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dans les muscles du mollet, le talon est fortement relevé et touche a
peine le sol. Aussi les souliers du sujet sont-ils trés usés a la pointe.
Le pied, comme d’ailleurs dans les cas précédents, est pris de trépi-
dation chaque fois qu’il est porté en avant, et le tremblement par
moments s’étend a tout le corps. Lorsque le malade descend un plan
ineliné, il se sent en quelquesorte entrainé par le poids de son corps,
obligé de hater le pas et menacé a chaque instant de tomber la face
contre terre. »

Avec les progres de la rigidité spasmodique, le malade est bientot
confiné au lit. La contracture, « poussée a 'exiréme et devenue abso-
lument permanente, maintient invinciblement les membres dans
extension forcée et dans l'adduction, rendant ainsi impossible tout
mouvement volontaire ». D’ailleurs, aucun trouble de la sensibilité :
pas de troubles trophiques, ni de troubles des sphincters. « Les
seuls troubles dans 1’émission des urines qui s’observent, se pro-
duisent chez les femmes et dépendent surtout de la difficulté qu’elles
éprouvent a écarter les cuisses. »

Tel est le tableau complet de la paraplégie spasmodique pure, et
ce tableau répond, non pas comme le pensaient Charcot et Erh, avec
réserves d’ailleurs, & une sclérose latérale primitive, mais aux affec-
tions médullaires ‘suivantes que autopsie a décelées dans les cas ou
le syndrome ci-dessus étudié avait été observé pendant Ia vie : sclé-
rose en plaques, myélite transverse, sclérose latérale amyolro-
phique.

On remarquera d’ailleurs, fait capital, que dans tous ces cas, ’ily
a diversité de lésions, il ya une constante anatomique, ct cette con-
stante c’est la lésion des cordons latérawx, du faisceau pyramidal
croisé : 1ésion insulaire dans la sclérose en plaques médullaire,
lésion fasciculée descendante, secondaire ou primitive, dans la
myélite transverse et la sclérose latérale amyotrophique.

Cet exposé de la paraplégie spasmodique dans ses rapporis avec
les diverses maladies médullaires nous permet de nous borner a
énoncer :

j» — La paraplégie dans la sclérose en plaques, et

k. — La paraplégie dans la sclérose latérale amyotrophique.

1. Maiadie de Little. — La paraplégie spasmodique est un des
caractéres les plus constants de cette maladie, et dans un grand
nombre de cas, — cas d’intensité moyenne oulégére, —les membres
supérieurs restant indemnes, la paraplégie spasmodique traduit
seule I’entité morbide.

La maladie de Little est congénitale, mais ne se révele nettement
qu’a quelque temps de la naissance. M. Marie a, dans un livre récent,

donné une fort bonne description de la position des membres infé-
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rieurs et de la marche dans cette affection . Nous lui emprunterons
la substance des lignes qui suivent.

Dans la position debout, « les membres inférieurs présentent un
aspecl vraiment curieux ; cet aspect peut, & la rigueur, se voir dans
toutes les paraplégies spasmodiques, quelle qu’en soit la nature,
mais rarement d'une facon aussi caractéristique. Voici en quoi il
consiste : les deux membres inférieurs sont dans la rotation en de-
dans, raidis dans une légere flexion au niveau de I'articulation de la
hanche et de celle du genou. II existe en outre une adduction per-
manente trés marquée des deux cuisses, par lesquelles celles-ci sont
souvent comme accolées, jusqu’au niveau des genoux, tandis que,
grace 4 leur rotation en dedans, les jambes au-dessous des genoux
s'écartent et laissent entre elles un large espace ovalaire. »

Dans la marche proprement dite on voit le petit sujet trainer for-
tement et bruyamment contre le sol la pointe de chaque pied en le
portant en avant par une sorte de mouvement de demi-cercle, dont
le centre serait le pied qui reste fixe. « Un autre caractére particulier
de la démarche chez ces malades consiste dans la précipitation de
plus en plus grande avec laquelle ils se dirigent ou plus exactement
se frouvent poussés en avant; ce phénomene tient purement et sim-
plement a la production d’un sorte de clonus du pied pendant la
marche. » En outre de ces phénoménes on remarque encore le frot-
tement des genoux et méme des cuisses I'une contre 'autre, grice &
la ?endancc a ladduction signalée plus haut : les pieds s’entre-
croisent et une chute serait souvent inévitable si I'on ne soutenait le
petit malade.

