuse ; cette hypertrophie 
lisse, sans bosselures, l 'absence de douleurs, d'ascite et d'ictère 
dist inguent le cancer massif du cancer secondaire. 11 évolue en 
trois ou qua t re mois : la mor t survient pa r suite des progrès de 
la cachexie ou dans le délire et le coma provoqués pa r l'insuffi-

sance hépatique. 

C . A D É N O M E . — L ' adéno-cancer avec cirrhose se t radui t par 
la combinaison de signes de cancer et de signes de cirrhose 
(épistaxis, ascite, d i la ta t ion des veines sous-cutanées abdomi-
nales), aussi est-il généra lement confondu avec l 'une ou l'autre 
de ces affections su ivant les symptômes prédominants . 

3° D i a g n o s t i c . — Le cancer du foie se présente sous des 
aspects cliniques variés. Ou bien il reste latent, ne se traduisant 
que pa r de l 'anorexie, de la const ipat ion, de la perte des forces, 
de l ' amaigr i ssement about issant à la cachexie. Ou bien ce sont 
les signes du cancer gastr ique, dont le néoplasme hépatique 
n'est qu 'une conséquence, qui absorbent exclusivement l'atten-
tion e t font méconnaî t re la généralisation au foie. Ou bien enfin 
un épiphénoméne, dépendant du cancer hépathique, détourne 
l ' a t tent ion et masque complè tement ses symptômes (ascite, 
pleurésie cancéreuse séreuse ou hémorragique, etc.). Le plus 
souvent cependant , le cancer hépatique se reconnaî t à des ] 
signes appréciables. 

Le cancer secondaire du foie peut ê t re confondu : 
1° Avec le cancer de Vépiploon ( F R E R I C H S ) ; dans ce cas, la 

t umeur est située beaucoup plus bas, ma i s il existe cependant 
des cancers du foie te l lement volumineux qu ils remplissent j 
toute la cavité abdomina le ; 

2° Avec le cancer du rein droit qui s 'en distingue par son j 
immobil i té pendant les mouvements respiratoires et par la 
présence habituelle d 'une zone de sonorité entre le foie cl la 
tumeur , due â la présence du côlon; 

3° Avec le foie syphilitique lorsque celui-ci est bosselé et 
si l lonné de dépressions fibreuses ; 

On ne p rendra pas pour un cancér du foie des matières 
fécales accumulées dans le côlon t ransverse ; au besoin un pur-
gatif lèverait tous les doutes. 

Les affections suivantes pourra ient être confondues avec le 
cancer p r imi t i f ; cependant la cirrhose hyperlrophique de HANOI 

s'en dist inguera par la présence de l ' ictère et de l'hypertrophie 
de la ra te , le gros foie leucémique pa r les al térat ions du sang, la 
cirrhose hyperlrophique graisseuse pa r la teinte subictérique des 
téguments, par la notion éliologique de l'alcoolisme et de la 
tuberculose, la mélanome dufo ie par la constatat ion d une ou plu-
sieurs tumeurs mélaniques cutanées,-d'un sarcome de la choroïde 
et enfin pa r la mélanur ie (abandonnées à elles-mêmes au con-
tact de l 'air ou addi t ionnées d'acide ni t r ique, les urines pren-
nent une teinte noirâtre) . 

4° T r a i t e m e n t . — Il f au t se contenter de combattre 
l'anorexie et les t roubles digestifs au moyen des amers ou de 
l'acide chlorhydrique et de lut ter contre l 'anémie. L'ascite peut 
nécessiter la ponction. 

A R T I C L E X I I I 

L I T H I A S E B I L I A I R E 

On désigne sous ce nom la fo rmat ion de sable ou de calculs 
dans les voies biliaires e t tous les accidents qui en dérivent. 

1 i . — E T I O L O G I E 

La lithiase biliaire survient r a r e m e n t avant trente ans. POR-
T A I , CRUVEILHIER ont cependant cité des cas exceptionnels ou 
elle s'était développée dans le cours de la première année. 

Les professions sédentaires const i tuent une prédisposition : la 
grossesse, les longues maladies , la fièvre typhoïde, les affections 



al imenta i re . Tout cela dénote une suppression rapide des fonc-
t ions hépat iques. 

Le foie s 'hyper t rophie rap idement : à la palpation il est 
immobil isé, lisse et de consistance ligneuse ; cette hypertrophie 
lisse, sans bosselures, l 'absence de douleurs, d'ascite et d'ictère 
dist inguent le cancer massif du cancer secondaire. Il évolue en 
trois ou qua t re mois : la mor t survient pa r suite des progrès de 
la cachexie ou dans le délire et le coma provoqués pa r l'insuffi-

sance hépatique. 

C . A D É N O M E . — L ' adéno-cancer avec cirrhose se t radui t par 
la combinaison de signes de cancer et de signes de cirrhose 
(épistaxis, ascite, d i la ta t ion des veines sous-cutanées abdomi-
nales), aussi est-il généra lement confondu avec l 'une ou l'autre 
de ces affections su ivant les symptômes prédominants . 

3° D i a g n o s t i c . — Le cancer du foie se présente sous des 
aspects cliniques variés. Ou bien il reste latent, ne se traduisant 
que pa r de l 'anorexie, de la const ipat ion, de la perte des forces, 
de l ' amaigr i ssement about issant à la cachexie. Ou bien ce sont 
les signes du cancer gastr ique, dont le néoplasme hépatique 
n'est qu 'une conséquence, qui absorbent exclusivement l'atten-
tion e t font méconnaî t re la généralisation au foie. Ou bien enfin 
un épiphénoméne, dépendant du cancer hépathique, détourne 
l ' a t tent ion et masque complè tement ses symptômes (ascite, 
pleurésie cancéreuse séreuse ou hémorragique, etc.). Le plus 
souvent cependant , le cancer hépatique se reconnaî t à des ] 
signes appréciables. 

Le cancer secondaire du foie peut ê t re confondu : 
1° Avec le cancer de Vépiploon ( F R E R I C H S ) ; dans ce cas, la 

t umeur est située beaucoup plus bas, ma i s il existe cependant 
des cancers du foie te l lement volumineux qu ils remplissent j 
toute la cavité abdomina le ; 

2° Avec le cancer du rein droit qui s 'en distingue par son j 
immobil i té pendant les mouvements respiratoires et par la 
présence habituelle d 'une zone de sonorité entre le foie cl la 
tumeur , due â la présence du côlon; 

3° Avec le foie syphilitique lorsque celui-ci est bosselé et 
si l lonné de dépressions fibreuses ; 

On ne p rendra pas pour un cancér du foie des matières 
fécales accumulées dans le côlon t ransverse ; au besoin un pur-
gatif lèverait tous les doutes. 

Les affections suivantes pourra ient être confondues avec le 
cancer p r imi t i f ; cependant la cirrhose hyperlrophique de IIAXOT 

s'en dist inguera par la présence de l ' ictère et de l'hypertrophie 
de la ra te , le gros foie leucémique pa r les al térat ions du sang, la 
cirrhose hypertrophique graisseuse pa r la teinte subiclérique des 
téguments, par la notion éliologique de l'alcoolisme et de la 
tuberculose, la mélanome dufo ie par la constatat ion d une ou plu-
sieurs tumeurs mélaniques cutanées,-d'un sarcome de la choroïde 
et enfin pa r la mélanur ie (abandonnées à elles-mêmes au con-
tact de l 'air ou addi t ionnées d'acide ni t r ique, les urines pren-
nent une teinte noirâtre) . 

4° T r a i t e m e n t . — Il f au t se contenter de combattre 
l'anorexie et les t roubles digestifs au moyen des amers ou de 
l'acide chlorhydrique et de lut ter contre l 'anémie. L'ascite peut 
nécessiter la ponction. 

A R T I C L E X I I I 

L I T H I A S E B I L I A I R E 

On désigne sous ce nom la fo rmat ion de sable ou de calculs 
dans les voies biliaires e t tous les accidents qui en dérivent. 

§ 1 . — E T I O L O G I E 

La lithiase biliaire survient r a r e m e n t avant trente ans. POR-
TAI,, C R U V E I L H I E R ont cependant cité des cas exceptionnels ou 
elle s'était développée dans le cours de la première année. 

Les professions sédentaires const i tuent une prédisposition : la 
grossesse, les longues maladies , la fièvre typhoïde, les affections 



- > - • 

intest inales , les affections hépa t iques sont aussi des facteurs 
étiologiques impor t an t s . C'est une malad ie diatliésique, souvent 
hérédi ta i re , f r a p p a n t su r tou t les a r th r i t iques et souvent a t t r i -
buable à un ra len t i s sement de la nu t r i t ion ( B O U C H A R D ) . 

El l e , e s t plus f réquente chez la f e m m e , probablement à 
cause de la grossesse, du corset et du genre de vie plus séden-
ta i re . 

§ 2 . — A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E 

Elle comprend l 'é tude des calculs et des lésions des voies 
biliaires qui les accompagnen t . 

1" S i è g e d e s c a l c u l s . — C'esl dans la vésicule que les 
calculs se rencon t ren t en plus g rand nombre , puisque c'est 
d 'a i l leurs le lieu de l eu r fo rma t ion . On les rencontre encore 
dans le canal cystique ou cholédoque, dans l ' in test in , etc. Ceux 
du canal hépa t ique ou du foie sont except ionnels . Dans un 
chapi t re spécial nous é tudierons leurs diverses migra t ions 
elles ne s 'opèrent pas un iquemen t par les voies naturel les 
(canaux bil iaires et in tes t in) , ma i s encore pa r des fistules 
réunissant les voies bi l ia ires aux organes voisins, à la suite 
d 'un t ravai l ulcérat if , c irconscri t par des adhérences. Des lésions 
in f l ammato i res de la paroi de la vésicule (cholécystite) ou des 
voies bi l ia ires (angiocholite) s 'é tabl issent f r é q u e m m e n t à la 
suite d 'une l i thiase a n c i e n n e ; elles peuvent ê t r e ca ta r rha les ou 
purulentes . 

2" C a r a c t è r e s d e s c a l c u l s . — Les calculs sont de dimen-
sions for t variables. Ils peuvent a t t e indre le volume d'un œuf; 
dans d 'autres cas, la vésicule ne r en fe rmera que du sable 
bil iaire ; en t re ces degrés ex t rêmes tous les intermédiaires 
s 'observent. Les calculs sont hab i tue l l ement multiples : par 
suite de leur contac t et de leur usure réciproque, ils arrivent 
à perdre leur fo rme ovoïde pour devenir anguleux ou même 
grossièrement cubiques. Leur colorat ion est j a u n e ou noirâtre . 
A la coupe ils se m o n t r e n t formés d 'une écorce et d 'un noyau : 
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celui-ci a pour centre un a m a s de cellules épithéliales ou de 
pigments biliaires. La cholestérine, les p i g m e n t s bi l iaires , les 
sels calcaires en t r en t dans la composi t ion des calculs ; ils sont 
mixtes le p lus souvent , ma i s ces é l émen t s par t ic ipent à leur 
format ion dans des propor t ions différentes . Les uns ou les 
autres p rédominent su ivan t les cas ; toutefois, c'est la choles-
térine qui est la plus abondan te . Les calculs de cholestér ine se 
reconnaissent à leur éclat gras et à leur solubili té dans l ' é ther . 

3 F o r m a t i o n d e s c a l c u l s . — B O E R H A A Y E F.T V A N S W I E T E N 

l 'expliquaient par la s tagnat ion et l 'épaississement de la bile. 
Les théories admises au jourd 'hu i n ' a t t r ibuen t à la s tagnat ion 
qu'un rôle accessoire et accordent la première place aux m o d i -
fications de la bile, qui la issera i t précipi ter ses é léments cons-
tituants. Mais cette modif icat ion de la bile dépend-elle d 'une 
altération de l'état général ( B O U C H A R D ) OU d 'une modification des 
parois de la vésicule ? 

La première théorie peut se r é s u m e r ainsi : la cholestér ine 
produite en excès se précipite. Elle n est d 'a i l leurs tenue en 
dissolution dans l a bile que grâce à l 'a lcal ini té de ce l iquide ; 
sous l ' influence d 'une acidi té a n o r m a l e des h u m e u r s , la bile 
devient acide, ce qui en t ra îne la précipi ta t ion de la cholestérine. 
Il autre pa r t , les t issus pe rdan t une par t ie de leur chaux, 
celle-ci s 'él imine pa r la bile et a m è n e le doublement des t a u -
rocliolates et glycocholates a lcal ins qui se t r a n s f o r m e n t en sels 
de chaux insolubles et se précipi tent éga lement . La d iminu t ion 
des glycocholates et taurocholates de soude en t ra ine à son tour 
la précipitation du pigment biliaire. En somme, l ' augmenta t ion 
des acides organiques dans cer ta ins é ta ts dias thésiques nous 
explique la fo rmat ion de calculs bil iaires de diverse compos i t ion . 

La théorie du catarrhe lithogène, de M E C K E L , a t t r ibue la plus 
grande importance aux lésions cystiques c 'est-à-dire aux lésions 
de la muqueuse de la vésicule. D ' après N A U N Y X , qui l'a récem-
ment rajeunie, le noyau des calculs serai t fo rmé de dét r i tus 
epithéliaux. La sécrétion muqueuse des parois de la vésicule, 
en excès contient de la chaux et de l'albumine : sous l ' influence 
de celte dernière, la chaux et la bi l i rubine se précipi tent et for-



m e n t une coque au noyau ; puis se déposent des couches succes-
sives de ma t i è re colorante et de cholestérine : l ' abondance de 
celle-ci n 'est pas en rappor t avec l ' a l imenta t ion , ma i s c'est un 
produi t de sécrétion des parois de la vésicule et des canaux 
biliaires. Bien plus, par de fins canaux, découverts par NAU.NYN, 

la cholestérine t raversera i t le calcul et i ra i t se déposer dans son 
centre (canalicules d'infiltration). 

Celte théorie explique les cas où la lithiase survient consécu-
t ivement à une infect ion, la fièvre typhoïde par exemple (Du-
F O C R T , D U P R K ) ; celle-ci n 'ag i ra i t que par l ' in te rmédia i re de la 
cholécysl i te . G I L B E R T et FOURNIER sont ar r ivés à produi re des 
calculs biliaires chez le lapin pa r inject ion de cul tures de bacille 
d 'Ebe r lh dans la vésicule (1897). 

Disons cependant qu 'on a vu expér imenta lement que des 
calculs de cholestérine d iminua ien t , in t rodui ts dans une vésicule 
enf lammée. 

i 3 . — E T U D E C L I N I Q U E 

La li thiase bil iaire s 'accompagne d 'une série de symptômes 
e t d 'accidents qu 'on ne peut é tudier séparément . L 'é tude qu'on 
va lire por tera sur les points suivants : 1° migra t ion du calcul 
dans les voies bil iaires ou colique hépa t ique ; 2° migra t ion des 
calculs dans l ' intest in ; 3° a r r ê t du calcul dans les voies biliaires 
e t ré tent ion bil iaire prolongée ; 4° migra t ion du calcul hors des 
voies naturel les . 

S Y M P T O M E S E T A C C I D E N T S DE LA L I T H I A S E B I L I A I R E 

1» M i g r a t i o n d a n s / n o r m a l e ( d e s c r i p t i o n d e l a c o l i q u e h é p a t i q u e ) . I 
l e s v o i e s b i l i a i r e s \ ; l o c a l e s , 
( c o l i q u e h é p a t i - j a v e c c o m p l i c a t i o n s n e r v e u s e s . 
1 u e ) - \ ' c a r d i o p u l m o n a i r e s . • 

2° M i g r a t i o n d a n s ( n 0 r m a , e ' 
1 i n t e s t i n . ) a v e c c o m p l i c a t i o n s ! o c c l u s i o n i n t e s t i n a l e . 

( p e r f o r a t i o n i n t e s t i n a l e . 
; o b s t r u c t i o n p r o l o n g é e d u c a n a l c y s t i q u e . 

3« A r r ê t d u c a l c u l . * o b s t r u c t i o n p r o l o n - i 
I g é e d u c h o l é d o q u e . , P ^ P h l é b ^ . . 
\ ' s t e n o s e p y I o n q u e . 

4° Migration nors l , , . . . . . . 
des voies natu- rupture des vo.es bd,a,res. 
relles I fistules biliaires. 

Le tableau ci-dessus qui résume les diverses étapes, habituel les 
ou exceptionnelles, de la migra t ion du calcul, résume donc en 
m ê m e temps les symptômes et accidents de la l i thiase biliaire. 

1° C o l i q u e h é p a t i q u e . — On désigne sous le nom de colique 
hépat ique le syndrome douloureux qui accompagne la migra -
tion des calculs à t ravers les voies biliaires. 

A. S Y M P T Ô M E S . — En voici les pr incipaux é léments : 
i° La douleur est violente; elle a son m a x i m u m dans l 'hypo-

condre droit et présente des i r rad ia t ions habi tuel les vers 
l 'épigastre, l 'ombil ic , l 'épaule droi te . Les i r rad ia t ions vers le 
bassin ou le pli de l 'a ine, susceptibles de s imuler la colique 
néphrétique, son t beaucoup plus rares . L ' in tensi té de la douleur 
est quelquefois telle que le plus léger contact , ou le poids m ê m e 
des couver tures l 'exaspèrent , et que le ma lade , couché sur le 
côté et replié sur lu i -même, garde l ' immobi l i té la plus abso lue ; 
le plus souvent, elle est d iminuée pa r une pression douce et pro-
fonde. 

Quelques phénomènes nerveux l ' accompagnent , n o t a m m e n t 
dans les cas où elle est par t icu l iè rement intense : hyperesthésie 
généralisée ou l imitée à la paroi abdomina le , c r a m p e , convul-
sions, parésie du bras droi t , frissons, re f ro id issement des extré-
mités, palpi ta t ions , défai l lances, syncopes, etc. La p lupa r t 
d 'entre eux sont t rès ra res . 

La douleur peu t m a n q u e r , n o t a m m e n t chez les viei l lards , et 
le s cas sont nombreux où l 'on t rouve à l 'autopsie des calculs des 
voies biliaires sans qu'il y a i t e u de crises douloureuses. D'autres 
fois, il y a une sensat ion cont inue de pesanteur dans l 'hypo-
condre droit ou à l 'épigastre ; ou bien de s imples c rampes d'es-
tomac. Mais dans la g rande m a j o r i t é des cas, la migra t ion du 
calcul se t radui t par un paroxysme douloureux ; 

2" Les vomissements se produisent f r é q u e m m e n t ; il son t 
d abord a l imenta i res , puis bilieux ou porracés ; 



3° La vésicule biliaire est le plus souvent distendue et forme 
une tumeur douloureuse, appréciable à la palpation, en dehors 
du muscle droit abdominal du côté droit , au-dessous du rebord 
costal. Le foie est augmenté de volume; 

4° La température est normale dans la plupar t des cas, mais 
une brusque élévation thermique au-dessous de 39° accompagne 
parfois le paroxysme douloureux (fièvre hépàtalgique). Cet accès 
est tout à fait semblable à l'accès urineux franc, qui se produit 

Fig. 81. 
Elévations de température dans la colique hépatique 

(femme de 50 ans). 
— Col ique à pa r t i r de 10 h e u r e s d u m a l i n . 
-+• Colique à p a r t i r de 6 h e u r e s d u m a l i n . 

avec le cathétérisme de l 'urèthre. - La température locale, prise 
avec un thermomètre à cuvette plate sur l 'hypocondre droit est 
augmentée ( P E T E R ) ; 

5" L'état général n'est grave que dans les coliques particuliè-
rement in tenses : la prostrat ion, le faciès grippé, le pouls petit 
e t serre, le collapsus ne sont pas alors sans analogie avec ce 
qu on observe dans la péritonite. 

l'eu à peu la symptomatologie de la colique hépatique se 
complète par l 'apparit ion des signes suivants, toujours plus 
tardifs ; J v 

6° Les urines, qui ont d 'abord les caractères des urines ner-
veuses, pâles et abondantes deviennent de plus en plus foncées, 
prennent enfin une teinte ictérique et donnenl par l'acide 
nitrique la réaction de GMELIN (voy. p. 6 5 5 ) ; 

L e s f è c e s s o n t décolorées, blanc grisâtre ; 'on les a comparées 
à du mast ic ; 

8° L'ictere appara î t d 'abord sur les conjonctives, puis sur les 
téguments qui jaunissent progressivement : il ne survient que 
le surlendemain de la crise douloureuse. 

Ces trois derniers symptômes ne se produisent que lorsque 
l'obstruction des voies biliaires portent sur le canal cholédoque ; 
ils manquent lorsqu'elle est limitée au canal cystique, car il 
n'y a pas, dans ce dernier cas, de géne de l 'écoulement de la 
bile hépatique dans le duodénum et, par conséquent, pas de 
résorption biliaire; 

! 9° Les calculs se retrouvent ordinairement dans les fèces un 
ou deux jours après la sensation de la crise. Ajoutons qu'ils 
sont quelquefois perceptibles à t ravers la paroi abdominale, 
lorsqu'on palpe la vésicule, et produisent un brui t caractéris-
tique en se heurtant les uns contre les autres ; cette constatation 
est rare et ne saurai t en tout cas être tentée pendant la crise 
douloureuse. 

B. ÉVOLUTION . — La colique hépatique dure ordinairement 
de six à douze heures, mais peut persister beaucoup plus long-
temps: elle cesse brusquement, au moment où le calcul passe 
dans l ' intestin. A mesure que la maladie est plus ancienne, les 
accès se répètent et se prolongent. Lorsque le calcul ne peut 
franchir le cholédoque ou reste enchatonné, les symptômes 
d'obstruction persistent (urines et téguments ictériques, décolo-
ration des matières fécales). 

C . COMPLICATIONS . — Les complications immédiates de la 
colique hépatique sont : 

a. Des complications nerveuses, dont quelques-unes déjà signa-
lées plus haut : vertiges, lipothymies, convulsions, refroidisse-
ment des extrémités, collapsus, syncope et quelquefois, mais 
Irés rarement, la mor t subite. 

b. Des complications cardio-pulmonaires : congestion pulmo-
naire du côté droit , souffle mi t ra l t raduisant la dilatation du 
cœur gauche (GANGOLPHE ) , souffle tricuspidien lié à la di latat ion 
du cœur droit (POTAIN), dyspnée intense, etc. 

c. La perforation des canaux biliaires en t ra inant à sa suite une 



mort rapide, soit par péritonite suraiguë, soit par pénétration 
du calcul dans la veine porte. 

Les complications éloignées seront étudiées plus loin. 
Le pronostic est int imement lié à ces diverses complications. 

D . D I A G N O S T I C . — Dans la colique néphrétique le foie et la 
région de la vésicule ne sont ni tuméfiés, ni douloureux. La 
douleur n'est pas la même ; elle siège dans la région lombaire, 
suit le t ra je t de l 'uretère et s ' irradie jusqu 'à l 'hypogastre où 
jusqu'au testicule, qui est souvent rétracté vers l ' anneau ingui-
nal ; l ' i rradiation vers l 'épaule droite, si fréquente dans la 
colique hépatique, fait défaut. Il n 'y a ni ictère, ni décoloration 
des matières fécales, mais souvent des urines rares ou même 
de l 'anurie. La fin de la crise est marquée par le rejet de sable 
ou de gravier urinaire. 

Dans la colique saturnine le pouls est dur, tendu, le foie petit, 
la douleur abdominale est généralisée ; il y a de la constipation 
et tous les signes de saturnisme (teint blafard, liséré gingival, 
etc.). La profession du malade fournit une indication utile. 

La gastralgie se distingue p a r l e siège de la douleur limitée à 
1 epigastre et cessant d'une façon plus progressive ; les modifica-
tions de l'urine, de la couleur des téguments et des matières 
fécales font défaut. 

L étranglement interne et la péritonite aiguë, qui sont d'ail-
leurs susceptibles de compliquer la colique hépatique, se recon-
naissent à leurs signes propres (vomissements fécaloïdes ou por-
racés, énorme ballonnement du ventre, gravité extrême de l'état 
général, etc.). 

E TRAITEMENT . — La première indication consiste à calmer la 
douleur. Une injection sous-cutanée de 1 ou 2 centigrammes de 
morphine, une potion avec 2 ou 4 grammes d'antipyrine, des 
lavements de choral, des applications de glace ou" de cata-
plasmes laudanisés sur l 'abdomen, des onctions belladonées, de 
grands bains tièdes, prolongés, tels sont les moyens parmi les-
quels on peut choisir ; l 'injection de morphine a l 'avantage d'agir 
promptement . Enfin l'huile d'olives, préconisée dans le traite-

ment de la lithiase biliaire, agit aussi sur la colique e l le-même; 
la dose d'un ou deux verres à Bordeaux est ordinairement suf-
fisante. — Tous ces médicaments ne calment pas seulement la 
douleur, mais contribuent aussi à favoriser l'expulsion du calcul, 
en faisant cesser le spasme du cholédoque. 

Dans l'intervalle des accès douloureux, on prévient la forma-
tion des nouveaux calculs par les divers cholagogues : eaux alca-
lines de Vichy et de Carlsbad, huile d'olives, essence de térében-
thine. etc. L'huile n 'agit pas, comme on le croyait, en amenan t 
l'expulsion de nombreux calculs ; les concrétions qu'on retrouve 
dans les selles au cours du t ra i tement ne sont que des concré-
tions graisseuses. 

• 

2 M i g r a t i o n d e s ca lcu l s d a n s l ' i n t e s t i n . — Peu de jours 
après la cessation de la colique hépatique, des calculs biliaires 
sont rejetés par l 'anus ; mais ils peuvent s 'arrêter dans l 'in-
testin et y déterminer des accidents. Pour que pareil phéno-
mène se produise, il faut que le calcul soit volumineux, aussi 
cet accident n'est-il pas déterminé le plus souvent par des cal-
culs qui ont traversé les voies biliaires, mais par ceux qui ont 
pénétré directement de la. vésicule dans le duodénum à la faveur 
d'une perforation rendue inoffensive par la péritonite adhésive 
qui la circonscrit (fistule biliaire). 

Quelle que soit la voie par laquelle un calcul volumineux 
arrive dans l intestin, il est susceptible d'y produire divers acci-
dents : 

a. L'occlusion intestinale siégeant dans l 'intestin grêle; 
b. L ulcération et la perforation des parois intestinales, sui-

vies d'une péritonite mortelle à bref délai. 

3 A r r ê t d u c a l c u l e t r é t e n t i o n b i l i a i r e p r o l o n g é e . — 
Pendant son passage à travers le canal cystique et le cholé-
doque, le calcul produit une obstruction passagère de ces con-
duits, que nous avons étudiée à propos de la colique hépatique. 
Mais lorsque le calcul est arrêté dans sa migrat ion, il se produit 
une obstruetionperHumenie, qui se révèle par une série de symp-
tômes ou complications. 



A. OBSTRUCTION PROLONGÉE DU CANAL CYSTIQUE. — Lorsqu'un 
calcul s 'arrête et s'enclave dans le canal cystique, l 'écoulement 
de la bile dans l ' intestin n'est pas entravé et l'ictère fait défaut ; 
mais la vésicule se trouve complètement isolée du reste des 
voies biliaires. Son contenu se résorbe, s'épaissit ; elle se rétracte .j 
et s 'atrophie. Dans d 'autres cas, elle est distendue par un liquide ' 
muqueux, clair et filant, sans analogie avec la bile, ou bien par j 
du pus. Elle est susceptible de se rompre dans le péritoine, ou ' 
de s 'ouvrir dans un organe voisin (fistule biliaire), de préférence 1 
dans le duodénum. 

B. OBSTRUCTION PROLONGÉE DU CANAL CHOLÉDOQUE. — Lorsqu un ; 
calcul s'enclave dans le canal cholédoque, son premier effet est 3 
la suppression de l 'écoulement de la bile dans l ' intestin. Elle ; 
est résorbée et ses éléments passent dans la circulation ; l'ictère 
par rétention en est la conséquence : coloration des urines et \ 
des téguments, décoloration des matières fécales, stéatorrhée, ; 
état poisseux du sang, troubles digestifs, etc. (voy. ces symp-
tômes, p. 654).' 

Mais cette obstruction a en outre des conséquences locales, 
c'est-à-dire un retentissement sur les voies biliaires et les 
organes voisins. 

a . Lésions du foie et voies biliaires. — La vésicule se laisse 
distendre, les canaux biliaires extra et intrahépatique subis-
sent une dilatation progressive, qui donne à la coupe du foie un 
aspect caverneux. Enfin ces canaux biliaires, dilatés, dans les- ] 
quels la bile est stagnante, se laissent envahir par les agents ! 
microbiens venus de l ' intestin, no tamment par le colibacille; 
Vangiocholite est alors constituée avec ses grands accès fébriles 
(voy. p. 640). L'infection gagne de proche en proche le paren-
chyme hépatique, bientôt parsemé d'abcès disséminés, formés 
surtout dans le voisinage immédia t des canaux biliaires ipérian-
giochoUte). Elle peut même se généraliser et produire à distance 
des accidents septiques, comme l 'endocardite ulcéreuse (NBTTER 

etMARTHA). 
Dans les cas où l'évolution des lésions est moins précipitée, 

cette inf lammation diffuse abouti t à la formation d'un tissu de 

sclérose débutant dans les espaces portes autour des canaux 
biliaires et circonscrivant dans ses travées fibreuses le lobule 
hépatique. Cette sclérose a pour point de départ l ' infiltration 
embryonnaire provoquée par l'infection des canaux ( D U P R É ) . 

Ainsi se développe, petit à petit, une atrophie du foie envahi 
pa r l e tissu conjonctif scléreux ; c'est la cirrhose biliaire, que 

F i g . 8 2 . 
R a p p o r t s d e s v o i e s b i l i a i r e s . 

I. vésicule. — 1. canal cysUque. — 3, cana l hépa t ique . — 4, cana l cholédoque. 
- 5._iluodéuuni. — 6, pancréas . — 7, pylore . — S. veine por te e t ses branches (8 ' , 

gur.8 '). — 0, e s tomac . 

1 HARCOT et GOMBAULT ont pu reproduire expérimentalement par 
la ligature du cholédoque. 

L'obstruction du cholédoque ne retentit pas seulement sur les 
voies biliaires, mais aussi sur les organes voisins. 

b. Pyléphlébite. — La veine porte qui côtoie le canal cho-
lédoque et dont les ramifications sont parallèles à celles des 
canaux biliaires intrahépatiques, est facilement intéressée dans 
le cas d'angiochoiite. Cette pyléphlébite est adhésive ou sup-
purée. 

Dans le premier cas, l 'oblitération de la veine se t radui t par 
lascite. le développement de la circulation complémentaire 
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abdomina le , l 'hypert rophie de la r a t e ; dans le second cas, sa 
suppura t ion se mani fes te dans une fievre à grandes oscillations 
et des abcès d isséminés dans le foie. 

c. Sténose pytorique'. — Elle est presque tou jours causée pa r 
des calculs qui pénètrent dans le duodénum à la faveur d 'une 
fistule de la vésicule; t a n t ô t c'est le calcul lu i -même qui pro 
duit l 'obstruct ion du pylore, t a n t ô t la s ténose s 'opère pa r rétrac-
tion cicatricielle, e n t r a î n a n t la fo rmat ion de brides en t re la 
vésicule e t . le g rand épiploon, ou la coudure du duodénum par 
déplacement du pylore. Les cas mixtes , où l 'obstruction calcu-
leuse combine ses effets avec ceux de l ' é t rang lement pa r rétrac-
tion cicatricielle sont les plus f réquents . Consécut ivement à 
cette sténose pylorique, l 'estomac se di late , ses parois subissent 
la dégénérescence graisseuse, pendan t que l ' intest in, revenu 
sur lu i -même, se rétrécit concen t r iquement et prend les carac -
tères d 'un intest in fœta l . — Les symptômes sont ceux de l'obs-
t ruct ion pylorique, ma i s précédée de phénomènes de cholé-
cystite et de rétent ion bil iaire. 

Lorsque la sténose est consti tuée, elle se t r adu i t par la dila-
ta t ion de l 'es tomac, les vomissements bilieux, le péristalt isme 
gastr ique. Il existe presque tou jour s de l 'hyperchlorhydrie . A 
cette période la ma lad ie peut ê t re confondue avec le cancer 
du pylore , un ulcère de l 'es tomac avec périgastr i te , l'obs-
t ruct ion intest inale. Le diagnost ic ne peut se^ fa i re que par 
un interrogatoire minu t ieux , qui révèle des antécédents litbia-
siques. 

4 M i g r a t i o n h o r s d e s v o i e s n a t u r e l l e s . — Nous avons a 
é tudier successivement : 1° la rup ture des voies biliaires ; 2° les 
fistules é tabl i ssant une communica t ion ent re la vésicule ou les 
voies biliaires et les organes voisins (fistules biliaires). 

a. Rupture des voies biliaires. - La rup tu re porte le plus sou-
vent sur la vésicule. Elle est provoquée par des trauiuatismes 
(chute, coup por té à l 'épigastre), pa r des effets physiologiques 
(vomissements, par tur i t ion) ou pa r l ' augmenta t ion considérable 

* BOOVERET, Revue de médecine, 1896. 

de la tension de son contenu (MossÈ). Elle survient quelquefois 
a I occasion d une colique hépat ique . Une pér i toni te suraigué 
avec ses symptômes carac tér i s t iques (douleur, vomissements , 
prost ra t ion, pouls incomptable , faciès grippé) en est la consé-
quence habituel le . Des recherches récentes tendent à prouver 
1 innocuité de l ' épanchement de bile aseptique dans le péritoine 
( S C H W A R T Z . D U P R É ; : la pér i toni te est due à une bile préalable-
ment infectée. 

b Fistules biliaires. - Les fistules bil iaires réunissent o rd i -
na i rement les voies biliaires à un segment du tube digestif • 
ces t ce qui explique commen t on peut re t rouver dans les selles 
«les calculs énormes qui n ' au ra ien t pu f ranch i r le cholédoque 

l I s t o m b e n t dans l ' es tomac, les calculs peuvent ê t re rejetés par 
vomissement ou passer dans l ' in test in , l ' ius souvent la fistule 
fait c o m m u n i q u e r d i rec tement les voies bi l ia ires avec le duo-
dénum ou le côlon. Une fois parvenus dans l ' in test in , les calculs 
s e h m m e n t par les selles ou bien dé t e rminen t des accidents 
d obstruction avec di la ta t ion in tes t inale en a m o n t de l'obs-
tacle pouvant about i r à la per fora t ion et à la péri tonite consé-
cutive. 

Dans des cas tout à fait exceptionnels on a re t rouvé des cal-
culs biliaires dans le parenchyme hépat ique, dans la veine porte 
dans le bassinet, dans la vessie, dans la plèvre ou le poumon ' 
on les a vus s 'é l iminer pa r l 'urèthre , pa r une fistule cutanée et 
même par le vagin ( J . F R A X C K ) après avoir perforé l 'u térus gra-

§ 4 . — T R A I T E M E N T 

Le t ra i tement de la colique hépat ique a é té exposé plus hau t 
ainsi que le t r a i t emen t de la l i thiase. 

L obstruction prolongée des voies biliaires, la sténose pvlo-
nque, 1 obstruction in tes t inale r éc l amen t souvent l ' intervention 
chirurgicale. Dans le p remier cas on peut réséquer la vésicule 
(Uiolecystectomie), enlever un calcul d'elle ou du cholédoque 
eholecystotomie, cholédocolomie) , enfin d ra iner la bile par 

abouchement de la vésicule. 



La rupture des voies biliaires, presque toujours mortel le, 
nécessite le même t ra i tement que les péritonites aiguës. 

A R T I C L E x i v 

D E S A N G 1 0 C H 0 L 1 T E S 

On appelle ainsi, depuis L U T O N , toute inflammation des voies a 

biliaires. Dans une première période, anatomique, les lésions de S 
l 'angiocholite ont été étudiées par CRUVEILHIF .R , F R E R I C H S , L U T O N ; S 

le mémoire de C H A R C O T et GOMBADLT a inauguré la deuxième j 
période, expérimentale; la période contemporaine, bacterio- i 
logique, commence avec le mémoire de N E T T E R et MARTHA sur les j 
endocardites d'origine biliaire, elle se continue par les travaux i 
.le DITCLAUX, N E T T E R , G I L B E R T , L I O N , G I R O D E , par les thèses de 
D U P B B e t d e D O M I N I C I . 

1" È t i o l o g i e . — Deux séries de causes, locales et générales^ 
sont susceptibles de provoquer l 'angiocholite. 

a. Causes locales. — Ce sont toutes celles qui provoquent l obs- S 
truction des voies biliaires ; avant tout, la lithiase, grâce à la 
migration répétée des calculs, beaucoup plus ra rement le caneer 
de l 'ampoule de Vater et des voies biliaires, les ganglions hyper-
trophiés ou dégénérés susceptibles de comprimer ces canaux, les j 
lésions tuberculeuses, enfin les parasites d'origine hépatique ou 1 
intestinales. 

b . Causes générales. — Ce sont les maladies microbiennes, qui 
retentissent sur tout l 'organisme : la fièvre typhoïde, le choléra, | 
la pneumonie, enfin ces infections mal définies connues sous le 
nom d'ictères infectieux. 

2" P a t h o g é n i e . — Par quel mécanisme ces causes locales ou 
générales produisent-elles l'angiocholite ? — Pour en comprendre | 
la pathogénie, il est indispensable de se représenter les connexions 
des canaux biliaires ; par leur extrémité supérieure ils sont en 

rapport avec la cellule hépatique qui produit la bile ; par leur 
extrémité inférieure avec le tube intestinal, où elle se déverse. 
Ils pourront donc être lésés parioi 'e descendante, sous l'influence 
de toutes les causes qui agissent sur la cellule hépatique ; ce sont 
des causes toxiques (l'angiocholite de l 'intoxication phosphorée 
en est l 'exemple le plus démonstrat if) ; ce sont peut être encore 
des causes infectieuses. — Mais beaucoup plus souvent l 'invasion 
microbienne des canaux biliaires se réalise par voie ascendante. 
Le canal cholédoque va en effet s 'aboucher dans le duodénum 
dont la flore microbienne est très riche : des staphylocoques, des 
streptocoques, ec surtout le colibacille, qu'on a trop longtemps 
considéré comme un saprophyte inoffensif s'y trouvent chez 
l 'homme sain ; dans les infections, nombre de microbes patho-
gènes peuvent y apparaî t re (bacille du choléra, bacille d 'Eberth, 
etc.). Certains d 'entre eux sont mobiles et âc i l s vibratiles. 

D'autre part , les voies biliaires ( D U C L A U X , N E T T E R ) sont parfai-
tement aseptiques; seule, la portion terminale du cholédoque, 
celle qui est la plus voisine de l ' intestin, est normalement 
infectée. Entre le microbisme normal du duodénum et l'asepsie 
normale des voies biliaires il y a donc une sorte de zone l imite : 
celles-ci sont toujours en imminence d'infection. Quelle est la 
cause qui empêche cette infection de se réaliser e t l 'angiocholite 
de se constituer t 

Les voies biliaires se défendent constamment contre cette 
invasion par l'action de la bile et la résistance de leur épithé-
bum. On croyait autrefois que la bile était antiseptique et s'oppo-
sait dans une certaine mesure aux putréfactions intest inales; 
cette opinion était accréditée par l 'odeur infecte des excréments 
des animaux porteurs d'une fistule biliaire. HANOT et L E T I E N N E 

ont fait justice de cette manière de voir en mon t ran t que le coli-
bacille et les staphylocoques pouvaient se développer dans la 
bile, ou que l 'addition de bile à une culture n'entravait, pas son 
développement La bile normale est donc aseptique (ainsi en 
témoigne l'innocuité des épanchements biliaires dans le péritoine), 
mais non antiseptique. Si elle protège les canaux biliaires contre 
l invasion microbienne duodénale, c'est par une simple action 
mécanique, en les balayant incessamment sur son passage. Le 



mucus dont on connai t les propriétés bactéricides, sécrété p a r 
ces canaux eux-mêmes, doit r empl i r un rôle analogue. 

Dès lors, le rôle des causes locales et générales de l 'angiocho-
lite énumérées plus haut nous devient compréhensible . 

a. Les causes locales agissent par le mécanisme de l 'obstruc-
tion : ainsi les calculs gênent l 'écoulement de la bile qui ne j 
jouera plus mécaniquement son rôle protecteur , ils forcent le 
sphincter duodénal du cholédoque, ils t r aumat i sen t le revête-
men t épithélial des canaux biliaires et le renden t ainsi plus 
accessible à l ' infection. C'est l 'angiocholite réalisée expérimenta-
lement pa r CHARCOT et GOMBACLT par la l igature du canal cho- ] 
lédoque. Les parasi tes émigrés de l ' intest in (helminthes qui j 
remonten t les voies biliaires, j ouen t un rôle plus direct encore, j 
puisqu'i ls appor ten t avec eux les microbes jusque dans celle-ci. < 

b. Dans les maladies générales infectieuses, l 'al tération de la 
bile et du mucus, le ra lent i ssement de la sécrétion biliaire du à 
la fièvre (expériences de PISEXTI), l 'atonie du cholédoque sous 
l ' influence de l ' adynamie générale sont a u t a n t de facteurs qui 
favorisent l 'ascension des microbes spécifiques ou des hôtes nor-
maux du duodénum. 

C 'est ainsi que dans la l i thiase biliaire le colibacille a été 
re t rouvé sur le cadavre ou sur le vivant pa r ponction de la vési-
cu le ; dans la dothiénentérie, D C P R É , GILBERT ont découvert le 
bacille d'EBERTH et le colibacille. L 'angiocholite a pu être repro- j 
duite expér imenta lement par l ' injection dans le cholédoque de : 
cultures microbiennes et m ê m e de cultures filtrées, ce qui prouve 
que la toxine est capable à elle seule de produire l'angiocholite. \ 

3° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions des canaux 
biliaires offrent toute une g a m m e d ' intensi té croissante : elles 
sont d 'abord épithéliales, puis conjonctives. Elles varient depuis : 

la s imple injection de la paroi e t la suppurat ion en nappe jus-
qu'aux ulcérations profondes et aux perforat ions. Elles intéressent 
les gros canaux (angiocholite t ronculai re du canal cystique ou 
cholédoque), la vésicule (choiécystite), les canaux intrahépatiques 
(abcès arèolaires du foie). 

a. Dans les angiocholites par obstruction, le caractère le plus 

f rappan t est la di latat ion des canaux . A la coupe, le foie est par-
semé d'abcès mil iaires, périangiocholi t iques : on I a c o m p a r é à u n e 

; « éponge purulente », d'où la pression f a i t sourdre un mélange 
du pus et de bile. Pa r leur réunion, ces foyers puru len ts forment 
des abcès cloisonnés, séparés pa r des cloisons de parenchyme 
moins désintégré (abcès arèolaires) ; le microscope y mon t r e des 
leucocytes, des globules de pus. des cellules hépat iques plus ou 
moins dégénérées, des cristaux de p igments biliaires et les 
microbes pathogènes. 

La vésicule, remplie de bile et de pus, dilatée ou d 'autres fois 
revenue sur elle-même, a perdu ses aréoles normales ; sa paroi 
est épaissie et elle présente des lésions de péricholécystite. 

L'infection ne se l imi te pas aux voies biliaires, elle se propage 
de proche en proche à la veine porte foyléphlébite), à la séreuse 
péritonéale (péritonite avec adhérences ou généralisée), au pan-
créas à cause de l ' abouchement c o m m u n du canal de Wi r sung 
et du cholédoque dans l 'ampoule de Vater . P a r l ' in termédia i re 
de la circulation sanguine, elle se diffuse au loin en produisant 
des abcès de la rate, de la péricardi te ou de la méningi te puru-
lente, de l 'endocardite mi t r a l e favorisée pa r des lésions valvu 
laires antér ieures . 

b. Dans les angiocholites compliquant une maladie générale 
infectieusè, on ne re t rouve pas la m ê m e di la ta t ion des voies 
biliaires, et elles offrent quelques caractères part icul iers . L 'an-
giocholite à bacille d 'Eberth est r emarquab le par ses rapides 
ulcérations ; celle du choléra (ODDO, GIRODE), suppurée ou non 
s accompagne d'ecchymoses, de tuméfact ion t ransparen te des 
cellules (HAXOTet GILBERT) ; celle de la pneumonie, en raison des 
aptitudes biologiques spéciales du pneumocoque, about i t à la 
formation débouchons muqueux, sans ulcérations, bien capables 
d expliquer pa r l 'obstruction qui en résulte, l ' ictère des pneumo-
niques. 

4° S y m p t o m a t o l o g i e . — L'angiocholite est une complicat ion 
obscure, dont les symptômes ne sont pas toujours en rappor t avec 
l'intensité des lésions. 

a. Chez un malade qui a déjà des antécédents lithiasiques, a u 



cours d'une colique hépatique, on voit la t empéra tu re monter , 
la vésicule se distendre, mais tous ces phénomènes se dissipent 
rapidement et ne survivent pas à la migration du calcul. Il y a 
eu une simple fièvre hèpatalgique analogue à l'accès urineux franc 
déterminé par un cathétérisme de l 'urèthre. Mais à la suite de 
coliques hépatiques répétées produisant une o c lnsinn plus pro-' 1 

longée des voies biliaires, apparaissent, fugaces d'abord, puis 
persistants , les signes de l 'angiocholite suppurée. 

1° La fièvre (fièvre bilioseplique) peut affecter des types diffé-
rents : a) fièvre intermit tente hépatique, avec ses trois stades | 
de frisson, de chaleur et de sueur, comme dans un accès d ira- i 
paludisme. Ces accès sont séparés par des intervalles d'apyrexie j 
complète ; b fièvre rémit tente hépatique, dans laquelle l apy- f 
rexie n'est j a m a i s complète dans l 'intervalle desac.-ès : il n'y a 
que de simples rémissions; c) enfin fièvre continue, dans laquelle j 
la température se maint ient assez uniformément à un degré élevé. 