La lésion fondamentale de la maladie de Little est Pabsence de
développement du faisceaw pyramidal dans toute sa hauteur, arrét
du surtout 4 une naissance avant terme.

De la maladie de Little M. Marie distrait ce qu’il appelle les états
labéto-spasmodiques, caractérisés cliniquement par la méme origine
congénitale, la méme paraplégie spasmodique, mais accompagnés
de troubles intellectuels et d’accés d’épilepsie : le substratum anato-
mique causal est « une affection inflammatoire survenant pendant la
vie feetale, ou des les premiers jours qui suivent la naissance, et ame-
nant des lésions de méningite ou d’encéphalite, aboutissant ou non i
la porencéphalie, mais en tout cas jetant un grand trouble dans le
développement du faisceau pyramidal ».

m. Tabes dorsal. — La paraplégie vraie qu’il faut bien distinguer
del la fausse paraplégie par incoordination motrice, symptome do-
minant du tabes, se voit comme ’hémiplégie au cours de cette affec-

1. MARIE, Lecons sur les maladies de la moelle.
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tion. CCest une paraplégie flasque a début brusque, qui est quelque-

fois méme le symptome initial de la maladie (cas de M. Fournier).

Plus ordinairement elle n’apparail qua une époque assez avancee.
Elle est ordinairement d’intensité assez modérée, et disparait assez
rapidement de fagon plus ou moins complete. On I’a vue néanmoins se
maintenir longtemps.

L’abolition du réflexe rotulien, signature du tabes dorsal, est &
signaler ici comme nous I'avons fait pour I'hémiplégie.

I’examen anatomique ne fournit pas la raison de cetaccident
dont la pathogénie reste des plus obscures.

II. PARAPLEGIE DANS LES AFFECTIONS CEREBRALES. — De méme
qu’il existe une hémiplégie spinale, bien rare d’ailleurs, il existe une
paraplégic cérébrale. La maladie de Little nous en fournit pour ainsi
dire un exemple et c’est avec raison que Heine la baptisait paraplegia
spastica cerebralis. La raison anatomique de toute paraplégie céré-
brale serait assez simple : 1ésion double symétrique du faisceaw pyra-
midal en un point quelconque de son trajet encéphalique. Cette
paraplégie est spasmodique, naturellement.

I1II. PARAPLEGIES DANS LES NEVRITES. — Nous dissocions icl cette
catégorie de paraplégies, car nous Verrons ailleurs qu'un grand
nombre des accidents paraplégiques que la clinique nous montre au
cours des infections et des intoxications ne sont que des accidents
de ‘polynévrite, polynévrite a déterminations souvent localisees,
mais parfois aussi généralisées. Nous envisagerons ici seulement les
polynévrites a forme généralisée et indépendantes d'une intoxication
ou d’une infection classée.

a. Polynévrite aigué fébrile généralisée. — Spontanément, sans
cause appréciable, ou sous l'influence d’un surmenage, de refroidis-
sement excessif (Leyden), ou pendant la convalescence de maladies
ajgués, un individu est pris de faiblesse des jambes avec tout un cor-
tége de symptomes féhriles et douloureux.

La paraplégie se complete bientot, devient totale et flaccide, puis
apparait Patrophie avec la réaction de dégénérescence, I'abolition
des réflexes cutanés et tendineux, des troubles trophiques variés, etc.

Bientot le tableau, jusque-la analogue a celui de la paraplégie
par myélites aigués diffuses, va changer, car I'affection se généralise
et la paraplégie ne forme plus qu’une partie de la scene clinique.

Le substratum anatomique de cette affection serait une névrite
multiple.

b. — Nous avons parlé ailleurs de la paraplégie — paraplégie
flasque et atrophique — dans la paralysie générale spinale antérieure
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subaigué de Duchenne. S'il ne parait pas contestable qu’on soit dans
quelques cas icien présence d’'une poliomyélite, certains auteurs sou-
tiennent que, dans beaucoup d’autres cas, la majorité méme selon
eux, le syndrome de Duchenne est une polynévrite.

¢. — Quelle que soit la nature de la paralysie ascendante aigué, ou
maladie de Landry, quelle soit d’origine myélitique ou névritique,
la paraplégie flasque et compléte, sans atrophie, sans trouble de sen-
sibilité en est le symptome initial.

IV. DARAPLEGIES DANS LES NEVROSES. — a. Paraplégie hystérique.
— La paraplégie hystérique est tantot flasque, tantot spasmodique.

La paraplégie flasque débute brusquement aprés une attaque
convulsive ou un traumatisme léger : les réflexes sont conservés;
les Téservoirs ne présentent aucun trouble, il n’y a ordinairement
nulle atrophie. Mais Uintensité des désordres sensitifs et sensoriels,
les stigmates divers de la névrose, l'influence des esthésiogenes et
parfois de I’hypnose suffisent a caractériser cetle forme de para-
plegie.

La paraplégie spasmodigue se développe non pas progressive-
ment, comme les paraplégies organiques, mais arrive d’emblée pour
ainsi dire 2 son summum. La démarche est celle des paraplégies
organiques ; la position des membres au lit est Padduction et I'exten-
sion. Les stigmales, les troubles sensitivo-sensoriels, la marche
singuliere de la paraplégie qui, sous des influences diverses, peut
disparaitre brusquement sont des caractéres précieux de diagnostic.

Qui dit hystérie dit absence de substratum anatomique saisis-
sable. Donc la. paraplégie hystérique ne comporte ni altération
médullaire, ni altération névritique. .

b. — Dans la maladie de Basedow, Mackenzie a signalé et
Chareot a étudié un effondrement brusque des membres inférieurs
qui peut dans quelques cas amener la chute du sujet. En méme
temps on peut constater un certain degré de parésie des membres
inférieurs pouvant aller jusqu’a l'impuissance motrice absolue. Cette
paraplégie est intermittente, et dans I'intervalle s’observe l'effondre-
ment des jambes. A ces phénomeénes paraplégiques ne correspond
jusqu’ici aucun substratum anatomique.

¢. — Dans la neurasthénie (forme spinale) on observe, en meme
temps que la rachialgie, un affaiblissement plus ou moins marqué
de 1a motilité des membres inférieurs, avec la sensation de dérobe-
ment des jambes.,

V. PARAPLEGIE DANS LES DIATHRESES. — Paraplégic diabélique, —
La paraplégie figure comme 'hémiplégie, comme diverses aufres para-
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lysies plus limitées, dans le tableau du diabéte, et Marchal de Calyi
signalait déja la paraplégie crurale. L’attention a étérappelée sur la
paraplégie diabétique dans ces derniers temps par Charcot*. La para-
plégie diabétique rentre dans le cadre de ce qu’on a appelé les pseudo-
tabes, ¢’est-a-dire un syndrome caractérisé par des douleurs fulgu-
rantes, Iabsence de réflexes rotuliens, le signe de Romberg et des
troubles moteurs des membres inférieurs. A propos du malade étudié
par lui, Gharcot a montré que la démarche de ce sujet paraplégique
était de tous points analogue a celle des paraplégiques alcooliques,
démarche heureusement caractérisée sous le nom de steppage— nous
reviendrons ci-dessous sur ce symptdme — et due « vraisemblable-
ment surtout 2 une paralysie portant principalement sur les exten-
seurs du pied, de telle sorte que I'avant-pied est tombant ». Cette
paraplégie s’accompagne de modifications dans les réaclions élec-
triques des muscles paralysés, qui sont le siege de la réaction de
dégénérescence. '

L’analogie clinique avec la paraplégie alcoolique d'une part, de
I'autre les recherches précises de M. Auché, démontrant Pexistence
des névrites périphériques dans le diabéte accompagné d’accidents
nerveux, autorisent amplement a faire de la paraplégie diabétique
une paraplégie par névrite : Paction sur le systéme nerveux résulfe
sans doute d’'une « auto-intoxication », d’'un poison de nature in-
connue (Charcot). :

VI. PARAPLEGIE DANS LES INTOXICATIONS. — a. Paraplégie alcoo-
lique. — La paraplégie alcoolique est a tous les points de vue le type
de la paraplégie toxique, aussi bien cliniquement qu’anatomiquement :
nous allons done la décrire d’une facon concise, mais en la caracté-
risant aussi complétement que possible.

I’histoire de la paraplégie alcoolique date de Magnus Hiiss. En
France, MM. Lancereaux (1865) et son éleve (Ettinger (These de Paris,
1885), Charcot dans ses lecons (1884), M. Brissaud dans sa thése
d’agrégation sur les paralysies toxiques (1886) ont surtout contribué
altétude ou la mise au point du sujet. Signalons qu’en Angleterre,
Wilks (1872) et Lockart Clarke (1872) avaient appelé I'attention sur
la paraplégie des alcooliques, sur ses formes douloureuses, et enfin
sur sa fréquence chez les femmes, méme dans la haute société.