Les accès de fièvre bilioseptique pourraient être confondus 
avec ceux de 1 impaludisme ou de n ' importe quel! • infection. Ils Î: 
en diffèrent par ce fait qu'ils s 'accompagnent non d une aug- 3 
mentat ion, mais d'une diminution de l 'urée. 

Cette élévation de la température , qui peut cependant man- j| 
quer . no t ammen t dans l 'angiocholite colibaeillair« HANOT), tra-
duit la réaction de l 'organisme vis-à-vis de l 'infection. L'examen 1 
bactériologique du sang digital et du sang de la rate montre en j 
effet que I infection sanguine existe pendant les ace,-s, mais cesse I 
dans leur intervalle, alors que l'infection splértique persiste dans 1 
les périodes interpyréUques, ce qui montre bien que la fièvre f 
biliaire n'a pas une autre pathogénie que les fièvres septicéiniques 1 
d autre origine (BKIEGER et N E T T B R , D O P R È ) ; 

•2° Lïctere, d ' in termi t tent est devenu cont inu; il s a c ompagne | 
de coloration des urines, de ralentissement du pouls, de décolo- | 
ra t ion des fèces, d 'augmentation de volume du foi . -

3" Les troubles digestifs s 'accentuent. La langue est sèche, la 
soif vive, l 'anorexie absolue. 

La mor t peut survenir par une des compi la t ion» . numéros 
plus haut , e t no tamment la péritonite par p -rf-rat i i,. 

b. Au milieu des bruyants symptômes des maladies générales 

infectieuses, l 'angiocholite qui les complique passe plus souvent 
inaperçue. 

Ainsi dans la fièvre typhoïde, elle ne se t radui ra que par un peu 
dedouleur ou de rénitence dans la région de la vésicule, sans ictère 
jusqu au moment où se produira une péritonite par perforation 

Bien plus, l 'invasion des voies biliaires pourra rester absolu-
ment latente et produire, longtemps après la guérison de la 
fièvre typhoïde, des accidents graves d'angiocholite, comme 
dans un cas de D U P R É où le bacille d'Eberlh fut retrouvé dans 
la vésicule six mois après la fièvre typhoïde, à tel point qu'on s'est 
demande si ce réservoir ne jouai t pas un rôle dans la produc-
tion des rechutes de la fièvre typhoïde en emmagasinant pour 
un temps des germes qui iraient ensuite réinfecter l 'intestin 

Nous avons déjà signalé (voy. p. 6?7. Lithiase biliaire) le rôle 
présumé de la fièvre typhoïde dans l'étiologie de la l i thiase 
biliaire. 

L'angiocholite du choléra est plus latente encore. 
Celle de la pneumonie s 'accompagne plus souvent d ' ictère à 

cause de 1 obstruction muqueuse des fins canalicules biliaires 
i LÉPINB). 

5? T r a i t e m e n t . - Il faudra surtout s'efforcer de prévenir 
I apparition de l 'angiocholite; par le régime lacté, par les an t i -
septiques intestinaux ou biliaires en téte desquels se place le 
salicvlate de soude à cause de son élimination par le foie 

L'angiocholite une fois établie, on luttera contre ses symp-
tômes par la quinine ou par un t rai tement général tonique. 
L intervention chirurgicale souvent indiquée consiste dans la 
eholecystostomie, c'est-à-dire l 'établissement d'une fistule biliaire. 

| H A R T I C L E XV 

A B C È S D U F O I E 

On divise les abcès du foie en grands abcès et petits abcès. Les 
'goes suivantes montreront la raison d'être de cette distinction. 



cours d'une colique hépatique, on voit la t empéra tu re monter , 
la vésicule se distendre, mais tous ces phénomènes se dissipent 
rapidement et ne survivent pas à la migration du calcul. Il y a 
eu une simple fièvre hèpatalgique analogue à l'accès urineux franc 
déterminé par un cathétérisme de l 'urèthre. Mais à la suite de 
coliques hépatiques répétées produisant une ocl . is ion plus pro-' 1 

longée des voies biliaires, apparaissent, fugaces d'abord, puis 
persistants , les signes de l 'angiocholite suppurée. 

1° La fièvre (fièvre bilioseplique) peut affecter des types diffé-
rents : a) fièvre intermit tente hépatique, avec ses trois stades | 
de frisson, de chaleur et de sueur, comme dans un accès d ira- i 
paludisme. Ces accès sont séparés par des intervalles d'apyrexie j 
complète ; b Gèvre rémit tente hépatique, dans laquelle l'apy- f 
rexie n'est j a m a i s complète dans l 'intervalle desac.-ès : il n'y a 
que de simples rémissions; c) enfin fièvre continue, dans laquelle j 
la température se maint ient assez uniformément à un degré élevé. 

Les accès de fièvre bilioseplique pourraient être confondus 
avec ceux de l impa lud isme ou de n ' importe quel! • infection. Ils Î: 
en diffèrent par ce fait qu'ils s 'accompagnent non d'une aug- 3 
menta l ion , mais d'une diminution de l 'urée. 

Cette élévation de la température , qui peut cependant man- j| 
quer . no t ammen t dans l 'angiocholite colibacillaire HANOT), tra-
duit la réaction de l 'organisme vis-à-vis de l 'infection. L'examen 1 
bactériologique du sang digital et du sang de la rate montre en j 
effet que I infection sanguine existe pendant les accès, mais « esse ] 
dans leur intervalle, alors que l'infection splétfique persiste dans 1 
les périodes inlerpyréUques, ce qui montre bien que la fièvre f 
biliaire n'a pas une autre pathogénie que les fièvres septicémiques 1 
d autre origine (BKIEGER et N E T T K R , D O P R È ) ; 

•2° \.'ictere, d in termit tent est devenu cont inu; il s a.-. ompagne | 
de coloration des urines, de ralentissement du pouls, de décoio- | 
ra t ion des fèces, d 'augmentation de volume du foi . -

3" Les troubles digestifs s 'accenluent. La langue est sèche, la 
soif vive, l 'anorexie absolue. 

La mor t peut survenir par une des compi la t ion» énumérées 
plus haut , e t no tamment la péritonite par prf, . iMli i,. 

b. Au milieu des bruyants symptômes des maladies générales 

infectieuses, l 'angiocholite qui les complique passe plus souvent 
inaperçue. 

Ainsi dans la fièvre typhoïde, elle ne se t radui ra que par un peu 
dedouleur ou de rénitence dans la région de la vésicule, sans ictère 
jusqu au moment où se produira une péritonite par perforation 

Bien plus, l 'invasion des voies biliaires pourra rester absolu-
ment latente et produire, longtemps après la guérison de la 
fièvre typhoïde, des accidents graves d'angiocholite, comme 
dans un cas de D U P R É OÙ le bacille d'Eberlh fut retrouvé dans 
la vésicule six mois après la fièvre typhoïde, à tel point qu'on s'est 
demande si ce réservoir ne jouai t pas un rôle dans la produc-
tion des rechutes de la fièvre typhoïde en emmagasinant pour 
un temps des germes qui iraient ensuite réinfecter l 'intestin 

Nous avons déjà signalé (voy. p. 6?7. Lithiase biliaire) le rôle 
présumé de la fièvre typhoïde dans 1 etiologie de la l i thiase 
biliaire. 

L'angiocholite du choléra est plus latente encore. 
Celle de la pneumonie s 'accompagne plus souvent d ' ictère à 

cause de 1 obstruction muqueuse des fins canalicules biliaires 
' LÉPIXE). 

5? T r a i t e m e n t . - 11 faudra surtout s'efforcer de prévenir 
1 apparition de l 'angiocholite; par le régime lacté, par les an t i -
septiques intestinaux ou biliaires en téte desquels se place le 
sahcvlate de soude à cause de son élimination par le foie 

L'angiocholite une fois établie, on luttera contre ses symp-
tômes par la quinine ou par un t rai tement général tonique. 
L intervention chirurgicale souvent indiquée consiste dans la 
cholecyslostomie, c'est-à-dire l 'établissement d'une fistule biliaire. 

| H A R T I C L E XV 

A B C È S D U F O I E 

On divise les abcès du foie en grands abcès et petits abcès. Les 
'gnes suivantes montreront la raison d'être de cette distinction. 



1" É t i o l o g i e . — Les agents pathogènes de la suppurat ion 
peuvent ê t re apportés au foie pa r des voies mul t ip les ; par 
l ' a r t è re hépat ique, par la veine porte, pa r les canaux bi l ia ires . 
Ceux-ci j o u e n t dans ce t r anspor t un rôle aussi impor t an t que 
les connexions vasculaires; il ne faut pas oubl ier qu'i ls débou-
chent dans un mil ieu n o r m a l e m e n t septique, le duodénum. 

Quoi qu'il en soit de ces por tes d 'entrée, e t en ne considérant 
que les organes avec lesquels le foie est en rappor t , l 'abcès du 
foie peut se présenter : 

а . Sous les apparences d 'une affection pr imi t ive (abcès dits 
id iopa th iques ; g r ands abcès des pays chauds). Ce sont les plus 
f réquents . D ' après KELSCH et KIENF.R cette spontanéi té n'est 
qu ' apparen te : ces g r ands abcès son t des abcès dysentériques. 
LAVERAN est plus éclectique. 

б. Comme une affection consécutive à une malad ie générale : 
abcès métas ta t ique des plaies infectées, des septicémies, de la 
pyohémie, de l 'endocardi te ulcéreuse. 

c. Consécut ivement à une malad ie de l ' intest in et des annexes 
du tube digestif : dysenter ie , ulcérat ions intest inales , entérites, 
malad ies de la ra te , pyléphléli te suppurat ive . 

d. Enfin, dans une dern ière catégorie de cas une lésion d'abord 
aseptique du foie l i thiase bil iaire, kyste hydat ique) , évoluant 
depuis des mois ou des années , s ' infecte secondairement : le 
kys te hydat ique devient suppuré , la l i thiase bil iaire se com-
plique de périangiocholite. 

2" B a c t é r i o l o g i e , p a t h o g é n i e . — Quel est le mécanisme de 
l ' infection dans ces différents cas? 

a. Les grands abcès des pays chauds ont une origine très obscure. • 
Leur pus est le plus souvent s tér i le (¡SETTER, KARTULIS,LAVEIIA.N). 

On a signalé la présence d 'amibes , quelquefois celle des staphy-
locoques blanc et d o r é ; LAVERAS1, qui divise les abcès des pays 
chauds en id iopa th iques et dysentér iques et n 'a j a m a i s trouvé 
d ' amibes dans lem- contenu, établi t une distinction entre les 
abcès anciens à m a r c h e lente et les abcès récents ou à marche 

* LAVERAN. Bactériologie des abcès du foie. Soc. méd. des hòp. de 
Pàris, 1893. 

: rapide. Les seconds seuls r en fe rmen t des microbes . Si on ne 
trouve pas de microbes dans les p remiers , c 'est qu ' i ls ont pro-
bablement d isparu . Cette s tér i l i té du pus des g rands abcès du 

; foie a son impor tance en chirurgie , puisqu'elle d iminue les 
chances de per i ton i te au cours d 'une in tervent ion opératoire 
(PEYROT). 

b. Les abcès consécutifs à une maladie générale r e n f e r m e n t 
des microbes variés (streptocoques, s taphylocoques, bacille 
dEbe r th . pneumocoque, e tc . ) . Ce sont pour la plupart des 
abcès metas ta t iques : les agents infectieux déversés par le foyer 
infectant dans le système veineux, passent pa r le cœur droi t 
la circulat ion pu lmona i re , le cœur gauche et les a r tè res dans 

, Iartère hépatique: c'est pa r elle qU£ se fai t l ' infect ion; elle 
débuté donc au niveau des espaces portes. Toutefois celte voie 
nesl pas exclusive : la pneumonie , la do lh iénen té r i e peuvent 
se compliquer d'angioeliolites à pneumocoque ou à bacille 
dEber th ; on peut en conclure que l ' infection du foie dans les 
maladies générales s 'opère quelquefois pa r le cholédoque. 

c. Les abcès consécutifs à une affection de l'intestin reconnais-
sent presque tou jour s c o m m e porte d ' en t rée la veine porte dont 
les radicules vont pour ainsi dire puiser les microbes dans l ' in-
testin. Ces microbes peuvent t raverser les tuniques intest inales 
voisines ou passer à la faveur des u lcéra t ions intest inales 11 v a 
quelquefois s i m u l t a n é m e n t une pyléphlébite suppura t ive qui se 
propage jusqu 'aux espaces portes . Les microbes trouvés dans ce 
cas sont le colibacille, les streptocoques et s taphylocoques, le 
bacille d Eberth, etc. 

Ceux de ces abeéf qui sont consécut i fs à la dysenter ie et cons-
tituent la deuxième classe des g rands abcès des pays chauds 
sont souvent stéri les c o m m e ceux d i t s idiopathiques. Les s t a -
phylocoques, le bacil lus pyogenes fœt idus . des amibes ont été 
rencontrés cependant dans le pus. D'après KARTULIS, pour 
mettre I amibe pathogène en évidence, il fau t in jec ter le pus 
dans le rectum du chat et l 'on voit a lors se produire les lésions 
le la dysenterie. 

b. Dans la lithiase biliaire, c 'est p a r l e m é c a n i s m e de l 'an-
giochoUte, c 'est-à-dire p a r le duodénum et le cholédoque, 



3" A n a t o m i o p a t h o l o g i q u e . — L'abcès des pays chauds 
forme ordinai rement une grande cavité, unique. Au contraire, 
les abcès d'origine intestinale ou biliaire et les abcès métasta-
tiques sont ordinairement multiples. On donne le nom d abcès | 
arëolaires À de GRANDS abcès cloisonnés ; ils reconnaissent pres-
que toujours une origine biliaire. Enfin la suppuration est quel-
quefois diffuse, c'est une véritable infiltration purulente. 

En même temps que la collection purulente, l 'autopsie montre 
encore les lésions de l 'angiocholite ou de la pyléphlébite, des 
lésions intestinales ou abdominales. 

Les microbes trouvés dans le pus sont le colibacille, le 
tocoque et les staphylocoques, le pneumocoque, le bacille 
d 'Eberth : mais nous avons dit que, dans la major i té des cas. le 2 
pus des abcès du foie est stérile ou ne contient que des amides. j 

4 S y m p t o m a t o l o g i e . — Nous devons nous borner à décrire 
ici le grand abcès du foie, l'abcès des pays chauds, car les autres 
suppurations hépatiques, n 'ont pas une histoire clinique qui leur 
soit propre. Leur symptomatologie, d'ailleurs obscure, se con-
fond avec celle de l'affection causale, angiocholite, pyléphlébite. 
kyste hydatiquè, infection purulente, dont elles ne sont que la -
complication. On voudra bien s'y reporter. 

L'hépatite suppurée est ordinairement précédée d'une pre-
lière phase, ou phase congestive, qui peut d'ailleurs manquer. 

Jn point douloureux dans la région du foie, une fièvre modérée, 
de l 'anorexie, de l 'é tat saburral des premières voies digestives, 
en sont les principaux symptômes. Dès cette période, le foie est 
augmenté de volume et douloureux à la pression; au bout de 

iielques jours la fièvre, la douleur et la tuméfaction du foie 
diminuent ; l 'hépatite aiguë s'est terminée par la résolution. 

te, des 1 

strep-

Fig. 83. 
Dysenterie. Congestion du foie. 

Ces poussées congestives se répètent un certain nombre de fois 
jusqu'au momen t où apparaî t la suppuration. 

Elle s'annonce par des frissons, des nausées, des vomissements, 
une douleur vive à l 'hypocondre droit ou à l 'épigastre avec irra-
diations dans l'épaule droite, le cou et le membre supérieur 
droit. 

t° La douleur siège dans la région du foie, à l 'épigastre ou 
dans l'hypocondre droit. Son siège est assez en rapport avec 
celui de la collection purulente : a faible, vague, sans siège pré-

; cis, elle relève plutôt d'un abcès centra l ; violente et irradiée à 
la partie supérieure de l 'abdomen, elle implique d'ordinaire un 
foyer superficiel en contact avec le péritoine » (KELSCH et KIENER); 

4 1 épigastre elle indique un abcès du lobe gauche; sur le rebord 
• costal un abcès de la face concave du foie ; dans un espace 

intercostal un abcès de la face convexe; dans les lombes un 
abcès du bord postérieur. Parfois très violente et généralisée à 
tout 1 abdomen, elle se borne d'autres fois à une simple sensa-
tion de tension ; elle est plutôt intermit tente que continue. 
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Ses irradiations s 'opèrent vers l 'épaule droi te , plus r a r emen t 
vers la moi t ié droi te du cou, la clavicule et le m e m b r e s u p é - | 
r ieur ; elles sont dues aux ramif ica t ions sous-diaphragmat iques j 
du nerf phrén ique droi t , né du plexus cervical, qui fournit des j 
fibres sensitives à la région de l 'épaule et du cou ; 

2» L'augmentation de volume du foie se t r adu i t pa r une plus j 
g rande é tendue de la ma t i t é , pa r une voussure de l 'hypocondre | 
droi t , un élargissement des espaces in tercos taux correspon-

Fig. 81. 
Abcès du foie (homme de 39 ans). 

dan ts , un développement exagéré du réseau veineux sous-cutané. 
Enfin la pa lpa t ion fai t sent i r le foie débordan t les fausses côtes, 
parfois rén i ten t c o m m e un ballon de caoutchouc (HASSLER et 
BOISSON). Il est douloureux et sensible à la pression et même À 
la percussion. Celte tuméfac t ion douloureuse modifie les mou-
vements resp i ra to i res ; du côté droi t le d i a p h r a g m e s'immobilise 
et la respi ra t ion est p u r e m e n t costale. Le malade est couché sur 
le dos ou le côté droi t . Enf in l ' auscul ta t ion fa i t entendre , surtout 
à l ' inspi ra t ion , une fine crépi ta t ion , sorte de f ro t tement du pro-
bab lement à l ' i n f l ammat ion du pér i to ine pér ihépat ique ; 

3° La fièvre s ' annonce d 'abord pa r des f r issons suivis de cha-
l e u r ; une fois ins ta l lée , elle est o r d i n a i r e m e n t rémit tente à exa-
cerbat ions vespérales ayan t les caractères de la fièvre hectique. 
El)e const i tue parfois le seul symptôme d 'un abcès du foie 
(voy. fig. 84) ; 

4° Les troubles digestifs consis tent en anorexie , nausées, vomis-
sements bilieux et const ipat ion ; ils n 'on t r ien de caractér is t ique : 

5° L'ictère ne s 'observe que dans un sixième des cas ; il est 
rarement très prononcé ; — le plus souvent il n 'y a qu 'une 
teinte subictérique des conjonctives et des t éguments ; 

6° Y.'état général est r ap idemen t a t t e in t ; on observe de l ' amai -
grissement et une cachexie progressive. 

5 É v o l u t i o n . — Dans la f o r m e a iguë, ces symptômes , très 
rapidement apparus , font place au bout de cinq ou six jou r s à 
une détente passagère qui ne dure que quelques heures . Bientôt 
les grands accès fébriles, les sueurs, la prost ra t ion ne laissent 
aucun doute sur l 'existence de la suppura t ion . Le m a l a d e suc-
combe dans l ' adynamie , ou bien le pus Vouvre une voie, soit au 
dehors, soit dans un organe voisin. 

Dans la fo rme subaigïië la rémission, au lieu d 'ê t re passagère , 
peut se prolonger pendan t plusieurs mois ; cette période de 
calme est entrecoupée de poussées aiguës qui finissent pa r 
aboutir à la suppurat ion et à l 'évacuation spontanée. — Il 
existe une fo rme chronique d 'emblée. 

6 F o r m e s a n o r m a l e s . — KELSCH et K IENER décr ivent : 
a. Une forme latente à marche lente et silencieuse (qui s 'ob-

serve une fois sur sept) et surv iendra i t su r tou t chez les suje ts 
surmenés ou épuisés pa r une affection chronique ; 

b. l 'ne foime typhoïde caractérisée pa r « le délire, la prostra-
tion, la s tupeur, l ' adynamie , les soubresauts tendineux », une 
Bévre intense et une évolution r ap ide . 

7 T e r m i n a i s o n . — Lorsque le pus est fo rmé , il se produi t 
une détente de l 'é ta t général , puis la collection puru len te finit 
par se faire j o u r : 

a. A l'extérieur : au point où e l l e doi t s 'ouvrir se fo rme une 
petite tuméfaction œdémateuse , plus tard fluctuante, qui finit 
par s ouvrir spon tanément . 

b. Dam les bronches: cette te rmina ison s'observe sur tout dans 
les abcès de la face convexe du foie. Elle est souvent précédée 



des signes d'une pleurésie diaphragmat ique droite, puis tout 
d'un coup, à la faveur des adhérences qui f ixent le diaphragme 
à la base du poumon droit , le pus fai t irruption dans les bronches 
et il est rejeté à flots par vomique (voy. t. II)-

c. Dans la plèvre : lorsque la cavité pleurale n 'a pas été pro-
tégée par des adhérences fixant le diaphragme à la base du 
poumon droit, le pus s'écoule peu à peu dans la cavité pleu-
rale ; il en résulte un empyème. Souvent latent , il s'accompagne 
d 'autres fois de tous les signes de la pleurésie purulente et finit 
par s'évacuer spontanément à travers la paroi thoracique 
(.empyème (le nécessité) si on ne pratique pas la pleurotomie. 

d. Dans le péritoine : ce sont surtout les abcès de la face con-
cave qui ont ce mode de terminaison. Si l ' irruption du pus est 
brusque, elle donne lieu à tous les symptômes d'une péritonite 
aiguë ; si elle s'opère lentement, des adhérences protègent la 
séreuse, et il n'y a qu'une péritonite circonscrite. 

e. Dans le péricarde : une angoisse extrême, l'assourdissement 
des bruits du cœur, le pouls filiforme, lessyncopes et tous les symp-
t ô m e s de la péricardite aiguë annoncent alors cette terminaison. 

f. Dans le tube digestif : le soulagement brusque, l'évacuation 
du pus par les vomissements ou sa présence dans les matières 
en sont les seuls symptômes. 

g. Dans le rein droit (ANNESLEY) : cette terminaison rare ne se 
révèle que par la pyurie et quelques douleurs rénales. 

h. Dans la veine cave inférieure (COLIN). 

La moitié des cas d'ouverture dans les organes thoraciques ou 
abdominaux se termine par la mort . 

Dans d t s cas tout à fait exceptionnels un abcès du foie s'est 
résorbé, ne laissant à sa place qu'une cicatrice. L'enkystemen 
est moins rare. Beaucoup plus souvent, lorsque la collecti 
n'est pas évacuée au dehors, le malade succombe dans l'épuise-
ment et l hecticité : une fièvre à grandes exacerbations vespé-
rales , la cachexie progressive, les sueurs profuses, l'œdème des 
membres inférieurs annoncent celte terminaison. 11 peut encore 
être enlevé au milieu des symptômes de l 'hépatite aiguë. 

8° T r a i t e m e n t . — Il est médical et chirurgical. 

a. Traitement médical. — Les émissions sanguines, les purga-
tifs, l'ipéca, les révulsifs ne trouvent leur indication que lorsque 
le pus n'est pas encore formé. Les reconsti tuants, l 'opium for-
ment la base du t ra i tement symptomatique dirigé contre la 
douleur ou l 'anémie. 

b. Traitement chirurgical. — Dès qu'on s'est assuré de la pré-
sence du pus, il faut intervenir pour l 'évacuer. La ponction 
exploratrice a l 'avantage de renseigner sans danger sur l'exis-
tence et le siège de l'abcès : mais elle ne suffit pas dans tous les 
cas : il faut glisser un bistouri le long du trocart , ouvrir large-
ment l'abcès, le drainer et pratiquer des lavages antiseptiques 
de sa cavité avec l'acide phénique à (méthode de LITTLE). Il 
est nécessaire de garant i r la séreuse péritonéale du contact du 
pus ; aussi beaucoup de chirurgiens conseillent-ils d'opérer en 
deux temps : on incise d'abord la paroi abdominale jusqu'au 
voisinage du péritoine (KELSCH) et KIEXER) ; puis, quarante-huit 
heures après, quand les adhérences se sont formées, on ponc-
tionne et on incise le parenchyme hépatique. 

A R T I C L E X V I 

I C T È R E 

On donne le nom d'ictère à la coloration j aune de la peau 
produite par le dépôt du p igment biliaire. Toutefois il n 'y a pas 
à envisager seulement les effets de ce pigment sur la peau, mais 
encore sur le sang, sur les urines, sur le cœur, etc. , etc. 

Nous aurons à étudier successivement : 1° la physiologie 
pathologique de l'ictère et l 'origine des pigments biliaires ; 
'-" les effets de leur résorption. 

1° Or ig ine d e s p i g m e n t s b i l i a i r e s . — Depuis CIBLER, on 
admettait deux grandes catégories d'ictères : l 'ictère biliphéique, 
produit par la résorption de la bile, et l 'ictère hémaphéique, qui 
aurait été produit par une t ransformat ion de l 'hémoglobine 



dans le sang circulant. Dans le premier cas, les urines donnaient 
par l'acide nitr ique une coloration verte ; dans le second, une 
coloration acajou. Au premier groupe ressortissaient les ictères 
pa r rétention, calculs, parasites, compression du cholédoque, 
cancer du pancréas; la bile refluait alors dans le sang et pro-
duisait ainsi l 'ictère. Le second groupe comprenait l 'ictère de 
la fièvre j aune et les ictères fébriles relevant d'une maladie 
générale. 

Les t ravaux de IIAYEM et vde ses élèves ont montré que cette 
division pouvait subsister au point de vue clinique, mais qu'elle 
n 'é tai t plus admissible au point de vue pathogénique : d'après 
cet auteur , en effet, ictère est toujours synonyme de résorption 
des pigments biliaires, mais ces pigments peuvent être normaux 
ou modifiés. 

Tout le monde admet que les pigments biliaires proviennent 
des hématies détrui tes ; cette t ransformat ion de l'hémoglobine 
en bilirubine se fait dans le foie : il n'y a qu'un pigment biliaire 
normal , c'est la bilirubine. Ce pigment biliaire est versé dans 
l'intestin où il subit des t ransformations diverses et colore les 
matières fécales. — A l 'état normal les urines ne contiennent 
pas d'urobiline, mais souvent son chromogène, c'est-à-dire une 
substance incolore qui, laissée à l 'air, peut donner l'urobiline. 

11 est donc admis que la t ransformat ion de l'hémoglobine en , 
pigment biliaire se fai t dans le foie; mais peut-elle aussi s ' o p é - j 
rer en dehors de lui. dans certaines maladies1? — Les recherches 1 
de IIAYEM t ranchent cette question par la négative ; pour lui, il | 
n'y a pas d'ictère hémaphéique au sens propre du mot. Lorsque, a 
au cours d'une maladie fébrile, les urines se colorent en rouge î 
acajou par l'acide ni tr ique, cette coloration est due à la présence • 
de pigments pathologiques (le pigment rouge brun et l'urobiline ij 
résorbée au niveau du foie). 

L'urobiline peut même exister seule, sans pigment rouge brun; / 
c'est un pigment biliaire modifié, élaboré par le foie malade : .3 
elle indique la lésion de la cellule hépatique. Ictère est d o n c 

toujours synonyme de résorption des pigments biliaires, nor-
maux (ictère biliphéique) ou pathologiques (ictère dit h é m a -

phéique par CIKBLER). 

2° E f f e t s do l a r é s o r p t i o n d e s p i g m e n t s b i l i a i r e s s y m p -
t o m a t o l o g i e d e l ' i c t è re ) . — L'ictère ne consiste pas seulement 
dans une coloration anormale des téguments et des urines. La 
résorption biliaire produit une série de troubles circulatoires ou 
nerveux par une véritable intoxication de l 'organisme. 

a . Peau et muqueuses. — La peau est colorée en j aune . Cette 
coloration ictérique des téguments est bien plus tardive que 
celle des urines ; mais , par contre, elle persiste beaucoup plus 
longtemps après la disparition de la cause ; il est nécessaire 
que les couches épidermiques aient desquamé pour qu'elle dis-
paraisse. 

La teinte ictérique débute au niveau des sclérotiques, elle 
atteint successivement le pourtour des yeux, des lèvres, le nez 
le front, le menton et les joues ; ce n'est que plus tard qu'elle 
s étend aux membres supérieurs, au t ronc et enfin aux membres 
inférieur^vElle s 'accompagne souvent d'une vive démangeaison, 
de sécheresse et de desquamation furfuracée de la peau ; 
— le prur i t est quelquefois tel que les malades sont couverts 
d'excorialions produites par le grat tage. L'intensité de l'ic-
tère est très variable; entre l 'ictère léger ou teinte subictérique 
et l'ictère jaune foncé, vert, bronzé, il y a tous les in termé-
diaires. 

Les muqueuses sont également colorées ; nous avons vu que 
sur les sclérotiques l'ictère étai t faci lement appréciable ; il l'est 
aussi sur le voile du palais, la lace inférieure de la langue, les 
cordes vocales, etc. 

Les sueurs sont quelquefois colorées en j aune et communi-
quent au linge cette teinte. 

b. Urines. — Les urines sont j a u n e foncé et prennent , aban-
données à elles-mêmes au contact de l 'air , une teinte verdàtre, 
Leur coloration est due à la présence des pigments biliaires 
(bilirubine et son produit d 'oxydation, la biliverdine). Pa r contre 
les sels biliaires ne pénètrent presque j a m a i s dans l 'urine : la 
réaction de P E T T E X K O F E R est donc exceptionnelle. 

Les principes biliaires peuvent être mis en évidence dans 
l'urine par la réaction de HAY (très sensible) ; elle consiste à 
déposer sur l 'urine fraîche de la fleur de soufre, qui tombe 



656 M A L A D I E S D E L A P P A R E I L D I G E S T I F 

alors au fond du verre sous forme de longues Irainées de par -
celles de soufre ; cette précipitation a lieu en 5 minutes tout au 
plus. En l'absence de bile il y a seulement quelques parcelles ' 
qui se précipitent et cela très lentement (FRENKEL). 

Les pigments biliaires sont mis en évidence par la réaction .] 
de Gmelin, qui consiste à verser lentement de l'acide azotique le ^ 
long des parois d 'un verre conique contenant l 'u r ine ; l'acide 3 
azotique plus dense gagne le fond du vase et à la surface de | 
séparation des deux liquides appara î t un disque de coloration -
verdàtre. 

Ces pigments biliaires normaux sont les seuls que contienne ] 
l 'urine dans le cas d'ictère par rétention, par exemple lorsqu'un | 
calcul oblitère le canal cholédoque et s'oppose absolument à * 
l 'écoulement de la bile; au contraire, lorsqu'il y a une lésion de | 
la cellule hépatique, l 'urine contient en même temps des p i g - j 
ments biliaires modifiés ou anormaux : ce sont le pigment rouge 1 
brun, l 'urobiline et son chromogène. 

c. Matières fécales. — Les matières fécales sont décolorées 1 
dans 1 ictère par ré tent ion; elles ont alors une coloration gri- J 
sàtre comparable à celle du mastic. Lorsque la décoloration est I 
moins prononcée, elles sont seulement jaune pâle. Leur fétidité ] 
est considérable. Les troubles digestifs et l 'anorexie sont habi- ; 

tuels; la bouche est amére e t pâteuse, la salive épaisse, l'appétit I 
nul, la soif augmentée, le goût perverti ; il y a de la constipation 
et du météor isme. 

d. Pouls. — Le pouls est ordinairement ralenti. Au cœur il y 
a souvent un souffle systolique de la pointe dont l'interprétation j 
diffère suivant les auteurs. Le sang.es t poisseux, les globules J 
rouges sont diminués de nombre, des hémorragies se produisent i 
f réquemment sur la peau et les muqueuses. Le sérum contient 
les pigments qu'on retrouve dans l 'urine. 

e. Xanthopsie. — La xanthopsie (ÇavOoç, jaune), connue depuis 
UippocRATE et GALIEN, consiste en ce que les malades voient les 
objets colorés en j aune ; ce phénomène est d'ailleurs assez rare. . 
MORGAGM l 'a t tr ibuait à l ' imprégnation des humeurs de l'œil par 
la bile, ELLIOTSO.N à la présence de pigment biliaire dans les 
vaisseaux les plus ténus de la cornée ; mais la coloration des 
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humeurs de l'œil peut rester normale chez les sujets présentant 
de la xantbopsie (PORTAL) et d 'autre par t l'histologie nous 
apprend que la cornée ne contient pas de vaisseaux. — On 
considère actuellement la xanthopsie comme un trouble ner-
veux. 

3 D i a g n o s t i c . - On ne confondra pas l 'ictère avec le teint 
jaune paille des cancéreux qui laisse d'ailleurs les scléro-
tiques intactes, avec la pâleur de la chlorose, avec la teinte ter-
reuse et pâle des paludéens, des saturnins et de certains ané-
miques. 

Dans ces différents cas, les urines ne donnent pas par 
l'acide azotique la réaction de GMELK, qu'elles donnent dans, 
l'ictère. 

Le pronostic et le traitement de l'ictère sont int imement liés 
à l'affection causale. 

A R T I C L E x v i i 

D E S I C T È R E S 

Longtemps on a divisé simplement les ictères en ictères bénins 
et ictères graves. Cette division, excellente au point de vue cli-
nique, mérite d'être main tenue ; mais nous allons présenter tout 
dabord une classification pathogénique des ictères que nous 
diviserons en ictères mécaniques, infectieux et toxiques. Il ne faut 
pas oublier toutefois que la pathogénie de certaines formes est 
encore discutable et que plus d'une variété d'ictère rentre à la 
fois dans l 'un et l 'autre de ces groupes. 

1- — Ictères mécaniques. 

Ligature du cholédoque. 
Compression du cholédoque par voisi-

nage. 
Cancer de la tête du pancréas. 
Cancer des voies biliaires. 
Lithiase biliaire (v. p. 627). 
Angiocholites (v. p. 640). 



a l o r s au fond du verre sous forme de longues Irainées de par -
c e l l e s d e soufre ; cette précipitation a lieu en 5 minutes tout au 
plus. En l'absence de bile il y a seulement quelques parcelles ' 
qui se précipitent et cela très lentement (FRENKEL). 

Les pigments biliaires sont mis en évidence par la réaction .] 
de Gmelin, qui consiste à verser lentement de l'acide azotique le ^ 
long des parois d 'un verre conique contenant l 'u r ine ; l'acide 3 
azotique plus dense gagne le fond du vase et à la surface de | 
séparation des deux liquides appara î t un disque de coloration -
verdàtre. 

Ces pigments biliaires normaux sont les seuls que contienne ] 
l 'urine dans le cas d'ictère par rétention, par exemple lorsqu'un | 
calcul oblitère le canal cholédoque et s'oppose absolument à * 
l 'écoulement de la bile; au contraire, lorsqu'il y a une lésion de | 
la cellule hépatique, l 'urine contient en même temps des p i g - j 
ments biliaires modifiés ou anormaux : ce sont le pigment rouge 1 
brun, l 'urobiline et son chromogène. 

c. Matières fécales. — Les matières fécales sont décolorées 1 
dans 1 ictère par ré tent ion; elles ont alors une coloration gri- J 
sàtre comparable à celle du mastic. Lorsque la décoloration est I 
moins prononcée, elles sont seulement jaune pâle. Leur fétidité ] 
est considérable. Les troubles digestifs et l 'anorexie sont habi- ; 

tuels; la bouche est amére e t pâteuse, la salive épaisse, l'appétit I 
nul, la soif augmentée, le goût perverti ; il y a de la constipation 
et du météor isme. 

d. Pouls. — Le pouls est ordinairement ralenti. Au cœur il y 
a souvent un souffle systolique de la pointe dont l'interprétation j 
diffère suivant les auteurs. Le sang.es t poisseux, les globules J 
rouges sont diminués de nombre, des hémorragies se produisent i 
f réquemment sur la peau et les muqueuses. Le sérum contient 
les pigments qu'on retrouve dans l 'urine. 

e. Xanthopsie. — La xanthopsie (ÇavOoç, jaune), connue depuis 
IIIPPOCRATE et GALIEN, consiste en ce que les malades voient les 
objets colorés en j aune ; ce phénomène est d'ailleurs assez rare. . 
MORGAGM l 'a t tr ibuait à l ' imprégnation des humeurs de l'œil par 
la bile, ELLIOTSO.N à la présence de pigment biliaire dans les 
vaisseaux les plus ténus de la cornée ; mais la coloration des 

humeurs de l'œil peut rester normale chez les sujets présentant 
de la xanthopsie (PORTAL) et d 'autre par t l'histologie nous 
apprend que la cornée ne contient pas de vaisseaux. — On 
considère actuellement la xanthopsie comme un trouble ner-
veux. 

3 D i a g n o s t i c . - On ne confondra pas l 'ictère avec le teint 
jaune paille des cancéreux qui laisse d'ail leurs les scléro-
tiques intactes, avec la pâleur de la chlorose, avec la teinte ter-
reuse et pâle des paludéens, des saturnins et de certains ané-
miques. 

Dans ces différents cas, les urines ne donnent pas par 
l'acide azotique la réaction de GMELK, qu'elles donnent dans, 
l'ictère. 

Le pronostic et le traitement de l'ictère sont int imement liés 
à l'affection causale. 

A R T I C L E x v n 

D E S I C T È R E S 

Longtemps on a divisé simplement les ictères en ictères bénins 
et ictères graves. Cette division, excellente au point de vue cli-
nique, mérite d'être main tenue ; mais nous allons présenter tout 
dabord une classification pathogénique des ictères que nous 
diviserons en ictères mécaniques, infectieux et toxiques. Il ne faut 
pas oublier toutefois que la pathogénie de certaines formes est 
encore discutable et que plus d'une variété d'ictère rentre à la 
fois dans l 'un et l 'autre de ces groupes. 

1- — Ictères mécaniques. 

Ligature du cholédoque. 
Compression du cholédoque par voisi-

nage. 
Cancer de la tête du pancréas. 
Cancer des voies biliaires. 
Lithiase biliaire (v. p. 627). 
Angiocholites (v. p. 640). 



Par le phosphore b l a n c . 
) P a r l a m o r i l l e r o u g e . 
f P a r l ' e x t r a i t é t h é r é d e l o u g é r e m â l e . 

P a r l a l a c t o p h é n i n e . 
! Ictère catarrhal (voy. p. 663). 
V Ictère grave (voy. p. 666. 

M a l a d i e d e H a n o t ( c i r r h o s e h y p e r l r o -
f p h i q u e b i l i a i r e ( v o y . p . 5 9 2 ) . 
\ I c t è r e s y p h i l i t i q u e . 

11 ne saurai t entrer dans notre plan d'étudier ici tous les 
ictères : nombre d 'entre eux sont décrits dans les divers 
chapitres de ce précis, à propos des affections où on les ren-
contre. 

§ ? . I . — I C T È R E S M É C A N I Q U E S 

11 y a plus d'un siècle, SAUNDERS, par son expérience classique 
de la ligature du cholédoque, établissait d'une façon indiscu-
table le fai t même de l'ictère mécanique, de l'ictère par réten-
tion. Le mode de production de cet ictère a été définitivement 
fixé, le jour où C L A U D E B E R N A R D affirmait que les glandes peu-
vent être des organes aussi actifs pour la résorption que pour 
la sécrétion. Ainsi donc, dans cette classe d'ictères, le symp-
tôme jaunisse ne se produit que parce que la bile retenue dans 
le foie est résorbée par lui. La voie de cette résorption est 
double : elle se fait par les veines sus-hépatiques et les lympha-
tiques. 

Tout obstacle au cours de la bile donnera mécaniquement de 
l 'ictère ; une obstruction partielle des voies biliaires est d'ailleurs 
bien suffisante. 

Rappelons que ces causes d'obstruction peuvent être intrin-
sèques ou extrinsèques. 

1° Dans le premier groupe citons : la lithiase biliaire, une de-
causes d'ictère certainement les plus fréquentes, le cancer des 
voies biliaires, le foie cardiaque, quelques corps étrangers ou 

parasites engagés accidentellement à ce niveau. Les angioclwliles 
agissent à la fois comme cause mécanique et comme cause 

infectieuse ; 

II. — Ictères toxiques. . . 

III. — Ictères infectieux. 

Parmi les causes extrinseques, qui agissent en produisant 
la compression des voies biliaires, mentionnons avant tou t le 
cancer de la tête du pancréas et, beaucoup plus rarement , les 
ganglions lymphatiques du voisinage pathologiquement hyper-
trophiés, les anévrismes de l'aorte, les tumeurs du rein, le rein 
flottant, les brides péritonéales. 

Rappelons enfin que le spasme des canaux excréteurs 
est le plus souvent admis comme cause de l'ictère émotif 
qui doit ainsi rentrer j dans le groupe des ictères méca-
niques. 

§ — I C T È R E S T O X I Q U E S 
• 

Depuis que la doctrine des toxines microbiennes a acquis en 
pathologie l ' importance qu'elle possède à l 'heure actuelle, e t 
surtout depuis que l'on sait qu'un microbe n 'agi t guère sur la 
cellule hépatique que par les poisons qu'il sécrète, la distance 
qui sépare les ictères toxiques des ictères infectieux est singuliè-
rement diminuée, et, peut-être même , serait-il plus logique de 
décrire en un seul groupe ces deux modali tés cliniques. On sait 
que l'intoxication par le phosphore offre le tableau de l 'ictère 
grave; rappelons ici que le phosphore blanc seul est en cause et 
que les recherches de M. NOÉ 1 ont établi que le véritable méca-
nisme de sa toxicité est la production au contact de la mat ière 
vivante d'hydrogène phosphoré doué de propriétés réductrices 
extrêmement puissantes. A côté du phosphore, citons comme 
agents capables de produire un ictère toxique : la toluylendia-
miae surtout étudiée par SCHMIEDEBERG, lurnorille rouge (PONFICK), 

l'extrait éthéré de fougère mdle ( G R A W I T Z , M O H I ) , la lactophénine 
(WEXZEL), l'arsenic, l'antimoine. 

Le tableau de ces divers groupes d'ictères est très variable ; 
maïs il est souvent plus en rapport avec un état hépatique anté-
rieur, qu'avec l intensité même de l ' intoxication. N'oublions pas 
d'ailleurs, parmi les agents toxiques influençant très défavora-
blement le foie, le plomb et l'alcool. Sans produire l ' ictère. 

' NOE, Société de biologie, 5 mai 1894. 



ils contribuent souvent à en accroître singulièrement la gra-
vité. 

§ 3 . — I C T È R E S I N F E C T I E U X 

Tandis que, dans les ictères par rétention, il y a s implement , 
avons-nous vu, une résorption de la bile normale qu'un obstacle 
retient dans le foie, dans la grande classe des ictères infectieux 
au contraire la cause première de la maladie est un fonctionne-
ment défectueux de la cellule hépatique, sous t'influence d'un agent 
microbien ou de ses toxines. 

P h y s i o l o g i e p a t h o l o g i q u e . — Dans de telles conditions 
l'ictère se produit : 

a. Soit par sécrétion d'une quantité exagérée de bile normale : 
hypercholie simple; 

b. Soit par sécrétion d 'une bile de (¡utilité anormale ; et) (juc 
cette anomalie porte sur la quantité trop grande de pigments 
d'ailleurs normaux (hypercholie pigmentaire ou ictère pleiochro-
mique de S T A D E L M A N N ) ; P) ou qu'elle consiste, au contraire, 
dans la sécrétion de pigments anormaux : c'est l ' ictère par dyshé-
palie, l'ictère rnétapigmentaire, suivant l 'heureure expression de 
Boix ' . 

Gomme l'indique son nom, toute celte classe d'ictères est d'ori-
gine microbienne, et nous verrons qu'après avoir essayé tour à 
tour de trouver à chacune des formes cliniques qui la compo-
sent un agent spécial, on tend aujourd 'hui à arriver à cette con-
clusion que tous les germes pathogènes peuvent plus ou moins 
f réquemment produire un ictère infectieux. Mais cinq voies d'in-
fection différentes s 'offrent à un microbe pour arr iver jusqu'à 
la cellule hépatique : ce sont les voies biliaires, la veine porte, 
l 'artère hépatique, les lymphatiques et le tissu conjonctif qui, 
surtout au niveau des divers ligaments, me t directement le foie 
en rapport avec les organes du voisinage. 

' Boix, in Manuel de médecine de DEBOVB et ACHARD, t. VF, 1895. 
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Les deux dernières de ces voies sont exceptionnelles : la voie 
porte et surtout la voie biliaire1 sont au contraire de beaucoup 
les plus suivies. 

Rappelons enfin que l 'état d ' infériorité antérieure de la cellule 
hépatique contribuera pour beaucoup à rendre efficace l 'arrivée 
du microbe; la prédisposition est ici, dit H A N O T , le tiers d'une 
étiologie. 

2 A l l u r e s c l i n i q u e s d e s i c t è r e s i n f e c t i e u x . — Peu d'affec-
tions offrent au tan t de types cliniques différents que la longue 
série des ictères infectieux; et, en réalité, depuis la légère teinte 
jaunâtre des conjonctives, à peine appréciable, dans le cours d 'un 
embarras gastrique, jusqu'aux cas le» plus rapidement mortels 
de la « fatale jaundice » de BUDD, existe une graduation ininter-
rompue. Tracer une esquisse exacte de l 'allure clinique générale 
des ictères infectieux est donc impossible et, pour en présenter 
une vue d'ensemble, il faut revenir à l 'ancienne division des 
pathologistes et décrire d'une par t les ictères infectieux bénins. 
dont le.degré le plus faible est l 'ictère calarrhal , et d 'autre par t 
les ictères infectieux malins que l'on désigne habituellement sous 
le nom ictère grave. Ces deux formes ne sont, nous ne sau-
rions trop le répéter, que les degrés extrêmes d'une longue 
échelle. C'est le cas de redire avec TROUSSEAU : « Il en est de 
l'ictère comme de la pleurésie : on ne peut savoir quelle en sera 
la terminaison2 . » 

A ) I C T È R E S I N F E C T I E U X B É N I N S 

Par ce terme nous entendrons toute la série des degrés infé-
rieurs de l'échelle des ictères infectieux. 

1° É t io log ie . — On sait depuis fort longtemps que les ictères 
infectieux bénins sont consécutifs à ce mauvais état de l 'estomac 
et de l'intestin connu sous le nom d'embarras gastrique. Leurs 
conditions étiologiques sont, avant tout : 

1 Ernest DDPRÉ, les Infections biliaires. Thèse de Paris, 1 8 9 1 . 

' TROUSSEAU, Clin, méd-, t. III, p. 200, édit. de 1S73. 



1° Les écarts de régime d e toute sorte, et en particulier les 
excès alcooliques (ictère a crapula) ; 

2° Le refroidissement et en particulier les conditions météo-
rologiques très variables et un peu spéciales du printemps et de 
l'automne qui avaient amené la description des types saisonniers 
sévissant le plus souvent, de ce fait , sous forme de petites épi-
démies locales, sur tout dans l 'armée (KELSCH) ; 

3° Certaines professions : bouchers, tanneurs, égoutiers ; 
4° Les mauvaises conditions hygiéniques, spécialement la sta-

gnation des eaux ménagères (RUSSEL, R IZET, EUDES), l'usage 
d'eaux contaminées, en bains (PFUHL) OU en boissons (HAAS). 

Les cas d'ictère émotif doivent être distingués de l 'ictère catar-
rhal et étudier, comme nous l 'avons vu, dans le groupe des 
ictères mécaniques; l 'émotion semble n'avoir qu'une influence 
limitée dans la production de l'ictère catarrhal vrai. 

2° P a t h o g é n i e . — Quel est donc l'agent microbien allant 
infecter les voies biliaires et quelle est la voie qu'il va suivre ? On a 
accusé un grand nombre de microbes : ce sont le B. coli, le 
streptocoque, les staphylocoques, les divers proteus de l'intestin^ 
Aucun n'est vra iment spécifique : tous peuvent être accusés sui-
vant les cas. 

Le plus souvent, comme nous l 'avons dit, l 'agent microbien 
remonte la voie biliaire jusqu 'à son origine même. Mais fait 
remarquer CHAUFFAKD, l'action antiseptique de la bile e t le rôle 
mécanique de balayage qu'elle exerce d'une façon si complète 
diminuent de beaucoup la fréquence théorique de ces cas. Sou-
vent l 'agent microbien intestinal n 'agit que par ses toxines qui 
gagnent le foie par la veine porte, on bien il est lui-même 
répandu dans l 'économie tout entière. 

Le mécanisme de la production du symptôme jaunisse tient 
le plus souvent à une turgescence de la muqueuse des voies 
biliaires avec sécrétion visqueuse et adhérente amenant ainsi 
par gêne du cours de la bile un véritable ictère par réten-
tion. Cette conception, on le voit, n'est qu'un degré atténué de 
la fameuse théorie du bouchon muqueux du cholédoque dont 
\ IRCHOW, FRERICHS, YULPIAN, ont constaté des cas typiques. 

Dans les cas te rminés par la mor t on a encore constaté 1 hy-
pertrophie de la rate, l 'augmentat ion de volume du foie, son 
infiltration par des cellules embryonnaires (nodules infectieux) 
la dégénérescence graisseuse des cellules hépatiques et de l'épi-
thélium rénal. Des lésions de gastro-entérite s'observent aussi 
même dans le simple ictère catarrhal , qui est la forme la plafe 
bénigne d'ictère infectieux, mais dans ce dernier cas il y a inté-
grité de la cellule hépatique (VULPIA.N). 

3° S y m p t o m a t o l o g i e . — Nous décrirons quatre formes dont 
la plus bénigne et la plys commune est l'ictère catarrhal . 

a. Forme catarrhale. — Nous nous trouvons en présence d 'une 
affection dont le symptôme prédominant est l'ictère, et dont la 
cause essentielle est une infection ascendante des voies biliaires 
consécutive à un mauvais état gastro-duodénal, mais assez légère 
pour ne pas léser profondément la cellule hépatique ni retentir sur 
le filtre rénal. 

L ictère catarrhal débute en général par la phase pré-ictérique 
de CHAUFFARD, qui offre ordinairement au complet les symptômes 
de l 'embarras gastrique : anorexie, langue saburrale, pesanteur 
et douleur à épigastre quelques nausées ou vomissements, cons-
tipation légère a l ternant parfois avec un peu de diarrhée, cour-
bature générale, poussée fébrile souvent à peine appréciable. Cette 
période prémonitoire manque ra rement . 

Après quelques jours de prodromes, l'ictère apparaît brus-
tpiement: en général c'est un mat in , au réveil que le malade 
s'en aperçoit. L'ictère se présente ici avec tous les symptômes 
habituels qui nous sont ' connus; il existe dans l'urine des pig-
ments biliaires normaux et anormaux, et la teinte acajou est 
souvent typique. L'albuminurie manque dans la grande majo-
rité des cas, il y a parfois de la glycosurie al imentaire . 

Les matières fécales sont décolorées, souvent même remarqua-
blement plus blanches et contenant beaucoup plus de graisses 
non émulsionnées que dans l'ictère accompagnant la colique 
hépat iq u e ; on a pu dans ce cas (FRED .MULLER) invoquer la réten-
tion du suc pancréatique par un bouchon muqueux obturant 

. l'ampoule de Vater. 



Le foie est augmenté de volume, ordinairement un peu dou-
loureux à la pression. La rate n'est pas hypertrophiée. 

Le prurit cutané et le ralentissement du pouls sont habituels. 
Les troubles digestifs de la phase de début persistent plus ou 

moins accrus; Yinappétence surtout est souvent assez prononcée. 
La fièvre est nulle ou peu élevée et l 'état général à peine 

influencé. 
De tels symptômes ne durent ordinairement que quelques 

jours. La coloration j aune des téguments ne tarde pas à s 'at-
ténuer, l 'appétit revient peu à peu. Seuls persistent un peu 
d 'amaigrissement et une teinte subictérique des conjonctives. 

b. Forme infectieuse. — Les phénomènes infectieux du début 
sont plus marqués : frissons, fièvre céphalalgie, courbature et 
lassitude. Les troubles digestifs et la diarrhée existent comme 
dans l'ictère catarrhal , mais il s'y a joute des troubles nerveux, de 
l 'agitation, des vertiges, une tempéra ture fébrile oscillant entre 
38° et 40°; de l 'hypertrophie du foie e t de la rate, des épistaxiset 
souvent de l 'herpès labial ; les urines sont rares, foncées et même 
albumineuses. 

Au bout de cinq ou six jours appara i t l'ictère, avec ou sans déco-
loration des mat ières fécales. L'acide azotique met en évidence 
dans les urines les pigments biliaires ; à ces pigments normaux 
s 'ajoute plus ta rd l 'urobil ine; les urines sont peu toxiques et 
pauvres en urée. 

La maladie se termine en peu de jours par une crise urinaire: 
il se fai t une abondante diurèse, le taux de l 'urée se relève et les 
urines deviennent liypertoxiques. En même temps que se pro-
duisent ces phénomènes de décharge, la tempéra ture s'abaisse 
brusquement et les troubles de l 'état général disparaissent. L'ic-
tère ne s'efface que lentement . L'urobilinurie et la glycosurie 
al imentaire (GIRODE, CHAUFFARD), persistent encore quelque 
temps, témoignant de l 'at teinte de la cellule hépatique. 

c. Forme typhoïde. — Cette forme débute comme la précédente 
et s 'accompagne d'ictère au bout de cinq ou six jours mais il y a 
ime atteinte plus grave de l 'état général avec prostration et stu-
peurcommedans la fièvre typhoïde, épistaxis, purpura etquelque-
fois hémorragies viscérales, tuméfaction douloureuse du foie et. 

de la ra te . Après une ou deux semaines cet é ta t typhoïde cesse 
brusquement; la guérison s 'annonce par une crise urinaire avec 
sueur profuse et hypothermie. 

d. Forme à rechute. — Maladie de Weil. — Cette forme, décrite 
par MATHIEU et par W E I L (d'Heidelberg), diffère de la précédente 
en ce que la guérison n'est qu'apparente e t constitue une s imple 
rémission. La chute de la température est moins complète, il 
n'y a ni crise urinaire, ni t ranspirat ion, ni diminution du gon-
flement du foie et de la rate . Au bout de quelques jours la t em-
pérature remonte et tous les symptômes se reproduisent, puis 
disparaissent définitivement après un laps de temps à peu près 
égal. Rapprochantcette rechute de celle si fréquente dans la dothié-
nentérie, quelques auteurs ont conclu qu'il s'agissait d'un type 
spécialabortifetà détermination hépatique, de la fièvre typhoïde. 

A côté de ce type à rechute, il existe une forme prolongée, sur-
tout connue depuis les recherches de FRERICHS, de DIEULAFOY et 
de son élève M , , e IIERZENSTEIN ». 

4' D i a g n o s t i c . — La lithiase biliaire sera facilement éliminée 
par la colique hépatique classique qui, dans ce cas précédé l'ic-
tère et dont les manifestations douloureuse ne sont atténuées que 
chez le vieillard. D'ailleurs, dans les cas douteux, la recherche 
des calculs dans les matières fécales fournira souvent un appoint 
important au diagnostic. 

On éliminera aisément de par l ' interrogatoire e t les symptômes 
concomitants, les ictères toxiques e t l'ictère post-hémorragique 

Le diagnostic ne deviendra vraiment délicat que dans les cas 
d ictère catarrhal prolongé, car alors la cirrhose hypertrophique 
'le Hanot la foie paludéen, lecancerde latête du pancréas devront 
se présenter, suivant les cas, à l'esprit du clinicien, et souvent 
c'est l'évolution seule qui t ranchera la difiDculté. 

H importe de ne pas méconnaître, au point de vue du dia-
gnostic, certaines formes un peu particulières d'ictère infectieux 

' que l'ictère syphilitique e t l'ictère des nouveau-nés. 
A la période secondaire de la syphilis, on voit assez souvent 
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appara î t re un ictère ayant absolument l 'allure du type catnrrhal 
pur que nous avons décrit. L'hypertrophie du foie, seule, est 
constante, e t on admet en général que c'est là une condition indis-
pensable pour at t r ibuer l 'ictère à la syphilis. 

Chez le nouveau-né, l'ictère se présente avec quelques modifi-
cations spéciales tenant à cet âge de la vie, et qui seront étudiées 
dans un autre précis de cette collection ; d'après bon nombre 
d 'auteurs, cette forme aura i t également une pathogénie spéciale. 

5° P r o n o s t i c . — Bien n'est aussi délicat que d 'aff irmer au 
début ce que sera un ictère infectieux, et si même, ce qui n'est 
pas rare, il ne se t ransformera pas en ictère grave. Dans les cas 
un peu suspects, le pronostic habituel lement bénin devra être 
réservé jusqu 'à ce que se produise la crise urinaire terminale. 

6° T r a i t e m e n t . — Deux grandes indications thérapeutiques 
sont à remplir : 

а. Empêcher la production et l 'accumulation des toxines dans 
l 'organisme ; 

б. Rétablir la perméabil i té rénale. 
On réalise la première indication par le régime lacté, les pur-

gatifs (calomel, sels de soude, podophyllin, évonymine, huile de 
ricin), les antiseptiques intestinaux, surtout le salicylaté de 
naphtol et le salol associés. 

La seconde indication réclame le salicylaté de soude, et les 
alcalins, par t icul ièrement sous forme d'eau de Vichy ou d'eau 
de Vais. Parfois on s'est bien trouvé du massage de la région 
hépatique et sur tout de l 'administrat ion des grands lavements 
froids d'un litre à un litre et demi d'eau à 15°, suivant la méthode 
de K R C L L , dont l'efficacité peut être remarquablement rapide. 

Contre le prur i t , dont souvent se plaignent les malades, les 
bains alcalins, les lotions de sublimé et, à l ' intérieur, l'anti-
pyririe ont rendu de véritables services. 

B ) I C T È R E G R A V E 

f in doit entendre sous la rubr ique générale d'ictères graves 
les cas où, à côté du symptôme jaunisse et de la série habituelle 

des phénomènes communs à toute infection légère, apparaissent 
des troubles sérieux dus à une lésion vitale de la cellule hépa-
tique et à une dépuration rénale insuffisante. C'est, suivant 
l'expression de Boix. le plus haut degré de l'action nocive infec-
tieuse sur le foie et par lui sur l 'organisme tout entier. 

La connaissance précise de l ' ictère grave ne remonte pas à 
plus d 'un demi-siècle. 

Presque s imul tanément , B O K I T A X S K Y , B U D D et OZANAM décri-
virent, vers 1845, le premier l 'atrophie j aune aiguë du foie, le 
second la « fatal jaundice », le troisième « la forme grave de 
l'ictère essentiel ». 

Depuis lors, les t ravaux de L E B E R T , B A M BERGER, F R E R I C U S , 

MO.VNERET, la thèse de G E N O C V I L L E , celle de M O S S È , les articles 
récents enfin de C H A U F F A R D , H A X O T , B O I X ont tour à tour apporté 
d ' importants documents sur la question. 

1° É t i o l o g i e . — L'ictère grave n'est pas une entité morbide, 
c'est-à-dire une maladie essentielle et toujours une. comme le 
soutenaient R O K I T A X S K I e t F R E R I C H S frappés de l'aspect de la 
lésion habituelle, l 'atrophie jaune aiguë du foie. Il n'est qu'un 
syndrome anatomo-clinique. Cette notion capitale ressort tant 
de son allure clinique que des conditions étiologiques qui peu-
vent lui donner naissance. Il y a en effet des ictères graves 
toxiques et des ictères infectieux. L'intoxication par l arsenic., 
l 'antimoine et surtout le phosphore, réalisent des exemples du 
premier groupe ; dans le second groupe il y a lieu de distinguer 
avec C H A U F F A R D , un ictère grave primitif survenant chez un 
sujet en pleine santé et un ictère grave secondaire à une affec-
tion hépatique antérieure (ictère aggravé). 

a. L'ictère grave primitif ne reconnaît pas de causes bien 
précises à l'heure actuelle : tout ce qui prédispose aux infec-
tions, surtout en retent issant fâcheusement sur le foie, peut en 
favoriser l 'apparition. Citons part iculièrement le surmenage, la 
misère, une hygiène défavorable, l 'alcoolisme, les excès de tout 
genre, l 'état gravidique et puerpéral. Ce sont là des notions 
banales, et, il faut l 'avouer, d'une importance pathogénique 
bien mal précisée encore. 



b. L'ictère grave secondaire survient : 
Au cours d'un ictère préexistant, ra rement dans l'ictère 

lilbiasique, parfois dans une jaunisse que l'on croyait catar-
rbale simple, plus souvent comme terminaison de l'ictère de la 
cirrhose biliaire hypertrophique ; 

2° Dans les affections hépatiques sans ictère : cirrhose de Laën-
nec, cancer du foie, foie cardiaque : R E N D U se basant sur ces 
faits regarde l'ictère grave comme un syndrome terminal com-
mun aux affections hépatiques, é tant au foie cé que l'asystolie 
est au cœur ; •* 

3° Comme terminaison d'une maladie générale : c'est le cas de . 
la fièvre jaune, de la pneumonie, du typhus et même de la 
fièvre typhoïde. 

2° P a t h o g é n i e . — Ces diverses notions écologiques nous 
éclairent peu sur la nature vraie de l'ictère grave. Elles nous -j 
montrent cependant que l'affection se présente sous les deux 
formes différentes de maladie primitive essentielle et de 
syndrome te rmina l ; mais que, d 'autre par t , ces deux formes 
offrent le même tableau symptomatique et les mêmes altéra-
tions générales d'organes. 

La théorie de la nature microbienne de l'ictère grave parait à 
l 'heure actuelle à peu près définitivement établie, si l'on élimine 
les cas d'intoxication phosphorée ou autre . L'ictère grave doit 
donc rentrer en grande part ie dans le groupe des ictères infec- j 
lieux ou plutôt toxi-infectieux, en t enan t compte du rôle des 
toxines microbiennes. Quel est donc son agent pathogène? 

On s'est trop longtemps ar rê té à la recherche d'un agent spé- -
çifique. A côté des microcoques, des protées, des spirilles, que 
l'on a tour à tour incriminés, B O I N E T et B O Y - T E S S I E R ont décou-
vert un diplocoque, IIANGLARET e t M A H E N une bactérie particu-
lière voisine du coli. 

On sait aujourd 'hui qu'il n'existe pas d'agent spécifique cons-
tan t de la maladie. Les travaux de G I R O D E , V I N C E N T , BABES-

H A N O T et Boix ont démontré que trois microbes devaient être 
incriminés suivant les cas : ce sont le staphylocoque, le strep-
tocoque et le bacterium coli commune. Ces divers agents, nous le 

verrons, donnent des types un peu différents d'ictère grave, 
surtout au point de vue de la marche de la température . Pour 
qu'ils agissent d'ailleurs, il faut la plupart du temps que la cel-
lule hépatique soit déjà compromise par un passé pathologique. 

Le rôle du microbe étant certain, sa nature é tant connue, il 
reste à savoir comment il agit sur la cellule hépatique, comment 
il produit et le symptôme ictère et les phénomènes graves qui l'ac-
compagnent. On sait que le foie a contre les agents pathogènes un 
double moyen de défense : il détruit le bacille par son endothé-
lium capillaire et ses leucocytes; il dé t ru i t les toxines micro-
biennes par la cellule hépatique elle-même. Mais celle-ci, 
lorsque l 'élément infectieux arrive à l 'emporter, se laisse vaincre 
par les poisons qui l ' imprègnent et contre lesquels elle devient 
impuissante à lutter. Le rôle de barrière du foie se trouve com-
promis, les pepto-loxines sont absorbées et passent dans le 
courant sanguin : { insuffisance hépatique est réalisée Il ne se 
fait presque plus d'urée, mais seulement des substances extrac-
tives moins oxydées e t plus toxiques. En même temps sous l 'in-
lluence de la dislocation de la travée hépatique, l'ictère apparaî t 
et c'est là une nouvelle cause d'intoxication pour l 'organisme. 

La seule voie de défense reste donc l 'émonctoire rénal, et la 
crise urinaire et toxique peut assurer la guérison du m a l a d e ; 
mais si le rein à son tour faillit à sa tâche, l 'économie tout 
entière succombera à celle toxi-infection, e t toute la série des 
phénomènes de l'ictère grave devra rapidement apparaî t re . 

3 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les lésions atteignent 
presque tous les organes. 

Le foie est toujours diminué de volume, son poids descend à 
1 0 0 0 ou même (QUINQUAUD ) à 5 0 0 grammes. Dans les cas types, 
c'est l'atrophie jaune aiguë de FRERICHS : le parenchyme s'af-
faisse, il devient mollasse et fané, rappelant une vessie demi-
pleine, se laissant déprimer et déchirer par le doigt. Sa teinte 
est jaune d'ocre, analogue à celle de la rhubarbe . Il peut être 
réduit à une véritable boue diflluente ; ou, au contraire, s'il y a 
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eu une évolution très rapide, conserver, ou peu s'en faut, un 
aspect presque normal . A la coupe on constate des ecchymoses 
e t plus f réquemment des ilôts rouge A très, dus à l 'accumulation 
de l 'hématoidine, ou les lésions sont très avancées (atrophie 
rouge). Il ne s'écoule pas de bile à la coupe du foie ; on constate i 
aisément cette acholie â l 'ouverture de la vésicule qui ne contient 
qu'un liquide muqueux et incolore. 

Les cellules hépatiques sont déformées, infiltrées de graisse ou 
de pigments biliaires ; nombre d 'entre elles sont complètement 
détruites et remplacées par des granulations jaunâ t res ou rou-
geâlres. Les travées sont disloquées. Là où la nécrose est moins 
avancée les cellules présentent de la tuméfaction trouble. 

Tantôt le tissu conjonctif est normal , tantôt il présente une 
infiltra tltin embryonnaire aboutissant à la formation des no- J 
dûtes infectieux ; les cas où il y a hypertrophie du tissu con-
jonctif ont valu à la maladie le nom d'hépatite parenchyma-
teuse diffuse (FRERICHS). 

Quant aux voies biliaires, on observe le plus souvent une -i 
obstruction de quelques-uns de leurs canalicules terminaux par '] 
un épithélium boursouflé et desquamé; la formation de néoca-
nalicides s'observe quelquefois. 

Enfin. ROBIX et FRERICHS ont signalé au point de vue chi-
mique, la présence de matériaux de désassimilation dans le foie : % 
ce sont des agrégats de leucine et des aiguilles de lyrosine. 

La rate est diffluente. Les reins sont souvent le siège, comme 
l'a fait observer FRERICHS, de lésions très importantes. Leur 
volume est augmenté, avec une teinte j a u n â t r e et des ecchy-
moses sous-scapulaires. A la coupe, les pyramides congestion-
nées se détachent en rouge sur un fond jaune verdàtre, qui doit 
sa coloration tan t à l 'ictère qui atteint le rein comme les autres 
organes qu 'à la dégénérescence graisseuse de la substance corti-
cale. Ce qui domine au microscope, ce sont les altérations des 
néphrites épithéliales infectieuses, surtout la tuméfaction trouble, 
l oblitération des tubes contournés et la glomérulite catarrhale-

Le cœur offre à la coupe la teinte feuille morte si caractéris-
tique des myocardites infectieuses, l'estomac, et l'intestin sont 
souvent le siège de vastes ecchymoses. 

Du côté du système nerveux, en outre de quelques suffusions 
sanguines sous les méninges, SMITH aura i t rencontré une atro-
phie t rès marquée des cellules nerveuses des ganglions sympa-
thiques cervicaux. 

Le sang offre le type du sang dissous des maladies infectieuses, 
caractérisé mieroscopiquement par la disparit ion d'une part ie 
des hématies dans le sérum, et, à première vue, par une couleur 
brunâtre et une consistance poisseuse au toucher . 

4 S y m p t o m a t o l o g i e . — Les symptômes sont â étudier au 
début et à la période d'état . 

A. DÉBUT. — Le début de l 'ictère, grave peut affecter deux 
formes principales : l'une brusque, l 'autre insidieuse ; mais 
naturellement il existe en t re ces deux cas extrêmes toute une 
gradation. 

Io S'il est brusque, sauf le point de côté qui est remplacé ici 
par de la rachialgie, tout se passe comme dans la pneumonie 
classique. Frissons, courbature intense, fièvre élevée, prostration 
complète, céphalalgie, vomissements, tels sont alors les grands 
traits du tableau clinique. Rapidement l 'ictère apparaî t , d 'abord 
peu marqué, puis bientôt va s 'accentuant de jour en jour . Ci-
mode de début aussi foudroyant est rare ; le plus souvent la brus-
querie en est at ténuée et ce n 'est qu 'après deux ou trois jours 
dun état nauséeux persistant que l'ictère fai t son appar i t ion ; 

2» Si le début est insidieux, au contraire, on se trouve en pré-
sence d'une période pré-ictérique rappelant à s'y méprendre la 
phase prodromique de la fièvre typhoïde, avec son mauvais état 
gastro-intestinal, son abat tement , son insomnie, ses épistaxis. 

Nous ne ferons que ment ionner les cas. très fréquents, où le 
début est masqué par un état hépat ique antér ieur , qui seul, na-
turellement, domine la scène (ictèresaggravés). 

H . PÉRIODE D'ÉTAT. — Une fois l'ictère installé, la maladie ne 
tarde pas en général à prendre rap idement une al lure extrême-
ment dramatique. Le plus souvent, les symptômes essentiels 
pourraient être résumés dans la définition suivante : état infec-



lieux avec ictères, hémorragies et troubles nerveux. Celle t r iade 
symptomat ique est pa thognomonique dans l 'affection qui nous 
occupe. 

a . État général. — L 'é ta t général est celui d 'une maladie in-
fectieuse ; la langue, sabur ra le au début , devient plus t a rd , comme 
dans la fièvre typhoïde, rouge et rôtie. L 'haleine fétide, les fuli-
ginosités de la langue et des dents , l 'anorexie, les nausées, les 
vomissements bilieux et les hématémèses , sont des symptômes 
habituels . 

La température n 'es t pas toujours élevée, con t ra i r emen t à ce 
qu 'on observe dans la p lupar t des malad ies infectieuses : il est 
m ê m e des cas, — et c'est là, peut-être , un des points les plus 
in téressants de l 'histoire de cette a f f ec t ion ,—où la courbe ther-
mique tombe au-dessous de la normale . MossÉ1 a d m e t que pouls 
et t empéra tu re suivent , en thèse générale, une marche paral-
lèle, et, lorsque ce paral lé l isme est dé t ru i t dans un sens ou dans 
l 'autre , il croit qu 'un danger sérieux doit ê t re à c ra indre à 
brève échéance. D ' autre pa r t , HANOI2 a, avec ra i son , distingué 
au point de vue de la t empéra tu re deux types bien différents 
d ' ictère grave : l 'un hyper thermique, se rapprochan t de la fièvre 
j a u n e et, l ' aut re hypothermique, r appe lan t l ' intoxication phos-
phorée . Il a pu poser avec MARFAN et Boix l ' impor tan te loi 
suivante : \ S hyper thermie se rencontre dans les infections staphylo-
cocciqueou streptococcique, alors que l'hypothermie est caractéris-
tique de l'infection coli-bacillaire. 11 semble probable que les 
toxines sécrétées par le coli-bacille jouissent comme ( hydrogène 
phosphoré d 'une proprié té réductr ice sur l 'hémoglobine pouvant 
expliquer cette hypothermie . 

h. Ictère. — L'ictère est, en règle générale, assez peu foncé, et 
m ê m e on sa i t depuis JACCOCD qu ' i l peut d ispara î t re dans le 
cours de l 'évolution morb ide par suite d 'acholie sécrétoire Les 
matières fécales sont le plus souvent non argileuses, mais ont 
su r tou t la couleur rousse que donnent les p igments anormaux. 

c. Troubles nerveux. — Les troubles nerveux comprennent 

' MOSSÉ, Thèse de Paris, 1879. 
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des phénomènes d'excitation d 'une par t et des symptômes de 
dépression de l ' au t re . Dans le p remie r groupe, men t ionnons le 
délire rappelant, celui de la fièvre typhoïde, en général t r an -
qu.lle. parfois b ruyan t ou fur ieux, et les convulsions don t le lype 
épileptiforme n'est point très ra re et don t l ' a l lure té tanique a 
pu être signalée. P a r m i les phénomènes du second groupe, une 
place à part doit ê t re réservée au coma qui peut appara î t r e dès 
le début des accidents graves, et du re r ainsi j u squ ' à la m o r t ; 
d'après OZANAM il s ' annoncera i t su r tou t pa r l ' immobi l i té p u p i û 
laire. .^'oublions pas enfin, p a r m i les symptômes nerveux la 
céphalalgie à peu près constante , l ' amblyopie et la photophobie 
au contrai re rares . 

De l 'état du système nerveux, avons-nous di t , dépendent les 
deux grands types de la ma lad i e : a taxique si les phénomènes 
d excitation dominen t : adynamique , si ce sont les symptômes 
de dépression. 

d. Hémorragies. — Les hémor rag ies sont dues soit à des rup-
tures capillaires, soit p lutôt à un é ta t par t icul ier de fluidité et 
de dissolution du s a n g ; elles n ' appara i ssen t en général qu'à une 
période assez avancée et peuvent se fa i re par toutes les voies. 
Leur abondance es t t rès variable. Les plus f réquen tes sont les 
épis taxis, puis v iennent les hématémèses , dón t le vomi to negro 
de la fièvre j a u n e est le cas le plus typique , et enfin les m é l r o r -
ragies. Le m e l œ n a , les hémoptysies , les hémorragies méningées 
sont phis rares . Outre le purpura on peut observer du côté de 
la peau toute la série des é ry thémes des maladies infectieuses. 

e. Sécrétion urinaire. — La d iminu t ion des ur ines est h a b i -
tuelle : elle peut a l ler m ê m e jusqu ' à l ' anur ie presque complè te . 
Leur réaction est acide, leur densi té légèrement accrue. L 'albu-
minurie est constante : c'est une a lbumine dense et rétract i le . 
L'urée est légèrement augmentée au début , d 'après BROUARDEL 

et BOICHARD, mais cette augmenta t ion n'est que t rès passagère, 
et 1 on arrive bientôt à une hypoazoturie for t r emarquab le ; 
OriNQUACD a constaté dans un cas 20 cen t ig rammes él iminés en 
v 'ngt-qualre heures (au lieu de 20 g r a m m e s chiffre normal ) . La 
Plupart des auteurs n ' on t pas s ignalé la g lycosur i e : C ILS e t 
BRRSAV en ont observé un cas r emarquab le abso lumen t indé-
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pendant de toute glycosurie a l imenta i re . L 'examen microsco-
pique des sédiments ur ina i res , sur tout à l 'aide de la centr ifu-
gat ion, mont re quelquefois des cylindres hyalins ou granuleux, 
presque toujours des cristaux de tyrosine et des a m a s globulaires 
de leucine. 

f. Troubles des divers organes. — La région du foie est parfois 
le siège d 'une douleur spontanée, le plus souvent d 'une simple 
sensibilité douloureuse à la pression. A la percussion on cons> 
taie une d iminut ion de la mat i t é hépat ique tan t dans le sens 
t ransversal que dans le sens vert ical . 

La rate est o rd ina i rement hypertrophiée, souvent douloureuse 
à la palpat ion. 

Le myocarde p rofondément intoxiqué devient impuissant à 
soutenir la tension artérielle qui faibli t . Au lieu de la brady-
cardie iclérique. lepouis sous l ' influence de l ' infection se montre 
bientôt rapide, irrégulier el inégal. 

Le malade présente en général une dyspnée indépendante de 
toute lésion pu lmona i re ; elle est de na tu re toxique et due à ce 
fai t démont ré par QuiNQUAUDque dans l ' ictère grave l'hémoglo-
bine altérée offre une d iminut ion de son affinité pour l'oxygène. 

Tels sont les symptômes de l ' ictère grave : ils se groupent 
plus ou moins pour former un tableau variable avec chaque cas. 
Suivant la rapidi té de l 'évolution, on a décrit un forme fou-
droyante, " n e forme lente, entre laquelle se placent tous les 
in te rmédia i res ; de m ê m e suivant la prédominance de certains 
symptômes , on décrit une forme hémorrag ique , une forme ner-
veuse, une forme toxique rappelant l 'empoisonnement phosphoré 
par l ' intensité des vomissements . 

5 ù E v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — La durée de la période d'état 
est assez courte ; il ne se passe j a m a i s plus d 'une semaine à 
par t i r du m o m e n t de l 'aggravat ion des symptômes jusqu 'à lheure 
où la terminaison se dessine. Celle-ci peut élre soit la mort, soit 
Ventrée en convalescence : ictère grave en effet est loin de vouloir 
dire ictère fa ta lement mor te l . Et , si l 'on a pu décrire les cas de 
guérison sous la dénominat ion d'ictère pseudo-graveRENDU et 

• GRELLETY-BOSVIEL. Thèse de Paris, 1893. 

MOSSK ont démont ré qu'ils ne s 'agissait que de te rminaison heu-
reuse de la même maladie . 

Lorsque la m o r t doit survenir , elle arr ive en général peu à 
peu dans le coma. Dans le cas contraire , la tempéra ture revient 
insensiblement à la n o r m a l e ; le foie, s'il était a t rophié , aug-
mente de volume, une crise ur ina i re polyurique et azoluriqùe 
apparaî t et le malade entre dans une longue convalescence. 

L'ictère grave peut donc guérir , et quoique son pronostic soit 
dans la grande m a j o r i t é des cas bien sombre, nous le répétons 
iLn'est point fatal . 

Boix a pasé à ce su je t deux lois intéressantes : 
a. L'ictère grave hypothermique est plus souvent fatal que 

l'ictère grave fébrile. 
b. L'ictère grave à gros foie guéri t plus souvent que l ' ictère 

grave avec a t rophie hépat ique. 

6' D i a g n o s t i c . — II est difficile de prévoir un ictère grave 
avant la période d 'état : les causes qui aggravent un ictère en 
apparence simple sont bien souvent t rop délicates pour tomber 
sons le coup de l ' investigation c l in ique; les peti ts signes de 
HAHOT, urobil inurie, glycosurie a l imenta i re , n 'ont qu 'une valeur 
relative, e l les ictères aggravés seront souvent de pénibles sur-
prises pour le médecin. 

Mais quand, à côté du symptôme ictère, les hémorragies et 
les (roubles nerveux font leur appar i t ion, le diagnostic s ' impose. 

Rappelons cependant que Y intoxication phosphorée aiguë n'est 
qu'un ictère grave, toxique ; un seul point la différencie 
vraiment : c'est une période prémonitoire de gastro-entéri te dou 
loureuse, avec odeur alliacée de l 'haleine et vomissements phos-
phorescents, cette période é tant suivie d 'une rémission t r o m -
peuse de trois à qua t re jours qui précède immédia tement 
"apparition de l ' ictère. 

l> autre pa r t , le tableau de la fièvre jaune à un ce r t a in 
moment de son évolution est absolument celui de l 'ictère grave 
^ e diagnostic ne peut se faire que pa r la provenance du 
malade et la notion d 'épidémie. 

La fièvre bilieuse hématurique ne survient que chez d 'anciens 



paludéens; dans cette affection l ic tè re est très précoce, il appa-
ra î t avant le frisson. 

Nous ne mentionnerons que pour mémoire la pyohémie, l'en-
docardite ulcéreuse où l 'examen attentif du malade devra tou-
jours t rancher le diagnostic. Il en serait de même des cas de 
pneumonie ou de fièvre typhoïde compliquées d'ictère grave. 

7° T r a i t e m e n t . — Comment prévenu- chez un hépatique ou 
en face d'un ictère l 'apparition d'accidents aussi sérieux ? e t que 
faire, s'ils ont apparu, pour en at ténuer la gravi té? | 

a. Traitement prophylactique. — il consiste surtout en un 
régime diététique fat iguant le moins possible le foie. Suivant les 
conseils de HANOT, il faudra proscrire toute boisson alcoolique, 
part iculièrement le vin rouge, toute viande noire, tout aliment 
épicé ou de conserve, se méfier des graisses, n 'ordonner le 
lait qu'avec modérat ion, le réservant pour les cas aigus, où il 
rendra d ' immenses services si le malade n'est pas habitué à 

lui. 
On devra également songer à maintenir une antisepsie intes-

tinale relative par l 'emploi des purgatifs, du benzonaphtol 
(0,50 par jour) et du calomel, que l'on peut continuer longtemps 
à la dose de t à 2 cent igrammes chaque mat in . 

h . Traitement curalif. — L'intensité des phénomènes de l'ic-
tè re grave dépendant particulièrement du défaut de la perméa-
bilité rénale, on doit surtout penser ici à l 'administration des 
diurétiques : le régime lacté, la théobromine, les lavements 
froids, la lactose seront souvent for t utiles. 

On devra également chercher à augmenter l'oxydation orga- j 
nique, pour relever le taux de l 'urée. Les benzoates de soude et 
de lithine, les inhalations d'oxygène, les injections sous-cutanées ; 
d'essence de térébenthine ozonisée et diluée ont pu tour à tour 
être préconisés à ce point de vue. 

On ne saurai t trop songer à Y antisepsie intestinale et surtout 
générale : celle-ci s 'obtiendra, avant tout , pa r le sulfate de qui-
nine ou le salicylate de soude. 

Contre l'état typhoïde, les bains froids et les lavements froids 
ont pu rendre de véritables services; il faudra employer l'alcool. 
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sous forme de thé au rhum, de potion de Todd, de Champagne 
frappé. 

Comme indications particulières, les diverses hémorragies 
réclameront leur t rai tement habituel, qui devra parfois aller 
jusqu'aux injections de sérum artificiel. 



L I V R E I I I 

M A L A D I E S DE L ' A P P A R E I L U RI N Al RE 

Dans ce livre, consacré à la pathologie médicale de l 'appa-
reil urinaire, nous présenterons d 'abord un résumé des fonc-
tions rénales à l 'état normal et pathologique et des méthodes 
d'exploration de la perméabilité rénale. Puis nous étudierons 
successivement : 

1° Les maladies du rein lui-même (congestion, néphrites 
aiguës et chroniques, tuberculose, syphilis et cancer) ; 

2° Les maladies communes au rein e t aux voies urinaires 
supérieures (lithiase, kystes, hydronéphrose, suppurations) ; 

3° L'hémoglobinurie, l 'albuminurie et l 'urémie, syndromes 
liés à la pathologie de l 'appareil ur inaire . 

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

RÉSUMÉ DE PHYSIOLOGIE NORMALE ET PATHOLOGIQUE 

Après un court résumé de physiologie normale , cet article est 
consacré à l'exposé des notions récentes sur la physiologie 
pathologique du rein. 

i ° Séc ré t i on u r i n a i r e . — Le rein est un organe t rès vascu-
lare; les ramifications de l 'ar tère rénale pénètrent dans les 
cavités glomérulaires où elles forment une sorte de bouquet ou 
de peloton. 

Chacune de ces cavités est limitée par une enveloppe ou cap-
sule de Bowmann. A la cavité glomérulaire l'ail suite, après un 



étranglement ou col, le tube contourné ou tubulus contortus. 
Celui-ci chemine dans la substance corticale, puis il plonge dans 
la substance médullaire pour revenir ensuite vers la substance 
du rein, formant ainsi la branche ascendante et la branche des-
cendante de l 'anse de Ilcnle. Après un court canal d'union, il 
s'abouche dans un canal excréteur qui aboutit à la pyramide 
de Malpighi. 

Le tube contourné e s t . fo rmé d'une membrane anhiste, sup-
portent sur sa paroi interne des cellules épithéliales. Chacune 
de ces cellules nous présente à étudier, outre son noyau, son 
protoplasma et sa cuticule. Le protoplasma présente, dans la 
région infranucléaire, une striation parallèle au grand axe de ¡a 
cellule; HEIDENHAIN l 'at tr ibue à la présence de bâtonnets cyto-
plasmiques parallèles eOtre eux : ils jouent certainement un rôle 
dans la sécrétion urinaire. De plus le protoplasma présente des 
enclaves divisibles en trois variétés : 1° des grains de ségréga-
tion for tement colorables par les couleurs basiques; 2° des gout-
telettes de graisse colorées en noir par l'acide osmique; 3 des 
vacuoles re fermant une substance voisine des graisses. 

La cuticule est striée; ces t i rne mince membrane qui revêt la 
surface libre de la cellule du côté de la lumière du tube con-
tourné et qui joue probablement le rôle d'appareil dialyseur. 

L'urine at teint , en moyenne, le volume de 1250 centimètres 
cubes en vingt-quatre heures. Sa densité varie à l 'état normal 
entre 1018 et 1022. Elle contient de l'urée (33 grammes pour 
l 'urine des vingt-quatre heures) et de l'acide urique (OsVóO à 
0«r,70). Les sels sont des chlorures (I3sr,65 par vingt-quatre 
heures), des phosphates (2sr,85). des sulfates (3 grammes envi-
ron). Les autres éléments ne sont pas en clinique l'objet d'un 
dosage courant . 

Plusieurs théories ont été proposées pour expliquer le méca-
nisme de la sécrétion rénale. Les plus généralement admises 
sont celles qui considèrent qu'il ne filtre, au niveau du glo-
mérule, qu'une solution aqueuse saline très étendue, et que 
cette solution se charge progressivement d 'autres éléments à 
mesure qu'elle chemine dans les tubes urinifères; ces éléments 
additionnels seraient sécrétés par l epithélium des tubes con-

tournés. HEIDENHAIN, injectant à un animal de l ' indigosulfate de 
soude, constate que seules les cellules des tubuli contorti sont 
colorées en bleu par cette substance et qu'on ne la retrouve pas 
au niveau des glomérules. On en a conclu, peut être un peu 
hâtivement, que les éléments de l 'urine, par exemple l'urée, 
suivaient la même voie ; mais en tout cas les aut res matières colo-
rantes (carmin, bleu de méthylène, etc.), utilisées dans le même 
but, s 'éliminent également par les tubuli (REGAUD e t POLICARD). 

2 ' T h é o r i e d e K o r a n y i . — Sans m'arrêter aux détails des 
théories, je dois mentionner ici celle de KORANYI (de Budapesth) 
parce que c'est celle qui cadre le mieux avec les résul tats de la 
crioscopie. 

Dans le rein il se produit des phénomènes différents suivant 
qu'on envisage les glomérules ou les tubes contournés. 

Parmi les éléments du sang le glomérule laisse passer de 
l'eau et du chlorure de sodium. Au niveau des tubes contournés 
qui font suite au glomérule, a lieu un double processus : 
a) d'une par t la solution de chlorure de sodium qui vient de 
tiltrer se concentre par résorption d'eau, au fur et à mesure 
qu'elle chemine dans les tubes, qui sont des agents actifs île 
résorption ; b) d 'autre part , entre cette solution saline contenue 
à l'intérieur des tubes contournés, et le sang contenu en dehors 
d'eux dans les capillaires rénaux, s 'établit un échange : les 
molécules de chlorure de sodium franchissent l 'épithélium pour 
passer dans le sang et sont remplacées par un nombre égal de 
molécules diverses provenant du sang (urée, phosphates, sul-
fates, etc.). Ainsi se produit entre ces deux solutions qui n 'ont 
pas la même tension osmolique un double courant , un échange 
molécule à molécule dont le résultat est la constitution de 
l'urine normale. 

H y a donc deux temps dans la sécrétion urinaire : l û la filtra-
tion au niveau du glomérule qui donne naissance à une solution 
de chlorure de sodium; 2° au niveau des cellules des tubes con-
tournés une résorption d'eau en même temps qu'un échange, 
molécule par molécule, entre le chlorure de sodium déjà filtré 
et les autres éléments urinaires. On donne à ces dernières molé-



cules le nom de molécules élaborées parce qu'on suppose qu'elles 
sont le résultat d'une élaboration par les cellules des tubuli con-
tort i . 

3° R é t e n t i o n d e s é l é m e n t s d e l ' u r i n e . — R é t e n t i o n d e s 
c h l o r u r e s . — L o r s q u e le rein est profondément lésé, il n'élimine 
plus qu' incomplètement les éléments conslitutifs de l 'urine. A la 
longue, ce défaut du fonctionnement rénal finit par aboutir à 
l'intoxication de l 'organisme, à l 'urémie; mais bien avant cette 
phase ult ime, on peut étudier les conséquences de la rétention 
rénale. Les urines sont pauvres en urée, leur densité et leur toxi-
cité diminuent , le chiffre des chlorures s'abaisse. 

On a particulièrement bien étudié dans ces derniers temps les 
conséquences de la non-élimination des chlorures. 

Lesl iquidesorganiquesetnotamment le sang possèdent un méca-
nisme de régulation1 qui leur permet de conserver une concen-
tration moléculaire constante, ainsi que le prouve, à l 'état nor-
mal , leur point cryoscopique à peu près invariable. Ce sont les 
émonctoires, les reins no tamment , qui se chargent de cette 
régulation, en él iminant les molécules introduites en excès. 
Mais si les reins et las émonctoires, en cas de néphrite, restent 
au-dessous de leur tâche, le sang rejet te dans les tissus, dans les 
liquides interstitiels, l'excès de substances qui augmentent sa 
composition moléculaire, no tamment le chlorure de sodium. 
Ces substances imprègnent les cellules des parenchymes, par 
exemple les cellules nerveuses, ce qui explique les symptômes de 
l 'urémie qui cèdent bien souvent à la déchloruration ; elles sont 
part iel lement éliminées par des voies détournées : la diarrhée, 
les vomissements des brighliques sont riches en chlorures : mais 
cette suppléance est insuffisante. Il est probable enfin que les 
chlorures, en t an t que molécules encombrantes, favorisent la 
rétention d'autres substances toxiques, et, par là, l'empoisonne-
ment de l 'organisme; des expériences de CASTAIGNF, et RATHRRY ' 

1 ACHARD. L e m é c a n i s m e r é g u l a t e u r d e l a o r a p o s i t i o n d u s a n g . 
Presse médicale, H septembre 1901. 
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il résulte que le chlorure de sodium en excès, sans être absolu-
ment toxique pour l 'épithélium du rein, produit souvent l 'albu-
minurie et l 'augmente considérablement lorsqu'elle existe déjà . 
Ce n est pas tout, les chlorures rejetés dans le tissu conjonctif 
appellent à eux l'eau du sang : ainsi se forme une sérosité qui 
infiltre les espaces du tissu cellulaire, constituant l 'œdème. 

4 P a t h o g é n i e d e s œ d è m e s d a n s l e s a f f e c t i o n s r é n a l e s . 
- La rétention des chlorures dans l 'organisme, et leur passage 
dans le tissu cellulaire telle parait être en effet la principale cause 
des œdèmes d'origine rénale. En injectant dans les veines des 
solutions concentrées de sel après avoir lié le pédicule des reins, 
ACHARD e t LCEPER ont obtenu de l 'œdème des tissus et de I'hydro-
pisie des grandes séreuses. V IDAL et LEMIERRE ont montré que 
. liez un malade atteint de néphrite épithéliale on peut augmenter 
sensiblement les œdèmes par l'ingestion de chlorure de sodium 
et les diminuer par un régime pauvre en chlorures : l'excès de 
NaCl ingéré, et incomplètement éliminé, appelle l'eau dans les 
lissus, ce qui se t raduit par une augmentat ion progressive du 
poids du malade : on peut ainsi suivre, par des pesées quoti-
diennes, les progrés de I hydratation de l 'organisme; cette 
livdralation se borne d'abord à une infiltration profonde des 
organes, qui peut jouer son rôle dans la production de certains 
svmplômes, tels que la dyspnée ; c'est ce que W I D A L et JA VAL ont 
appelé la période de préœdème ; puis l ' infiltration finit par 
gagner le tissu cellulaire sous-cutané : l 'œdème est alors cons-
titué. Les épanchements dans les séreuses, ascile ou hydrothorax 
reconnaissent une cause analogue. 