« I’intensité trés variable de cette paraplégie explique la différence
des descriptions. Ainsi la parésie parait étre la seule forme qu’ait
signalée Magnus Hiiss; elle est d’ailleurs la plus commune. On I'ob-
serve tantOt limitée, tant6t généralisée. Mais le plus grand nombre

1. Clinique des maladies du systeme nerveux, t. I.
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des observations sont relatives 4 des paralysies qui, si elles sont
complétes quant & l'intensité, sont limitdes quant aw siégey (Bris-
saud).

Les muscles atteints sont les suivants : le triceps crural (en
particulier le droit antérieur) qui, pris le premier, reste souvent seul
paralysé ; puis viennent les extensewrs commun et propre des orteils
et extenseur propre du gros orteil, les péroniers etenfin les muscles
du mollet. Tardivement et exceptionnellement, les abducteurs et ad-
ducteurs de la cuisse peuvent étre pris.

Cette distribution de la paralysie musculaire entraine dans la
station assise, dans la démarche et dans la position horizontale des
aftitudes vraiment caractéristiques. :

Lorsque le malade est assis « sur un siége un peu élevé, ses
jambes pendent flasques et ballantes; les muscles des cuisses ne
peuvent plus les étendre. Le pied pend aussi, la pointe dirigée en
bas et en dedans. Sa face dorsale continue le plan antéro-externe de
la jambe : la plante regarde un peu en dedans, le bord exferne étant
silué plus bas que le bord interne. Quant aux orteils, ils sont plus ou
moins fléchis vers la plante, le gros orteil surtout, dont I'extenseur
est paralysé & tel point que I'action antagoniste des fléchisseurs ra-
méne sa face plantaire contre la face plantaire du pied, I'ongle regar-
dant en has » (Brissaud).

La démarche du paraplégique par alcoolisme est toul & fail re-
marquable : ¢’est bien & tort qu'elle avait été qualifiee d’abord d’a-
taxique. Il s’agit non d’incoordination par ataxie, mais d’incoordi-
nation paralytigue. La démarche incoordonnée, jointe aux symptomes
que nous indiquerons ci-dessous : douleurs fulgurantes, signe de
Romberg, abolition du réflexe patellaire, a fait enfrer la paraplégie
alcoolique dans le groupe des psewdo-tabes.

Le malade, pour marcher, se redresse et porte le fronc en arriere,
puis il souléve les jambes par une flexion brusque et exagérée de la
cuisse ¢ comme si, par exemple, il venait de poser le pied sur une
place bralante. A ce moment le genou se trouve élevé 4 une grande
hauteur, mais la pointe du pied reste tombante; celui-ci est alors
projeté, comme lancé en avant, puis repose sur le sol, sans choc du
talon. M. Charcot compare cette démarche & celle du cheval qui steppe,
et estime qu’elle est produite par la parésie des extenseurs du pied*».
Tout dans cette marche si spéciale est comme un acte voulu, com-
biné, et I'incoordination apparente n’est en somme « qu'une fagon
ingénieuse de remédier & I'état paralytique ».

En effet « la flexion exagérée des orteils et surtout du gros orteil

1. LevaL-PicquecrEF (Thése de Paris, 1885).
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et Pextension du pied sur la jambe seraient un obstacle a la progres-
sion, si, pour empécher la pointe du pied de tra'dnerl sur le sol, les
muscles fléchisseurs de la cuisse sur le bassin n’élevaient le membre
4 une certaine hauteur. D’autre part, le triceps crural ayant perdu le
pouvoir d’étendre la jambe sur la cuisse comme dans la marche nor-
male, le genou reste fléchi; et pour avancer, le malade ne peut pro-
jeter sa jambe en avant qu’a la condition de renverser le trone en
arriére, ou de faire agir avec énergie les muscles ﬂéc.hlsseursi de la
cuisse. Tel est le mécanisme de la marche chez les alcooliques »
(Brissaud). :

Au lit, 1a jambe est fléchie sur la cuisse (Charcot, Lancereaux) et
quelquefois la cuisse sur le bassin. M. Lancereaux a vu dans un cas
cette double flexion portée a ce point que les muscles du mollet etaient
appliqués sur les muscles postéricurs de la cuiss;.e. g5 :

Le tableau de la paraplégie aleoolique ainsi esquissé dans ses
lignes principales se compléte par des traits secondaires, mais de
grande valeur. : ,

On note d’abord I'atrophie musculaire des muscles paralysés : cette
atrophie n’est pas portée aussi loin que dans l’intoxicah(_)n s‘aturmne,
mais elle est indéniable. Elle s’accompagne d’une diminution ou de
la disparition de D'excitabilité faradique, et donne licu a la formule
caractéristique de la réaction de dégénérescence.