KEICHEL a d'ailleurs constaté que la solution de chlorure de 
sodium ù 7 p. 1000, dite physiologique, injectée sous la peau 
dun brightique, se résorbe plus lentement que chez un car-
diaque ou un variqueux. La rétention de chlorure chez le rénal 
est aussi prouvée par l'épreuve dite de la chlorurie expéri-
mentale : dix grammes de sel, administrés par la bouche, s'éli-
minent incomplètement e t tardivement, et non en quelques 
Heures, comme chez un sujet normal . Il se forme donc une 
imbibition saline diffuse des tissus, « une sorte d 'œdème en 



puissance » ; au delà d 'unecertaine l imite, on bien sous l'influence 
de troubles vasculairesoudemodil icat ions des parois osmotiques 
que nous connaissons mal . le tissu cellulaire se laisse gagner et 
l 'œdème apparaî t . 

5" A p p l i c a t i o n s p r a t i q u e s . — D é c h l o r u r a t i o n . — On 
comprend toute l ' importance de ces données au point de vue 
prat ique. 

Ainsi elles tendent tout d'abord à restreindre l 'emploi des 
injections sous-cutanées ou intraveineuses de solutions de chlo-
rure de sodium, préconisées contre les accidents urémiques. 
Cette médication peut être conservée en chirurgie et en obsté-
trique, après les grandes pertes de sang ; mais, en pathologie 
rénale, elle parait la p lupar t du temps dangereuse et nuisible. 

De plus, elles conduisent à ra t ionner chez les brightiques le 
sel de l 'al imentation pour le diminuer dès qu 'apparaî t l'œdème 
ou dès qu'i l est annoncé par une augmentation notable du poids 
du corps, suivi grâce à des pesées fréquentes. Le régime lacté 
donne des résultats favorables en partie parce qu'il contient peu 
de chlorures, et il est, dans certains cas, possible de le remplacer 
par un régime moins pénible à supporter, mais également 
pauvre en chlorures, et même plus pauvre. Celte cure de déchlo-
ruration (WIDAI.! peut être obtenue en donnant de la viande, du 
beurre, des pommes de terre, desal imentssucrés, des tisanes, etc., , 
pourvu qu'on n 'a joute pas de sel à l 'a l imentat ion; on peut 
même remplacer les pommes de terre par du pain non salé. 
Grâce à ce régime, qui contient peu de chlorures, on voit sou-
vent les œdèmes disparaître, alors que le régime lacté absolu, 
lorsqu'on l 'additionne de sel, r amène tous les accidents. Nous 
reviendrons sur ces détails à propos du t rai tement diététique 
des néphrites chroniques. 

Enfin, les diurétiques les plus utiles dans les affections des 
reins sont ceux qui produisent la déchloruration la plus active : 
théobromine, diurétine, théocine. Au contraire, la digitale, si 
efficace dans les œdèmes cardiaques, ne produit ici qu uni' 
faible déchloruration et diminue peu l 'hydratat ion de l orga-
nisme. Fai t impor tant , les diurétiques agissent plus sûr ement si 

on les combine avec un régime al imentaire pauvre en chlo-
rures. 

; Ces données ne sont pas uniquement applicables à la patho-
logie rénale : les œdèmes des cardiaques e t même ceux de 
certaines phlébites sont diminués par la cure de déchlorura-
tion. 

A R T I C L E i l 

E X P L O R A T I O N DE LA P E R M É A B I L I T É R É N A L E 

La perméabili té rénale commande pronostic des néphrites 
.(ironiques. Il y a donc un grand intérêt à être fixé sur son 
intégrité ou sur le degré de sa diminut ion. Lorsqu'elle est com-
promise, cela se t radui t souvent par la diminution de la quan-
tité d'urine émise en vingt-quatre heures, par l 'abaissement de 
sa densité, par celui du taux de l'urée, des chlorures et des 
phosphates; la toxicité urinaire est atténuée. A ces méthodes 
d examen on en a a jouté d'autres, qui sont encore à l'étude, et 
dont la connaissance n'est pas indispensable au médecin; j 'ai 
ru cependant devoir les résumer ici parce que dans certains cas 

elles peuvent uti lement compléter les données de la clinique. 

S 1 . — R E C H E R C H E D E L A T O X I C I T É O R I N A I R E 

L'urine est toxique; elle est toxique par l 'ensemble de ses 
éléments. On trouvera à l 'article Urémie le résumé des expé-
riences de B O U C H A R D sur ce sujet . 

Pour apprécier la toxicité urinaire il suffit d ' injecter dans la 
veine auriculaire d'un lapin, les urines filtrées. On voit alors se 
produire du myosis, de la dyspnée, de la somnolence, puis des 
convulsions qui se terminent par la mor t : il f au t en moyenne 

centimètres cubes d 'urine normale pour tuer un k i logramme 
de lapin ; B O U C H A R D donne à ce chiffre le nom d 'urotoxie. La 
quantité d'urines émise en vingt-quatre heures é tant d'environ 
30 fois 4!» centimètres cubes, un h o m m e normal élimine 30 uro-
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ioxies par j ou r . On obt ient le coefficient urotoxique en divisant 
le nombre d 'urotoxies des vingt-quatre heures pa r le poids du 
corps. Ce coefficient urotoxique no rma l , en moyenne 0,48, est 
la quant i té d 'urotoxies qu 'un k i l og ramme d ' h o m m e fabr ique en 
v ing t -qua t re heures. En cas d ' imperméab i l i t é rénale , il y a 
ré tent ion de poisons dans l ' o rganisme et la toxicité de l'urine 
d iminue . 

§ 2 . — C R Y O S C O P I E 

Lac ryoscop ie (RAOULT) est la recherche du point de congéla-
tion des liquides : pour le médecin , c'est la recherche du point 
de congélat ion des h u m e u r s de l 'o rganisme ' . 

1 T e c h n i q u e d e l a c r y o s c o p i e d e s u r i n e s . — L'urine a 
examine r est placée dans un tube dans lequel plonge un ther 
momèt re divisé en c inquan t i èmes de degré. Ce tube est ¡1 sou 
tour i m m e r g é dans un mélange r é f r igé ran t de glace et de sel 
m a r i n . Le t h e r m o m è t r e descend a lors progress ivement à 2°ou 
3Ù au-dessous de zéro, sans que la congélation se produise, à 
cause de la su r fus ion : en p ro je tan t dans l 'ur ine un minuscule 
f r a g m e n t de glace on dé t e rmine la cr is tal l isat ion de l 'u r ine ; en 
m ê m e temps le t h e r m o m è t r e r emon te rap idement jusqu'à 
un point fixe où il se m a i n t i e n t quelques secondes, pbis redes-
cend. Ce point est le point de congélat ion de l 'urine, désigné par 
la le t t re A. Il varie en t re 1 et 2° au-dessous de 0 à létal 
n o r m a l , ce qu 'on expr ime pa r la fo rmule A = — 1° ou 
A = — 2°. 

2" P r i n c i p e s f o n d a m e n t a u x d e l a c r y o s c o p i e . L'eau 
distillée se congèle lorsque le t h e r m o m è t r e cent igrade marque 
0" : l 'eau addi t ionnée d 'un sel soluble, tel que le chlorure de 
sod ium, se congèle au-dessous deO°, à une t empéra tu re d'autant 
plus infér ieure qu'elle const i tue une solut ion plus riche en sel. 
Ainsi une solution de NaCl r e n f e r m a n t un g r a m m e de sel pour 

1 La lecture de ce paragraphe n'est pas indispensable pour l'intel-
ligence des articles suivants. 

100 g r a m m e s d 'eau ne se congèle pas à 0°, ma i s à — 0,605. C'est 
cet aba issement du point de congélation qu on appelle le point 
cryoscopique et qu 'on désigne pour plus de brièveté par la 
lettre A. La p lupar t des h u m e u r s de l ' o rganisme son t des solu-
tions salines auxquelles peuvent s 'appl iquer les lois de la cryos 
copie; ainsi le point de congélation ou point cryoscopique du 
sérum sanguin est de — 0,56 (c'est-à-dire 56 cent ièmes de degré 
au-dessous de 0°). Le point de congélat ion de l ' u r ine à l ' é ta t 
normal varie en t re — 1° et — 2°. Ce qui nous intéresse, c'est 
que raba i s sement du point de congélat ion, pour un m ê m e corps 
dissous et un m ê m e dissolvant , est propor t ionnel au t i t re de la 
solution (RAOULT) ; a u t r e m e n t dit , l ' aba issement du point de 
congélation d 'une solut ion, expr imé en cent ièmes de degré, est 
proportionnel au nombre de molécules dissoutes dans 1 centi-
metre cube de cette solut ion. Ainsi donc les solutions qui ont le 
urime point de congélation ont la même concentration moléculaire. 

Celle donnée a une grande impor tance , parce que les so lu t ions 
qui ont le m ê m e point de congélat ion (et par sui te le m ê m e 
nombre de molécules) o n t la même tension osmotique loi de 
Vau t tioff) : la recherche du point cryoscopique pe rme t donc 
d'apprécier ind i rec tement la tension osmot ique des solut ions. 

Or, cette tension osmbtique joue un t rès grand rôle dans lu 
sécrétion rénale, l 'apparei l épithél ial du rein é tan t fo rmé de 
membranes qui sépa ren t des l iquides de concent ra t ion molécu-
laire différente et qui son t soumis aux lois de l 'osmose. 

3 M é t h o d e s d a p p r é c i a t i o n . — KOKANYI, pour apprécier le 
fonctionnement rénal , compare la concentra t ion molécula i re de 
furine, dé terminée par lacryoscopie , à sa teneur en chlorure de 

sodium. Ce rappor t [ augmente dans les malad ies du c œ u r 

qui produisent la stase r éna le ; il d iminue au con t ra i r e en cas 
de polymie. Chez 1 h o m m e sain il oscille en t re 1,23 et 1,69. 

Les méthodes qui vont suivre t i ennen t compte de l a quan t i t é 
des urines émises e t du poids du corps. 

a. Diurèse m tléculaire totale.— CLAUDE et BALTHAZARD pa r t en t 
de cette convention que l ' abaissement du point de congélat ion, A. 
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de l 'urine, exprimé en centièmes de degré, représente le nombre 
de molécules contenues dans un cent imèt re cube d 'ur ine. Par 
exemple si une ur ine se congèle à — 1°,50, on dira qu'elle ren-
ferme 150 molécules par cent imèt re cube (A = 150). Si on 
désigne pa r V le volume des ur ines des vingt-quatre heures 
exprimé en cent imètres cubes, le produi t AV représente le nom-
bre de molécules él iminées pa r le su je t en v ingt -quat re heures. 
Enfin si on représente pa r P le poids du su je t en ki logrammes, 

AV 
le rappor t -p- représente la quant i té de molécules éliminées en 

vingt-quatre heures par un k i logramme du s u j e t ; c'est ce que 
C L A U D E et B A L T H A Z A R D appellent la diurèse moléculaire totale. 

Rappelons-nous m a i n t e n a n t que, d 'après la théorie de K O R A X Y I , 

la sécrétion ur ina i re se compose de deux temps : 1° filtration 
d 'une solution pure de chlorure de sodium au niveau des glomé-
rules; 2° échange, tout le long des tubes contournés , d'un certain 
nombre de molécules de chlorure de sodium contre un nombre 
égal de molécules provenant du sang (urée, phosphates, etc.;. Le 
nombre des molécules de l 'ur ine est donc resté le m ê m e depuis 
le glomérule (leur qual i té seule s'est progressivement modifiée) : î 

A V par conséquent le r appor t - p - , ou diurèse moléculaire totale, 

exprime bien la quant i té de molécules de NaCl qui ont filtré au 
niveau du glomérule. 

Si la circulation rénale est exagérée, la filtration glomérulaire 
AV 

augmente et le r appor t — augmente également ; au contraire 

dans les cas de lésion glomérula i re , où la filtration est défec-
tueuse, ce rappor t d iminue ; il en est de m ê m e dans les cardio-
pathies qui s ' accompagnent d 'un ra lent i ssement de la circula-
tion rénale, pa r exemple dans l 'asystolie. A l 'é tat normal le 

. A V 

r appor t - p - varie entre 3000 et 4000. 

b. Diurèse moléculaire élaborée ouachlorée. — Pour déterminer 
le nombre de molécules de NaCl qui après les échanges dans les 
tubuli contorl i sont restées dans les urines, il suffit de doser 
ch imiquement le chlorure de sodium contenu dans 100 cen-
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ti urètres cubes d 'ur ine ; le chiffre obtenu mult ipl ié par 61 
(— 0°,61 é tan t le point de congélation d 'une solution de 
NaCl à 1 p. 100) donne la quant i té de molécules de NaCl qui 
restent en solution dans un cent imèt re cube d 'ur ine . La diffé-
rence entre la quant i té totale des molécules exprimée par A et 
la quant i té des molécules de NaCl obtenue pa r le calcul ci-dessus 
donne la quant i té de molécules des é léments ur inaires échangées 
au niveau des tubuli ; c 'est-à-dire le nombre des molécules éla-
borées ou achlorées contenues dans 1 cent imètre cube d 'ur ine. On 

F V 

le désigne par Ò. Le rappor t ~ calculé comme pour la diu-
rèse moléculaire totale représente le nombre de molécules éla-
borées en vingt-quatre heures pa r k i logramme du sujet : c'est la 
diurèse moléculaire élaborée ou aehlcftée. A l 'é tat no rma l ce 

. 3 V 
rapport - p - varie en t re 2000 et 2500. Danslesnéphr i teschroniques 
épithéliales (qui sont caractérisées par des lésions del 'épi thél ium 
des tubuli) ce coefficient d iminue, et, en cas d 'urémie, il s 'abaisse 
à^tOOO, 500 et au-dessous. Pa r conséquent im faible rappor t main tenu plusieurs j ou r s de suite, est d 'un pronostic grave 

c. Taux des échanges. — Enfin la compara ison de A à ò peut 
aussi fournir des é léments de pronostic. Puisque A représente la 
totalité des molécules ur inaires et 5 les molécules élaborées ou 

achlorées, le r a p p o r t 4 - d o i t s'élever lorsque les échanges se 

ralentissent au niveau de l 'épithélium canal iculaire , c'est-à-dire 
dans les cas d ' insuffisance rénale . Au contraire ce rapport qui 
oscille à l 'état no rma l entre 1,10 et 2,20 d iminue chez les ca r -
diaques, en cas de stase rénale, parce que le ra lent i ssement 
de la circulation en t rave la diurèse totale, mais favorise les 
échanges dans les tubuli , en raison m ê m e de la lenteur de 

'écoulement . Aussi a- t -on donné à ce rapport 4 - l e n o m de 
o 

taux des échanges (se rappeler toutefois que l 'augmentat ion de 
ce rapport indique précisément que les échanges baissent). En 
fa>t il y a un paral lél isme entre - e t . 

P t. 



4 ° R é s u l t a t s . V a l e u r s é m é i o l o g i q u e . — Nous allons 
résumer aussi br ièvement que possible les principaux résultais 
obtenus. 

a . Cryoscopie des urines normales. — A l 'é tat no rma l le point 
de congélat ion de l 'urine oscille entre — 1° e t — 2°. La diurèse 

A V I 
moléculaire tota le — c'est-à-dire l 'ensemble des molécules 

é l iminées pa r un k i logramme du suje t , oscille entre 3000 et 
o V 

4000. La diurèse moléculaire élaborée i—- varie de 2000 à 2500. 

Le taux des échanges moléculaires varie dans le même sens 

* V A Y J, AV 
que - p - ; ainsi si = 2 500, = 1,50 ; si - p - 3 000, 

4 = 1,60 etc . o 
b. Cryoscopie dans les maladies du cœur. — Une diurèse molé-

culaire totale ^"TT"^ élevée, par exemple à 5000 et au-dessus, 

et une diurèse moléculaire élaborée ^ J normale (2000 a 

2500) indiquent une circulation exagérée au niveau duglomérule: 
c'est le cas des cardiopathies avec hypertension artérielle, des 
hypertrophies cardiaques avec lésions valvulaires bien compen-
sées, des scléroses rénales avec hypertension artér iel le mais s ac-1 

compagnant d 'une bonne perméabi l i té du rein. Exemple —p- = I 

5500; == 3200; 4 = 1,90. 

Pa r contre si d iminue, r e s tan t normal , cela prouve 

une d iminu t ion dans la fi l trati on glomérulaire par ralentissement 
de la circulation rénale, ra len t i ssement consécutif à une stase 
circulatoire générale, pa r exemple dans l ' insuffisance mitrale 

mal compensée, dans l 'asystolie. Le rappor t - 4 d iminue, puisque 

seule la filtration glomérula i re est a t te inte , les échanges au 

niveau des tubuli n ' é tan t pas touchés. Exemple : ~ = 2 5 0 0 ; 

= 2 0 0 0 ; - 4 = 1.10. 

P o 

. c. Cryoscopie dans les maladies des reins. — Dans les affections 

chroniques des reins les rappor ts ~ et ^ sont généralement 
diminués, l ' insuffisance glomérulaire se t raduisan t pa r la d iminu-

A V 

lion de - p - et l ' insuffisance de l 'é laboration tubulaire par la 

o V diminution de — , ce qui augmente le rapport 4 - -
On peut ainsi faire le diagnostic, souvent difficile en clinique, 

entre une cardiopathie et une néphr i te . 

L'insuffisance rénale es t d ' au tan t plus absolue que et 

sont plus diminués, et que le rappor t j est plus élevé. La cryos-
copie a donc une va leur pronost ique et c'est, en général , la 
diminution de o qui fai t le plus redouter l 'approche de l 'uré-
mie. 

L'examen cryoscopique du sang peut aussi rendre des services. 
En effet dans les néphri tes, le point cryoscopique du sérum san-
guin, qui est de — 0,56 chez l ' homme à l 'é tat normal , tend à 
descendre pa r suite de la rétent ion des substances non élimi-
nées (KORANYI). Lorsqu'il descend au-dessous de — 0°,D8 
ou — 0°,60, KUMMEL considère l 'activité des reins comme insuf-
fisante. 

L. BERNARD- propose de comparer le point cryoscopique du 
sang à celui de l 'ur ine. Le second divisé pa r le premier varie à 
1 étal normal en t re 2,30 et 3,90. Ce rappor t , mult ipl ié pa r le 
volume de l 'urine des vingt-quatre heures, donne un chiffre oscil-
lant entre 3000 et 5000; dans l ' insuffisance rénale il descend à 

' L - BERNARD. Les méthodes d exploration île la perméabilité rénale. 
Collection Léauté. 
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1300 el au-dessous; dans ies cardiopathies au contraire il reste 
le plus souvent normal . 

§ 3 . — M É T H O D E S B A S É E S S U R L ' É L I M I N A T I O N P R O V O Q U É E 

Ces méthodes consistent surtout à étudier l 'élimination rénale 
d 'une substance artificiellement introduite dans l 'organisme, de 
façon à voir si celte él imination est normale ou défectueuse. Le 
salicylate de soude, l ' iodure de potassium ont été employés dans 
ce but ; mais les matières colorantes sont d'un emploi plus com-
mode. ACHARD et CASTAIGNB se servent du bleu de méthylène, 
1.ÉPINE d'un rouge spécial, le Irisulfonate de rosanil ine. Rien 
n'est plus simple que d'apprécier la coloration que prennent les 
urines pendant que la matière colorante s'élimine. — Enfin 
l'épreuve de la phloridzine permet d 'étudier une glycosurie pro-
voquée. 

Ces méthodes sont passibles d'une objection : la perméabilité 
du rein aux diverses substances n'est pas identique. 

1 É p r e u v e d e l a c h l o r u r i e e x p é r i m e n t a l e . — La chlo-
rurie expérimentale (ACHARD) donne des résultats intéressants, 
soit isolée, soit si on la combine avec la cryoscopie comme l'ont 
fait CLAUDE et MAUTÉ. 

Les malades doivent être observés en dehors de toute période 
fébrile ou d 'urémie confi rmée: ils sont mis au régime lacté. On 
leur donne alors, pendant quatre jours de suite, 10 grammes de 
chlorure de sodium par j o u r : on examine les urines avant 
l'épreuve, pendant et après. Les résultats obtenus peuvent être 
groupés en quatre variétés. 

l r u variété. Il se produit dés le premier jour une décharge de 
chlorures, qui cesse lelendemain de la fin de l 'épreuve, et la totalité 
du chlorure éliminé correspond à la quanti té de chlorure ingéré. 

(De plus, la cryoscopie montre que —p— augmente : or, comme 
8 V A 

—p- ne varie pas, s'élève brusquement.) Cette variété s'ob-
serve à l 'état normal ; on la trouve aussi chez des brightiques à 
lésionspeuavancées:elle indiqueque la perméabilité estnormale. 

E X P L O R A T I O N D E L A P E R M É A B I L I T É R É N A L E 6 9 3 

2° variété. L'élimination des chlorures est, comme dans le cas 
précèdent, proportionnelle à leur ingestion ; mais la cryoscopie 

montre que augmente parallèlement à el reste nor-
mal, ce qui indique que le sel a exercé sur les épilhéliums un effet 
excitosecrétoire t raduisant leur irritation sourde: il s 'agirait de 
brightiques à lésions rénales peu avancées, qui doivent être sur-
veillés et mis de temps à autre au régime lacté 

• 3e variété. L'hyperchlorurie est retardée : elle n 'apparaî t pas 
de suite après l'ingestion du chlorure de sodium ; l 'élimination 
du chlorure ingéré se fait bien en totalité, mais elle se prolonge 
plusieurs jours après la cessation de l 'épreuve. L'élimination 
est donc retardée et prolongée. vLa eiyoscopie montre , de plus, 

une élévation du rapport 4 - . ) Il s 'agit de malades à lésions ré-
nales avancées ; ils sont menacés d'œdème ou d 'urémie et ne 
doivent faire aucun écart de régime. 

4 variété. L'épreuve ne produit pas d'hyperchlorurie ; il y a 
rétention du chlorure ingéré en excès. (En même temps la cryos-
copie montre une diminution du rapport y , parsui ted 'uneaug-

menlation anormale , et encore mal expliquée, de la diurèse dite 
élaborée.) Il s'agit de malades très gravement atteints, et 
menacés d 'urémie à bref délai. 

Ce qui enlève à cette épreuve une partie de sa valeur, c'est 
qu'il est des cas où le rein se montre imperméable au chlorure 
de sodium, bien que très perméable à l 'urée, aux phosphates 
et aux autres principes de l 'urine. 

: D'autre par t , 1 ingestion de 10 grammes de sel pouvant amener 
chez les brightiques des accidents d 'œdème, no tamment d 'œdème 
pulmonaire, TEISSIEII a proposé de remplacer cette méthode par 
étude de la chlorurie al imentaire ou chlorurie spontanée. Le ma-

lade est soumis à un régime fixe et connu en chlorure de sodium ; 
on compare la chlorurie urinaire à la teneur des al iments en chlo-
rures, ce qui permet de se rendre compte de l 'activité du rein. 

e plus, on étudie le degré de la dépuration urinaire en suivant 
'es modifications du rapport . Enfin on tient compte de la 
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tension ar tér ie l le , grâce à laquelle on peut se rendre compte de 
la pa r t qui revient au cœur dans la gène de la fonction rénale. 
Le pronostic se base sur ces trois données. Une cblorurie faible 
est su r tou t d 'un mauva i s pronost ic lorsqu'elle coïncide avec une 
pression for te , et plus encore s'il .y a en m ê m e temps une élé-
vation a n o r m a l e des molécules acblorées, indice, d ' après T E I S -

SIEH, de la destruct ion de l 'épi thél ium tubula i re qui devient 
incapable de les r e t e n i r . 

2° E p r e u v e d u b l e u d e m é t h y l è n e . — On injecte sous la 
peau 1 cen t imèt re cube de bleu de méthylène à , et on re-
cueille les ur ines de chaque mic t ion . Chez un s u j e t normal , le 
bleu a p p a r a î t au bout d 'un qua r t d 'heure ou d 'une demi-heure, 
précédé de son chromogène incolore 2 . Au bout de quarante-huit 
heures au m a x i m u m , l ' é l imina t ion est t e rminée . 

Cette é l imina t ion est cont inue et régulière (on a vu plus 
h a u t que dans l ' insuffisance hépat ique seulement elle était 
i n t e rmi t t en te , p robab lement parce que le foie l ivre à la circu-
lation des toxines qui inhibent la sécrétion rénale) . 

Dans les néphrites interstitielles, l ' é l imina t ion est retardée et 
prolongée: retardée puisque le bleu n ' appa ra î t dans l 'ur ine qu'au 
bou t d 'une , deux ou t rois heu re s ; prolongée puisqu'el le dure 
t rois ou qua t re j o u r s et qu 'on en re t rouve encore des traces au 
bout de hui t jours . Cette anomal i e est due pour une faible part 
à une résorpt ion défectueuse du bleu par le tissu cellulaire sous-
cu tané (KEICHEL). ma i s su r tou t à un certain degré d'imperméa-
bilité rénale, à cause de la sclérose des g lomérules e t des vais-
seaux. — Dans les néphrites parenchymateuses où c'est l'épithélium 
qui est m a l a d e et non le tissu conjonct i f , les résu l ta t s sont tout 
différents : il y a souvent une perméabi l i té exagérée au bleu 
Cet excès de perméabi l i té est d 'ai l leurs incons tan t . Dans les né-
phr i tes pa renchymateuses avec a t rophie , d 'après BARD, il y a 

' En effet le bleu, dans les tissus, se transforme en chromogène: : 
celui-ci se retransforme en bleu au niveau du rein, mais inconipl«-
tement. il faut traiter l'urine par la chaleur et l'acide acétique pour 
faire repasser tout le chromogène à l'état de bleu. 
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perméabi l i té défectueuse pour l ' iodure de potass ium, mais non 
pour le bleu. 

Dans le rein amyloïde , dans les cas d ' a lbuminur ie i n t e rmi t , 
tente ou or thos ta t ique , chez les ca rd iaques asystoliques qui 
n ont pas de lésions rénales anciennes, la perméabi l i té rénale 
est normale . 11 en est de m ê m e pour le diabète s'il ne s 'accom-
pagne pas de néphri te . Dans les infect ions aiguës à dé t e rmina -
tions renales, dans la fièvre typhoïde par exemple, ces résul ta ts 
sont var iables . L 'épreuve du bleu de méthylène est encore pré-
cieuse en chirurgie u r ina i re , où elle pe rmet , avan t une inter-
vention, de préciser l 'état des re ins . La seule objection sérieuse 
qu on puisse lui faire, c'est que la perméabi l i té n 'est pas la 
même pour toutes les substances. * 

3 É p r e u v e d e l a p h l o r i d z i n e . — La phloridzine injectée a 
un sujet sain provoque l ' appar i t ion de glucose d a n s ses urines, 
et il est démont ré que cet te glycosurie est due à une action de 
la phloridzine sur le rein, soit qu'il devienne m o m e n t a n é m e n t 
incapable de retenir le sucre du sang, soit qu'il en élabore avec 
des é léments emprun tés au sang. C'est sur ce fait que A C H A R D 

et D E L A M A R E ont basé l 'épreuve su ivan te : ils in jec tent sous la 
peau un cent imètre cube d 'une solution de phloridzine 1/200 
soit 5 mi l l ig rammes , et recueillent l 'ur ine d 'abord de demi-
heure en demi-heure , puis d 'heure en heure . Chez un su je t sain 
la glycosurie, appréciable par la l iqueur de Fehling, appara î t 
déjà au bout d 'une demi-heure ; elle augmente puis d i spara i t au 
bout de trois ou qua t re heu re s ; la quant i té de glucose é l iminée 
varie de 1 à 3 g r a m m e s . Dans les néphri tes au contra i re , la 
glycosurie phloridzique est presque tou jours irrégulière et p a r -
fois nulle. Cependant on l ' a vue quelquefois no rma le chez des 
sujets menacés d 'urémie , ce qui d iminue la valeur de celte 
épreuve. 

§ I . — P E R M É A B I L I T É C O M P A R É E D E S D E U X R E I N S 

Dans certaines affections rénales uni latérales , on a parfois 
un grand intérêt à ê t re fixé sur le fonc t ionnement de chaque 



rein : 1° pour savoir quel est le rein m a l a d e ; 2° aGn d 'ê tre abso-
lument fixé sur l ' intégrité du rein supposé sain. C 'est le cas 
pour le cancer , le rein mobile, la tuberculose, la l i thiase. De 
cette constatat ion en effet peut dépendre l ' intervention chirur-
gicale. On ne peut y parvenir qu'en recueillant séparément 
l 'ur ine de chaque rein et en soumet tan t chacun des deux échan-
tillons à une analyse séparée, densimétr ique, chimique, cryos-
copique et coloriscopique : on peut a lors consta ter par compa-
raison, que le rein ma lade sécrète une urine moins dense, 
moins riche en chlorures et en urée, que son point de congéla-
tion (A) est plus rapproché du 0, qu'elle est moins chargée de 
bleu de méthylène- Dans le cas de lésions bilatérales inégale-
ment répar t ies on peut ainsi dé te rminer quel est le rein le plus 
malade et jusqu 'à quel point l 'autre est suffisant. Cette récolte 
séparée de l 'ur ine de chaque rein ne peut s 'obtenir que par le 
çathetérisme urétéral ou par le cloisonnement vesical qui consiste 
à introduire dans la vessie un apparei l spécial (diviseurs de 
I . rvs et de CATHELIN . Ces apparei ls sont formés d 'une sonde à 
ressort munie d 'une feuille de caoutchouc qui, une fois tendue, 
sépare la vessie en deux cavités. Le cathétér isme urétéral four-
nit des résultats plus précis et il a , de plus, l 'avantage de 
permet t re un examen bactériologique et microscopique. 

A R T I C L E M 

C O N G E S T I O N R É N A L E 

Le rein est prédisposé aux congestions et aux hémorragies par 
son abondante vascular isat ion. 

1 É t i o l o g i e . — On a coutume de diviser les congestions 
rénales en actives et passives. 

A. CONGESTION PASSIVE. — La stave veineuse, c'est-à-dire la 
gêne prolongée de la circulation de r e t o u r , est la principale 
cause de congestion réna le ; c'est celle qui s 'observe dans diverses 

maladies du cœur, sur tout dans les affections rai traies, dans 
l ' insuffisance tr icuspidienne, dans 1 asystolie, dans la compres-
sion de la veine cave inférieure ; or. la désigne encore sous le 
nom de congestion passive ou rein cardiaque. 

If. CONGESTIONS DITES ACTIVES. — Les au t res congestions 
dites actives, peuvent se grouper de la façon suivante : 

a. Intoxications: — Toutes les intoxications peuvent re tent i r 
sur le re in . Les poisons s 'é l iminent par t ie l lement au moins par 
le filtre réna l et le lèsent au passage. L 'empoisonnement pa r 
la- canlhar ide nous représente le type expér imental de ces 
congestions, et aussi quelquefois leur type clinique à la suite 
de l 'application prolongée d 'un vésicâtoire chez cer ta ins suje ts 
part iculièrement susceptibles. 

b. Infections. — P a r m i elles signalons en premier lieu l a s c a r -
latine. la pneumonie, la tuberculose, plus r a r e m e n t la diphtérie 
et la dothiénentérie, exceptionnellement la syphilis secondaire 
L'infection n agi t souvent que par le mécanisme de l'inloxi<*a-
tion: les produits solubles de la diphtérie, la tuberculine de 
Koeh. peuvent produire de la di latat ion vasculaire indépendam-
ment de toute action microbienne. 

:. Ces congestions rénales infectieuses, de m ê m e que celles 
d'origine toxique, ne sont généralement que le s tade initial 
d'une néphri te aiguè. On en peut dire au tan t de la congestion 
rénale aiguë à frigore. — Toutefois, une exception doit être faite 
pour les fièvres paludéennes pernicieuses à forme hémalur ique 
ou bémoglobinurique (KELSCH et K IENER) . 

c. Causes nerveuses. —- Le rein a une innervat ion vasouiotrice, 
spéciale, comme le démont re par exemple la polyurie émotive. 
U.-s lésions anciennes de la prostate ou de la vessie peuvent pro-
duire, par vasodilatat ion réflexe, des poussée? de congestion 
rénale (GUYON). BALLET a observé des hémorragies rénales après 
des attaques épilept iformes ; OLLIVIKK, BROWN-SÉOCARD ont vu 
des foyers hémorragiques dans les re ins comme dans le poumon 
après certaines lésions cérébrales. 

d. Corps Étrangers. — La congestion rénale avec hémor-
ragie accompagne souvent les kystes hyda t iques , les ca l -



culs rénaux, les tubercules disséminés dans le rein et le 
cancer. 

e. Mal de Bright. — Le mal de Brights 'accompagne parfois, à 
son début ou pendant son évolution, d'une congestion rénale 
intense qui peut se t raduire par une abondante hématur ie (DIEOT-

LAFOY) : elle est alors le premier signe d'une néphrite intersti-
tielle jusque-là méconnue. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — a. Anal, macroscopique. — 
Les reins sont rouges, congestionnés, et présentent à leur surface 
des bigarrures rouges, de très petites suffusions sanguines, sui-
vant les étoiles de Verheyen. Us sont augmentés de volume ; le 
rein cardiaque est cependant susceptible à la longue d'aboutir 
à la rétraction scléreuse et à l 'atrophie. 

Lorsqu'il y a des tubercules, on voit, tout autour d'eux, une 
zone congestive; quand le tubercule s'est ramolli et a laissé a 
sa place une cavernule, on voit quelquefois un vaisseau s'ouvrir 
dans sa cavité ; la même disposition s'observe dans les cancers 
qui jouent ainsi le rôle d 'épine inflammatoire. 

b. Anal, microscopique. — Les capillaires sont dilatés, surtout 
ceux du bouquet glomèrulaire qui n'est pas soutenu par les tissus 
voisins. Celte dilatation va jusqu 'à la rup tu re ; dans certaines, 
maladies infectieuses les microbes contenus dans le sang pas- . 
sent à la faveur de cette solution de continuité : c'est ce qui 
nous explique pourquoi, dans le charbon notamment , les urines 
sont virulentes. Le sang épanché dans les glomérules passe de 
là dans les tubes contournés. D'autres fois l 'hémorragie est 
interstit ielle; elle se fait par ruptures des capillaires intertubu-
la i res ; mais il est fort probable que les lésions interstitielles 
antérieures jouent un rôle dans cette localisation. — Indépen-
damment de ces lésions le rein peut présenter celles de la 
néphrite aiguë. 

3 S y m p t ô m e s . — Dans le rein cardiaque, les urines sont 
ra res ; de 1200 grammes, chiffre normal , leur quanti té tombe à 
600, 500 grammes et même bien au-dessous. Elles sont foncées, 
hautes en couleur, et leur densité est augmentée. L'albumi-
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nurie est habituelle et ordinairement abondante ; elle n'est 
pas due à l 'augmentation de la pression sanguine, mais au 
ralentissement de la circulation dans le rein. La quantité 
d'orée est d iminuée; les urates et l'acide urique sont augmen-
tés; la perméabilité rénale (voy. p. 694) reste normale au 
moins pendant longtemps (ACHARD et GASTAJGNK), aussi les acci-
dents urémiques sont-ils assez rares ou en tout cas très 
tardifs. 

On est très exposé à confondre le rein cardiaque avec les 
néphrites Chroniques arrivées à la période des troubles circula-
toires. La polyurie et l 'hypertension artérielle ont alors fait 
place à l 'hypotension, mais le brui t de galop, la faible densité 
de l 'urine, la diminution de la perméabilité rénale, les acci-
dents urémiques facilitent le diagnostic de néphrite. De plus, il 
y a souvent de l 'intolérance pour la digitale, qui provoque 
des vomissements : le rein cardiaque est au contraire assez rapi-
dement amélioré par les toniques du cœur. 

La symptomatologie de la congestion rénale active se confond 
dans la plupart des cas avec celle de la néphrite aiguë qui l'ac-
compagne; douleurs lombaires, polyurie ou pollakiurie. albu 
minurie transitoire, hématurie . Cette hémorragie rénale quand 
elle existe, n'est pas toujours cl iniquement appréciable et néces-
site souvent l'emploi du microscope, qui montre alors, dans le 
sédiment, des globules sanguins. Lorsque le sang est abondant , 
les urines sont brunes, presque noires. Il ne faut pas con-
fondre cette coloration avec celle qui résulte de l'ingestion de 
salol. de rhubarbe ou d'acide pliénique, ou avec l'hémoglo-
binurie : dans cette dernière affection la matière colorante du 
sang, seule, passe dans l 'urine ; les globules ne s'y t rouvent pas 
— Au point de vue des symptômes généraux, A. HOBIN distingue 
deux formes, l 'une simple, l 'autre infectieuse ou typhoïde. 

Lorsque les divers symptômes que nous venons d 'énumérer 
ne durent que quelques jours, on a coutume de diagnostiquer 
une congestion réna le ; on admet la néphrite lorsqu'ils se pro-
longent. Cette distinction est bien artificielle et il est en réalité 
fort difficile de distinguer les congestions de la néphrite ou de 
dire ce qui revient à chacune d'elles. 



4° T r a i t e m e n t . — Le t ra i tement est celui de l'affection cau-
sale. La congestion passive est justiciable des toniques cardiaques 
(digitale et sur tout caféine) ; on y jo indra le régime lacté et au 
besoin l 'application de sangsues ou de ventouses scarifiées dans 
Je triangle de J.-L. Petit . Le t rai tement des congestions actives 
se confond avec celui des néphrites aiguës. 

A R T I C L E IV 

N É P H R I T E S A I G L E S ' 

On appelle néphri te aiguë l ' inflammation aiguë du parenchyme 
rénal . 

l ù É t i o l o g i e . — Les principales causes des néphrites aiguës 
sont : 

I o Des maladies infectieuses et des intoxications. Parmi les 
infections figurent la scarlatine, les angines aiguës, la diphtérie, 
la pneumonie , le choléra, la dothiénentérie, les septicémies: 
parmi les substances toxiques, la cantharide, le phosphore, l'ar-
senic, le mercure et les balsamiques; 

2° La grossesse e t l 'é tat puerpéral ; 
3" Les dermatoses et les brûlures étendues. 
On a beaucoup incriminé le t raumat i sme ou le f roid; on s'ac-

corde aujourd 'hui pour restreindre l ' importance des néphrites à 
frigore. et pour considérer le froid comme une cause occasionnelle 
venant a jou te r son action à celle plus importante de l'in-
fection ou de l ' intoxication, par exemple dans la néphrite scar-
latineuse qui se produit le plus souvent à l'occasion d un refroi-
dissement. Il n'en est pas moins vrai que la néphrite à frigore 
doit être cliniquement maintenue, dans un certain nombre de 
cas où l 'infection nous échappe. — Enfin, assez souvent, la 
néphri te aiguë vient se greffer sur une néphrite chronique évo-
luant insidieusement depuis plus ou moins longtemps. 

2" P a t h o g é n i e . — Nous allons donc au point de vue patho-

génique diviser les néphrites aiguës en néphrites toxiques et 
néphrites infectieuses ou microbiennes. 

a. Néphrites toxiques. — Le type de la néphrite toxique est la 
néphrite cantharidienne réalisée cliniquement par l application 
prolongée de vésicatoires et très bien étudiée expérimentale-
ment par C O R N I L et B R A U L T . 

b. Néphrites infectieuses. — Les néphrites infectieuses peuvent 
êtres dues soit à la propagation des germes l e long des uretères 
par voie ascendante (ce sont des néphrites aiguës chirurgicales 
que nous n'avons pas à étudier ici), soit à l 'é l imination des 
microbes par le rein dans les maladies infectieuses. Mais com-
ment agit le microbe dans ce dernier cas? Est-ce par lui-même ? 
Est-ce par ses produits solubles ? 

I Nous savons que les microbes traversent les épithéliums 
Dans certaines maladies infectieuses on les voit par périodes pul-
luler dans l 'urine consti tuant de véritables décharges bactériennes 
(BOUCHARD) . Dans les septicémies, no tamment dans la septicémie 
charbonneuse, on a vu des embolies des tubes contournés par 
des microbes qui avaient franchi le filtre glomérulaire. Dans la 
maladie pyocyanique on n'est pas arrivé à produire la néphri te 
par les produits solubles seuls, sans microbes. 

Au cours de certaines infections, la présence du microbe est 
donc nécessaire pour produire la néphrite : mais on admet 
volontiers que ce sont les toxines qui lui ouvrent la voie. 

2° Il existe d 'autre par t des néphrites aiguës par les seuls pro-
duits solubles. A certaines périodes des infections, la toxicité 
urinaire s'élève dans des proportions considérables (décharges 
toxiques). Dans la diphtérie, infection locale, où le microbe ne 
quitte pas les fausses membranes ainsi que l 'ont démontré Roux 
ET Y R R S I N , il y a cependant des néphrites : elles ne peuvent donc 
être dues qu'aux toxines, et forment une classe tout à fait spé-
ciale de néphrites toxiques. En somme, la notion de toxicité 
domine absolument la pathogénie des néphri tes aiguës. 

3 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les reins sont volumineux, 
leur capsule ést distendue. La substance corticale est tuméfiée, 
grisâtre et congestionnée, parsemée de petites hémorragies punc-



4° T r a i t e m e n t . — Le trai tement est celui de l'affection cau-
sale. La congestion passive est justiciable des toniques cardiaques 
(digitale et sur tout caféine) ; on y jo indra le régime lacté et au 
besoin l 'application de sangsues ou de ventouses scarifiées dans 
Je triangle de J.-L. Petit . Le t rai tement des congestions actives 
se confond avec celui des néphrites aiguës. 

A R T I C L E I V 

N É P H R I T E S A I G U Ë S ' 

On appelle néphri te aiguë l ' inflammation aiguë du parenchyme 
rénal . 

l ù É t i o l o g i e . — Les principales causes des néphrites aiguës 
sont : 

I o Des maladies infectieuses et des intoxications. Parmi les 
infections figurent la scarlatine, les angines aiguës, la diphtérie, 
la pneumonie , le choléra, la dothiénentérie, les septicémies: 
parmi les substances toxiques, la cantharide, le phosphore, l'ar-
senic, le mercure et les balsamiques; 

2° La grossesse e t l 'é tat puerpéral ; 
3" Les dermatoses et les brûlures étendues. 
On a beaucoup incriminé le t raumat i sme ou le f roid; on s'ac-

corde aujourd 'hui pour restreindre l ' importance des néphrites à 
frigore, et pour considérer le froid comme une cause occasionnelle 
venant a jou te r son action à celle plus importante de l'in-
fection ou de l ' intoxication, par exemple dans la néphrite scar-
latineuse qui se produit le plus souvent à l'occasion d'un refroi-
dissement. Il n'en est pas moins vrai que la néphrite à frigore 
doit être cliniquement maintenue, dans un certain nombre de 
cas où I infection nous échappe. — Enfin, assez souvent, la 
néphri te aiguë vient se greffer sur une néphrite chronique évo-
luant insidieusement depuis plus ou moins longtemps. 

2° P a t h o g é n i e . — Nous allons donc au point de vue patho-

géniqûe diviser les néphrites aiguës en néphrites toxiques et 
néphrites infectieuses ou microbiennes. 

a. Néphrites toxiques. — Le type de la néphrite toxique est la 
néphrite cantharidienne réalisée cliniquement par l 'application 
prolongée de vésicatoires et très bien étudiée expérimentale-
ment par C O R N I L et B R A U L T . 

b. Néphrites infectieuses. — Les néphrites infectieuses peuvent 
êtres dues soit à la propagation des germes le long des uretères 
par voie ascendante (ce sont des néphrites aiguës chirurgicales 
que nous n'avons pas à étudier ici), soit à l 'é l imination des 
microbes par le rein dans les maladies infectieuses. Mais com-
ment agit le microbe dans ce dernier cas? Est-ce par lui-même ? 
Est-ce par ses produits solubles ? 

I Nous savons que les microbes traversent les épithéliums 
Dans certaines maladies infectieuses on les voit par périodes pul 
luler dans l 'urine consti tuant de véritables décharges bactériennes 
(BOUCHARD) . Dans les septicémies, no tamment dans la septicémie 
charbonneuse, on a vu des embolies des tubes contournés par 
des microbes qui avaient franchi le filtre glomérulaire. Dans la 
maladie pyocyanique on n'est pas arrivé à produire la néphrite 
par les produits solubles seuls, sans microbes. 

Au cours de certaines infections, la présence du microbe est 
donc nécessaire pour produire la néphrite : mais on admet 
volontiers que ce sont les toxines qui lui ouvrent la voie. 

2° Il existe d 'autre par t des néphrites aiguës par les seuls pro-
duits solubles. A certaines périodes des infections, la toxicité 
urinaire s'élève dans des proportions considérables (décharges 
toxiques). Dans la diphtérie, infection locale, où le microbe ne 
quitte pas les fausses membranes ainsi que l 'ont démontré Roux 
et Y R R S I N , il y a cependant des néphrites : elles ne peuvent donc 
être dues qu'aux toxines, et forment une classe tout à fait spé-
ciale de néphrites toxiques. En somme, la notion de toxicité 
domine absolument la pathogénie des néphri tes aiguës. 

3 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Les reins sont volumineux, 
leur capsule ést distendue. La substance corticale est tuméfiée, 
grisâtre et congestionnée, parsemée de petites hémorragies punc-



t iformes. La substance médullaire est très congestionnée, d 'une 
teinte vineuse. 

Histologiquement les lésions sont complexes, comprenant : 
1° la glomérulonéphrite ; 2° la néphrite épithéliale; 3° une réac-
tion rapide du tissu conjonctif . 

a . Glomérulo-népkrite. — Le bouquet vasculaire de chaque 
glomérule a ses anses vasculaires for tement dilatées, et elles 
sont le siège d 'une active diapédèse. La cavité glomérulaire 
est remplie d'un épanchement albumineux, qui contient une 
forte proportion de globules blancs et parfois même de globules 
rouges : ainsi s'expliquent les urines sanglantes et la présence 
des hématies dans le sédiment qu'elles laissent par le repos. Cet 
épanchement se présente sur les coupes sous la forme d'un 
croissant qui aplat i t et refoule le bouquet glomérulaire ; les 
noyaux des cellules interposées aux anses vasculaires de ce bou-
quet sont en voie de multiplication. 

b. Néphrite épithéliale. — Les cellules épithéliales des tubes 
contournés sont granuleuses et tuméfiées (tuméfaction trouble): 
leur noyau se colore mal par les réactifs, et les contours de 
chaque cellule sont indécis ou même complètement effacés: 
elles se soudent et forment par leur réunion un bloc vitreux et 
homogène, parfois creusé de vacuoles. Il se forme dans leur 
intérieur des boules sarcodiques qui s 'él iminent à travers le bord 
libre des cellules e t tombent dans la lumière des tubes con-
tournés : tel est, d'après COBNIL, le mode de formation des 
cylindres colloïdes. En m ê m e temps, le bord libre des cellules 
devient dentelé. Les branches montantes des anses de Henle pré-
sentent des al térations analogues ; leur structure est en effet 
identique à celle des tubes contournés; elles possèdent un épi-
thélium strié. 

Les canaux collecteurs de l 'urine offrent tous les caractères 
de l ' inf lammation catarrhale : prolifération et desquamation des 
cellules. 

c. lléaction du tissu conjonctif. — Le tissu conjonctif interlu-
bulaire s ' infiltre de cellules rondes (cellules embryonnaires et 
gobules blancs émigrés des vaisseaux par diapédèse); leur orga-
nisation en tissu fibreux nous explique comment la néphrite 

aiguë est souvent susceptible de passer à l 'état chronique et de 
laisser après elle des lésions indélébiles. 

Les trois ordres de lésions que nous venons de décrire se trou-
vent habituellement combinés, et la néphrite aiguë longtemps 
considérée comme exclusivement parenchymaleuse ou intersti-
tielle est en réalité une néphrite mixte, une néphrite diffuse, 
mais telle ou telle altération est prédominante suivant la 
maladie. Ainsi dans la fièvre typhoïde, la diphtérie ou le choléra 
c'est l 'élément dégénératif qui prédomine : les cellules sont 
envahies par des granulations protéiques, elles se fusionnent, 
leur striation disparait, la lumière des tubes est remplie, 
obstruée par des boules sarcodiques. Dans la scarlatine, ce qui 
prédomine, c'est un œdème aigu du rein (RENAUT) : il y a une 
diapédèse intense des globules blancs, dans le glomérule, dans 
les espaces lymphatiques, autour des tubuli , etc. La néphrite de 
la pneumonie se distingue par l ' importance de l 'élément conges-
tîf ; les hémorragies sont disséminées sous la capsule, dans les 
glomérules, dans les tubes contournés e t les épithéliums sont 
envahis par des granulations de pigment sanguin. 

Dans les néphrites aiguës l'e.ranic/1 du sang sur le vivant montre 
une diminution notable du nombre des leucocytes éosinophiles 
(SABRAZÉS et LESSON, P IERACCINI) ; elle est d 'autant plus considé-
rable que la toxémie est plus prononcée : c'est au point que dans 
les cas les plus graves d 'urémie aiguë, ces cellules disparaissent 
du sang et qu'on ne les retrouve pas, même à l 'examen de la 
moelle osseuse après la mort. 

4 S y m p t ô m e s . — Le début est brusque dans les intoxications 
ou dans la néphrite dite à frigore : dans les maladies infectieuses 
il est plus insidieux et se produit d 'ordinaire au moment de la 
défervescence. Les frissons et la fièvre, la bouffissure des tégu 
ments et de la face, du prépuce, quelquefois même l 'œdème 
généralisé, la douleur rénale, la diminution de la quanti té des 
urines, foncées en couleur, sont les premiers signes de l'affec-
tion. 

A la période d'état, voici ses principaux symptômes : 
Le s urines diminuent de quanti té , tombent à 500 grammes et 



quelquefois bien au-dessous ; c'est une sorle d anurie aiguë. Leur 
teneur en urée est très diminuée, en même temps elles devien-
nent plus denses, plus colorées, brunâtres, ou même san-
glantes et troubles. Un examen sommaire par l'acide ni tr ique y 
montre un gros disque d 'a lbumine. Cette albuminurie massive 
a t t e in t parfois les chiffres énormes de 25 à 30 grammes. L'albu-
minur ie peut cependant manquer exceptionnellement. 

Le sédiment, isolé par le simple repos dans un verre conique 
ou par cenlrifugation, est composé de globules rouges en grande 
partie, de cylindres fibrineux ouépithéliaux caractéristiques de 
la néphrite, de cristaux d 'hématine, etc. 

Les œdèmes des téguments sont très variables. Quelquefois 
ils manquent , d 'autres fois on a de l 'anasarque généralisée : alors 
les yeux sont à demi fermés par la bouffissure des paupières, la 
face est pâle et tuméfiée ; l ' infiltration œdémateuse du tissu 
cellulaire du larynx produi t l 'asphyxie, aussi les premiers symp-
tômes de la néphrite aiguë sont parfois les accès de suffocation de 
l 'œdème gloltique ; l 'hydrothorax, l'ascite, la péricardite tra-
duisent l 'envahissement des séreuses. La vue se trouble et l'exa-
men ophtalmoscopique montre des hémorragies rétiniennes et 
des exsudais en forme de flammèches. 

La dyspnée est un symptôme fréquent des néphrites aiguës : 
son intensi téest quelquefois extrême, rappelant celle de la bron-
chite capillaire : en même temps l 'auscultation fait entendre 
une pluie de râles fins disséminés dans toute l 'étendue de la 
poitr ine. 

Le cœur réagit aux néphrites aiguës. Sa faiblesse relative peut 
se t raduire par un brui t de galop ou par des intermittences car-
diaques pour peu que la maladie se prolonge. 

Les troubles digestifs sont toujours marqués : langue sale, 
anorexie absolue, vomissements et parfois diarrhée fétide-

L'état général est profondément at teint , le malade présente 
un aspect anémique et blafard. Ses forces sont anéanties et il 
reste somnolent ; la fièvre du début fai t souvent place à l'hypo-
thermie . 

La céphalée, les nausées, les vomissements, sont les pre-
mières manifestat ions de Y urémie : plus tard elle se confirme 

par i 'amblyopie, les convulsions épifeptiformes et enfin le 
coma. 

5° É v o l u t i o n e t p r o n o s t i c . — Dans les cas favorables, au 
bout de quelques jours les urines perdent leur teinte sanglante, 
deviennent moins denses, plus abondantes, et plus claires ; 
mais l 'albuminurie, quoique diminuée, persiste plus longtemps. 
Les œdèmes disparaissent et les autres symptômes s 'atténuent 
progressivement. Le malade reste pâle, anémié, très faible, et 
la moindre fatigue, le moindre écart de régime est susceptible 
de faire augmenter ou reparaî t re l 'a lbuminurie. 

Les néphrites aiguës se terminent souvent par la guérison. 
Mais fréquemment aussi dans les cas qui échappent à la mor t 
par urémie, elles deviennent l'origine*d'une néphri te chronique 
qui évoluera à plus ou moins longue échéance. Dans d 'autres cas 
la mor t est provoquée par l 'œdème de la glotte, l'hydrothorax, 
la péricardite ou l 'œdème pulmonaire . Le pronostic est donc 
toujours grave. Il est part iculièrement assombri par l a consul-
tation des signes d'un mal de Bright évoluant antér ieurement à 
la néphrite aiguë, par la présence de complications pulmonaires 
ou laryngées intenses, par la persistance des accidents urémi-
ques avec urines rares sanglantes et pauvres en urée. Ces trois 
derniers signes indiquent que le processus inf lammatoire n'est 
pas terminé et que la perméabili té rénale tarde à se rétablir . La 
néphrite de la grossesse est grave à cause de l 'éclampsie qu'elle 
provoque assez souvent. 

6" F o r m e s c l i n i q u e s e t d i a g n o s t i c . La néphrite aiguë 
ne se révèle pas toujours par de bruyants symptômes : elle a 
très souvent un début insidieux, surtout lorsqu'elle vient com-
pliquer les maladies infectieuses. 

Ainsi, au cours d'une pneumonie, d'un érysipéle ou d'une 
fièvre typhoïde elle se manifestera uniquement par de l 'albumi-
nurie, sans douleurs rénales, sans œdème, et sans aucune man i -
festation urémique : elle demande à être cherchée et seul 
l'examen systématique des urines la met t ra en évidence. 

Dans d'autres cas le malade présente quelques signes de 



néphrite aiguë, mais légers et fugaces jusqu 'au moment oùécla-
tent à l ' improviste de formidables accidents urémiques : cela 
s'observe quelquefois au cours de la fievre typhoïde. 

Eulin la néphrite peut être A peu près complètement masquée 
par les symptômes de la maladie infectieuse qu'elle vient com-
pliquer : c'est le cas pour la néphrite aiguë de la diphtérie. 

Ces ditlérenls exemples montrent que le diagnostic de la 
néphrite aiguë repose avant tout sur l 'examen des urines, pra-
tiqué systématiquement : la diminution de la quanti té d 'urine 
rendue dans les vingt-quatre heures, l 'a lbuminurie, l 'abaissement 
du taux de l'urée, la présence de globules rouges ou de cylin-
dres dans les sédiments sont de précieux indices qui empêche-
ront de méconnaître la néphrite. 

La congestion rénale passive ou rein cardiaque, avec son albu-
minurie massive et l 'œdème qui l 'accompagne, pourrait 
simuler au premier abord la néphrite aiguë, mais elle a un 
début moins rapide et l 'examen du cœur et du pouls permet de 
constater des troubles circulatoires prépondérants e t les divers 
symptômes de l'asystolie dont le rein cardiaque n'est qu'une 
localisation. 

Les infarctus du rein s 'annoncent par le début subit des dou-
leurs lombaires et de l 'hématur ie ; il peut y avoir d 'autres embo-
lies et l 'auscultation cardiaque fai t percevoir les signes d'une 
endocardite ou d'un rétrécissement mit rai. — Dans l'hématurie 
les urines sont plus sanglantes, ne sont pas forcément dimi-
nuées et laissent déposer descail lols. 

L'hémoglobinurie se distingue par l'absence de globules san-
guins dans l 'urine : elle débute le plus souvent d'une façon 
brusque, après un refroidissement, e t le malade présente les 
jours suivants une teinte subictérique. 

Un mal de Bright ancien ayant donné lieu à une poussée de 
néphrite aiguë se reconnaîtra à l 'hypertension artérielle et au 
bruit de galop ; l ' interrogatoire apprendra que le malade avait 
depuis une ou plusieurs années de la polyurie. de la pollakiurie, 
des épistaxis, e t divers autres signes ouaccidentsdu brightisme. 

Enfin on est exposé à méconnaî t re la néphritë aiguë en la 
confondant avec les symptômes de la maladie infectieuse qui 

lui a donné naissance, ou en ne voyant qu'une de ses complica-
tions (bronchite généralisée, œdème pulmonaire) qu'on ne sail 
rapporter à sa véritable cause : l 'examen des urines permet t ra 
d'éviter ces erreurs. 

7 T r a i t e m e n t . — Le t ra i tement des néphrites aiguës est 
prophylactique et curatif . 

a. Traitement prophylactique. — Il se rédui t à proscrire l 'abus 
des vésicatoires e t les fortes doses de cantliarides, à éviter les 
refroidissements dans la scarlatine et sa convalescence, ê t à 
surveiller les urines dans le décours des maladies infectieuses. 

b. Traitement curatif. — Il faudra instituer le régime lacté 
absolu et exclusif, aussi précoce qug possible, appliquer des 
sangsues sur la région lombaire ou dans le tr iangle de J.-L. 
l'etit. pratiquer la saignée en cas de manifestat ions urémiques 
ou de menace d 'urémie. Parmi les diurétiques, la caféine à doses 
modérées (0,50 centigr.) est le plus recommandable. 

A R T I C L E V 

MAL I)E B i l l GIIT 

On désigne sous ce nom l'ensemble des néphrites chroniques 
dont l ' importance a été mise en lumière par B H I G H T ( 1 8 2 7 . 

| L - — E T I O L O G I E 

Le mal de Bright succède souvent à une néphrite aiguë (due 
au froid, à la scarlatine, à la fièvre typhoïde, à des amygdalites 
répétées) qui parai t guérir, mais laisse ft sa suite des lésions qui 
évolueront insidieusement vers l ' é ta t chronique. 

Hans un deuxième ordre de cas, la néphrite chronique d'emblée. 
du moins cliniquement, reconnaît pour cause une intoxication 
prolongée (saturnisme, alcoolisme) ; ou bien elle est lacomplica-
lion d'une maladie dialhésique (tuberculose, syphilis, goutte, 
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repétées) qui parai t guérir, mais laisse à sa suite des lésions qui 
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prolongée {saturnisme, alcoolisme); ou bien elle est la complica-
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rhumatisme, artério-sclérose) ; or sous ce nom de diathèses on 
désigne soit une infection chronique, soit une auto-intoxication. 
La prédisposition héréditaire joue un rôle manifeste. 

En somme une infection antérieure, la scarlatine surtout , l'aZ-
coolisme, le saturnisme, l 'artério-sclérose, telles sont les causes 
les plus fréquentes du mal de Bright. 

La pùthogénie de l'affection est discutée. Four la plupart des 
auteurs ces diverses causes agissent directement sur le re in: 
pour d 'autres elles n'agissent que par l ' intermédiaire des lésions 
artérielles; enfin BRIGHT , G R A V E S , SEMMOLA ont soutenu qu'elles 
produisaient une dyscrasie dont les lésions rénales ne seraient 
que la conséquence. 

§ 2 . — A N A T O M I E P A T H O L O G I Q U E 

L'étude anatomo-pathologique des néphrites chroniques com-
prendra la description de deux types fondamentaux : la forme 
dégénérative à prédominance épithéliale et la forme atrophique. 
Quoique se présentant r a rement suivant un mode aussi schéma-
tique, nous pensons que leur opposition indiquera plus claire-
ment au lecteur à quelles lésions fondamentales correspond le 
mal de Bright. 

1° N é p h r i t e c h r o n i q u e a v e c p r o c e s s u s dégéné ra t i f 
N é p h r i t e é p i t h é l i a l e ) . — Les néphri tes épithéliales se présen-

tent sous divers aspects macroscopiques, dont le plus typique 
est le gros rein blanc lisse. 

Les reins augmentés de volume et de poids (300 grammes), 
ont une couleur blanchâtre, ils ne présentent pas de déforma-
tions. Si l 'on sépare la capsule de la substance corticale, cette 
dernière n'est pas arrachée, car il n'existe pas d'adhérences 
entre ces deux tissus. On ne rencontre pas les petits kystes que 
nous verrons inclus dans la substance corticale du rein scléreux. 
Si l'on fait une section totale du rein suivant le bord convexe 
on voit que la substance corticale est trois fois plus abondante 
que sur un rein normal . Elle est régulièrement blanchâtre. Les 

veines sont f réquemment distendues par le sang, et les étoiles 
de VERHEYE.N ne t tement apparentes. 

Au microscope, à un très faible grossissement, on voit que les 
lubes contournés principalement, et même tous les canaux de la 
substance corticale, ont leur diamètre doublé, t r iplé ; cet élar-
gissement est absolument caractéristique des néphri tes à prédo-
minance épithéliale. Les cellules, très volumineuses, occupent 
la plus grande partie de la lumière des tubes, les unes disper-
sées, les aut res fixées aux parois, mais offrant des contours mal 
définis. Le protoplasma présente le plus souvent un aspect gra-
nuleux, avec ou sans vacuoles graisseuses; plus rarement il est 
uniformément trouble (tuméfaction trouble). — Les noyaux sont 
mal colorés et parfois impossibles à différencier. On trouve 
dans la lumière des tubes des granulations protqplasmiques et 
graisseuses. Des cylindres hyalins occupent parfois une partie 
de la cavité du canal. L'accolement de granulations sur la subs-
tance amorphe de ces cylindres peut en faire des éléments 
mixtes. Les véritables cylindres granuleux sont plus rares — 
Le tissu connectif dans le type que nous décrivons est normal : 
les espaces inlertubulaires ne sont pas augmentés, les cellules 
conjonctives non proliférées; il n'existe pas de diapédèse. Dans 
le glomérulc, le bouquet capillaire semble normal , la membrane 
de Bowmann non épaissie, mais son revêtement interne a proli-
féré et on voit des cellules en dégénérescence granulo-graisseuse. 
Les avis sont partagés au sujet de I origine de ces cellules. Pour 
les uns (RENAUT) ce sont des globules blancs ayant passé par 
diapédèse; pour d 'autres il s 'agit de la multiplication des cel-
lules, soit des parois capillaires, soit du tissu conjonctif inter-
posé (CORNU.); une troisième opinion les rattache aux cellules 
épithéliales modifiées tapissant la face interne de la capsule. 

2 N é p h r i t e s c h r o n i q u e s a v e c p r o c e s s u s a t r o p h i q u e 
(néphr i te i n t e r s t i t i e l l e — Le petit rein rouge contracté sera 
décrit d 'abord, car il présente l'aspect anatomiquequi contraste 
•e plus franchement avec le gros rein lisse et blanc. C'est le 
type de la néphrite interstitielle. 

a. Néphrite interstitielle (petit rein rouge contracté, rein gout-
Pllicis DE PAT8. INTERNE 1. — 4 e édi l . 4(J 



teux, artériosclérose du rein, sclérose rénale primitive e tc . ) . — 
L organe est notablement diminué de volume et son atmo-
sphère graisseuse t rès augmentée. Son poids esl de 80 à 
100 grammes. Sa coloration varie du rouge brun au jaune fonce. 
I n certain nombre de kystes sont encapsulés dans la substance 
corticale; ils forment des saillies assez régulièrement rondes et 
variant de la grosseur d'un grain de mil à celle d'une très pet . te 
noisette; ils sont remplis d 'une substance colloïde réfringente. 
Si l'on tente de détacher la capsule on rencontre une résistance 
assez grande et on enlève avec elle des lambeaux de substance 
corticale. — La surface du rein ainsi mise à nu est granuleuse, 
mamelonnée par de petites saillies ayant les dimensions d 'une 
petite téte d'épingle. La section pratiquée suivant le mode 
indiqué plus haut , on é p r o u v e une certaine résistance en traver-
sant la substance corticale. Celle-ci est réduite à une bande 
d'une épaisseur var iant entre 2 mil l imètres et 1 centimelre. 
contrairement à celle du gros rein blanc où sa largeur est 
triplée Elle est uniformément granuleuse. La substance médul-
laire, moins atrophiée que l'écorce, entoure des calices e t bassi-
nets dilatés, à parois densifiées. 

L'histologie va montrer quelle est la disposition de la sclérosé 
rénale. A unfaiblegrossisscment.uprèscolor&lion aupicro-carmin, 
on voit de vastes nappes roses formées par une t rame épa.sse 
de tissu conjonctif dense, formant un anneau plus ou moins 
serré autour des glomérules, enveloppant les tubes et les vais-
seaux. Par places ces glomérules ont à peu près leur aspect 
no rmal , d 'autres au contraire atrophiés et étouffés par le tissu 
seléreux forment une tache rouge sombre. Les tubes, parfois 
dilatés, avec un revêtement épithélial plus ou moins aminci, sont 
dans certaines zones complètement écrasés par le tissu connectif 
et réduits à une tache, à une ligne sombre sans division cellu-
laire, ligne qui par sa couleur et son aspect granuleux tranche 
UUr l'a teinte rose du tissu seléreux. — Avec un objectif plus 
puissant on distingue dans cette t r ame conjonctive des cellules 
petites, fusiformes, parfois étoilées, et des fibrilles serrees <le 
beaucoup prédominantes. Forman t des zones concentrique* 
autour du glomérule, ce tissu enveloppe la capsule anhiste 

revenue sur elle-même. Les anses vasculaires, déformées, sont 
unies par des éléments connectifs dans lesquels existent des 
cellules et des fibres. Lorsque le glomérule est complètement 
envahi par eux il ne forme plus qu'un bloc serré où prédomine 
le tissu fibreux. 

Les tubes pour CORNIL et RANVIER forment le centre des gra-
nulat ions : dans leur cavité on retrouve un revêtement épithé-
lial, qui parfois est presque normal . Plus f réquemment les 
cellules atteintes de dégénérescence granulo-graisseuse desqua-
ment . Elles forment des granulations éparses dans la cavité du 
canal. Celle-ci contient en outre des cylindres hyalins ou 
colloïdes, mais ils sont plus rares que dans le gros rein blanc 
lisse; même atrophie des éléments de la substance médullaire, 
même envahissement par le tissu fibreux, mais à un bien 
moindre degré que dans l'écorce rénale. 

Les artères présentent les altérations de l'artério-sclérose. 
avec endartéri te et zone fibreuse périphérique. 

Nous n'avons pas à indiquer ici quelle est l'histogenèse de ces 
lésions. On a beaucoup discuté sur la nature des kystes encap-
sulés dans la substance corticale. Ils possèdent une membrane 
hyaline périphérique et un revêtement de cellules cubiques 
avant un noyau rond. Dans les kystes net tement colloïdes, les 
cellules sont plus, nombreuses et plus aplaties. CORNIL et H A . \ -

VIEH et la major i té des auteurs les considèrent comme le résultat 
de la dilatation des tubes contournés entre des rétrécissements 
produits par le tissu fibreux néoformé. 

On rencontre f réquemment , surtout dans le rein goutteux, des 
concrétions d'acide urique dans tout le tissu de I organe, mais 
plus abondantes dans la substance corticale. Ces lésions ren-
contrées dans la major i té des cas de petit rein atrophique peu-
vent présenter différents degrés, depuis le simple épaississement 
du tissu conjonctif, sans atrophie ou lésions parenchymateuses, 
jusqu'aux reins complètement sclérosés dans lesquels les élé-
ments analomiques sont à peine reeonnaissables dans le tissu 
fibreux qui a tout envahi. 

Si l'on rencontre à la fois des lésions parenchymateuses (tumé-
faction trouble, glomérulite, dégénérescence granuleuse) et des 



lésions interst i t iel les, on est en présence d une néphrite mixte. 
Nous avons suffisamment, insis té sur les types ex t rêmes pour 
n 'avoir pas à décrire cette forme in te rmédia i re quelle que soit 
sa f réquence. 

b. Petit rein blanc (néphrite chronique par atrophie secondaire 
a un processus infectieux). - F o r m e rare, due à un processus 
cicatriciel par envah issement du t issu fibreux. Le r em possède 
un volume t rès var iab le depuis celui d 'une prune jusqu 'à celui 
d 'une orange . 

D ' après LECORCHÉ et T A L A M O N , si les lésions dégénéralives 
appara i ssen t à une époque rapprochée du début de l ' i n f l amma-
t ion, elles aboutissent au gros rein b lanc , plus t a rd au pet i t r em 
blanc. C'est une sorte de sclérose rénale secondaire. 

c. Néphrite saturnine. — Elle about i t généra lement à l 'a trophie 
de l 'organe. CHARCOT et GOMBAULT la reproduisant expér imenta-
lement chez le cobaye, concluent à un processus p r imi t ivement 
ép i thé l ia l ; les canaux ur ini fères s ' a t rophient sys témat iquement 
un à u n ; au tour de ses tubes se développe le t issu conjonct i f . 
CORN IL et B R A U L T par l 'é tude du rein h u m a i n a r r iven t aux mêmes 
conclusions. P A V I O T a d m e t que les lésions rénales des sa turnins 
n ' on t pas de sys témat i sa t ion spéciale, que, comme les néphrites 
chroniques , elles sont caractér isées par une sclérose plus ou 
moins marquée , i r régul iè rement répar t ie . L ' intoxicat ion lente 
chez le lapin p rodui t une néphr i te interst i t iel le . 

§ 3 . — S Y M P T Ô M E S 

La description d 'ensemble qui va suivre est une sorte d'énu-
méra t ion de tous les symptômes du m a l de Bright : il en résulte 
qu'elle s 'appl ique le mieux aux formes mixtes, les plus communes, 
où la dégénérescence épi thél ia le e t la sclérose conjonct ive com-
binent leurs effets. Je dois a j ou t e r cependant que les formes 
communes (de m ê m e que m a descript ion) se rapprochent beau-
coup plus de la néphr i t e interst i t iel le que de la néphr i t e épilhe-
liale. Plus loin je ferai ressort i r les carac tères spéciaux à chacune 
d'elles. 

M A L D E B R I G H T 713 

Etudions d 'abord les symptômes du début à cause du grand 
intérêt qu ' i l y a à fa i re un diagnostic précoce. 

1° S i g n e s d u d é b u t . — La néphri te chronique s ' annonce 
quelquefois par un symptôme bruyan t ou t rès appa ren t (œdème 
de la face, oppression, épistaxis, hématur ie ) , ma i s beaucoup 
plus souvent elle a un début insidieux, et les p remiers accidents 
n 'appara issent que lorsqu'elle évolue sournoisement depuis des 
mois ou des années . 

.4. P R I N C I P A U X SYMPTÔMES DU DÉBUT. — Les pr incipaux symp-
tômes qui pe rme t t en t de la dépister dès cette période la tente 
sont : 

1° L'accélération habituelle du pouls, qui donne 90 ou 100 
pulsat ions, quelquefois m ê m e 120; 

2 L'exagération delà tension artérielle, encore peu prononcée, 
mais appréciable au doigt mieux encore qu 'au sphygmomano-
mél re ; l ' impuls ion est plus forte qu 'à l 'é ta t no rma l , et . 
pendant la diastole cardiaque, la paroi ar tér ie l le est moins 
dépressible que chez un sujet sa in . La rad ia le roule sous le 
doigt ; elle pa ra i t plus superficielle et plus volumineuse bien 
qu'elle a i t conservé toute son élasticité et ne soit nul lement 
rigide; 

Une oppression modérée ou quelques palpitations survenant 
à l'occasion des mouvemen t s . Nous les verrons s 'exagérer, de 
même que l 'hypertension artér iel le , dans la période su ivante ; 

4° Des raies sous-crépitanls fins aux deux bases, indices d 'un 
léger œdème pu lmona i re ; 

;>" Une sensation de lassitude habituelle, qui augmente par le 
régime carné , par une a l imenta t ion substant iel le et par f u s a g e 
de boissons alcooliques ; 

6° Quelques modifications de l'urine. Il n 'y a encore ni polyurie, 
ni ' l iminution de la densi té : l 'ur ine t ient seulement en suspen-
sion quelques flocons dus à une légere desquamat ion épithé-
liale: sa colorat ion, sa teneur en urée et en acide urique sont 
normales. 

A ces symptômes du début (BOUVERET . il fau t a jou te r ceux que 

4 0 . 



7 1 4 M A L A D I E S D E L ' A P P A R E I L U R I N A I R E 

D IEULAFOY a minutieusement décrits sous le nom de petits acci-
dents du brightismc. 

B. P E T I T S ACCIDENTS DU BRIGHTISME. — I O Pullakiurie (IROXXXXU^ 

souvent), symptôme consistant dans la fréquence des mictions, 
indépendamment de la polyurie ou abondance des mictions 
( j to/ j i , beaucoup); 

•2° Sensation de doigt mort avec ou sans fourmillements, en 
même temps que l 'extrémité des doigts devient pâle et exsangue: 

30 Troubles auditifs, consistant en bourdonnements d'oreille 
et dureté de l 'ouïe; 

40 Démangeaisons parfois intolérables, au point que les 
malades se gra t tent jusqu'au sang; 

5 U Cryesthésie (XO-JOÎ, froid), caractérisée par une impression-
nabilité excessive au f ro id ; même dans les saisons chaudes, 
certains brightiques ont froid aux pieds, aux jambes, aux 
genoux ; 

6° Crampes aux mollets, parfois douloureuses, survenant 
surtout la nui t ; 

70 Secousses comparables à une décharge électrique, réveil-
lant le brightique dans son premier sommeil ; 

8° Epistaxis répétées, légères, matut inales ; 
9° Signe de la temporale, plus flexueuse et plus dilatée que nor-

malement . 
Ces petits accidents du brightisme ne sont pas seulement des 

signes du début : ce sont, pour la plupart , des manifestations 
urémiques légères, qui persistent au cours de la maladie, et 
permettent de la diagnostiquer quand l 'albuminurie fait défaut, 
ce qui est relativement fréquent (DIEULAFOY). 

2" S y m p t ô m e s d e l a p é r i o d e d ' é t a t . — Les signes précé-
demment énumérés se compliquent alors des suivants : modifi-
cations de la sécrétion urinaire, hypertension artérielle et hyper-
trophie du cœur. 

A . MODIFICATIONS DE LA SÉCRÉTION URINAIRE. — Ces modifica-
tions portent sur la quanti té d'urine, sur ses caractères phy-
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s iques , chimiques et histologiques e t sur la toxicité ur i -
naire. 

a . Polyurie. — La quantité d 'urine émise quotidiennement est 
augmentée. Cette polyurie qui oscille entre deux et trois litres, 
peut at teindre cinq litres dans des cas exceptionnels. 

1». Caractères physiques. — L'urine est paie, mousseuse, de faible 
densité (1 005 à I 012 au lieu de 1 020;. 

Dans la néphri te interstitielle, son point de congélation 011 
point cryoscopique qui est en moyenne de — 1°,40 tend à se rap-
procher du 0, pour at teindre — 1°, — 0°,80, — 0°,60, parexemple : 
et, par contre, le point de congélation du sérum qui est nor-
malement de — 0°,56 s'en éloigne pour at teindre — 0Û,60 pa r 
exemple (voy. art . a ) . 

c. Caractères chimiques. — L'albuminurie (voy. p. 761 est 
habituelle, mais de degré t rès variable : elle peut s'élever à 
10 ou 15 grammes dans certaines néphrites épithéliales, ou être 
très minime et même manquer to ta lement comme cela se voit 
dans certains cas de néphrite interstitielle. 

11 y a diminution de l'urée, de l 'acide urique, des matières 
extractives. 

d. Toxicité urinaire. — La toxicité urinaire est diminuée : 
150 à 230 centimètres cubes au lieu de 100 (chiffre normal) sont 
nécessaires pour amener par injection intra-veineuse la mort 
d'un lapin de moyenne taille, du poids de 2 ki logrammes. 

e. Caractères microscopiques, cylindres. — Le sédiment que 
laisse déposer l 'urine au fond d'un verre conique se compose de 
débris épithéliaux, de globules blancs et de cylindres. 

L'étude des cylindres urinaires, véritable vérification analo-
mique des lésions rénales sur le vivant, constitue une partie 
importante de l'urologie des néphrites. Ces éléments, formés dans 
les tubes rénaux, puis entraînés par l 'urine, peuvent être facile-
ment examinés au microscope lorsque le liquide a déposé. Pour 
étudier les cylindres, on prend une goutte du dépôt urinaire, on 
létale sur une lame de verre et on l 'examine directement, avec 
ou sans lamelle. Cette méthode bien simple permet de les dis-
tinguer assez facilement. 

Nous distinguerons deux sortes de cylindres : 1° ceux qui pos-



sédent une structure plus ou moins apparente ; 2° les cylindres 
amorphes. 

a) Cylindres ayant une structure. — Ils se rencontrent dans 
les néphrites épithéliales, subaiguës ou chroniques; ils sont 
l 'indice d 'une desquamation du revêtement cellulaire des tubes 
rénaux. Suivant qu'ils possèdent ou non des cellules, on les 
divise en cylindres épithéliaux, ou cyliiulres granuleux. 

Les cylindres épithéliaux forment une masse protoplasmique 
allongée dans laquelle on reconnaît facilement des éléments 
cellulaires. Le picro-carmin en facilite l 'étude. Ils peuvent con-
tenir de nombreuses granulat ions graisseuses, des cellules 
lymphatiques et parfois des globules rouges. Ils se distinguent 
des suivants par la présence de ces éléments anatomiques et par 
leur parfai te coloration par la solution de Lugol. 

Les cylindres granuleux peuvent être graisseux, ou granuleux 
purs. Larges et longs ils se couvrent de granulat ions noires par 
l acide osmique, se dissolvent en part ie dans l'éther, et se colo-
rent mal pa r la solution de Lugol. Ce sont des cylindres épithé-
liaux ayant subi la dégénérescence granulo-graisseuse. 

&) Cylindres amorphes. — Ces éléments correspondent géné-
ralement à des lésions en voie de guérison dans les néphrites 
subaiguës, ou bien ils indiquent une néphrite mixte chronique. 
Ce ne sont pas des facteurs de diagnostic t rès importants . Un 
distingue les cylindres hyalins e t les cylindres colloïdes. 

Lescylindres hyalins ressemblent à des baguettes de verre dans 
le liquide qui les contient. Ils se colorent fort bien par le carmin. 

Les cyliiulres colloûles, tortueux, souvent chargés de granula-
tions, sont gonflés, boursouflés par l 'acide osmique. 

Les cylindres amorphes peuvent contenir des éléments orga-
nisés ; on les d i t alors mixtes, lis coexistent souvent avec des 
cellules épithéliales ou des éléments sanguins libres dans l'urine. 
L'origine de ces cylindres amorphes, bien discutée, serait la sui-
vante : lescylindres colloïdes son tdus à des sécrétions anormales 
des cellules malades (LECORCHÉ et TALAMOX) : : les cylindres hyalins 
proviennent par transsudation du plasma sanguin (CORNU. et 
B R A U L T , L È P I N E , H E N L E ) . 

La valeur symptomat ique et diagnostique des cyliudres est 
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grande. Abondants dans une néphrite aiguë, ils marquent une 
lésion profonde des cellules des tubes rénaux. La disparit ion 
des formes épithéliales et granuleuses fai t prévoir la guérison. Si 
l'on ne rencontre que des cylindres amorphes, il est permis de 
supposer qu'il s'agit d'un processus torpide, peu actif, mais que 
la lésion suit une marche progressive et lente. 

L'absence complète de cylindres épithéliaux et granuleux. 

P i g . 8 5 . 

C y l i n d r e s u r i n a i r e s . 
I. c j l i nd re épithélial (CORSIL e t Biuux) . — i \ cyl indre épi thél ia l provenant d ' u n e 

néphrite a iguë , f o r m é de cellules granuleuses des tubes con tournés . — î . cyl indre 
granuleux.—3, cyl indre g ra i s seux . — i . cy l indre hya l in . — 5 , cvlindrc fo rmé .!.. 
globules rouges . 

constatée après plusieurs examens, démontre, alors même que 
I albumine persiste après une néphri te épithéliale, que le pro-
cessusinflammatoireestéteint. S'ils sont ,au contra i re ,abondants 
cl larges, même si les symptômes cliniques sont atténués, le pro-
nostic est sévère, e t la lésion se trouve en pleine activité ( B A R D ) . 

B . HYPERTENSION ARTÉRIELLE. — Elle est beaucoup plus sensible 
que dans la période de début. Les artères sont dures, roulent 
sous le doigt qui ne les déprime pas complètement pendant la 
diastole cardiaque et qu'elles soulèvent for tement au moment 
de l'impulsion systolique. On a comparé cette forte impulsion à 
la sensation que donnerait une corde brusquement tendue. 
Celle dureté du pouls est caractéristique ; c'est un des bons signes 
de la néphrite chronique. L'hypertension n'est pas seulement 



perceptible à la radiale ; les ar tères superficielles sont dilatées 
et llexueuses (signe de la temporale), et leurs ba t t emen t s très 
perceptibles à la vue. Le second bruit aort ique (claquement des 
valvules sigmoïdes) est re tent issant : il est l ' indice d 'une forte 
pression du sang dans l 'aor te . 

Cette hypertension est généralement a t t r ibuée au spasme des 
vaisseaux périphériques et à l 'obstacle à l 'écoulement du sang 
dans les capillaires qui en résul te . 

C. HYPERTROPHIE DU COEUR. — Elle se traduit par des signes 
objectifs et fonctionnels. 

a . Signes objectifs. — Ce sont l 'abaissement de la pointe avec 
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P o u l s r a d i a l d a n s l a n é p h r i t e i n t e r s t i t i e l l e . 

une forte impulsion svstolique, l 'élargissement de la màtité 
précordiale , l 'éclat du second brui t au foyer aor t ique (claque-
men t s igmofdien intense dans le deuxième espace intercostal 
dro i t déjà signalé) et le bruit de galop signalé par POTAIX. 

On donne ce nom à un ry thme spécial, qui rappelle assez le 
galop d'un cheval e t qui est causé par l 'adjonct ion aux deux 
bruits normaux du cœur d 'un troisième brui t qui se produit au 
mil ieu ou à la fin de la diastole ; dans le premier cas le galop 
est d i t diaslolique, dans le second cas il précède immédiate-
men t le premier brui t et le galop est dit alors présystolique. Le 
bru i t de galop est en somme un ry thme à trois temps qu'on a 
encore comparé à un anapeste (ou —). Pour le percevoir il faut 
placer l 'oreille ou le stéthoscope sur la région moyenne du cœur 
au niveau de la part ie moyenne du ventr icule. Le galop ne 
donne pas seulement une sensation audit ive : il donne aussi à la 

main appliquée sur la région précordiale une sensation tac-
tile. 

C'est un excellent signe d 'hypertension ar tér ie l le 1 e t de fai 
blesse relative du cœur (LÉPLNE) vis-à-vis de celte exagérat ion 
de tension ; on a successivement a t t r ibué le brui t de galop à ,,n 
défaut d ' isochronisme dans la contract ion des deux ventricule* 
a un effort prolongé du ventricule gauche dont la contract ion se 
ferait en deux temps, à une contract ion bruyante de l 'oreillette 
hypertrophiée ; d 'après I 'OTAIN dont la théorie est généralement 
admise, le bru i t de galop est dû au choc diastolique de l 'ondée 
sanguine venue des veines et de l 'oreillette contre les paroi* 
rigides et inextensibles du ventricule gauche hypertrophié et 
sclérosé. C 'est un bru i t de tension diastolique. 

b. Signes fonctionnels. — Fonctionneîlement cette hypertro-
phie cardiaque se t r adu i t par des palpitat ions, une géne rétro-
sternale et dans toute la région précordiale, de la dyspnée une 
angoisse indéfinissable, des ba t tements énergiques qui ébranlent 
toute la poitr ine et t roublent le repos du malade . 

A l 'autopsie on trouve un cœur énorme, pesant 600 g r ammes 
et quelquefois davantage au lieu de 300 chiffre no rma l ( ¿ | u r de 
Traube). L 'hypertrophie por te sur tout sur le ventricule gauche 
Le microscope mon t r e des lésions de périartéri te , la prolifération 
du tissu conjonctif , l 'hypertrophie de l 'é lément musculaire car-
diaque et son atrophie pa r places. 

Quelle es t donc la cause de cette hypertrophie cardiaque d a n s 
la néphrite chronique ? P a r m i les théories successivement pro-
posées, les unes subordonnent l 'hypertrophie cardiaque à la 
lésion rénale et à l 'hypertension s , les au t res considèrent les " 

' D a n s l e s m a l a d i e s q u i s ' a c c o m p a g n e n l d ' u n e h y p e r t e n s i o n c o n 
sidérable d a n s l e d o m a i n e d e l a c i r c u l a t i o n p u l m o n a i r e , l ' a u s c u l t a 

f u i l e n t e n d r e u n b r u i t d e g a l o p l i m i t é a u cœur droit e t u n 
( * b r u i t m e n t d U c l a q u e m e n t d e s v a l v u l e s s i g m o ï d e s p u l m o n a i r e s 

! ! Ce l le h y p e r t e n s i o n s e r a i t , a u m o i n s a u d é b u t , l e r é s u l t a t d ' u n 
s p a s m e d e s v a i s s e a u x p é r i p h é r i q u e s s o u s l ' i n f l u e n c e d e s s u b s t a n c e s 
t ox iques r e t e n u e s d a n s l e s a n g p a r la d é p u r a t i o n r é n a l e in su f f ï 
Simtç. 



lésions rénales et card iaques c o m m e des effets d 'une m ê m e • 
cause, les lésions ar tér ie l les généralisées (GCLL et SDTTON) 

S 4 . — A C C I D E N T S o u C O M P L I C A T I O N S 

1 
Il en est qui p a r l e u r fréquence s 'élèvent au r ang de véritables j 

symptômes . 

1 T r o u b l e s c i r c u l a t o i r e s . — Ils dif fèrent su ivant les I 
pér iodes de la m a l a d i e : au début hyper t rophie du cœur , puis J 
di la tat ion progressive, about i ssan t à VasysUdie avec tout son | 
cortège symplomat ique , faiblesse et i r régular i tés du pouls, j 
œ d è m e des m e m b r e s infér ieurs , etc. 

L'angine de poitrine s 'observe quelquefois (DIRIILAFOY) ; ejle • 
est due à des a l té ra t ions des vaisseaux coronai res en t ra înan t i 
! ischémie du myocarde. La pêricardite est sèche ou avec faible ] 
épanchemen t (t. II). 

Les hémorragies compten t pa rmi les s y m p t ô m e s f r équen t s du 
b r igh t i sme : ainsi l 'épistaxis. l ' hématur ie , l 'hémoptys ie ,marquent j 

souvent le début du lu ight isme : les hémorragies rét iniennes, les j 
hémorrag ies intest inales ou gingivales s 'observent à sa période 
d ' é ta t . L 'hémorragie cérébrale est de beaucoup plus impor tante ; ? 
on sait qu'elle est due à une lésion toute spéciale des arlérioles ? i 
d u cerveau, l ' anévrysme mi l ia i re (t. I, p. 167;, lésion qui ne 
s'observe d 'a i l leurs pas exclusivement dans le mal de lîrigbt. 
L 'hypertension e t les a l t é ra t ions vasculaires combinen t leurs j 
ef fe ts pour donner naissance à ces hémorragies . 

Les œdèmes sont aussi t rès f réquents ; ce sont d 'abord des 
œdèmes actifs, c 'est-à-dire des œdèmes à localisat ions diverses, 1 
brusques dans leur appar i t ion : œ d è m e de la l'ace ou des pau- 1 
pières, se m o n t r a n t le m a t i n au réveil , œdème pulmonaire, j 
œ d è m e de la glot te , hydro thorax , anasa rque généra l i sée ; plus j 
t a rd , lorsque le cœur faiblit . les œdèmes br ight iques se montrent . 
seu lement aux m e m b r e s i n f é r i e u r s ; ils sont al rs persistants 1 
e t su r tou t imputables à une gène de la circulat ion (œdèmes J 
passifs). 

2 ; T r o u b l e s r e s p i r a t o i r e s . - Les br ight iques présentent 

dan! ^ n C C è S ^ d j S p n é e ' S n r t 0 U t ' e colnc"-
o l r e C a U ' " n T s t é U , o s é « P ^ e ; cette dyspnée n'est en 

s m m e q u u n e manifes ta t ion uré ,nique plus ou* m o i n i précoce 

brnn'cb i 7 ' ' ^ A u t r e s présentent de la 

b onclnte tenace souvent localisée au sommet c'est la bronchi te 

& r r d e L A S É G C E ) - U D é p a D C h — pïeurél ique ou un 
Les accidents aigus sont : l œ d è m e du la rynx et l 'œdème pu l -

, mona i re ; dans le second cas le ma lade est pr is d 'une dyspnée 
intense avec toux f réquente et abondan te e x p e c t o r a t i o n T s 2 

, e t^spumeuse, pendant que l 'auscul ta t ion fa i t enten,Ire des râ les 
fins qu, des bases s 'élèvent progressivement jusqu 'à l 'omoplate 

S " T r o u b l e s d i g e s t i f s e t h é p a t i q u e s . - I. anorexie I , 
' diflicu lé des digestions, les vomissements , la pituite sont d ' s 

s, m p t e m e s assez f réquents chez les br ight iques : plus accentués 
! Is const i tuent une fo rme d 'urémie {urémie gastro-intestinal 

Lasc . te coexiste quelquefois avec des lésions c i r rhot iques du 
foie, graisseux, hyper t rophié et souvent cardiaque. 

Î T r o u b l e s n e r v e u x . - L a céphalée est f réquente dans le 
mal de Bright ; c o m m e - c e r t a i n s aut res symptômes du brmh-
tisme, tels que les c r a m p e s , les soubresauts muscula i res les 
spasmes vasculaires, elle doit être a t t r ibuée à une ébaud» . 
u intoxication urémigue. 

. 5 - T r o u b l e s d e s o r g a n e s d e s s e n s . - L e s t r o u b l e s auditifs. 
durete d ouïe, bourdonnements d'oreille, peuvent const i tuer des 
manilestat ions urémiques précoces. 

, L e s t r o u b l e s sont imputables à des a l té ra t ions or«a-
""|Ues !le ,a réline {rétinite albuminurique « ; l 'examen ophtal 
moscopique mon t re des hémorragies et des exsudais gr i sâ t re , 
qui prennent l a fo rme de flammèches p a r suite de la disposition 
, , e e d e s fil)res nerveuses ré t in iennes . Le c h a m p visuel est 

alors parsemé de lacunes ou scotomes. Si une hémorragie 

' L'urémie peut produire une amblyopia sans lésions. 
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intéresse la macula , la vision est gravement compromise. 