La paraplégie alcoolique est flasque en régle absollue: on note
pourtant quelquefois une rigidité desmembres paralyses. M.rus {1 faut
s’entendre sur ce point : il n’y a nullement contracture, mais retrac-
tion des museles et des tendons immobilisés dans leur gaine apo-
névrotique ou fibreuse. « Des adhérences se sont formées a la 1({ngue
sur le trajet des muscles extenseurs, aussi bien que sur cel’m des
fléchisseurs : peut-étre méme sont-elles encore plus c.lé\'elqpptzes sur
le trajet des fléchisseurs. Il s’ensuit que les attitu(‘les’\-‘ic}euses, en
premiére ligne celle du pied bot (équin direct ou varus ?(1L11n); restent
acquises d’'une facon définitive aprés une certaine durée de }a-’ll]ara—
lysie. Il y a]a quelque chose d’analogue & la permanence et a T'inva-
riabilité d’un tissu de cicatrice » (Brissaud). o

Labolition du réflexe palellaire est la régle pour ainsi dire ab-
solue. _

Les troubles de la sensibilité occupent une place 1mportan'te et
significative dans le tableau. L’hyperesthésie su-perﬁc-ielle,_ ljmitee au
pied ou & la jambe, ou & ces deux régions, est des plus II’E(II}GHLCS
elle saccompagne d’hyperesthésie profonde, car la malaxation des
masses du mollet cause au malade de vives douleurs. Charcot admet
que cette vive sensibilité des muscles, associée a la paraplégie flasque,
est presque pathognomenique de l'alcoolisme. Les malades accusent
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aussi des fourmillements, puis des douleurs véritables, souvent fort
vives, irradiées dans les membres inférieurs, affectant le type des
douleurs lancinantes, térébrantes ou fulgurantes. L’arthrodynie,
surtout du genou, est ordinaire. On reléve aussi des plaques d’anes-
thesie, plutdt que d’analgésie.

Les troubles trophiques sont encore parmi les traits ordinaires de
la scéne. Ce sont des modifications d’aspect du tégument que le mot
anglais  glossy skin caractérise suffisamment bien; il v a aussi
des troubles trophiques des ongles.

Les troubles vaso-moteurs consistent en : rougeur cyanique des
extrémités paralysées, plus apparente encore quand le membre est
dans la position verticale ; cedéme, empéitement des extrémités hyper-
crinie sudorale marquée surtout & la plante des pieds; enfin méme,
purpura sur le trajet des nerfs douloureux.

Lévolution de la paraplégie alcoolique est en général rapide, si
le malade est soustrait & I'influence causale. Mais les habitudes du
sujet font que les récidives sont fréquentes et que Iinfirmité s’éta-
blit a’état permanent : la paraplégie est alors chronique et incurable.

Le substratum anatomique de la paraplégie alcoolique a été dans
ces derniers temps I'objet de nombreuses études. M. Lancereaux
avait autrefois signalé de la sclérose spinale. Plusieurs auteurs ont
parlé de ramollissements, scléroses de la moelle etméningites spinales.
Le travail récent de MM. Achard et Soupault! a rappelé I’attention
sur la possibilité de la myélite comme facteur en jeu dans les para-
lysies aleooliques.

La majorité des auteurs parait s’étre ralliée sur la constance des
névrites périphériques, avec intégrité de la moelle et du cerveau dans
la paralysie alcoolique. Depuis les travaux de M. Lancereaux ot cette
pathogénie est invoquée, avec autopsiesa 'appui, les autopsies de Re-
ginald Thompson, Moeli, Dreschfeld, Hadden, Déjerine, (Ettinger, etc.,
ont mis hors de doute la réalité de cette névrite périphérique, qui
semble aujourd’hui un fait bien acquis. La paraplégie alcooligue est
done, au moins dans la plupart des cas, fonction d’une polynévrite.

b. Paraplégie saturnine. — La paraplégie est relativement rare
dans le saturnisme. D’aprés Tanquerel des Planches, on ren-
contre les paralysies des membres inférieurs « 15 fois contre
97 paralysies des membres supérieurs, c¢’est-d-dire dans la pro-
portion de 13 pour 100 environ. Sur ces 15 fois, Tanquerel a
observé 5 fois la paralysie des membres inférieurs a I’état isolé.