6° T r o u b l e s d e l ' é t a t g é n é r a l . — La per te des fer res cons-
lilne un symptôme des plus cons tan t s ; les-malades sont fat i-
gués, épuisés après le moindre t ravai l . L 'amaigr issement est 
peu appréciable ; les hrightiques ont plutôt la face bouffie et 
pftlc- L 'anémie est habituelle : la quant i té des globules e t de 
l ' a lbumine du sérum est d iminuée (hydrémie). Assez souvent le 
sérum des hrightiques est lactescent (WIDAL). Celle lactescente 
(la sérum, qui n 'es t pas en rappor t avec le degré de l 'albumi-
nurie. pa ra i t due à la présence de corpuscules ronds, réfr ingents , 
d'un ft de diamètre , qui ne se laissent pas colorer, ni isoler 
par la centrifugation. — La tempéra ture reste normale , à moins 
qu'elle ne soit abaissée par l 'urémie chronique ou rendue fébrile 
par une complication viscérale ou par l 'urémie aiguë. 

§ S . — F O R M E S C L I N I Q U E S 

I N É P U R I T E S K P I T U É L I A L B S . — N É P H R I T E I N T E R S T I T I E L L E ) 

Telle est l ent iméral ion de tous les symptômes e t de tous les 
accidents possibles des néphrites chroniques. 

Généralement ils sont loin d'exister au complet. En effet le 
mal de Bright se présente, nous l 'avons déjà dit, sous la forme 
de deux types extrêmes : la néphri te interstitielle et la néphrite 
épilhéliale, l 'une correspondant ana tomiquement au petit rein 
rouge contracté , l ' au t re a u gros rein blanc l isse; encore faut-il 
bien se rappeler que dans tou te néphri te il y a à la fois altéra-
tion des éléments épithéliaux et prolifération du t issuconjonctif , 
les mots interstitiel et parcnchymateux ne doivent donc pas 
être pris dans un sens absolu : ce n'est qu 'une question de pré-
dominance. 

De plus ,entre ces deux types extrêmes existent une série d'in-
termédiaires où se combinent les symptômes de l'un et de 
l 'autre : ce sont les néphri tes mixtes ou diffuses. 

I>ans la description clinique qui précède j 'a i eu en vue les 
formes les plus communes , formes mixtes, qui, à la vérité, se 

rapprochent beaucoup plus de la néphri te interstitielle que de la 
néphrite épilhéliale. Il me reste ma in tenan t à opposer les deux 
types ext rêmes dans deux descriptions parallèles, pour en fa i re 
mieux ressortir les diffjjrences. 

1° N é p h r i t e s é p i t h é l i a l e s . — Les néphri tes épithéliales 
encore appelées parenchymateuses, sont en réali té des néphri tes 
diffuses dans lesquelles prédominent les lésions de l 'épithéliuni. 

a . Étioloffie. — Elles se dis t inguent d 'abord par leur étiologie. 
Ainsi elles succèdent souvent à une néphri te aiguë avérée, ou 
bien à une maladie infectieuse qui a produit des lésions rénales 
plus ou moins méconnues au début, par exemple, à une fièvre 
typhoïde, à un érysipele, à des amygdal i tes répétées, à la scar-
latine. Les lésions ont p a r u guérir , puis elles ont évolué insi-
dieusement vers la chronici té; ou bien elles ont eu d 'emblée une 
marche subaiguë. 

b. Début. — Leur début peut donc être insidieux, mais il ne 
se caractérise guère par les petits signes du br ight isme, ex<c|>-
lion faite pour la pollakiurie. Souvent la néphri te passe ina -
perçue jusqu 'au jour où elle se manifeste brusquement par une 
poussée d 'œdème pulmonaire ou de bronchi te suffocante. 
L'œdème de la face le ma t in au réveil en est, d 'autres fois. If-
premier symptôme. 

c. Période d'état. — L'ensemble des symptômes et les modifi-
cations de la sécrétion u r ina i re sont alors caractéristiques. 

Les urines des vingt-quatre heures sont diminuées de volume, 
réduites à un litre ou m ê m e un demi-li tre. .Malgré cela il y a 
des besoins fréquents, de la pollakiurie. Leur densité est élevée, 
l e u r coloration est foncée, brun sale, et elles luissent u n dépôt 
brunâtre. L a lbuminurie est constante et généralement très 
abondante, s 'élevant à plusieurs g rammes par jour , formant un 
précipite dense e t rétracli le. L'urée e t les chlorures sont dimi-
nués. L'examen liistologique mon t r e des cylindres granuleux ; 
l'opacité et fa largeur de ces cylindres granuleux sont d 'après 
H v R u e n raison directe de l ' intensité de la lésion épilhéliale. La 
perméabilité rénale au bleu de méthylène est normale , parfois 
même exagérée. — Tous ces caractères sont donc à opposer a 



ceux de la néphrite interstitielle où l 'urine est augmentée, claire, 
de densité faible, peu riche en albumine, ne laissant déposer 
que des cylindres hyalins, et où le rein mont re une certaine 
imperméabil i té . 

La peau est d une pâleur remarquable : cette teinte blafarde 

est caractérist ique. 
Les œdèmes, très fréquents, débutent par les malléoles, ou 

bien par la face et les paupières, le mat in au réveil. Dans cer-
tains cas où ils atteignent une intensité extrême, ils se genera-
lisent et constituent l anasa rque . Ils ne se bornent pas au tissu 
cellulaire sous-cutané : les séreuses sont envahies, il y a de 
l'ascite et de l 'hydrothorax ; les bases des poumons sont aussi 
envahies par l 'œdème; l 'auscultation y fait en tendre des râles 
muqueux et sibilants. 

Le pouls ne présente pas d 'hypertension comme dans la 
néphrite interstitielle et le cœur est f réquemment di la té ; cepen-
dant , et surtout dans les cas qui se prolongent plusieurs années, 
il n'est pas r a re de voir son hypertrophie se traduire par un 
bruit de galop plus ou moins intermit tent . 

Les troubles digestifs sont habituels : anorexie, fétidité de 
l'haleine, parfois vomissements et diarrhée. 

L'état général est très at teint , les forces diminuées ou anéan-
ties. 

d. Évolution. — L'évolution de la maladie est d'une duree 
variable, de moins d 'une année à plusieurs années. Tantôt les 
malades succombent a l 'asthénie cardiaque et aux progrès «le 
l anasarque avec épanchements dans les séreuses ; tantôt ils 
s 'acheminent très lentement vers l'urémie , réalisant un tableau 
clinique qui se confond à peu près avec celui de la néphrite 
interstitielle (hypertension, bruit de galop, céphalée, imperméa-
bilité rénale) ; t an tô t ils succombent à une complication : œdème 
glottique ou pulmonaire, infarctus pulmonaires, bronchopneu-
monie, péricardite, érysipele des téguments œdémaliés. 

2 ' N é p h r i t e i n t e r s t i t i e l l e . — Il s'agit en réalité d une 
néphrite diffuse, mais avec prédominance des lésions conjonc-
tives et artérielles. C'est elle que nous avons eu surtout en vue 

dans notre description clinique du mal de Bright (s'y reporter)-
nous résumons ici ses sympWmes pour les met t re en opposition 
avec ceux des néphrites épithéliales. 

a. Etiologie. - L'hérédité, la sénilité, l 'alcoolisme, la goutte 
le saturnisme, sont ses principales causes. Elle est particulière-
ment fréquenté chez les artérioscléreux. 

h. Début. - La néphrite interstitielle s ' installe très insidieu-
sement et avec une extrême lenteur : c'est au point qu'il est 
souvent fort difficile de dire quand elle a commencé. Les petits 
signes du brightisme sont de règle à cette période : polyurie et 
pollakiur.e, doigt mor t , démangeaisons, bourdonnements 
<1 oreille, crampes nocturnes. La temporale est flexueuse et 
dilatée et .1 n e s t pas rare que l 'hypertension artérielle se tra-
duise par une épistaxis qui est souvent le premier symptôme 
remarqué de la maladie. 

c. Période d'état. - Les urines sont en général très abon-
dantes, s devant à plusieurs l i t res ; elles sont claires, de faible 
densi te ; l 'albumine est peu abondante, n 'at teignant j ama i s les 
chiffres élevés de la néphrite épithéliale, parfois réduite à 
quelques centigrammes, et même dans certains cas totalement 
absente. Tous les éléments de l 'urine sont diminués. L'examen 
du dépôt ne montre que quelques cylindres hyalins. La toxicité 
urinaire est atténuée ; la perméabili té rénale au bleu de méthy-
lène et aux aut res substances est net tement retardée et prolon-
gée, ce qui revient à dire qu'elle est diminuée. 

La peau est sèche. Les œdèmes sont nuls ou peu marqués sauf 
à une période avancée de la maladie, lorsque le cœur, d'abord 
hypertrophié, finit par fléchir. 

L'hypertension artérielle est la règle : le pouls est dur ; les 
artères, flexueuses, ne cèdent qu'à une forte pression du doigt ; 
le cœur est hypertrophié, sa pointe abaissée et rejetée en dehors! 
son impulsion for te ; à l 'auscultation le bruit de galop est 
caractéristique. 

Les troubles digestifs et ceux de l'état général sont peu mar -
qués au début : ils ne sont pas précoces. Plus tard ils traduisent 
1 intoxication urémique progressive, 

d. Evolution. — La symptomotologie de la néphrite intersti-



lieile est en grande partie une symptomatologie vascidaire; ses 
accidents le sont également : l 'hémorragie rétinienne, 1 héma-
turie, Vhémorragie cérébrale, qui est une cause fréquente de 
mor t chez ces malades. A part cette complication, l'évolution 
est généralement très lente, durant de longues années. La mort 
survient soit par urémie consécutive à l 'oblitération progressive 
du filtre rénal , soit au milieu de phénomènes asphyxiques et 
a.tystoliques, soit dans un complexus terminal où se combinent 
ces deux ordres de symptômes. 

§ 6 . — É V O L U T I O N E T P R O N O S T I C 

Ou il succède à une néphri te aiguë ou qu'il s'établisse d'em-
blée, le mal de Bright a toujours un début lent et insidieux : 
lorsque survient son premier symptôme quelquefois très bruyant 
(une hématur ie ou un œdème pulmonaire aigu), la maladie est 
déjà constituée depuis longtemps. Sa marche est excessivement 
variable ; les cas les plus rapides évoluent en deux ans, les 
autres duren t de longues années. La maladie n'est guère sus-
ceptible de guérir, mais peut présenter des rémissions prolongées. 

Les modes de terminaison habituels sont l 'hémorragie céré-
brale, l 'urémie, l 'asystolie, ou un des accidents aigus énumérés 
plus haut (péricardite, œdème pulmonaire , etc.). 

Pour se renseigner sur le pronostic d'une néphri te, il est 
utile de rechercher l 'état de la perméabili té rénale. La cryosco-
pie, l 'épreuve du bleu de méthylène, du rouge ou de la phlo-
ridzine, la chlorurie expérimentale, la toxicité urinaire permet-
tent d'en apprécier le degré (voy. Article II). 

§ — D I A G N O S T I C 

Les principaux signes du mal de Bright sont la polyurie, 
Valbuminurie, les cylindres, l'hypertension artérielle, le bruit de 
galop. 

De plus, certains symptômes tels que ïanasarque ou la bouffis-
sure de la face, des épistaxis répétées, des accès de dyspnée, une 

céphalée persistante, une poussée d'oedème pulmonaire doivent 
faire songer à la possibilité d 'un mal de Bright dont on devra 
rechercher méthodiquement les sisnes. 

Le tableau ci-dessous résume les symptômes et les troubles 
les plus significatifs, ainsi que les accidents qui ont par leur 
fréquence une véritable valeur diagnostique : 

Troubles urinai res . . 

Troubles circulatoires . 

Troubles respiratoires 

Troubles digestifs . 

Polyurie, pollakiurie. 
, Densité urinaire abaissée. 
\ Diminution de l'orée, 
i Diminution de ta toxicité. 
' Albuminurie. 

Cylindres. 

Dureté du pouls, artères sinueuses. 
\ Hypertrophie du cœur. 

bruit de galop, 
f Hémorragies [épistaxis¡. 
V Œdèmes. 

Bronchite, congestion des bases. 
S Dyspnée. 
/ Œdème du larynx. 

Œdème pulmonaire aigu. 
. | Urémie gastro-intestinale. 

Céphalée, lassitude. 
Troubles nerveux et sen- \ Rampes, secousses 

s o r i e I s . sensation de froid, doigt mort. 
I Bourdonnements d'oreille. 

Amblyopie, rétinite hémorragique. 

Cette recherche empêchera de confondre le mal de Bright 
avec une pleurésie ou une cardiopathie quelconque, avec les 
diverses albuminuries et no tamment l 'albuminurie physiolo-
gique qui est le plus souvent minime, transitoire ou in termi t -
tente et ne s 'accompagne pas d 'al tération de l 'é tat général Le 
diagnostic du rein amyloùle repose sur la notion de suppurations 
prolongées et sur la présence de divers symptômes t rahissant la 
dégénérescence ainyloïde d'autres viscères ^hypertrophie du foie 
et de la rate, troubles gastro-intestinaux). Les symptômes uré-
miques doivent également donner l'éveil. Les principaux symp-



tomes et le diagnostic différentiel de l 'urémie sont énumérés 
page 771. 

§ 8 . — T R A I T E M E N T 

La base du t rai tement des néphrites chroniques est le régime 
lacté. 

Le lai t est bienfaisant parce qu'il est diurétique, parce que sa 
digestion ne donne pas naissance à des produits toxiques, et aussi 
parce qu'il contient peu de chlorures (1^,50 par litre environ). 

Le régime lacté doit être &clusif lorsqu'il y a menace d'acci-
dents urémiques ou lorsqu'il y a une albuminurie abondante 
avec de grands œdèmes. II peut être mitigé lorsque la néphrite 
chronique est bien tolérée, lorsque l 'albuminurie et les œdèmes 
sont peu marqués ; on prescrira alors des purées maigres, des 
légumes, du laitage, mais peu de viande ; le gibier, la charcu-
terie, les viandes faisandées, les fromages, l'alcool seront sévè-
rement interdits. On étend généralement cette proscription au 
bouillon et aux œufs : ces derniers ne sont nuisibles que lors-
qu'ils sont crus et encore est-ce douteux. 

Depuis les publications de W I D A L et celles d ' A c i u R D qui 
mont ren t bien le danger du chlorure de sodium chez les brigh-
tiques e t son rôle impor tan t dans la genèse de la plupart des acci-
dents, no tamment de l 'œdème, on substitue volontiers au régime 
l a c t é , sauf dans le cas d'accidents urémiques menaçants" un 
régime moins sévère, consistant dans une al imentat ion variée, 
à condition qu'on n'y a joute pas de sel. 

Dans une observation remarquable W I D A L et J A V A L ont vu 
qu'on pouvait faire disparaître les œdèmes et at ténuer considé-
rablement l 'a lbuminurie en donnant chaque jour 400 grammes 
de viande, 100 grammes de sucre, 80 grammes de beurre et 
1.000 grammes de pommes de terre ou 500 grammes de pain 
non salé. Ce régime ne contenait que 1^,50 de chlorures et 
constituait une cure de déchloruration. Au contraire par le régime 
lacté absolu, mais addit ionné de sel, on faisait reparaître les 
accidents. De cette observation il faut retenir que le lait ne doit 

pas être pris salé comme on le conseillait ou comme on l e per-
met ta i t quelquefois aux brightiques, e t qu'on peut souvent le 
remplacer sans danger par une al imentat ion plus agréable et 
plus substantielle, si on prend soin d'en exclure le sel. Pour 
savoir quelle al imentat ion on doit permettre il est bon de peser 
régulièrement les malades, car chez eux l 'augmentat ion de poids 
indique l 'hydratation progressive de l 'organisme, qui finit par 
aboutir à l 'œdème apparent . Bien avant l 'apparit ion de l 'œdème, 
chez un malade qu'on suit depuis quelque temps, la balance 
permet donc de le prévoir et d ' insti tuer le régime lacté ou la 
cure de déchloruration. 

I. 'iodure de sodium, des frictions sèches, le massage, 
quelques pointes de feu légères destinées à opérer de la ré-
vulsion sur la région rénale sont également à conseiller. Par 
contre l 'hydrothérapie froide est nuisible. La pilocarpinè 
(injections quotidiennes de 5 milligrammes) et le tanin ont 
donné quelques succès. On prescrit aussi le sirop iodotan-
nique. 

Lorsque le cœur faiblit et qu'il se produit de grands œdèmes, 
la digitale et les autres diurétiques sont indiqués. On donne la 
digitale à la dose de 0«r,70 le premier jour e t 0«r,40 les deux 
jours suivants; il faut se rappeler toutefois que la digitale est 
chez les brightiques souvent mal supportée et même toxique. On 
a f réquemment recours à la caféine (1 gramme) . La théobro-
mine, très peu soluble, se donne en cachets de 1 g ramme (3 par 
jour) ; la diurétine (salicylate de soude et de théobromme) à la 
dose de 3 g rammes par j o u r ; la théocine est un isomère de la 
théobromine. Les purgatifs drastiques (eau-de-vie al lemande, 20 
à 30 grammes) sont administrés soit contre les menaces d'intoxi-
cation, soit contre l 'œdème ; on sera quelquefois obligé d'appli-
quer des tubes de Southey. L'urémie réclame un t ra i tement 
spécial (voy. p. 778). 

Depuis quelques années on propose un traitement»chirurgical 
contre les néphrites chroniques. EDEBOHLS (de New-York) pra-
tique la décapsulation du rein. POUSSON a prat iqué avec succès 
la nephrotomie, c'est-à-dire l incision du rein jusqu'au bassinet. 



dans les néphrites accompagnées d'accidents qui résistent au trai-
tement médical. 

A R T I C L E V I 

D É G É N É R E S C E N C E A M Y L O Ï D E D E S R E I N S 

La dégénérescence amyloïde n 'a rien de commun avec les 
inf lammations du rein ou néphrites. Elle tient à une déchéance 
générale de l 'organisme. 

l u É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — On avait subordonné la 
dégénérescence amyloïde à la cachexie, mais toutes les cachexies 
n'y conduisent pas, telle la cachexie diabétique, telle encore la 
cachexie cancéreuse qui ne produit l 'amyloïde qu'à la faveur de 
l 'ulcération. Par contre elle survient chez des blessés. 

Sa principale cause est la suppuration, surtout si le foyer 
communique avec l 'air extérieur. Les suppurat ions osseuses vien-
nent en premier lieu, puis les suppurations des viscères (abcès 
pulmonaires, pneumonies suppurées, pleurésies purulentes, dila-
tation des bronches), celles de la peau (ulcères de jambe) , des 
muqueuses (entérites ulcéreuses), celles du rein lui-même. Enfin 
syphilis, scrofule, tuberculose, impaludisme, c'est-à-dire les 
causes qui provoquent ou entret iennent les suppurations sont 
parmi les causes de l 'amyloïde. 

La dégénérescence amyloïde est le dépôt dans le filtre rénal 
d 'une substance homogène, t ransparente , se colorant en violet 
par la teinture d'iode. V I R C H O W la considérait comme une subs-
tance ternaire, d'où son nom d 'amyloïde; on la considère actuel-
lement comme une substance quaternaire . 

Pour DICKINSON le sang dépouillé de ses alcalis par le foyer 
purulent laisse précipiter son a lbumine qui se dépose dans le 
filtre rénal ; l 'amyloïde serait de la fibrine dépouillée de ses 
alcalis. 

Pour NEUMANN la cachexie amène un ralentissement des oxy-
dations avec hyperproduction de graisse au niveau des cellules 

hépatiques : celles-ci se fatiguent et finissent par ne plus trans-
former les amyloïdes , qui vont alors se déposer dans le 
rein. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Le rein est légèrement aug-
menté de volume ; sa capsule s'enlève facilement. A la coupe 
il est lardacé, t ransparent , d'aspect vitreux : sa consistance est 
molle, onctueuse. 

Les points at teints par la dégénérescence sont colorés en rouge 
brun par la te inture d'iode iodurée, en violet par l'acide sulfu-
rique, en vert par le sulfate d'indigo, en jaune orangé par la 
saf ran i ne. 

Le dépôt de la substance amyloïde, qui constitue la lésion, se 
fait par les artérioles sous forme dé petites plaques, dissémi-
nées d'abord, puis confluentes. C'est l 'endothélium qui est le 
premier at teint , l ' infiltration du vaisseau se faisant de dedans 
en dehors. 

Les vaisseaux de la substance corticale sont plus fortement 
a t te in ts que ceux de la substance médullaire (forme gloméru-
laire). 

La dégénérescence amyloïde coexiste souvent avec des lésions 
de néphrite épithéliale.ou interst i t iel le; il ne faut pas toujours 
les considérer comme consécutives : l 'amyloïde at te int plus faci-
lement un rein déjà malade. Elle coexiste f réquemment avec 
la dégénérescence amyloïde du foie, de la rate et «le l'intes-
t in . 

3° S y m p t ô m e s e t d i a g n o s t i c . — La pol vurie est ordinaire, 
mais inconstante, et en tout cas légère. Les urines sont limpidés, 
incolores ou jaune ambré. Leur densité est abaissée. L'urée et 
les sels sont diminués. L 'albuminurie est notable. 

Les œdèmes sont peu marqués. Les troubles digestifs e t la 
diarrhée sont fréquents. La maladie ne se termine presque 
jamais par l 'urémie : elle évolue lentement, mais comporte un 
pronostic très grave. 

Pour diagnostiquer la dégénérescence amyloïde, il faut tenir 
un grand compte de la cachexie générale et de la suppuration. 



dans les néphrites accompagnées d'accidents qui résistent au trai-
tement médical. 

A R T I C L E VI 

D É G É N É R E S C E N C E A M Y L O Ï D E D E S R E I N S 

La dégénérescence amyloïde n 'a rien de commun avec les 
inf lammations du rein ou néphrites. Elle lient à une déchéance 
générale de l 'organisme. 

l u É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — On avait subordonné la 
dégénérescence amyloïde à la cachexie, mais toutes les cachexies 
n'y conduisent pas, telle la cachexie diabétique, telle encore la 
cachexie cancéreuse qui ne produit l 'amyloïde qu'à la faveur de 
l 'ulcération. Par contre elle survient chez des blessés. 

Sa principale cause est la suppuration, surtout si le foyer 
communique avec l 'air extérieur. Les suppurat ions osseuses vien-
nent en premier lieu, puis les suppurations des viscères (abcès 
pulmonaires, pneumonies suppurées, pleurésies purulentes, dila-
tation des bronches), celles de la peau (ulcères de jambe) , des 
muqueuses (entérites ulcéreuses), celles du rein lui-même. Enfin 
syphilis, scrofule, tuberculose, impaludisme, c'est-à-dire les 
causes qui provoquent ou entret iennent les suppurations sont 
parmi les causes de l 'amyloïde. 

La dégénérescence amyloïde est le dépôt dans le filtre rénal 
d 'une substance homogène, t ransparente , se colorant en violet 
par la teinture d'iode. V IRCUOW la considérait comme une subs-
tance ternaire, d'où son nom d 'amyloïde; on la considère actuel-
lement comme une substance quaternaire . 

Pour DICKINSON le sang dépouillé de ses alcalis par le foyer 
purulent laisse précipiter son a lbumine qui se dépose dans le 
filtre rénal ; l 'amyloïde serait de la fibrine dépouillée de ses 
alcalis. 

Pour NEUMANN la cachexie amène un ralentissement des oxy-
dations avec hyperproduction de graisse au niveau des cellules 

hépatiques : celles-ci se fatiguent et finissent par ne plus trans-
former les amyloldes , qui vont alors se déposer dans le 
rein. 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Le rein est légèrement aug-
menté de volume ; sa capsule s'enlève facilement. A la coupe 
il est lardacé, t ransparent , d'aspect vitreux : sa consistance est 
molle, onctueuse. 

Les points atteints par la dégénérescence sont colorés en rouge 
brun par la te inture d'iode iodurée, en violet par l'acide sulfu-
rique, en vert par le sulfate d'indigo, en jaune orangé par la 
saf ran i ne. 

Le dépôt de la substance amyloïde, qui constitue la lésion, se 
fait par les artërioles sous forme dé petites plaques, dissémi-
nées d'abord, puis confluenles. C'est l 'endothélium qui est le 
premier at teint , l ' infiltration du vaisseau se faisant de dedans 
en dehors. 

Les vaisseaux de la substance corticale sont plus fortement 
a t te in ts que ceux de la substance médullaire (forme gloméru-
laire). 

La dégénérescence amyloïde coexiste souvent avec des lésions 
de néphrite épithéiiale.ou interst i t iel le; il ne faut pas toujours 
les considérer comme consécutives : l 'amyloïde at te int plus faci-
lement un rein déjà malade. Elle coexiste fréquemment, avec 
la dégénérescence amyloïde du foie, de la rate et «le l'intes-
t in . 

3° S y m p t ô m e s e t d i a g n o s t i c . — La pol vurie est ordinaire, 
mais inconstante, et en tout cas légère. Les urines sont limpidés, 
incolores ou jaune ambré. Leur densité est abaissée. L'urée et 
les sels sont diminués. L 'albuminurie est notable. 

Les œdèmes sont peu marqués. Les troubles digestifs e t la 
diarrhée sont fréquents. La maladie ne se termine presque 
jamais par l 'urémie : elle évolue lentement, mais comporte un 
pronostic très grave. 

Pour diagnostiquer la dégénérescence amyloïde, il faut tenir 
un grand compte de la cachexie générale et de la suppuration. 



4° T r a i t e m e n t . — D'après BARTELS, les principales indica-
tions sont les suivantes : suppr imer au tan t que possible toute 
suppuration prolongée entretenant de l 'albuminurie ; t rai ter la 
tuberculose et la syphil is; ordonner, malgré l 'albuminurie, un 
régime reconsti tuant e t azoté. 

A R T I C L E v u 

T U B E R C U L O S E " R É N A L E 

MORGAGNI, puis BAYLE avaient observé des cas de cette affec-
t ion, mais c'est RAYER qui en a présenté la première étude 
d'ensemble. 

1" A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Diverses formes anatomo-
patliologiques correspondent à des formes cliniques différentes. 

a . Tuberculose miliaire. — Dans cette forme qui s'observe au 
cours de la granulie, le parenchyme rénal , dans sa substance cor-
ticale surtout, est comme criblé de granulations miliaires dissé-
minées. Elles ont la même s t ruc ture histologique que partout 
ailleurs (voy. t . II), et envahissent indifféremment glomérules, 
vaisseaux ou tubes contournés sans localisation spéciale. Une 
autre caractérist ique de celte forme, c'est que les lésions sont 
bilatérales. Enfin elles restent limitées au parenchyme rénal. 

b. Tubercules. — Dans une deuxième forme le parenchyme 
rénal contient des tubercules, ramoll is ou non, peu nombreux, 
comme enchatonnés dans la substance du rein. Les lésions ne 
restent pas ici limitées au parenchyme réna l ; elles ont une 
tendance à envahir tout l'arbre urinaire, à commencer par les 
calices et le bassinet sur lesquels on trouve des tubercules et 
des ulcérations. L'uretère est épaissi et infiltré, t ransformé en 
un cordon noueux. La vessie elle-même est intéressée et ses 
lésions prédominent vers l 'embouchure d 'un uretère, au niveau 
du trigone vésical. Les ulcérations prostatiques et uréthrales ne 
sont pas ra res . II y a donc pyélite et cystite tuberculeuses. Par 
opposition à la forme précédente celle-ci est unilatérale, ou tout 

au moins les lésions sont très inégalement réparties sur les 
deux rems. Le rein sain présente souvent une hypertrophie 
compensatrice, aussi les accidents urémiqucs son&ils très rares 

c. Cavernes — La troisième forme, ou cavilaire, est celle 
dans laquelle le rein est creusé de cavernes tuberculeuses. Le 
tissu rénal est caséiûé sur une grande étendue ; dans son épais-
seur se forment une série de loges, remplies de substance fré-
quemment caséeuse. Leur étendue est quelquefois telle qu'elles 
viennent aire saillie sous la capsule de l 'organe en lui donnant 
un aspect kystique et qu'il ne reste presque rien de sa structure 
primitive. Ces cavernes peuvent s 'ouvrir au dehors dans l 'atmo-
sphère celluleuse voisine et donner naissance à un abcès péri né 
phretique avec fistules. Plus fréquemment leur ouverture se fait 
dans le bassinet et on les trouve alors remplies de pus e t 
d urine. y 

Leur contenu en s 'échappant à travers l 'uretère peut en déter-
miner l 'obstruction. Celle-ci peut résulter des lésions propres de 
ses parois. La rétention de l 'urine en amont de l'obstacle en est 
la conséquence. La tuberculose rénale se complique alors d 'hy-
dronéphrose : les cavernes e t le bassinet sont très dilatés et 
remplis d 'un liquide dans lequel on peut met t re en évidence le 
bacille de KOCH. Consécutivement à cette tuberculose urinaire 
ou en même temps qu elle, peut se développer une tuberculose 
génitale par lan t de la prostate pour envahir les vésicules sémi-
nales et le testicule. 

Indépendamment des lésions variées dues au développement 
des tubercules dans les reins, les tuberculeux peuvent encore 
présenter des lésions diffuses de néphri te . Il est difficile de dire, 
dans leur formation, la par t qui revient au bacille, à ses sécré-
tions ou aux infections secondaires. 

La par t qui revient aux sécrétions du bacille de Koch, c'est-à-
dire à ses toxines, doit être très importante, si l'on en juge par 
les expériences d 'ANLOING, RODET e t COURMONT qui par l'injec-
tion répétée de doses médicales de luberculine sont arr ivés à 
reproduire les lésions de la néphrite parenchymateuse. A la 
suite de suppurations prolongées les tuberculeux peuvent pré-
senter la dégénérescence amyloïde du rein (voy. p. 730). 



2° P a t h o g é n i e . — Les recherches de DURAND FARDEL qui ont 
décelé le bacille de Koch dans les ar tér ioles du rein ; celles de 
BAUUGARTEN qui l'a vu dans l 'épithélium des lubul i conlort i , 
nous renseignent sur l 'envahissement du rein pa r la tubercu-
lose. Il est certain que dans un certain nombre de cas, el 
n o t a m m e n t dans la tuberculose mil ia i re , les bacilles sont char-
riés pa r le to r ren t sanguin, qu' i ls a r r ivent au rein par la voie 
artériel le. De là ils passent dans les glomérules et dans les 
lubuli qui leur font suite ; ou bien ils sortent des vaisseaux 
portesqai r ampen t entre les lubuli pour t raverser l 'épithélium 
de ceux-ci et passer dans leur lumière. Les recherches ana tomo-
ptñhologiques nous apprennen t donc qu'i l y a une tuberculose 
ur ina i re à marche descendante. 

Reste à savoir si dans les au t res cas, où la tuberculose inté-
resse tou t l 'arbre ur inaire , re in , calices, bassinet, ure tère , vessie, 
l ' infection ne suit pas au contraire une marche ascendante. A 
cette opinion soutenue par CRUVEILHJER, puis par GUYON, on a 
objecté l 'extrême rareté des cystites tuberculeuses sans lésions 
rénales concomitantes (la réciproque n ' é tan t pas exacte;, la pré-
dominance des lésions vésicales au tour de l 'uretère correspon-
dan t au rein malade et en tou t cas au niveau du trigone, les 
difficultés qu'on éprouve expér imenta lement à luberculiser le 
rein pa r voie ascendante en in jec tan t des bacilles dans l 'uretère. 
11 n'en es t pas moins vrai qu'ÂLBABHAN a pu réaliser cette tuber-
culisation par voie urelérale el que les recherches analomo-
pathologiques prat iquées chez l ' homme en mon t r an t le siège 
initial des lésions au niveau du s o m m e t des pyramides , c'est-â-
dire dans la pa r t i e du rein la plus voisine des uretères, démon-
trent bien la marche ascendante de cette tuberculose uri-
naire . 

3° S y m p t o m a t o l o g i e . — Elle est aussi variée que les lésions. 
La fo rme mil iaire, exclusivement rénale, ne donne ordinaire-
men t lieu à aucun symptôme, masquée d'ail leurs par les autres 
manifes ta t ions viscérales de la granulie sur le poumon, le cer-
veau, etc. 

Tant que les format ions tuberculeuses res tent l imitées au 

rein, elles sont silencieuses. Cela est sur tout vrai pour les tuber-
cules de la substance corticale. C o m m e svmplômes , incons-
tants d ailleurs, on n 'a noté qu 'une douleur gravalive dans la 
région lombaire , de la polyurie, et, sur tout au début, des héma-
turies d 'o rdre congestif , analogues à l 'hémoptysie qui signale le 
début de la tuberculose pu lmona i r e ; elles peuvent se prolonger 
pendant la période d 'é ta t . L 'a lbuminur ie es t peu prononcée 
inconstante, el, pour beaucoup d 'auteurs , relève de la néphri te 
concomitante , dont les causes sont mult iples el où l 'infection 
bacil laire ne joue pas un rôle exclusif. 

Il n'en est plus de m ê m e quand les lésions sont arr ivées jus-
qu 'au bassinet. Par suite de l 'obstruction in te rmi t t en te de 
I m-elère il y a des périodes de rétejil ion et de débAcle. Les 
dét r i tus et les caillots sanguins, en Rengageant dans le canal 
excréteur, s ignalent leur passage pa r une douleur semblable à 
celle de la colique néphrét ique, et relevant d 'un mécanisme 
identique. L 'hématur ie est habiluelle. Quant à la fréquence et 
à la douleur des mictions, elles paraissent relever plutôt de la 
cystite tuberculeuse concomitante. Pendan t les débâcles l ' o r g e 
est peu colorée, t rouble [polyurie trouble des pyélonéphrites : 
GUYON) et laisse déposer par le repos un sédiment con tenan t du 
pus, des grumeaux très impor t an t s pour le diagnostic e t des 
globules sanguins. On y met faci lement en évidence le bacille 
de Koch. L'urine, quoique purulente , garde une réact ion acide. 
Pendant les périodes de rétention, e t à mesure que la ré t rodi la-
lation f a i t des progrès, le rein augmente de volume, finit, par 
devenir perceptible à la palpal ion de la région lombaire comme 
une masse bosselée. Il présente a lors les caractères des tumeurs 
rénales. C 'est le rein tuberculeux chirurgical . 

4" D i a g n o s t i c . — Lorsqu'il donne lieu à une symptomato-
logie aussi bruyante , le rein tuberculeux ne peut guère être con-
fondu qu'avec le cancer et la colique néphré t ique . 

Mais t rès souvent, faute de symptômes qui appellent l ' a t ten-
tion sur elle, la tuberculose rénale passe inaperçue. Pour arr iver 
à un diagnostic certain, il est nécessaire de prat iquer l 'examen 
bactériologique du dépôt de l 'urine, recueilli avec ou sans cen-



t r i fuga t ion (examen direct, inoculations). L'absence du bacille 
de Kocli ne doi t pas fa i re forcément rejeter le diagnostic de tuber-
culose rénale . Dans les cas douteux, il ne faut pas négliger l 'aus-
cul tat ion des poumons et le toucher recLal qui peu t faire sen t i r 
la tuberculose des vésicules sémina les bosselées e t indurées. Le 
diagnostic ne sera complet que lorsqu'on saura si l 'affection est 
bi latérale ou uni la téra le . On y parv iendra pa r l 'examen micros-
copique et bactériologique des urines recueillies pa r le c a thé -
té r i sme des uretères : si ces deux ur ines r en fe rmen t des 
globules de pus et des bacilles de Koch, la lésion est évidem -
m e n t bi latérale . La recherche de la perméabi l i té rénale (voy. 
a r t . Il, §4) fixera sur le degré de la lésion de chaque rein, ce qui 
a une impor tance capitale en cas d ' in tervent ion chirurgicale. 

5" É v o l u t i o n . — La tuberculose rénale peut guérir ainsi que 
le mon t r en t les cicatrices ou inf i l t ra t ions calcaires, t rouvail les 
d 'autopsie . Bien souvent , su r tou t lorsqu' i l y a pyélonéphri te , la 
d iar rhée , la fièvre et l ' anorexie en t r a înen t la cachexie et la m o r t . 

L'affection peut se compl iquer de tuberculose génitale, de col-
lections purulentes dans le voisinage, etc. 11 reste o rd ina i rement 
assez de tissu rénal sa in pour empêcher la m o r t pa r urémie ; 
mais il ne f au t pas perdre de vue que, par suite de la dépurat ion 
rénale insuff isante, le su je t ressent i ra plus fo r t emen t l 'a t te inte 
de ses lésions pu lmonai res . 

6" T r a i t e m e n t . — II n 'y a d ' au t re t r a i t emen t médical que le 
t r a i t emen t général de la tuberculose. La pyélonéphr i te peut né-
cessiter la néphro tomie ou la néphrec tomie . Celle-ci ne sera 
prat iquée que lorsque le cathétérisme uretëral ou la sépa-
ration des urines a u r o n t renseigné su r l 'é ta t du re in supposé 
sain . 

A R T I C L E V I I I 

S Y P H I L I S R É N A L E 

On croyai t que la néphr i t e des syphil i t iques é ta i t due non à 
la syphilis, ma i s à l 'abus du mercure . Elle a été bien étudiée par 

PERROUD LANCERAI X, CORN.L et B R A U L T , MAURIAC (Archives gé-
nérales de medecine, 1886). 

1» É t i o l o g i e . - On peut l 'observer dans la syphi l is hérédi-
di ta i re precoce ou tardive. Dans cette dernière elle est ra re • on 
n en cite que deux ou trois observat ions (BARTELS). Dans la syphi-
l.s acquise on ne doit pas incr iminer le t ra i t ement mercuriel 
comme cer ta ins au teu r s l 'ont soutenu, mais des circonstances 
accesso.res telles que le f roid , l 'alcoolisme, le t r a u m a t i s m e , l 'hé-

br ighl ique. " existe cependant une néphri te mercuriel le . 

2* S y m p t o m a t o l o g i e . - L'affection peu t survenir à la période 
secondaire ou ter t ia i re de la vérole. 

a. Syphilis rénale de la période secondaire. — Elle est quelque 
fois t rès précoce : on l 'a vue surveni r t rès peu de t emps ap rès le 
chancre, et même , dans un cas de BAUDOIN, a v a n t la roséole Elle 
a les allures cliniques d'une néphrite aiguë, avec œdèmes , ur ines 
rares , a lbuminur i e , etc. , e t se caractér ise pa r la facilité des 
rechutes. La m o r t peut survenir pa r u rémie . 

b. Syphilis rénale tardive. - Il y a peu de polyurie. Les mines 
sont l impides, avec dépôt de cylindres. Les gommes en s 'ouvran t 
dans les calices ou le bassinet dé t e rminen t de la pyurie. Enfin 
on peu t observer divers signes de néphr i t e chronique. 

3 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — La néphr i te précoce, vraie 
nephri te aiguë, a des lésions général isées et cor respondant au 
gros r em b lanc lisse. Dans les formes plus tardives , les lésions 
sont o rd ina i r emen t part iel les. Ce sont : 

| a . La néphrite gommeuse : les gommes se ramoll issent , puis 
laissent des cicatrices visibles à la surface du rein ou sur sa 
coupe. 

h. La néphrite interstitielle : o rd ina i r emen t part iel le , elle est 
quelquefois uni la téra le ou l imi tée à la pa r t i e infér ieure d 'un 
rein. 

J c- La dégénérescence amyloîde : elle peut ê t re associée avec la 
lésion précédente, et coexiste f r é q u e m m e n t avec de la dégéné-
rescence amyloîde du foie e t de la ra te . 



4° T r a i t e m e n t . — Il se résume dans le t ra i tement habituel 
des néphri tes et dans le t ra i tement spécifique donné avec pru-
dence pour ne pas aggraver par un excès de mercure la lésion 
rénale. 

A R T I C L E IX 

C A N C E R DU R E I N 

11 existe deux espèces principales de tumeurs malignes du rein : 
l 'épithéliome, plus fréquent chez l 'adulte ayant dépassé l'âge 
moyen de la v ie ; le sarcome, rencontré surtout chez l 'enfant au-
dessous de cinq ans. 11 y a aussi des tumeurs secondaires rappe-
lant , ici comme ailleurs, la néoplasie originelle. 

I o E t i o l o g i e . — Nous devons signaler la plus grande fré-
quence de ces tumeurs chez l 'homme, l'influence de l'hérédité, 
l 'influence de l ' irri tation du tissu rénal par la lithiase ou par les 
inf lammations chroniques, et enfin la t ransformation d'adénomes 
en épithéliomes (SABOURIX, GETTINGER). 

2° A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Nous avons à étudier le can-
cer primitif de l 'adulte, le cancer de l 'enfant et les cancers 
secondaires. 

a . Cancer épitliélial primitif de F adulte. — Unilatéral le plus 
souvent, il se présente à l 'autopsie sous la forme d'une tumeur 
diffuse, ayant débuté par une des extrémités de l 'organe. Lisse 
ou faiblement lobulé, le néoplasme provoque un épaississemenl 
de la capsule, qui est adhérente à la fois avec la tumeur et avec 
les organes voisins. A la coupe le cancer est grisâtre, encépha-
loïde, r a rement squirrheux, r ichement vascularisé. Il infiltre la 
plus grande partie du tissu rénal et pousse parfois des prolon-
gements dans le calice et les bassinets. La généralisation, assez 
fréquente, a t te int surtout les organes abdominaux ; elle a lieu 
soit par la voie sanguine, soit par les lymphatiques. — Si la tu-
meur a pris naissance non pas aux dépens des cellules des tubes 

contournés, mais aux dépens de l 'épithélium des calices et du 
bassinet, elle affecte le type villeux. 

Ilistologiquement la tumeur est un épithéliome alvéolaire 
Des cavités limitées par un s t roma conjonctif plus ou moins 
developpe contiennent des cellules épithéliales à type c v l in 
dnque , bordant la t r ame sur un ou plusieurs rangs. I>ar p i a c e s 

elles rompent les parois des tubes e t se répandent dans le tissu 
voisin. Les vaisseaux sont abondants, surtout au voisinage de h 
capsule. Sur les limites du noyau les boudins néoplasiques sera 
blent se continuer avec les tubes normaux indices de leur ori 
gine. Vues à un fort grossissement les cellules ofTrenten majorité 
le type cylindrique ; protoplasma granuleux avec un novnu situé 
à une extrémité de l 'élément. 

Les épithéliomes du bassinet Sont constitués par des cellules 
cylindriques recouvrant des saillies rameuses de tissu conjonctif 

b. Sarcome de renfant. — Ces lumeurs prennent parfois un 
développement considérable, elles occupent alors une erande 
partie de la cavité abdominale. 

Nettement limitées, elles refoulent la substance rénale que 
l'on arrive quelquefois à reconnaître sur les bords. Hittologique 

ment elles sont formées de cellules rondes ou fusiformes ces 
éléments sont le plus souvent très embryonnaires . 

c. Cancers secondaires. — Us fo rment en général des noyaux 
isolés inclus dans la substance rénale normale. Les deux rein, 
sont at teints . 

Le type anatomique varie suivant la tumeur primitive. 

3° S y m p t ô m e s . — L'épithéliome ne se manifeste au clinicien 
qu'après une assez longue période de latence -RAYER). Puis a p . 
parait un des trois symptômes fondamentaux du cancer rénal 
soit l 'hématurie, soit la douleur, soit la tumeur. Ils peuvent se 
rencontrer isolément ou simultanément ; l'absence complète de 
l'un d'eux est rare . 

L'hématurie survient spontanément, elle s'accompagne d'un 
besoin impérieux d'uriner, et de douleurs rénales pouvant simu . 
1er la colique néphrétique. Les urines sont sanglantes pendant 
toute la miction, elles présentent en outre des caillots parfois 



verra¡culaires. On n v trouve qu'exceptionnellement les cellules 
cancéreuses. L ' a lbuminur ie est r a re ; ces hématur ies peuvent 
dure r plusieurs jours , par fo is des semaines ou des mois. 

La douleur est un signe assez précoce chez l ' adu l te ; il est ex-
ceptionnel chez l 'enfant . Lombaire ou abdominale elle peut 
s i r radier soit dans le domaine des nerfs intercostaux, soit dans 
celui dusc ia t ique , du c rura l , des ner f s géni taux. 

La tumeur chez l 'enfant est rapidement constatée. Les sarcomes 
p rennen t parfois un développement considérable a t te ignant plu-
sieurs k i logrammes. Les épithéliomes de l 'adul te sont plus d i f -
ficiles à percevoir. Si la palpat ion simple est négative il faut 
recourir A un artifice appelé pa r GUYOX palpation bimanuelle. 
L'index et le médius d 'une ma in se placent dans l 'angle costo-
vertébral , l 'autre ma in appuie sur les muscles droits . On les 
rapproche alors progressivement sans trop serrer . Il faut que le 
rein puisse se mouvoir . L 'organe perçu on provoque pa r de lé-
gères secousses un ballottement analogue à celui du fœtus dans, 
la cavité utérine. La t umeur subit t rès mal l ' influence des mou-
vements respiratoires (TILLAI X). 

La percussion donne une zone de mat i t é traversée par une bande 
de sonorité antér ieure, t ransversale , due à la présence du côlon. 

L ' inspection, souvent négative, peut parfois révéler une saillie 
lombaire , abdominale , ou un mép la t lombaire dans la position 
genu pectorale (LEDEXTU). 

Le iaricocèle est un très bon signe : ce varicocèle symptoma-
t ique (GCYOX) est dù À la compression des veines spermaÙques. 
L'ascite, les œdèmes, correspondent à la géne de la circulation 
veineuse abdominale . 

L'état général peut rester longtemps sa t i s fa i sant ; la cachexie 
est tardive sur tout chez l ' enfant . La durée moyenne de I epithé-
lîome est de trois ans. Le sarcome a ime marche beaucoup plus 
rapide, parfois son évolution se fai t en quelques mois. 

Le pronostic est tou jours fa ta l . 

4 D i a g n o s t i c . — Il est souvent difficile ; lorsque la tumeur 
existe seule, il f au t d 'abord savoir si elle est rénale . Les néo-
plasmes de la paroi abdominale , du foie, de la ra te , du mésen-

tere, de l ep ip loon , de l 'ovaire, de l 'utérus m ê m e en cas de 
fibrome pédiculé peuvent induire en er reur . S'il y a tumeur et 
hématur ie , il faut songer à la tuberculose rénale, aux calculs, 
aux lésions vésicales. Si l ' hématur ie existe seule, les maladies 
précédentes et les tumeurs de la vessie sont à é l iminer . Ces pro-
blèmes résolus, on doit essayer de savoir quel rein est ma lade , 
si l 'autre organe est sain, enfin quelle est la na tu re du cancer. 

5 ' T r a i t e m e n t . — Il est le plus souvent pall iat if , se r é suman t 
dans la morphine et les hémostat iques . 

L'intervention, r a r emen t utile chez l 'enfant , ne peut s 'adresser 
qu 'à une t u m e u r uni latérale , non généralisée. 

La méthode t ranspéri tonéale est appl iquée aux tumeurs 
moyennes, elle sera lombaire ou parapésitonéale dans les petits 
néoplasmes. L 'ablal ion sous-capsulairc est presque toujours im-
possible. 

A R T I C L E X 

R E I N M O B I L E 

Normalement le rein est retenu et fixé dans la région lombaire 
par les vaisseaux, pa r le pér i toine par ié ta l qui passe au-devant 
de lui et pa r la tension des parois abdominales . Mais ces divers 
moyens de fixité agissent davantage sur le rein gauche, parce que 
la veine rénale gauche est plus courte, parce que la veine centrale 
de la capsule forme une sorte de l igament m a n q u a n t du côté 
droit . Si l 'on a joute encore que le rein droi t est en contact avec 
le côlon, et su r tou t avec le foie si tué au-dessus de lui, on com-
prendra qu'i l est beaucoup plus susceptible de se déplacer que 
le gauche. 

1 É t i o l o g i e e t p a t h o g é n i e . — Le rein mobile est une nflec-
lion fréquente sur tout chez la femme. On l'y rencontrerai t d 'après 
Ki KF.NER une fois sur six. Il survient surtout chez les multipares, 
mais la grossesse n 'est pas sa cause un ique ; les t r aumat i smes 



répétés, les tumeurs abdominales , la constriction, peuvent jouer 
un grand rôle dans sa production. 

l 'our plus de clarté on peul grouper sous quatre chefs les pr in-
cipales causes du déplacement du rein. 

a. Diminution de lu capsule adipeuse du rein. — Elle peut accom-
pagner l 'amaigrissement général, surtout chez la femme où cette 
capsule adipeuse est très considérable, ou se produire isolément 
sous l'influence d'une inf lammation du voisinage (entérocolito 
muco-membraneuse). 

h. Diminution de la tonicité des parois abdominales. — Elles 
se relâchent sous l'influence de la grossesse et ne reprennent plus 
leur tonicité normale . 

c. Augmentation de la pression intra-abdominale. — Les efforls 
prolongés, les alternatives de constriction et de relâchement de 
la ceinture (corset, ceinturon), la dilatation de l 'estomac, amè-
nent ce résultat, l 'eut-étre n'est-il obtenu en grande partie que 
par l ' intermédiaire du foie, sur lequel toutes ces causes agissent 
directement et qui agit ensuite sur le rein droit. 

d. Augmentation du volume du rein. — Cette classe est repré-
sentée par les tumeurs, les hydronéphroses, les congestions répé-
tées. 

2U A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — L a capsule surrénale reste 
en place; elle ne suit pas le rein dans ses déplacements. L or-
gane se déplace par glissement; il conserve donc son attitude 
normale ; sonhi le regarde en dedans. Plus ra rement il bascule 
de telle façon que sa l'ace antérieure devient inférieure. Cette 
antéversion (POTAIN) s 'accompagne de troubles fonctionnels plus 
graves. 

Le rein déplacé peul garder encore une immobili té relative, 
ou bien ê t re complè tement flottant dans l 'abdomen (rein mo-
bile ou flottant). 11 ne s'abaisse j ama i s au delà du détroit 
supérieur : I'eclopie intrapelvienne est toujours congéni-
tale. 

Dans le déplacement congénital, le rein est lise, modifié dans 
sa forme qui reste fœtale ou lobulaire ; ses artères et son canal 
excréteur présentent une origine anormale . 

3" S y m p t ô m e s . — Les symptômes de rein mobile se distin-
guent en physiques et fonctionnels : 

A. SIGNES PHYSIQUES. — L'inspection montre une dépression 
lombaire (TROUSSEAU, PETIT) qu'on ne peut apprécier que par 
comparaison avec le côté sain et qui est généralement peu 
apparente . 

La percussion fait cons ta ter la disparit ion de la mati té nor-
male (TROUSSEAU, L E DKNTU). 

La palpation donne les renseignements les plus précis : il faut 
recourir à la palpation bimanuelle ou à la palpation néphro-
leptique (GLÉXARD), qui l'ail sentir le rein, comme une masse 
lisse et arrondie, au moment où on le-laisse échapper ; cette 
manœuvre est précieuse daus les cas de faible déplacement. 

B . SYMPTÔMES FONCTIONNELS. — Il n'y a pas de relation abso-
lue entre leur intensité et l 'étendue du déplacement : le terrain 
hystérique ou névropathique joue le plus grand rôle dans leur 
production. 

a . La douleur varie depuis une simple sensation vague de ten-
sion. de pesanteur, jusqu 'à des crises douloureuses avec i r ra-
diations ; par leur intensité elles font songer à la péritonite dont 
elles se distinguent entre autres caractères par l'absence de tem-
pérature. Ces crises sont liées à des phénomènes congeslifs et 
surtout à l 'hydronéphrose intermit tente (TERRIER el BAUDOIN . 

ainsi qu'en témoignent l 'augmentation de volume du rein, la 
diminution de la quantité des urines et la débâcle consécu-
tive. 

b. Les troubles digestifs (gastralgie, anorexie, pesanleur gas-
trique, éructations, nausées, vomissements sont considérés par 
les uns comme l'expression d'une dyspepsie nerveuse ¡TUFKIER , 
par d 'autres comme dus à la dilatation de l 'estomac par com-
pression du duodénum (LANDAU). Pour d 'autres enfin, c'est la 
dilatation gastrique qui est le fai t primitif , et- le déplacement 
du rein le fait secondaire. 

c. Les troubles nerveux sonl très variés : irritabilité, crises de 
larmes, dépression nerveuse, inaptitude au travail , aboulie. 



Suivant que ce sont les uns ou les autres de ces phéno-
mènes qui prédominent, on a décrit à la maladie une forme 
douloureuse, une forme dyspeptique, une forme neurasthénique. 

4° É v o l u t i o n . — La marche de l'affection est lente e t pro-
gressive, avec des poussées aiguës. Les symptômes du rein mo-
bile peuvent cependant disparaître, soit que l 'organe revienne 
à sa position normale, soit qu'il s ' immobilise dans une position 
anormale . 

Les complications sont : l 'entéroplose généralisée, l'occlusion 
intestinale, la compression de la veine cave inférieure, l 'anurie, 
la pyélonéphrite. 

5° D i a g n o s t i c . — Le rein mobile ne devra pas être confondu 
avec les tumeurs de la ra te , du foie, du mésentère ' , avec la 
vésicule biliaire distendue, avec les tumeurs stercorales que fait 
disparaître un purgatif , avec celles de l 'ovaire qui sont situées 
plus bas. 

11 faut se rappeler enfin que le côlon donne à la percussion 
une bande de sonorité au-devant des tumeurs rénales. 

6° T r a i t e m e n t . — Il consiste à ramener le rein dans sa posi-
tion normale par le massage, à l'y mainteni r par une ceinture 
hypogastrique avec pelote appropriée. Si ces moyens échouent, 
et si les troubles fonctionnels l 'exigent, on le fixe par suture à 
la paroi abdominale (néphropexie de HAHN) : si on se trouve 
en présence d'un rein dégénéré, on recourt plutôt à la néphrec- •§. 
tomie après s'être assuré de l ' intégri té du rein opposé par les -j 
méthodes habituelles (vov. ar t . II, § 4). 

A R T I C L E X I 

L I T H I A S E R É N A L E 

On donne le nom de lithiase rénale à la formation de calculs 

1 AUGAGNEUR. Des tinneurs du mésentère. Thèse d'agrégation, 1886. 

dans le r e in ; elle est habituellement suivie de migration des 
calculs dans I uretere. 

1« É t i o l o g i e . - La principale cause de la lithiase rénale est 
I a r . h r , t . smee t surtout la diathèse goutteuse : on a même consi-
déré 1 accès de colique néphrétique comme l'équivalent d'un 
accès de goutte. Les excès de table, une existence t rop sédentaire 
1 abus du régime carné et des boissons alcooliques se retrouvent 
dans etiologie des deux ma lad ies ; mais le plus souvent ces 
d.vers facteurs n ont d'action réellement efficace que s'ils a - i s -
s j | l sur un terrain préparé par l 'hérédité : la migraine, l 'asthme 

1 eczéma. I obésité, le diabète, les hémorrhoîdes figurent fréquem-
ment dans les antécédents héréditaires "ou personnels des lithia-
siques. 

Le mode de formation des calculs peut se résumer de la façon 
suivante : 

L'acide urique, formé en excès dans l 'organisme sous l ' in-
fluence du ralentissement de la nutrit ion ou d'une hygiène défec-
tueuse, tend à se précipiter, parce qu'il est très peu soluble 
surtout dans une urine acide et peu abondante, et parce qu'il' 
est laiblement combiné (v.oy. t. II, Goutte). Ainsi se forment le 
sable uratique et les calculs. 

L'acide oxalique se précipite dans les mêmes conditions car 
'I ne s t qu'un produit d'oxydation de l'acide u r ique ; toutefois 
certains ahments (thé, caié, chocolat, oseille, tomates; influent 
sur sa production et par conséquent facilitent sa précipitation 

Enfin les calculs phosphatiques se produisent surtout dans les 
ulhiases infectées. 

La précipitation de l'acide urique est favorisée par des lésions 
epithéhales de la muqueuse des calices et du bassinet (théorie 
du catarrhe lilhogène de MBCKEL) ; mais d'après EBSTEIN ces 
lésions ne sont pas primitives, elles sont consécutives à l ' i rr i ta-
tion produite par le passage de l'acide urique : autour des cellules 
desquamées, celui-ci viendrait se déposer comme autour d'un 
centre de cristallisation. 

2 A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — On trouve dans les reins et 
PRÉCIS DE P A I B . i m a m s . I. — V é d i t . 42 



les bassinets du sable ou d e s c a c u l s ; tout autour des canali-
cules uriniféres on trouve également des dépôts cristallins con-
nus sous le nom d' infarctus uratiques. 

Les calculs ou le sable urinaire sont formés d'acide urique 
ou d 'urates le plus souvent; les calculs d'acide urique sont 
rouges lisses et très durs ; les calculs oxaliques sont encore plus 
durs et souvent mûriformes ; les calculs phosphatiques sont 
blanchâtres , friables. ramiQés, poussant des prolongements dans 
les calices ou l 'uretère. On trouve fréquemment des calculs a 
structure complexe, urat iques ou oxaliques au centre, phosphati-
ques à la périphérie. 

L'autopsié montre encore les lésions de la néphrite intersti-
tielle goutteuse et des lésions secondaires telles que la pyone-
phrose ou l 'hydronéphrose, la dilatation du bassinet, la cys-
tite. etc. Il n'est pas absolument rare de trouver en meme temps 
un ou plusieurs calculs vésicaux. 

3 ° S y m p t ô m e s . — La lithiase rénale peut rester absolument 
latente ; toutefois elle se manifeste d 'ordinaire par un ou plu-
sieurs des symptômes suivants : 

a. Vexpulsion et la présence dans les urines de sable urinaire ou 
de graviers d'acide urique. 

b. Des troubles de la miction: polyuric, dysune, fréquence 
exagérée des mictions. , , . 

c Des douleurs : elles occupent d 'ordinaire la région lombaire, 
s 'accompagnent d'engourdissement des membres inférieurs, 
d ' irradiations dans les cuisses au point de simuler dans quelques 
cas une sciatique rebelle. Quelquefois il s 'agit de douleurs 
diffusés ou d 'une simple pesanteur. La migration de calculs 
volumineux à travers l 'uretère détermine le violent accès dou-
loureux que nous étudions à par t sous le nom de colique 
néphrétique. 

d L'hématurie : signe excellent, mais inconstant, et commun 
comme les deux précédents à d 'autres affections rénales. Cette 
hématurie est provoquée par la fatigue, la marche, les cahots, 
l 'équitalion, et coïncide souvent avec les douleurs lombaires. 
Lorsque le sang est très abondant l 'urine est sanglante ou res-

semble à du sang pur ; lorsqu'il est en petite quanti té , elle a 
la couleur du bouillon foncé (LE DESTO). Les caillots sont ordi-
nai rement fragmentés : ils ne sont longs et vermiculaires que 
lorsque le sang a pu séjourner un certain temps dans l 'uretère 
et se mouler sur ses parois. 

En somme aucun de ces signes, saur le premier, n'est absolu-
ment caractéristique de la gravelle, m a i s leur réunion a une 
grande importance diagnostique. 

La radiographie ne permet pas toujours de déceler la présence 
des calculs rénaux, à cause de leur faible volume, de l'épaisseur 
des parties molles voisines et à cause de leur composition chi-
mique. Les calculs phosphatiques sont les moins difficiles à 
découvrir: les calculs oxaliques le soSt davan tage : les calculs 
in iques et uratiques échappent encore plus facilement à l 'examen. 
Toutefois en él iminant avec soin au moyen d'un diaphragme 
de plomb les rayons périphériques, on obtient souvent sur 
les clichés une ombre du calcul à contours suffisamment 
précis. 

4 A c c i d e n t s . - Nous diviserons les accidents de la lithiase 
rénale en deux catégories : 

l ù Accidents dus à la migrat ion du calcul à travers l 'uretère 
(colique néphrétique et ses complications) ; 

2° Accidents dus à l 'arrêt prolongé des calculs ou à leur migra-
tion répétée (oligurie, anurie, pyélonéphrite). 

• A. COLIQUE NÉPHRÉTIQUE. — On nomme ainsi l'accès doulou-
reux produit par la migration du calcul à travers l 'uretère qui se 
contracte spasmodiquement sur lui. 

Les prodromes, vagues, consistent dans une sensation de pesan-
teur à la région lombaire ou dans un malaise général avec 
insomnie et état nauséeux. Ils sont d'ailleurs inconstants et sou-
vent l'accès éclate brusquement. 

l'J La douleur, très vive, en est le premier et principal svmp-
lôme : elle occupe la région lombaire, le flanc, se propane vers 
le pubis, le sacrum, le pli de l 'a ine; le testicule est rétracté vers 
l'anneau inguinal. Elle peut intéresser la vessie et s ' i rradier 



vers le glknd, sans qu'il y ai t cependant de calcul vésical. Le 
malade est couché sur le côté et replié sur lui-même. 

2° Les troubles sympathiques, appellation par laquelle on dési-
gne les diverses manifestat ions nerveuses liées pour la plupart à 
la douleur, consistent en lénesmc rectal, engourdissement et 
crampes dans les membres inférieurs, malaise, angoisse inexpri-
mable, nausées, vomissements, altération des traits , refroidis-
sement et cyanose des extrémités, frissons, petitesse du pouls. 

3° Les mictions sont fréquentes, accompagnées d'un violent 
ténesme vésical, et quelquefois d 'une sensation de chaleur ou de 
brûlure; elles sont peu abondantes et tous les efforts n'aboutis-
sent qu 'à l'issue de quelques gouttes d 'ur ine rouge, foncée ou 
mélée de sang et de mucus en suspension sous forme de gru-
meaux. L'hématurie peut être abondante e t survivre à la cessa-
tion de la crise. La suppression îles urines est parfois absolue 
pendant plusieurs heures (anurie); il s 'agit dans ce cas tantôt 
de l 'oblitération des deux uretères, t an tô t de la suppression, 
par action réflexe, de la sécrétion urinaire dans le rein du côté 
opposé resté sain. 

La colique néphrétique dure quelques heures ou quelques 
jou r s ; sa cessation est due soit au passage du calcul de l 'uretère 
dans la vessie, soit à l 'épuisement de la contracti l i té de l 'ure-
tère; dans le premier cas elle s'opère brusquement , elle est sui-
vie de l'émission d 'urines abondantes, et pendant les mictions 
suivantes du gravier et des calculs sont rendus par l'urèthre. 

H . ACCIDENTS DUS A L'ARRÊT PROLONGÉ DES CALCULS o u A LEUR 

MIGRATION RÉPÉTÉE. — Lorsque les calculs s'engagent dans l'ure-
tère sans pouvoir le f ranchir , ou que son obstruction est rendue 
presque permanente par le passage successif de nombreux cal 
culs, il se produit des accidents d'un autre ordre. 

a . L'oligurie et même Vanurie absolue. — Il est exceptionnel 
qu'il s'agisse d 'une oblitération des deux uretères ; plus souvent 
il s'agit d 'une action réflexe qui suspend la sécrétion urinaire 
dans le rein dont l 'uretère est resté libre, ou bien l'un des reins 
se trouve presque physiologiquement supprimé par des lésions 
étendues de son parenchyme (pyélonépbrite ancienne, atrophie 

rénale, etc.) : on compred alors que si l 'uretère du rein sain 
est tout d un coup oblitéré par un calcul, une anur ie complète 
doive s en suivre. On la distingue facilement de la rétention 
d urine de cause vésicule par la percussion de la vessie et le 
ca thetensme. Cette suppression de la sécrétion urinaire. a l'in-
verse de 1 anurie scarlatineuse et de l 'anurie des néphrites, n'est 
pas suivie d accidents immédiats . Il s'écoule une période de plu-
sieurs jours (période de latence ou de to lérance , après laquelle 
les accidents urémiques font leur appari t ion (vomissements, 
convulsions, coma). 

b. L'hydronêphrose (voy. p. 733). 

c. La pyêlonéphrite. - En voici les principaux symplô-
mes • 

Altérations de l'urine. - Elle contient du pus qui lui est 
in t imement mélangé. Pa r le repos elle en laisse déposer une 
partie, mais elle conserve toujours un aspect trouble, opales-
cent; sa sécrétion est en même temps augmentée. C'est la 
polyune trouble ((¡uvo.v) caractéristique de la pyélonépbrite 
L'albuminurie est constante. L 'hématurie n'est pas rare • elle 
survient ordinairement brusquement, ce sont les pyéliles aiguës 
et la pyélite calculeuse qu'elle complique le plus souvent ; dans 
ce dernier cas elle peut être précoce et «lue à une érosion du 
bassine! par un calcul, ou tardive lorsque les parois sont alté-
rées et tapissées de vaisseaux friables. 

p. Signes locaux. — La douleur est spontanée ou provoquée 
par la palpation et la percussion de la région rénale. On peut 
sentir l 'augmentation de volume du rein sous forme d'une 
tumeur séparée de la paroi abdominale antérieure par des 
anses intestinales sonores à la percussion. Cette tuméfaction 
coïncide avec une diminution des urines qui deviennent limpides, 
jusqu'à ce que la poche rénale évacue son contenu en donnant 
lieu à une débâcle de plusieurs litres d'urines troubles. 

T Symptômes généraux. — La sécheresse de la bouche, l 'ano-
rexie, les vomissements, la fièvre à grandes oscillations quoti-
diennes. accompagnent ordinairement la pyélonépbrite. 

Le tableau ci-dessous résume les symptômes et accidents de 
la lithiase rénale : 



Douleur. 
MigraLion du calcul à travers \ Troubles sympathiques, 

l'uretère (colique néphré- j Troubles de la miction. 
tique) ) Hématurie. 

Emission des calculs. 
i Oligurie et anurie. 

Arrêt ou migration répétée S H v 3 r o n é p h r o s e 
, l u c a l c u l P y é l o n é p h r i t e . 

5° D i a g n o s t i c . — O n évitera de confondre la colique néphré-
tique avec les irradiations douloureuses provoquées par les cal-
culs vésicaux, avec les douleurs du rein mobile accompagné ou 
non d'hydronéphrose, avec les crises rénales du tabès. L'examen 
microscopique et bactériologique du sédiment uriuaire empê-
chera de la confondre avec la tuberculose rénale. — Pour que le 
diagnostic soit complet, il faudra être renseigné, si possible, 
sur l 'état de chaque rein par le cathétérisme uretéral et l 'ana-
lyse séparée des deux urines (voy. a r t . IL § 4}. De l 'état de la 
perméabilité rénale dépend en grande partie le pronostic. 

6° T r a i t e m e n t — Le t ra i t ement de la colique néphrétique 
consiste à calmer la douleur par une injection hypodermique de 
chlorhydrate de morphine (1 ou 2 cenligr.), par d"s cataplasmes 
laudanisés et surtout par de grands bains tièdes. On donnera 
dans le même but l 'antipyrine e t le chloral. 

Dans l 'intervalle des accès il faudra surtout recourir aux pres-
criptions hygiéniques; vie active, exercice, a l imentat ion mixte, 
usage des alcalins, séjour aux eaux d'Evian ou de Contrexéville. 

Dans le cas d 'anurie calculeuse on a conseillé la glycérine à la 
dose de 50 à 100 grammes; si elle reste sans effet la néphrotomie 
est indiquée. La néphrotomie avec ablation des calculs cons-
titue le t rai tement chirurgical de la pyonéplirose calculeuse. 

A R T I C L E X J I 

K Y S T E S DU R E I N 

On doit réserver le nom de kystes du rein aux cavités à poche 

différenciée et à contenu liquide développées en plein paren-
chyme rénal . 

Cette simple définition exclut, d 'une par t I 'hydronéphrose, 
qui se développe primit ivement dans le bassinet, et, de l 'autre, 
les kystes paranéphrétiques, qui sont le plus souvent d'origine 
embryonnaire. 

Les kystes du rein doivent tout d 'abord être divisés en deux 
grands groupes, dont l 'appellation seule fixe le principal carac-
tère : les kystes isolés et les kystes conglomérés. Dans le premier 
groupe, nous aurons à décrire les kystes de la néphrite intersti-
tielle, les kystes séreux et les kystes hydatiques; dans le second, 
nous ferons rentrer la dégénérescence polykystique du fœtus ou 
de l 'adulte. 

l u K y s t e s d e la n é p h r i t e i n t e r s t i t i e l l e . — A l'autopsie 
d'un brightique on observe parfois, dans la substance corticale 
du rein, de petites masses kystiques dont l 'évolution ne s'était 
accompagnée d aucun symptôme pendant la vie : ce sont en 
somme de simples trouvailles d'autopsie. 

Leur contenu est tan tô t un liquide se rapprochant plus ou 
moins de l 'urine par sa composition, tantôt une matière col-
loïde ou gélatineuse. Dans le premier cas kystes urineux), 
leur mode de production est, en général, la rétrodilatation d'un 
tube urinifère, surtout d'un tube contourné, en amont d'un rétré-
cissement lié à de la sclérose péricanaliculaire; ce n'est donc, 
suivant l'expression de BARD, qu'une petite hvdronéphrose loca-
lisée. Dans le second cas (kystes colloïdes), on doit admet t re avec 
CORNIL et BRADLT, que c'est la prolifération, puis la dégénéres-
cence consécutive des cellules epitheliales, qui produit la dilata-
tion du tube. 

2 1 K y s t e s s é r e u x . — On désigné sous ce nom des masses 
kystiques de volume variable, tantôt petites et multiples, tantôt 
volumineuses et uniques, se développant dans un tissu rénal 
sain, à l'exception d'une légère zone scléreuse tout autour de la 
production pathologique. Leur paroi est lisse e t mince, et leur 
contenu en général citrin peut devenir parfois hèmatique. Leur 



étiologie est obscure et leur mode de production a été rapproché-
des précédents par plus d'un point. Ils ne s 'accompagnent d 'au-
cun symptôme, sauf dans le cas de tumeur volumineuse, où la 
chirurgie alors reprend ses droits. 

3" K y s t e s h y d a t i q u e s . — L'évolution de ces tumeurs 
parasitaires, qui sont rares dans le re in , est ici la même que 
pour les autres organes où elles se rencontrent plus fré-
quemment , comme par exemple le foie. C'est toujours à la 
suite de l 'ingestion accidentelle d 'un œuf du ta:nia échino-
coque, qui, à l 'état adulte, hab i te l ' intestin du chien, que la 
maladie appara î t . Le seul point difficile à préciser est le 
mécanisme exact de l 'arrivée de l 'embryon liexacanthe jusque 
dans le rein. 

Quoi qu'il en soit, une fois constituée, l'affection suit une 
marche très lente, et offre tous les caractères des t u m e u r s 
rénales, sonorité partielle antér ieure , mat i té postérieure costo-
lombaire, ballottement, e tc . ; son évolution reste le plus sou-
vent silencieuse. En général cependant après une durée plus ou 
moins longue, on voit appara î t re soit des phénomènes de suppu-
ration de la poche, avec une tempéra ture élevée et toute la série 
des accidents graves qui l 'accompagne, so i t brusquement u n e 
rupture de la cavité kystique se t raduisant par une douleur vive, 
de la l ipothymie et des symptômes généraux. Si le kyste s 'ouvre 
dans le bassinet, on peut croire s implement à une colique 
néphrétique violente; s'il s 'ouvre du côté du poumon, on aura 
une vomique; s'il fait issue enfin vers l 'extérieur, ce sera le cor-
tège habituel du phlegmon périnéphrétique pouvant aller jusqu'à, 
la fistule lombaire . 

4° G r o s r e i n p o l y k y s t i q u e . — On désigne sous ce nom, ou 
sous celui de dégénérescence kystique des reins, une affection 
caractérisée par une malformat ion complète de l 'organe rénal„ 
altéré en totalité, méconnaissable et t ransformé en une grappe 
volumineuse de petites poches à contenu liquide, limpide et all.u-
mineux. Cette affection est presque toujours bilatérale, e t elle 
s'accompagne assez f réquemment d'une lésion analogue dans le 

foie. Elle peut être acquise, ma is elle est le plus souvent congé-
nitale. 

L anatomie -pathologique du rein polykystique fait voir entre 
les poches morbides, un parenchyme intercalaire atrophié et selé-
reux : pour les uns, ce tissu fibreux préexisterait à l'évolution 
du kyste et représenterait un reliquat d'anciennes inf lamma-
tions, tandis que, pom- d'autres (GOMBAOLT et HOMMBY), l'épais-
sissement de la charpente organique n'est qu 'une sorte de cir-
rhose accidentelle autour du kyste, jouan t le rôle de corps 
étranger. A part ce point de détail, la pathogénie de la dégéné-
rescence polykystique a donné lieu à trois grandes hypothèses : 
jadis , avec LICHTENSTEIN, on at t r ibuai t tout à l 'oblitération des 
lubes contournés et à leur distension par l 'urine re tenue; plus 
tard , L E J A R S , N E U W E R T et HUFSCHMID, MALASSEZ, B R A U L T , son-
gèrent à une néoformation vraie, à une évolution épithéliaie 
particulière néoplasique : enfin, V I R C H O W , KLEBS et LLNDEGGER 1 

admettent l 'origine intra-utérine, foetale, téralologique en quel-
que sorte, de tous les gros reins polykystiques qui seraient tous 
ainsi congénitaux. 

Nous ne saurions insister sur les symptômes de cette affection 
qui sont ceux d'une tumeur du rein accompagnée de signes de 
néphrite chronique, interstitielle. Sa marche est d'ailleurs 
rapide, surtout chez l 'enfant, et la mor t par rn-émie est la règle. 

La thérapeutique est bien désarmée, l ' intervention chirurgi-
cale elle-même étant presque toujours contre-indiquée pa r la 
fréquente bilatéralité de la lésion. 

A R T I C L E X I I I 

H Y D R O N É P H R O S E 

Sous le terme d'hydronéphrose, ou. comme tend à le dire 
aujourd'hui l'école de GUYON, d'uronéphrose, nous entendrons la 

' LIXDEGGER. T h è s e d e P a r i s , 1896 . 



distension du bassinet, puis du rein tout entier, par une ur ine 
aseptique. On doit, en effet, réserver le nom d'uropyonéphrose 
à la rétention rénale d 'urine plus ou moins septique, et 
celui de pvonéphrose à la rétention de liquide pu ru l en t ' (voy. 
p. 7r»7). 

1 - É t i o l o g i e . — Toute cause d'oblitération partielle ou totale 
du conduit vecteur de l 'urine peut, di t T U F F I E R , produire une 
hydronéphrose. 

' Il est cependant un fait expérimental digne d'intérêt : c'est que, 
dans la grande major i té des cas, la ligature brusque de l 'uretère 
est suivie d 'atrophie et non de distension du rein. Cette donnée 
est des plus utiles à rappeler, car elle montre que, le plus sou-
vent. la cause productrice de l 'hydronéphrose sera un obstacle 
au cours de l 'urine agissant progressivement et non d'une façon 
rapide. Cet obstacle lu i -mémopeut siéger soit en dehors du con-
duit vecteur, soit dans sa paroi, soit enfin dans son intérieur. 

11 Les agents de compression extérieure sont les tumeurs 
abdominales ou pelviennes quel qu'en ai t été le point de départ ; 
vu sa fréquence, le cancer de l 'utérus entre, à ce sujet , en pre-
mière ligne. 

2" Pa rmi les obstacles siégeant dans la paroi même, il nous-
faul signaler les rétrécissements t raumat iques , tuberculeux 
ou néoplasiques de l 'uretère, et avant tout, la flexion de l 'uretère 
au cours du rein mobile : on tend aujourd 'hui en effet, à regarder 
la ptôse rénale comme la cause de beaucoup la plus fréquente 
de l 'hydronéphrose. Que l'on admet te avec L A N D A U , T E R R I E R et 
B A U D O I N 2 , T U F F I E R 3 , que le mécanisme de la rétention est la cou-
dure de l 'uretère, ou que l'on songe plutôt à incriminer, comme 
N A V A R R O

 k, la compression de ce conduit par le rein déplacé, la 
série des accidents est toujours la même : c'est la crise d 'é t ran-

' GI 'vox e t A L B A B R A N . Annales des maladies génilo-avuKiires, n o -

v e m b r e 1 8 9 2 . 
S T E R R I E R e t B A U D O I N . Revue de chirurgie. 1 8 9 1 . 

S TUFFIER. Annales des maladies des org. génito-ur.. j a n v i e r 1 8 9 3 . 

* NAVARRO. T h è s e d e P a r i s , 1 8 9 4 . 

H Y D R O N E P H R O S E 

« lemen t aigu du rein mobile, qui n'est tout d 'abord que de l'hy-
dronéphrose intermittente ; puis, après une série d'accès doulou-
reux de ce genre, peut arr iver une irr i tat ion péripvélique par 
gêne circulatoire ou infection de la muqueuse du bassinet, d'où 
adhérences entre le sac de rétention et la partie supérieure de 
l 'uretère, et finalement hydronéphrose fermée. 

3" Mentionnons enfin, parmi les obstacles dans la lumière du 
canal , les caillots sanguins, ou plus f réquemment les calculs 
ur ina i res . 

Un dernier point étiologique qu'il importe de préciser, c'est 
qu 'à côté de ces hydronéphroses acquises, il en est de congéni-
tales, presque toujours lératologiques. 

2,J A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Le sac de la poche hydroné-
pl irot ique est au début le bassinet seul dilaté, plus tard le rein 
-dont on reconnaît encore les éléments anatomiques, mais qui 
finalement se t rans forme, en partie ou en totalité, en une 
«impie coque fibreuse. Quant au liquide, il est toujours bien 
moins riche en matér iaux ex tract ifs, surtout en urée et en phos-
phates, que l 'urine sécrétée par le rein sain (GUYON et A L B A R R A N ) . 

Au point de vue des rappor ts de la collection avec l 'uretère, on 
dist ingue les trois types d'hydronéphrose : ouverte, permanente 
e t intermittente. 

3° S y m p t ô m e s . — Souvent peu marqués au début, ils con-
l sistent essentiellement à la période d 'état en des douleurs très 

variables, s implement gravalives e t lombaires dans les moments 
î- de calme, lancinantes, intenses et abdominales, au moment des 
\ accès aigus, et en une tumeur abdominale plus ou moins volu-
' mineuse. Cette tumeur a tous les caractères des néoplasmes du 

rein, mais elle a un siège plus antér ieur , et , en général, une 
• fluctuation nette. 

On ne constate pas ordinairement de modifications bien nettes 
dans la quanti té ni la qualité des urines, à moins que l'on ne 

L prenne la précaution de prat iquer le cathétérisme ureléral, car, 
'{ dans ce cas, l 'urine émise par le rein malade aura toujours une 

composition différente, moins riche en urée et phosphates que 



celle venant du rein sain. Cependant, dans la forme intermit-
tente, l'accès douloureux, accompagné d 'un accroissement soiu 
vent net de la tuméfact ion, le sera aussi parfois de la diminu-
tion des urines, puis, peu à peu ou brusquement , on aura, à la 
ûu de la crise, uue sensation de soulagement avec débâcle liri-
naire . 

L'bydronéphrose a une marche chronique : elle peut coexister 
longtemps, dit TUKPIEB, avec une santé relat ivement bonne : 
cependant son évolution est trop f réquemment grave, soil par 
son volume, soit par sa t ransformation en pyonéphrose secon-
daire. 

4 D i a g n o s t i c . — On reconnaîtra, en général, Phydroné-
phrose aux douleurs, surtout bien nettes dans lps cas d'accès, 
et aux caractères de la tumeur . Celle-ci cependant dans les 
formes torpides, simule souvent le kyste de l'ovaire : ce dernier 
devra se reconnaître par le siège premier de la masse néopla-
sique et dans les cas extrêmes par la ponction qui donne dans 
l 'bydronéphrose un liquide acide avec faible proportion d'urée 
et peu d 'albumine. 

Enfin, deux données diagnostiques seront très importantes 
à posséder : c'est la notion causale et la connaissance de l 'état 
de l 'uretère. 

5 1 T r a i t e m e n t . — Dans l 'bydronéphrose ouverte, malaxa-
lion de la t u m e u r ; dans l 'bydronéphrose intermit tente e t par 
rein mobile, néphropexie ; dans l 'bydronéphrose fermée, on 
devra, le plus souvent, avoir recours à la néphrotomie, à la 
néphrectomie, ou mieux encore au retournement de la poche 
à l'extérieur suivant la méthode dernièrement préconisée par 
JABOULAY. 

A R T I C L E X I V 

S U P P U R A T I O N S DU R E I N ET DU B A S S I N E T 

Les inf lammations suppurées du reiu doivent être, suivant 
eur mode de production, distinguées en deux types bien diffé-

rents : cette diversité, d'ailleurs, se retrouve dans leur allure 
clinique. Le premier de ces deux groupes comprend les suppu-
rations d'origine sanguine, par infection descendante : à eux 
seuls nous réserverons essentiellement le nom A'abcès du rein. 
Dans le second groupe doivent rentrer tous les cas de suppura-
tions du rein d'origine urinaire, par infection ascendante : 
la lésion est dans ce cas toujours consécutive à de la cystite 
et de l 'uretérite et, avant d 'at teindre le rein lui-même, elle doil 
tout d 'abord retentir sur le bassinet, c'est-à-dire, amener de 
la pyélùe ou de la pyélo-néphrile : ce n'est qu'alors qu'elle pro-
duira ce type spécial de suppuration rénale auquel nous réser-
verons le nom de pyonéphrose. . 

1 d'origine descendante ou vasculaire = abcès du rein. 
• / suppuration 

Suppuration ) . . . . A \ U ,m i , é f c P>é U t e-
rénale «origine ascendante ' bassinet- ' 

I ou urc lé rate. I suppuration t 
f atteignant pyonéphrose. 

\ le rein. ' 

§ i . — A B C È S D U R E I N 

Sous ce titre, nous étudierons donc seulement les suppurations 
rénales d'origine hématogene. Ce sont les abcès mélaslaliques et 
emboliques des endocardites, des pyohémies, des septicémies ou 
aut res maladies générales. ALBARBAN a démontré que ce méca-
nisme de suppuration pouvait également se rencontrer chez les 
urinaires, lorsque le coli-bacille a envahi le torrent circulatoire-

Leur aspect anatomique est assez variable : ordinairement 
nombreux, disséminés dans les reins, légèrement saillants, de 

: coloraLion gris j aunâ t re , atteignant au plus le volume d'un 
petit pois, ils peuvent parfois se conglomérer pour donner nais-
sance à de vraies collections purulentes. 

La symplomatologie de ces abcès hématogènes est très obs-
cure : l ' infection générale domine toute la scène, l 'attention peut 
être à peine at t i rée du côté du rein par l 'albuminurie, l'ischurie 
et quelques douleurs diffuses dans la région lombaire. 
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celle venant du rein sain. Cependant, dans la forme intermit-
tente, l'accès douloureux, accompagné d 'un accroissement soiu 
vent net de la tuméfact ion, le sera aussi parfois de la diminu-
tion des urines, puis, peu à peu ou brusquement , on aura, à. la 
fin de la crise, uue sensation de soulagement avec débâcle ur i -
naire . 

L'bydronéphrose a une marche chronique : elle peut coexister 
longtemps, dit TUKPIER, avec une santé relat ivement bonne : 
cependant son évolution est trop f réquemment grave, soit par 
son volume, soit par sa t ransformation en pyonéphrose secon-
daire. 

4 D i a g n o s t i c . — On reconnaîtra, en général, Phydroné-
phrose aux douleurs, surtout bien nettes dans les cas d'accès, 
et aux caractères de la tumeur . Celle-ci cependant dans les 
formes torpides, simule souvent le kyste de l'ovaire : ce dernier 
devra se reconnaître par le siège premier de la masse néopla-
sique et dans les cas extrêmes par la ponction qui donne dans 
l 'bydronéphrose un liquide acide avec faible proportion d'urée 
et peu d 'albumine. 

Enfin, deux données diagnostiques seront très importantes 
à posséder : c'est la notion causale et la connaissance de l 'état 
de l 'uretère. 

5 1 T r a i t e m e n t . — Dans l 'bydronéphrose ouverte, malaxa-
lion de la t u m e u r ; dans l 'bydronéphrose intermit tente e t par 
rein mobile, néphropexie ; dans l 'bydronéphrose fermée, on 
devra, le plus souvent, avoir recours à la néphrotomie, à la 
néphrectomie, ou mieux encore au retournement de la poche 
à l'extérieur suivant la méthode dernièrement préconisée par 
JABOULAY. 

A R T I C L E X I V 

S U P P U R A T I O N S DU R E I N ET DU RASS1.NET 

Les inf lammations suppurées du reiu doivent être, suivant 
eur mode de production, distinguées en deux types bien dilTé-

rents : cette diversité, d'ailleurs, se retrouve dans leur allure 
clinique. Le premier de ces deux groupes comprend les suppu-
rations d'origine sanguine, par infection descendante : à eux 
seuls nous réserverons essentiellement le nom d'abcès du rein. 
Dans le second groupe doivent rentrer tous les cas de suppura-
tions du rein d'origine urinaire, par infection ascendante : 
la lésion est dans ce cas toujours consécutive à de la cystite 
et de l 'uretérite et, avant d 'at teindre le rein lui-même, elle doil 
tout d 'abord retentir sur le bassinet, c'est-à-dire, amener de 
la pyélùe ou de la pyélo-néphrite : ce n'est qu'alors qu'elle pro-
duira ce type spécial de suppuration rénale auquel nous réser-
verons le nom de pyonéphrose. . 

1 d'origine descendante ou vasculaire = abcès du rein. 
• / suppuration 

Suppuration T . \ U ,m i , é f c ** P>'éUte-
rénale «origine ascendante ' bassinet- ' 

I ou urétérale. J suppuration t 
f atteignant pyonéphrose. 

\ le rein. ' 

§ i . — A B C È S D U R E I N 

Sous ce titre, nous étudierons donc seulement les suppurations 
rénales d'origine hématogene. Ce sont les abcès mélaslaliques et 
emboliques des endocardites, des pyohémies, des septicémies ou 
aut res maladies générales. ALBARBAN a démontré que ce méca-
nisme de suppuration pouvait également se rencontrer chez les 
urinaires, lorsque le coli-bacille a envahi le torrent circulatoire-

Leur aspect anatomique est assez variable : ordinairement 
nombreux, disséminés dans les reins, légèrement saillants, de 

: coloraLion gris j aunâ t re , atteignant au plus le volume d'un 
petit pois, ils peuvent parfois se conglomérer pour donner nais-
sance à de vraies collections purulentes. 

La symplomatologie de ces abcès hématogènes est très obs-
cure : l ' infection générale domine toute la scène, l 'attention peut 
être à peine at t i rée du côté du rein par l 'albuminurie, Pischurie 
et quelques douleurs diffuses dans la région lombaire. 
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7 5 8 M A L A D I E S D E L ' A P P A R E I L U R I N A I R E 

\ u s s i l e diagnostic e s t - i l à p e u p r è s i m p o s s i b l e e t 1 a b c è s du 
r e i n s e r a l e p l u s s o u v e n t u n e s i m p l e t r o u v a i l l e d a u t o p s i e . S o n 

pronostic e s t e n e f f e t t r è s g r a v e , e t l a thérapeutique n e s e m b l e 

a v o i r s u r l u i a u c u n e a c t i o n . 

§ 2 . P Y É L I T E S E T P Y O N É P H R O S E 

La pyélile est Y inflammation du bassinet; la pyonépbrose 
est la suppuration du rein d'origine ascendante. On peut donc 
théoriquement, décrire séparément ces affections, mais il pa ra i t 
plus Clinique de les réunir en un tableau d'ensemble, leur 
association étant la règle e t le terme de pyélo-néphntc corres-
pondant bien à la p lupar t des cas observés. Nous aurons d ail-
leurs à insister ici, avec TUEF.ER, sur un élément important 
nui peut venir ou non compliquer cette inf lammation : nous 
voulons parler de la distension du rein, dont l 'appant .on 
modifie assez rapidement e t la symptomalologie et le traite-
înent de l'affection. 

1 É t i o l o g i e - — Les pyélo-néphrites ascendantes sont, 
comme leur nom l ' indique parfai tement, consécutives aux 
lésions inflammatoires de la vessie et de l 'uretère, biles sont 
naturel lement beaucoup plus fréquentes dans le sexe masculin, 
et l'on sait aujourd 'hui qu'elles doivent être regardées comme 
la cau«e la plus habituelle de la mort chez les urinaires. 

Les cystites avec rétention semblent particulièrement y pre-: 
disposer, surtout, comme l'a fait voir GUYON dans la thèse de 
LAUNOIS chez les artério-scléreux. 

L'agent microbien producteur de ces lésions peut être va-
riable : c'est du moins l'opinion qui tend à prévaloir a 1 heure 
actuelle. Il parai t cependant certain que le gonocoque de NEISSER 

et le coli-bacille doivent être le plus souvent incriminés. On a 
discuté pour savoir par quel mécanisme ces microorganismes 
remontaient le cours de l 'urine : mais il semble que la rétention 
suffise à établir la stagnation du liquide urinaire depuis la vessie 

1 LACNOIS. T h è s e d e P a r i s , 1 8 8 5 . 

jusqu 'au rein, consti tuant ainsi un milieu de culture dans lequel 
la prolifération microbienne pourra a isément s'effectuer, surtout 
si un accès congestif rend ce milieu albumineux ou si les con-
tractions intenses d'une cystite douloureuse en facilitent le 
reflux. 

Il existe, sans cause déterminante appréciable, des pyéloné-
phrites de la grossesse. 

2Û A n a t o m i e p a t h o l o g i q u e . — Le premier fai t qui a t t i re 
l 'attention à l 'examen post-mortem d 'une pyélo-néphrite est 
r inf lammation du tissu graisseux qui entoure tout l 'appareil 
léno-uretéral . Souvent é tonnamment hypertrophié, il peut 
être au contraire le siège d'une véritable sclérose. 

L'uretère est malade dans toute son étendue : il peut pré-
senter une série de dilatat ions plus ou moins volumineuses; ou 
au contraire être réduit à l 'état d'un cordon épais e t induré; son 
orifice vésical, quoique ordinairement sain microscopiquement, 
est altéré histologiquement. comme l'a démontré l ui F I E R , et 
devient incapable d e j o u e r son rôle de sphincter défenseur. 

Le bassinet offre une muqueuse net tement enf lammée, soit 
rouge et lomenteuse dans les cas aigus, soit au contraire gris 
ardoisé dans les cas chroniques. Il peut d'ailleurs se laisser 
dilater à un degré variable. 

Quant au rein lui-même, il présente soit de simples lésions 
de sclérose, soit au contraire une dislension parfois énorme qui 
constitue les cas de pyonéphrose-type. A l'ouverture de cette 
tumeur dont le volume peut at teindre celui d'une tête d'adulte, 
on constate que le parenchyme rénal a presque totalement dis-
paru, et que la masse entière n'est formée que d'une poche 
épaisse, fibreuse, contenant un litre et plus de liquide séropuru-
lent à odeur infecte. 

3" S y m p t ô m e s . — Ce sont ordinairement les symptômes 
généraux qui permettent de penser qu'un malade at te int d'affec-
tion vésicale est sous le coup d'une néphrite ascendante. L 'amai -
grissement, la perte de l 'appétit , les troubles gastriques, l 'aspect 
terreux de la peau, un peu de fièvre mettent sur la voie d u d i a -



gnostic. A peine les urines deviennent-elles vraiment plus troubles. 
* Ces svmptômes peuvent d 'ail leurs affecter une marche aiguë 
ou une allure chronique. Dans le second type, les symptômes 
gastriques dominent la scène, souvent pendant une période 
relativement fort longue. 

Quant aux symptômes locaux, ils varient suivant que la pyélo-
néphrite s 'accompagne ou non d'une distension rénale. Dans le 
dernier cas, qui est heureusement le plus simple et le plus fré-
quent, on est f rappé de l'existence d'un premier symptôme pré-
monitoire assez constant : c'est une polyurie l impide plus ou 
moins marquée ; mais, bientôt, les m i n e s deviennent troubles 
et purulentes. G C T O N a démontré que ces urines, qu'i l appelle 
les urines rénales, se séparaient en deux couches : l 'une formée 
d'un dépôt grisâtre et purulent , l ' autre surnageant sous forme 
d 'un liquide louche. On y constate une diminution du taux de 
l'urée, et la présence d 'albumine rétractile. Parfois, il se pro-
dui t une véritable hématurie . A l 'exploration du rein, on cons-
tate une certaine douleur à la pression, mais il n y a pas en 
général de douleur spontanée, constante tout au moins. 
" Dans les cas de pyélonéphrite avec distension ou pyoné-
phrose, on observe tout d 'abord l 'apparition d'une tumeur 
rénale souvent volumineuse avec tous les caractères que présen-
tent de tels néoplasmes; la fluctuation y est rare . Cette tumé-
faction est souvent in termit tente , et au moment où elle diminue 
on a une débâcle de pus dans l 'urine. 

Ainsi constituée, la pyélonéphrite dure souvent longtemps ; 
elle peut d'ailleurs se compliquer de calculs secondaires avec 
coliques néphrétiques, ou bien de périnéphrite. 

4" Diagnos t i c . — II est toujours délicat dans tes cas où il 
n'y a pas de distension ; la cystite chronique simide de par tous 
ses symptômes la pyélonéphrite, mais l'on doit retenir la grande 
règle suivante sur laquelle insiste jus tement T B V F K B : toutes les 
fois que dans le cours d 'une affection vésicale on voit l'état 
général faiblir, il faut craindre une lésion rénale. La tuberculose 
du rein peut, elle aussi, induire en erreur : on se rappellera 
cependant qu'elle présente des hématuries précoces ou répétées 

et que l'on trouve souvent des noyaux tuberculeux concomitants 
dans la prostate ou les vésicules séminales. 

Le diagnostic est plus facile dans les cas où il y a distension : 
l 'hydronéphrose, ne s 'accompagnant pas de pyurie. est alors 
aisément éliminée. 

Il importe enfin beaucoup, au point de vue opératoire, de 
savoir si les deux reins sont ou non intéressés : l ' intermittence 
de la pyurie doit faire conclure à l'unilaté«-alité de la lésion, 
alors qu'une douleur bien localisée au niveau des deux reins 
autorise à craindre une pyélonéphrite bilatérale. Le catliétérisme 
des uretères t rancherai t la difficulté (art. II, § 4 . 

5° P r o n o s t i c . — Il est toujours sérieux : mais il est cepen-
dant variable suivant la cause de la maladie, son siège unila-
téral et son évolution. La forme avec distension est de beaucoup 
la plus grave. 

6" T r a i t e m e n t . — II se distingue en trai tement préventif el 
en t ra i tement curatlf : 

a. Traitement préventif. — Il est indispensable dans le cours 
de toute infection vésicale, où un large et facile écoulement des 
produits septiques et l'emploi de tous les moyens sédatifs pour-
ront souvent éviter de bien sérieuses complications. 

b. Traitement curalif. — Un régime léger et diurétique sera 
tout d'abord institué, on pourra y jo indre quelques antiseptiques 
pris par la voie stomacale, surtout le salol. L'application de 
ventouses scarifiées ou de sangsues dans la région lombaire 
rendra souvent d'appréciables services. Mais si la distension 
apparaî t , l ' intervention chirurgicale peut s 'imposer rapidement : 
ce sera la ponction ou mieux l'incision du rein malade, ou dans 
quelques cas même, la néphrectomie. 

A R T I C L E x v 

A L B U M I N U R I E 

L'albuminurie est, comme son nom l'indique, le passage dans 
les urines d'une ou plusieurs des albumines du sang. L'albumi 



nurie n 'est pas une maladie , ma i s un symptôme, dépendant de 
causes diverses. Au lit du ma lade on recherche très s implement 
l ' a lbuminur ie soit en chauf fan t l 'ur ine , soit en y a j o u t a n t quel-
ques gouttes d 'acide azotique. Dans le premier cas I ur ine a lbu-
mineusese t rouble ; dans le second il se forme un disque trouble 
à la surface de séparat ion de l 'urine e t de l 'acide. Les phosphates 
précipi tent aussi par la chaleur, ma i s le trouble disparai t par 
l 'addit ion d 'une goutte d 'acide. Les balsamiques él iminés p a r 
l 'urine précipi tent pa r l 'acide ni tr ique, ma i s le précipité se 
redissout pa r l 'addi t ion d'alcool. On ne confondra pas l 'albu-
mine avec les albumoses (voy. a r t . XVI). Enfin il existe une a lbu-
mine acétosoluble ; précipitée pa r la chaleur-, elle se redissoul 
par l 'acide acétique. 

L ' a lbumine ordinaire de l 'urine se compose de sérine et de 
globuline : la seconde se dist ingue de la première parce qu'elle 
précipite à froid par le sulfate de magnésie . 

§ 1 . — A L B U M I N U R I E P H Y S I O L O G I Q U E 

L'a lbuminur ie se rencontre parfois chez les gens sains ; c est 
ce qu'on appelle l ' a lbuminur ie physiologique. POSNER trouve des 
traces d ' a lbumine dans toute ur ine no rma le ; SENATOR fai t l à 
m ê m e constatat ion, en analysant l 'ur ine plusieurs fois par j o u r ; 
CAPITAN, examinan t l 'urine de 98 soldats , a noté 44 fois l 'a lbu-
minur ie . Dans les m ê m e s condit ions LEUBE examinan t l 'urine 
de soldats a trouvé de l 'a lbumine le m a t i n dans 4 p. 100 des 
cas, le soir dans 16 p. 100. Quelles sont donc les condit ions de 
cette a lbuminur ie physiologique. 

Elle para i t être sur tout une a lbuminur ie de fatigue : on l'a 
observée chez les nouveau-nés, après des exercices violents, 
après un bain froid, sous l ' influence de la digestion, des émo-
t ions morales , etc. Sa fréquence augmente avec l 'âge. 

Mais sur quoi se baser pour a f f i rmer qu 'une a lbuminur ie est 
physiologique ? On s 'accorde à lui assigner les caractères sui-
vants qui n 'on t toutefois rien d 'absolu. 

1° La quant i té d 'a lbumine est faible : lorsqu'elle dépasse 

06r,40 à 0 s r ,50 par j ou r , on considère l ' a lbuminur ie comme 
pathologique. 

2° L 'é ta t général est bon ; ce qui s 'observe souvent aussi dans 
l 'a lbuminurie pathologique. 

3° Il n'y a pas d 'é léments figurés dans l 'urine ; mais nous 
savons que les cylindres peuvent aussi manquer dans les albu-
minur ies par néphri te . 

4° L a lbuminur ie est in te rmi t t en te : ce qui est. il est vrai, le 
cas pour nombre d 'a lbuminuries pathologiques. L È P I N E a vu un 
brighlique qui ne présentait de l 'a lbumine qu 'après ses repas. 

Ces caractères dislinctifs n 'ont donc r ien d'absolu. Même incer-
t i tude au point de vue pathogénique. Si on écarte l ' a lbuminur ie 
svmplomat ique de la tuberculose, de la goutte, des anciennes 
lésions infectieuses du rein, le cadre de f a l b u m i n u r i e physio-
logique se rétrécit de plus en plus. Peut-être s'explique-t-elle 
dans certains cas pas un trouble fonctionnel. LÉCORCHK et 
TALAMON ont émis l 'opinion qu'elle consti tuait le rel iquat de 
néphri tes parcellaires, permet tan t en certains points, par une 
filtralion défectueuse, la t ranssudat ion de l 'a lbumine, le reste 
du rein é tant indemne. Enfin on s'est demandé si les sujets qui 
la présentent ne devenaient pas f réquemment des brightiques 
dans la suite. 

L'albuminurie intermittente cyclique des adolescents, décrite 
par PAW. est sur la f ront ière des a lbuminur ies physiologiques et 
pathologiques. 

11 s'agit presque toujours de jeunes gens de souche ar thr i t ique , 
prédisposés à l 'uricémie de par leurs antécédents (TEISS ÏBII ; . 

Chaque j ou r entre midi et une heure leur ur ine se charge de 
mat ières colorantes et d 'urates et donne par l'acide azotique un 
léger anneau d 'a lbumine : cette a lbumine est en grande par t ie 
de la globuline, elle disparai t progressivement au bout de quel-
ques heures. La maladie de P A Y Y ne s 'accompagne d 'aucune 
manifes ta t ion urémique et d 'aucun symptôme de néphr i t e ; la 
crise donne lieu tout au plus à quelques symptômes nerveux 
insignif iants . Que cette a lbuminurie persiste ou qu'elle guérisse, 
son pronostic est bénin, car elle ne provoque aucun accident. 
D'après LËPINE elle serai t due à une perméabil i té exagérée du 



glomérufe , d 'après T E I S S I E H elle se ra i t p lu tô t liée à un trouble 
fonctionnel du foie. Les fr ict ions sèches, l 'exercice, les bains 
chauds, un rég ime a l imen ta i r e mixte , le t ann in , r é sument son 
t r a i t e m e n t 

§ 2 . — A L B U M I N U R I E S P A T H O L O G I Q U E S 

L'a lbuminur ie se rencontre dans une sér ie d 'é ta ts patholo-
giques que nous ne pouvons qu ' énumére r : 

P e n d a n t les maladies infectieuses ou à leur sui te , dans la plu-
pa r t des ma lad ie s générales chroniques , dans cer ta ines intoxi-
cat ions, dans l 'asphyxie, la grossesse, le t rava i l , l 'agonie, cons-
t i t uan t a lors le groupe des a lbuminur i e s dyscrasiques, dans les 
malad ies du système nerveux, dans les lésions cutanées (érup-
t ions et brûlures) ma i s su r tou t dans les malad ies du cœur e t 
dans les néphr i tes aiguës ou chroniques . 

Dans ces différents cas, le passage de l ' a lbumine dans l 'ur ine 
ne résul te pas toujours d 'une cause unique ; elles se combinent le 
plus souvent : ainsi le ra len t i ssement circulatoire, les lésions 
rénales, ete., pour ron t se combiner pour produi re l ' a lbuminur ie 
chez un card iaque asystol ique. De m ê m e encore dans une a lbu-
minur ie infectieuse, faudra- t - i l peut-être t en i r compte de la 
dyscrasie, aussi bien que de l ' a l t é ra t ion de 1 epi thél ium rénal . 
Mais physiologiquement , nous devons étudier isolément ces 
d ivers fac teurs . 

1° R ô l e d e l a c i r c u l a t i o n . — Expér imen ta lement M U X K . 

S T O K V I S on t provoqué l ' a lbuminur ie pa r la l igature des veines 
rénales ou celle de la veine cave infér ieure ; aussi admi t -on 
qu'elle étai t favorisée par l'augmentation de pression vascu-
laire. Plus t a r d , on cons ta ta que l 'obli térat ion t ransi toire 
des ar tères rénales ou la compression de l ' aor te au-dessus 
d'elles donna ien t éga lement de l ' a lbuminur ie : on incr imina 
alors la diminution de la pression sanguine. En réal i té ce 
n 'es t pas la pression qui en est cause dans ces expériences : 
c'est la vitesse du couran t sanguin . Qu'on pra t ique la l igature 
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de a r t è r e ou de la veine rénale , on p rodui t tou jours une 
dxmnulum de ta vitesse. Ce ra len t i ssement n ' ag i t L . t - é ^ 
a r a * que le veulent L E U B B et HEIDBNHAIX, qu 'en a p p o r t a n t ^ 

n u h S r r R " T , , U A D U W D ' ° ^ È N E ¡ ^ L l e * « e u 

1 a l u m i n e C n l * * * * l a , ' S S e r a i e n ' a , 0 r s I — 

« S t T l T " C l i n , > e S : , ' a P é F i 0 d e a s - V s l o l i 1 " e ^ malad ies du 
cœur ila pression est faible, la circulation ra lent ie , les ur ines 
sont r a r e s et cont iennent beaucoup d 'a lbumine) ; la compression 
de la veine cave infér ieure . 

2o R ô l e d u s y s t è m e n e r v e u x . Expér imenta lement 
C L . BERXABD a p rodui t l ' a lbuminur ie par la-piqûre du p lancher 
du 4 ventricule, S C H . E E par l ' i r r i ta t ion de la moelle épinière 
v u . m x et V WITTICH, par la section du grand ip l anchn iquè 
ou d u plexus r é n a l ; on a pu encore la provoquer, probable-
ment par voie réflexe, en i r r i t a n t la peau, le péri toine, l ' intest in 
ou les plexus abdominaux . Dans ces différents cas. il est pro-
bable que le système nerveux entre en jeu , su r tou t pa r ses vaso-
moteurs , c es t -à-dire que cette a lbuminur ie se produi t pa r 1 in-
t e r m é d i a r e de la circulation : voilà pourquoi nous la plaçons 
i m m é d i a t e m e n t après l ' a lbuminur ie de cause circulatoire bien 
que son impor tance soit beaucoup moindre . 

Exemples cliniques : l ' a lbuminur ie des alaxiques, des hys-
tér iques ( L É P I N E ) , des épileptiques, a t t r ibuée p a r L E U B E à un 

K P î r e , Î 1 a r l è r e r é D a l e : C e , ' e q u i «"compagne les tumeurs du 
bulbe 1 hémorrag ie ou la commotion cérébrale. L ' a lbuminur ie 
or hostatique ( o p O o ^ e T v , se t en i r debout) doit lui ê t re ra t tachée . 
Elle ne se p rodui t qu 'à l 'occasion de la stat ion debout princi-
pa lement chez des j eunes gens ou des adolescents . LE régime 
acte n e 1 influence pas ; par contre la position horizontale la 

tait cesser i m m é d i a t e m e n t , mais elle se reprodui t en moins 
d une heure si le su je t repasse à la stat ion vert icale . C'est une 
a lbuminur ie peu abondan te , consis tant en sé r ine : les ur ines ren-
ferment aussi du mucus et d e l à nucléo-a lbumine. Cette « albu-
minur ie de posture» pa ra i t ê t re le résu l ta t d 'un t rouble vasomo-

p u r ; ce sont les médicaments nervins qui l ' influencent le mieux. 



3 R ô l e d e s a l t é r a t i o n s d u s a n g a l b u m i n u r i e d y s c r a -
s i q u e . - O n a soutenu que l 'a lbuminurie se produisait quand 
l 'albumine existait en excès dans le sang, ou encore quand 
elle y subissait des modifications qui la rendaient dialysable, 
ou non assimilable. Cette dernière théorie a surtout été 
défendue par SEMMOLA qui considérait le mal de Bright c o m m e 
une dyscrasie, dans laquelle les lésions rénales n 'étaient pas pri-
mitives, mais secondaires à la transsudation de l 'albumine à 
travers le glomérule que son passage finissait par irr i ter . Cette 
théorie n'est plus admise, mais il existe cependant des a lbumi-
nuries dyscrasiques. On peut leur rapporter les albuminuries 
digestives : l 'albuminurie observée dans la dilatation de l 'esto-
mac (BOUCHARD), dans les affections intestinales et dans les 
affections hépatiques. 

Expérimentalement on produit l 'a lbuminurie en injectant de 
l 'albumine dans les veines; on la produit aussi en introduisant 
dans l 'organisme diverses substances toxiques qui passent dans 
la circulation et de là dans le rein : la cantharide produit une 
glomérulite aiguë desquamative (CORML), le phosphore une 
dégénérescence graisseuse des épithéliums, le p lomb les at te int 
également. Les microbes, soit par eux-mêmes, soit par leurs 
produits solubles lèsent aussi l 'épithélium rénal : on connaît 
l 'albuminurie transitoire des maladies infectieuses, rhumatisme 
aigu, érysipèle, tuberculose, syphilis, etc. Les poisons non 
microbiens fabriqués dans l 'organisme et no tamment dans le1 

tube digestiT, ceux qui résultent d e l à désassimilation cellulaire, 
sur tout dans certaines maladies de la nutr i t ion, agissent proba-
blement de la même façon. Et dans tous ces cas il y a albumi-
nurie concomit tante . 

L'albuminurie dgscrasique devient donc en fin de compte à 
peu près synonyme d'albuminurie toxique qu'il s'agisse d'une 
intoxication externe ou d 'une auto-intoxication. Mais cette 
intoxication n 'agi t probablement qu'en dé terminant une i r r i -
tation de l 'épithélium rénal qui réagit en laissant passer cer-
taines substances et no tamment l 'albumine. Il est donc fort 
possible que nombre des éléments de l 'a lbuminurie dyscrasique 
rentrent , quant à leur mécanisme, dans la catégorie suivante : 

4 R ô l e d e s l é s i o n s du r e i n . a l b u m i n u r i e d a n s l e s 
n é p h r i t e s — C'est la cause la plus fréquente d 'albuminurie. 
Nous venons de voir en effet que le ralentissement de la cir-
culation, les lésions nerveuses, les modifications du liquide 
sanguin y compris celles des albumines urinaires, n'agissaient 
peut-être qu'en produisant une altération — plus ou moins 
palpable — de l 'épithélium du rein, capable à l 'état normal de 
laisser passer certaines substances (eau, sels), et de retenir 
certaines autres (albumine, etc.). Dans d 'autres cas, la lésion 
du rein est beaucoup plus nette : elle résulte d'une néphrite 
aiguë ou chronique. Nous avons étudié ces lésions à l 'article 
néphrite, et nous avons vu en même temps quelle est leur 
cause : infections agissant par le micrpbe ou les produits 
solubles, intoxication externe ou auto-intoxication 

L'albumitw transsude au niveau du glomérule. Le fait a été 
p r o u v é e x p é r i m e n t a l e m e n t p a r POSNER, p a r BIBBERT, en j e t a n t 
des reins d 'animaux albuminuriques dans l'eau bouillante ou 
dans l'alcool et en coagulant ainsi l 'albumine au point même 
de sa transsudation. L ' anu tomieë t la clinique nous apprennent 
aussi qu'une lésion limitée aux glomérules. ou prédominant à 
leur niveau Iglomérulonéphrite scarlatineuse) s'accompagne 
d'une abondante albuminurie . CORNIC et BROWICZ ont vu dans 
la néphrite cantharidienne l 'albumine transsudée entre le glo-
mérule et la capsule de Bowman *. 

A R T I C L E XVI 

A L B L ' M O S L B I E 

Les albumoses ou propeptones sont des corps dérivés des albu-
mines par hydratat ion, et intermédiaires entre celles-ci et les 
peptones. Elles sont multiples et nous ne les connaissons qu ' im-
parfa i tement . 

L'albumose de BENCE JONES, découverte en 1 8 4 8 , se caractérise 

' LITTEX a c e p e n d a n t v u d e l ' a l b u m i n e e n t r e la m e m b r a n e p r o p r e 
d e s t u b e s c o n t o u r n é s e t l e u r é p i t h é f i u m . 



par la réaction suivante : l 'ur ine qui la cont ient , chauffée dans 
un tube à essai, se coagule à 60°, puis se redissout à l 'ébulli t ion. 
Voici un au t r e de ses caractères : à froid elle précipite par le 
chlorure de sodium et l 'acide acét ique. 

Cette abbumosur ie pa ra i t liée à des affections osseuses, d 'où 
le nom d 'a lbumosur ie myélopath ique qui lui a été donné pa r 
BRADSHAW. Elle existe dans les tumeurs osseuses (chondromes, sar-
comes, endotl iél iomes), dans les myé lomes mult iples des os 
(KAHLER), et on l 'a vue dans la leucémie avec hyperplasie de la 
moelle osseuse. D ' au t re pa r t IIUGOUNENO l 'a signalée chez les 
syphilitiques a t te in t s de néphr i te ou de lésions osseuses spéci-
fiques. Son pronost ic est des plus graves. 

L'albumose nitro-soluble de J . TEISSIER se reconnaî t À ce qu 'une 
u r ine coagulable p a r la chaleur ne se coagule plus si on y a j o u t e 
une t race d 'acide azotique (une demi-gout te d 'acide azotique pour 
plusieurs cent imèt res d 'ur ine . 

Cette a lbumose nitro-soluble s 'observerai t , d 'après TEISSIER. 

dans des cas de néphr i tes chroniques graves, accompagnées de 
crises gas t r iques et viscéralgiques. 

Enfin JACQI-EMET (de Grenoble) a m o n t r é que cer ta ines urines, 
agitées avec de l 'é ther , donna ien t un coagulum au bout d un 
t e m p s var ian t de quelques m i n u t e s à une h e u r e ; il f au t opérer 
sur l 'ur ine f r a î chement émise et débarrassée de toute t race d'al-
bumine , de mucine ou de phosphates qui pourra ient prêter à 
e r reur . Le coagulum s 'obtient dans la p lupa r t des malad ies 
infectieuses, n o t a m m e n t la fièvre typhoïde. Mais d 'une par t cette 
réaction ne caractér ise pas exclusivement les albumoses, car on 
l 'observe dans des ur ines qui n 'en r en fe rmen t pas ; d ' au t re pa r t 
on l 'obt ient f r é q u e m m e n t chez les suje ts sa ins (PIÉRY), ce qui 
d iminue beaucoup sa valeur séméiologique. 

A R T I C L E X V I I 

Ï I É M O G L O B I N U R 1 E 

I . 'hémoglobinurie est le passage dans l 'ur ine de la ma t i è re 
colorante du sang : elle est donc bien dist incte de l ' hématur ie . 

qui est le passage dans l 'ur ine des globules rouges eux-
mêmes . 

1 É t i o l o g i e — L'hémoglobinurie s 'observe généra lement 
dans les maladies qui s 'accompagnent d 'une destruct ion glo-
bulaire cons idérable ; ainsi, dans l ' impa lud i sme , il y a une 
fièvre bilieuse hémoglobinurique : le typhus exant l .émat ique , 
la scar la t ine, l ' ictère grave, l ' intoxication pa r le chlorate de 
potasse, pa r la to luylendiamine et la plupart des a sen t s qui 
produisent une destruction massive des globules sont autant 
de causes d 'hémoglobinurie . Mais, i n d é p e n d a m m e n t de ces 
hemoglobinur ies symptomat iques , il para î t exister une hémo-
globinurie essentielle su rvenan t sous forme d'accès, provoqué.-
par l 'exposition au f r o i d ; il faut reconnaî t re cependant que la 
p lupa r t des suje ts qui présentent cet accident sont en tachés de 
syphil is ou d ' impaludisme. C 'est cet te hemoglobinurie paroxys 
tique ou àfrigore que nous al lons avoir en vue dans not re des-
cr ipt ion. 

2o S y m p t ô m e s . — Après une fat igue ou après quelques 
ins tants d'exposition au f roid , le ma lade éprouve des frissons, du 
malaise , des vertiges e t quelques douleurs l o m b a i r e s ; il pâli t , 
se cyanose un peu, puis r ap idemen t la t empéra tu re s'éléve au-
dessus de 39". Vu bout d 'une demi-heure les urines présentent 
une colorat ion rouge clair , due à l 'hémoglobine, teinte qui dans 
les heures suivantes se fonce progressivement , au point de 
rappe le r la couleur du café, du ma laga ou du vin de Por to . 
Addi t ionnées de potasse elles p rennen t nnecolora t iondichro ïque , 
verte par t ransparence et rouge pa r réflexion. En m ê m e t e m p s 
elles son t rares , a lbumineuses , et présentent un dépôt pulvéru-
lent, mais le microscope n ' y m o n t r e pas de globules sanguins . 
L 'obstruct ion des tubes uriniféres pa r les débris globulaires peut 
parfois about i r à l 'anur ie complè te . 

La foie et la ra te sont quelquefois hyper t rophiés e t doulou-
reux. 

Le sé rum, de m ê m e que l 'ur ine, présente les carac tères spec-
troscopiques de l 'hémoglobine, c 'est-à-dire deux bandes d 'ab-



sorption entre les raies 1) et E du spectre; le nombre des glo-
bules sanguins est diminué, mais cette diminution n'est que 
p a s s a g è r e (LÉPIXE). 

Au bout de plusieurs heures les urines perdent progressive-
ment leur teinte foncée et leur albumine : elles deviennent plus 
abondantes et absolument normales. Souvent l'accès se termine 
par des sueurs profuses. Après les accès intenses il persiste seu-
lement de la courbature avec une teinte pâle et subictérique des 
téguments et l 'auscultation du cœur fait entendre des souffles 
anémiques. 

3,J P a t h o g é n i e . — L'hémoglobinurie est le plus souvent 
précédée d 'hémoglobinhémie; c ' e s t - à -d i r e que les globules 
sanguins, par suite d'une fragilité anormale, se détruisent 
dans le torrent circulatoire sous l'infltience du froid, et 
cèdent au sérum leur hémoglobine (celle-ci à son tour passe 
dans l 'urine). C'est ce que prouve l'expérience d'EURLICU qui 
consiste à poser une ligature à la base d'un doigt chez un 
hémoglobinurique, à plonger ce doigt dans l 'eau glacée pen-
dant quelques minutes et à en piquer la pulpe : le sérum 
obtenu par la rétraction du caillot est alors rouge-cerise : celui 
qui provient des doigts non refroidis, présente au contraire 
sa teinte normale . La diminution considérable du nombre des 
globules rouges a été constatée après l'accès par V A L I E Z et 
MARCAXO. 

L'ictère qu'on observe chez les hémoglobinuriques parle 
aussi en faveur d'une destruction globulaire dans le torrent cir-
culatoire, d'une hémoglobinhémie, puisqu'il atteste une produc-
tion exagérée de pigment biliaire, qui dérive, comme chacun sait, 
du pigment sanguin. 

Les douleurs lombaires et l 'a lbuminurie observées à la fin de 
la crise s'expliquent par l 'él imination des globules f ragmentés , 
et pa r l ' irri tation rénale qui en résulte, de même que l 'anurie 
parfois observée s'explique par l 'obstruction complète des tubes 
contournés du rein. L'autopsie montre que leurs cellules épithé-
liales striées et celles de la branche ascendante de l anse de 
H E N L E sont chargés d'hémoglobine sous forme de cristaux ou 
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de poudre amorphe et que leur lumière est quelquefois obstruée 
de détritus cellulaires. 

Reste à expliquer cette fragilité des globules sanguins : elle 
paraît provenir de causes générales, encore peu connues, notam-
ment la syphilis et l ' impaludisme. Telle est la palhogénie de 
1 hémoglobinurie paroxystique ou essentielle. 

Dans les autres hémoglobinuries on a fait jouer un certain rôle 
à la congestion rénale dans la production du phénomène, et 
on a admis des hémoglobinuries mixtes, bien que l 'amoindris-
sement de la vitalité des hématies soit le fait principal ; L É P I X E » 

a même expérimentalement démontré que l'association de ces 
deux facteurs n 'était pas toujours nécessaire, et que, en i r r i tant 
et en congestionnant le rein, pa r exemple par le reflux d'urine 
ammoniacale, on pouvait « produire une hémoglobinurie de 
cause rénale, indépendamment de tout trouble préalable de la 
nutrit ion ». Les cas où 1 hémoglobinurie survient au cours d une 
néphrite chronique plaident également en faveur de la possi-
bilité d 'une hémoglobinurie d'origine rénale. 

4* T r a i t e m e n t . — Le trai tement de l 'hémoglobinurie pa-
roxystique se résume dans celui du paludisme et de la syphil is; 
de plus les malades doivent éviter de s'exposer au froid, cause 
provocatrice des accès. 

A R T I C L E X V I I I 

U R É M I E 

L'urémie (de oôpov. urine et at.ua, sang) est l 'intoxication de 
l 'organisme par les éléments constitutifs de l 'urine. 

1" É t i o l o g i e . — La plupart des maladies du rein ou de l'ap-
pareil urinaire sont susceptibles d 'aboutir à l 'urémie : néphrites 
aiguës des maladies infectieuses, néphri te gravidique, mal de 

• LÉPINE. Semaine médicale. 1 8 S 8 . p. 3 2 8 . 



Bright chronique, infarctus emboliques étendus d'origine car-
diaque, dégénérescences et néoplasmes du rein, obstruction ou 
compression des uretères (calculs, cancer de l 'utérus), hyper-
trophie ou cancer de la prostate. 

Dans la plupart des cas une cause occasionnelle vient a jouter 
son action à ces causes essentielles e t déterminer brusquement 
l 'apparil icn des accidents urémiques : ainsi agissent le froid, 
la fatigue, une indigestion, la suppression des vomissements ou 
d'une diarrhée chronique, qui servaient jusque-là d'émonctoires. 

2 ' P a t h o g é n i e . — Les nombreuses théories de l 'urémie 
peuvent être groupées en deux catégories : théories anato-
miques et théories chimiques. 

a . Théories anatomiques. — L anémie ou la congestion céré-
brales. l ' inflammation des méninges, les altérations du sang, 
l 'hydrocéphalie ventriculaire, l 'œdème cérébral, ont été succes-
s ivement incriminés. La théorie de l 'œdème cérébral a été 
principalement soutenue par T R A B B E ; 1 hydrémie et l 'hyperten-
sion sanguine fréquentes chez les briglitiques, la perméabilité 
plus grande de leurs vaisseaux permet t ra ient la transsudation 
du sé ium à travers les capillaires : il en résulterait une com-
pression de la substance cérébrale produisant le coma ou les 
phénomènes convulsifs. On ne peut expliquer ainsi l 'ensemble 
des phénomènes urémiques, mais BAYMOND. TENXESON et CUAN-

TEMESSK ont plus récemment appliqué cette interprétation 
aux paralysies localisées des urémiques vov. Hémiplégie uré-
mique). 

b. Théories chimiques. — Elles ont toutes eu le tort d 'être 
trop exclusives e t d 'a t t r ibuer l ' intoxication urémique à un poi-
son unique, par exemple à l 'urée (BASER . au carbonate d 'am-
moniaque (KRERICHS), Ù la créat ine (SCHOTTIN), aux sels de 
p o t a s s e (FELTZ e t KITTER), à l ' a c i d e oxa l ique ' (BEXCB JONES), à 
l urochrome (THUDICUM). Toutes ces théories n 'ont qu'un intérêt 
historique. L'urémie est un empoisonnement complexe (BOU-
CHARD) qui méri terai t plutôt le nom A'urinémie e t auquel contri-
buent toutes les substances toxiques élaborées dans l 'organisme, 
lorsque leur él imination devient défectueuse par suite de l ' im-

pe meab.h te du filtre rénal. Pa rmi ces poisons les uns sont 
i n t r o d u i s dans lo rgamsme par l ' a l imenta t ion , les autres pro-
viennent de la désassimilation des tissus, des putréfactions 
intestinales ou des sécrétions, no tamment de la sécrétion biliaire 
riche en pigments toxiques. 

d „ ^ r * R i q 0 a n t C h e Z l e s a n i r a a u i d e s i n j e c t i o n s intra-veineuses 
d orme BOUCHARD a pu reproduire expérimentalement la plupart 
des phénomènes urémiques : dypsnée, myosis, hypothermie et 
ed.fier ainsi la théorie des poisons multiples. 

3° S y m p t o m a t o l o g i e . - Quelquefois l 'urémie éclate sans 
p™«™me:s: souvent elle est annoncée pa r de la céphalalgie, de, 
roubles de ouïe, des bourdonnements d't>reille. des troubles 

de la vue c o n s i s t â t en amblyopie ou en amaurose subite, des 
vomissements ou de la diarrhée, de l obnubilation ou de la 
s o m „ o , e n c e . En réalité, ce sont là les premiers symptômes de 

intoxication uremique : ces phénomènes ne sont que le pré-

n t l i t i ^ ^ T ' f 6 1 1 1 5 - ^ m é m e t e m p S ° n 0 b s e " e ' « - ' i -
modifications de la sécrétion urinaire. no tamment la diminu-
a i de 1 urine excrétée, ou bien la diminution de sa densité cl 
de sa toxicité. 

L'urémie, constituée, revêt trois types cl iniques principaux ; I u-
rem.enerveuse, l 'urémie dyspnéique, l 'urémie gastro-intestinale. 

A. URÉMIE NERVEUSE OU CÉRÉBRALE. - Elle se manifeste par 
trois ordres de symptômes : les convulsions, le délire et le 
coma, qui, suivant leur prédominance, constituent autant de 
types de l 'urémie (urémie convulsive, délirante, comateuse-

1" Les convulsions sont quelquefois localisées, plus souvent 
generalisees comme celles de l 'épilepsie: leur début est cepen-
dant moins soudain et elles ne s 'accompagnent pas d'un cri 
.ml,al : elles se répètent, se rapprochent et Unissent par aboutir 
au coma pendant lequel elles se prolongent. - Plus ra rement 
Il y a des convulsions toniques réalisant des accès de contrac-
tures (forme tétanique de JACCOUD). 

2° Le délire, loquace et bruyant , a pu en imposer parfois pour 
un accès de manie aiguë, l'excitation est alors considérable. 



D'autres fois ce sont les hallucinations qui prédominent : d 'au-
tres fois enfin le délire est plus calme, chronique au point de 
simuler une vésanie ( fol ie brightique de D I E U L A F O Y ) . 

3« Le coma survient soit d'emblée, soit plus tardivement après 
les symptômes précédents et al terne avec eux dans la l'orme 
commune de l 'urémie. La respiration est accélérée ou affecte 
le ry thme de Cheyne-Stokes (voy. p. 775}, les pupilles normales 
ou contractées sont à peu près insensibles à la lumière, les 
membres sont dans la résolution, la température est ordinaire-
ment abaissée, le pouls est faible, les extrémités se refroidissent. 
Parfois la peau se recouvre de cristaux microscopiques d'urée 
qui forment un dépôt pulvérulent (HIRSCHPRUNG) et 1 haleine 
exhale une odeur ammoniacale (FRERIGHS) -

Lorsque le coma urémique s'installe brusquement, presque 
sans prodromes, on lui donne le nom d'urémie apoplectique ou 
d'apoplexie séreuse. 

L 'urémie peut aussi produire des paralysies circonscrite s (mo-
noplégie, hémiplégie), rappelant de tous points celles qui sont 
dues à une hémorragie ou à un ramollissement cérébral : on 
les a attribuées à un œdème localisé des régions motr ices de 
lecorce cérébrale (CHANTEMESSB), À LA compression des vaisseaux 
par l 'œdème, amenant l 'anémie des régions corticales corres-
pondantes (RAYMOND), à l ' intoxication urémique agissant au tou r 
d'un ancien foyer hémorragique. 

B. U R É M I E DYSPNÉIQUE. — La dyspnée s'explique quelquefois 
par des poussées d 'œdème pulmonaire très étendu et ( auscul-
tation fait alors percevoir des bouffées de r:\les fins disséminés 
dans toute l 'étendue des poumons ou à leur base. 

D'autres fois on ne trouve aucun signe stéthoscopique, et 
cette dyspnée intense a été at tr ibuée à ime diminution de la 
capacité respiratoire des globules sanguins, à un spasme vascu- • 
laire de la circulation pulmonaire, ou à l'intoxication des centres | 
respiratoires (dyspnée nerveuse). Tantôt il s'agit d'une simple 
accélération des mouvements respiratoires, tantôt au contraire 
d'un ralentissement avec expiration difficile rappelant celle des J 
asthmatiques (asthme urémique), tantôt enfin du rythme de 

Cheyne-Stokes dont nous placerons ici la description, bien qu'il 
ne soit pas absolument spécial à l 'urémie et qu'on l 'ait aussi 
constaté dans diverses lésions cérébrales. 

Le Cheyne-Stokes ' , ainsi appelé par T R A U B E du nom des deux 
auteurs qui l 'ont particulièrement étudié (CHEYNE en 1816 et 
S T O K E S en 1854) est un rythme respiratoire caractérisé par des 
périodes d 'augmentation et de diminution successives de l 'am-
plitude et de la fréquence des mouvements respiratoires, sépa-
rées par des périodes d'apnée (vov. fig. 85). 

Le cycle complet ne dépasse guère une minute . Pendant la 
phase d'apnée qui dure environ vingt-deux secondes, le thorax est 
immobilisé dans une position moyenne et non dans l'expira-
tion forcée. Puis suit un léger mouvement respiratoire suivi 

F i g . 8b. 

S c h é m a d u C h e y n e - S t o k e s . 
a . phase d ' acc f l é ra l ion des mouvements respiratoires .—A, phase de r a l cn l i s semeul . 

c, pause . 

d'un plus fo r t ; les mouvements respiratoires deviennent pro-
gressivement plus amples et plus fréquents, pour décroître 
ensuite progressivement et aboutir de nouveau il la phase 
d'apnée, après quoi le cycle recommence. La phase respiratoire, 
appelée encore phase de dyspnée ou d hyperpnée, dure on 
moyenne trente-six secondes; elle débute quelquefois par un 
léger mouvement expiratoire qui précède la première inspi ra-
t ion . 

Le ry thme de Cheyne-Stokes ne doit pas être confondu avec 
la respiration méningitique caractérisée par des alternatives 
d'apnée et de dyspnée, sans croissance et décroissance régu-
lières. 

L'apparit ion du Cheyne-Stokes est quelquefois précédée d'un 

' C o n s u l t e z C. BIOT. T h è s e d e P a r i s , 1 8 7 8 , e t SALOZ, T h è s e d e 
G e n è v e . 1 8 8 1 . 



rythme intermédiaire ( S A L O Z ) consistant en al ternatives régu-
lières de ra lent issement e t d'accélération des mouvements res-
piratoires, mais sans période d 'apnée. 

Quelques phénomènes accessoires plus ou moins inconstants 
accompagnent le Cheyne-Stokes : ralentissement du pouls, aug-
mentation de la pression artérielle, pâleur des téguments e t des 
muqueuses, à la fin de la période d'apnée, surtout lorsqu'elle 
est t rès prolongée ( T R A O B E , F O E H N E ) ; somnolence, obnuhilation 
intellectuelle, pendant la pause, contrastant avec de l 'agitation 
et de l'angoisse pendant la période d 'hyperpnée; secousses con-
vulsives dans la face, dans un membre , dans une moitié du corps 
à la fin de la phase d 'apnée; resserrement brusque de la pupille 
au début de la pause; quand les mouvements respiratoires 
reprennent, elle se dilate et redevient sensible à la lumière. 

La physiologie du Cheyne-Stokes est encore très obscure. On 
l 'attribue généralement à une diminution de l'excitabilité du 
centre respiratoire, aboutissant fi l 'arrêt des mouvements du 
thorax : ce n'est que sous l'influence d'un excès d'acide carbo-
nique qu'il est excité momentanément (hyperpnée), mais ii cette 
excitation fai t suite un rapide épuisement qui aboutit de nou-
veau à l 'apnée. Dans l 'intoxication par la morphine qui diminue 
l'excitabilité du centre respiratoire, on peut voir se produire le 
phénomène de Cheyne-Stokes. F I L E H N B pense que l'acide carbo-
nique accumulé dans le sang pendant la pause excite le centre 
vaso-moteur et que cette vaso-constriction généralisée détermine 
à son tour l 'excitation du centre respiratoire et des divers centres 
nerveux; ainsi se trouveraient expliqués du même coup et le 
rythme respiratoire et les phénomènes accessoires qui l 'accom-
pagnent. Le fai t primordial parait être en tout cas l 'hypoexcita-
bilité du centre respiratoire. 

C. U R É M I E M G E S T I V E . —L'urémie bucco-pharyngée ( L A S C E R E A U X ) 

consiste dans la formation d'un mucus concret et adhérent 
assez analogue à celui de l 'angine pultacée. La muqueuse sous-
jacente est saine ou ne présente que des érosions superficielles. 

L'urémie gastrique est caractérisée par de l 'anorexie, des vo-
missements muqueux ou bilieux, peu abondants , survenant 

sans efforts comme les vomissements nerveux, et se répétant 
deux ou t ro is fois par jour . On y a constaté de l 'urée ou du car-
bonate d 'ammoniaque. Ces vomissements cessent avec les autres 
phénomènes urémiques sous l 'influence du régime lacté, pour 
se reproduire quelques jours ou quelques semaines plus tard . 
A l'autopsie on trouve la muqueuse gastrique recouverte d'un 
mucus très adhéren t ; elle est pâle et rétractée. Les ulcérations 
sonl très ra res ; ce sont des érosions lenticulaires, en coup 
d'ongle, à fond rougeàtre, peu profondes ( L A N C E R E A C X ) . 

L'urémie intestinale ( T B E I T Z ) s 'annonce par une diarrhée sé-
reuse et fétide, abondante, sans coliques, riche en urée et en 
carbonate d 'ammoniaque. Cette diarrhée salutaire qui prévient 
les accidents nerveux urémiques persiste pendant des semaines, 
quelquefois des mois, sans fatiguer le malade, puis elle fait 
place à une diarrhée sanguinolente, dysentériforme, accompa-
gnée de ténesme et de coliques. Elle est due à des ulcérations 
siégeant à peu près uniquement sur le gros intestin, et intéres-
sant les follicules clos. 

Les symptômes de l 'urémie n'affectent pas toujours une 
marche aiguë : souvent ses premières manifestat ions ne sont 
qu'ébauchées, presque latentes, e t son début est très insidieux : 
la céphalalgie, l 'apathie intellectuelle, les bourdonnements 
d'oreille, les troubles de la vue, les crampes musculaires, le 
doigt mort , la somnolence ou l ' insomnie, les accès de dyspnée 
nocturne, les vomissements sont au tan t de signes qui apparais-
sent d'une façon intermit tente pendant des mois, pour aboutir 
tout d'un coup au coma terminal . On englobe ces divers phé-
nomènes sous la domination d 'urémie chronique : elle est assez 
habituelle dans la néphrite interstitielle à évolution très lente. 

4° D i a g n o s t i c . — Les principaux signes du coma urémique 
sont la dyspnée avec ou sans Cheyne-Stokes, le myosis, l'hy-
pothermie l , l 'absence habituelle de paralysie, l 'odeur ammo-

1 L'hypothermie n'est pas constante dans l'urémie : elle peut 
manquer dans l'urémie aiguë (HI TINEL). notamment dans la forme 
convulsive et la forme apoplectique avec paralysies localisées. 



niacale de 1 haleine. La notion d'une scarlat ine, d'une affection 
rénale antérieure, ou la constatation de quelques-uns des signes 
de la néphri te (bruit de galop, anasarque, face pâle et bouffie, 
a lbuminurie , cylindres u r ina i res , abaissement du taux de 
l'urée, oligurie ou anurie), concourent puissamment au dia-
gnostic. 

Ces symptômes empêcheront de confondre l 'urémie avec les 
états convulsifs (hystérie, épilepsie, convulsions de l'enfance) et 
les divers comas :.. d 'ail leurs le coma de l'apoplexie due à une 
lésion cérébrale se distingue par la déviation conjuguée de la 
tête et des yeux, la respiration stertoreuse, l 'élévation de la 
température , et le refroidissement rapide des membres para-
lysés qiîi re tombent inertes sur le plan du l i t ; le coma île 
l 'alcoolisme aigu se reconnaît à l 'odeur de l 'haleine et des 
vomissements; le coma diabétique à l 'odeur d'acétone, à la 
glycosurie et ù la réaction des urines; le coma de l'encéphalo-
pathie goutteuse aux tophi, aux lésions des articulations e t 
aux antécédents : c'est d'ailleurs le plus souvent un coma uré-
mique. 

5° T r a i t e m e n t . — L'urémie chronique est justiciable du 
régime lacté-

Le t rai tement de l 'urémie aiguë consiste surtout dans une 
saignée de 3 à 400 g rammes ; on pourra la faire suivre d'une 
transfusion de 100 à 1ÏS0 grammes (DIEULAFOY). Pendant quelques 
années on a employé contre l 'urémie les injections intra-vei-
neuses ou sous-cutanées de chlorure de sodium à 7 pour 1.000. 
Des recherches récentes ont montré que ces injections étaient 
capables de précipiter les accidents urémiques, d 'augmenter 
la dyspnée et de provoquer de l 'œdème du poumon. Il semble 
bien que les chlorures en excès, au lieu de rétablir la perméabi-
lité rénale chez les brightiques, ferment la rein, au moins dans 
certains cas : il convient donc d 'a t tendre, avant de reprendre 
cette médication, que de nouvelles recherches nous aient appris 
à connaître dans lesquels elle n'est pas nuisible. 

Dans l 'urémie convulsive on emploie le chloral. En cas de 
dyspnée vive on recourt à la morphine, qu'il faut cependant 

éviter lorsqu'il y a du Cheyne-Stokes, aux ventouses sèches, aux 
inhalations d'oxygène. 

Enfin, dans l 'urémie par obstruction calculeuse ou par com-
pression de l 'uretère, l ' intervention chirurgicale est indiquée. 
POUSSON la conseille même contre l 'urémie consécutive aux 
néphrites : il pratique une incision profonde du rein jusqu'au 
bassinet. Celte néphrotomie, en diminuant la tension du paren-
chyme rénal, a plusieurs fois fait disparaître les accidents. 

L' R É M I E 
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