Cette proportion nous semble aujourd’hui bien forte, et nous ne
croyons pas qu’il ait été publié un seul cas de paralysie saturnine,

1. Arch. de méd. expérim., 1893,
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uniquement localisée aux membres inférieurs: Génér:%lement, en efi"e_t,
la paralysic des membres inférieurs f:or}lpllque sp;t une paralysie
saturnine généralisée, soit une paralysie a type antlbrachle}i,_ ou f:n—
core une paralysie de fous les muscles des membres supérieurs®, »
(’est dire que la paraplégie n’occupcl QL}’UD rang assez effacé dan’sr
les paralysies saturnines, mais un iniérét encore assez grand s’y
attaﬂbgfn'ak a le premier attiré nettement P'attention sur ee fait q(lJe'la
paralysie saturnine & type inférieur est une paralysie locahs'ee.
M. Lancereaux avait déji signalé dans une remarq.uable obgervam.m'
Patteinte des péroniers et des exfenseurs c.Ies f}rtezls avec emmum?e
du jambier antérieur, et c'est cette localisation que Remalf a deé-
montrée constituer le type ordinaire de la paralysie satlurnine aux
membres inférieurs. On peut rapprocher avec rai'son ce .ty'pe du type
supérieur ou antibrachial, le jambier antériewr jouant 1¢y le rdle du
pinateur.

hmi Sff sujet accuse de la faiblesse des janqbes; i} ‘marche sur h‘a
bord externe du pied, éprouve une certaine difficulté A monterlou a
descendre les escaliers. Il élargit sa base de sustentation, se tient 4
peine sur chacune des jambes et ne peut se lever sur la pointe des
pieds. Bientot la marche devient inégale; le maladc. marche sur le
bord externe du pied, la pointe traine sur le spl; a chf{que pas le
malade imprime un mouvement de circumdgctmn m,} p1_ed, et. son
bord interne se reléve fortement par prédominance d’action du jam-
bier antérieur : de la des faux pas, un mnversement.de la face dor-
sale du pied en dehors, et quelquefois des chuie.:s, Si la‘marclflle 5
poursuit, le malade traine de plus en plus la pm'nte des pieds; 1.1_ﬂe—
chit alors plus qu’au début la cuisse sur le bassin et steppe, suivant
Pexpression de M. Charcot®. » .

La démarche du paraplégique saturnin ressemble alc?rs d’assez
prés, et pour cause, a la démarche du parapleglqu_e lalcoPhque. j

Les altérations trophiques des muscles sont ici présentes, ’maxs
en général peu accusées, la paralysie n’étant pas de longue durée et
s’améliorant assez rapidement.

On ne voit guére de troubles de sensibilité. Loy ;

Rappelons que le syndrome de Duchenne : paralysw générale spi-
nale antérieure subaigué, appartient au saturnisme avec sa paraplé-
gie atrophique, décrite d’ailleurs ci—de;s_us. : . o

La pathogénie de la paralysie saturnine, admise aujourd’hui parla
plupart des auteurs, est la théorie névritique.

1., DEJERINE-KLUMPKE (These de Paris, 1880).
9. DEJERINE-KLUMPKE (loc. cif.).
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Erb et surtout Remak se sont faits les défenseurs de la théorie
myelitique. Remak faisait observer en effet « que la paralysie satur—
nine ne suit pas dans sa distribution les branches d’un méme trone
périphérique, mais qu’elle frappe successivement les muscles ayant
une action synergique, et formant des groupes physiologiques dis-
tincts, sans aucun égard pour la distribution des filets nerveux. »

Une observation avec autopsie d’Oppenheim peut étre citée i
Pappui de la théorie de Remak : la substance grise de ’axe médullaire
etail lésée dans presque toule sa hauteur avec prédominance des
lésions au niveau des renflements cervical et lombaire?.

Mais dans la majorité des cas examinés récemment, la moelle
était intacte, et tout au contraire les altérations de névrite périphé-
rique étaient présentes. Signalées pour la premiére fois par M. Lan-
cereaux en 1862, ces altérations, retrouvées par MM. Gombault,
Westphal, Déjerine, Mayor, etc., sont ou la dégénérescence wallé-
rienne type ou la névrite segmentaire périazile de Gombaull.

La paraplégie saturnine parait done, comme Ia paraplégie
alcoolique, relever, au moins dans la majorité des cas, de la poly-
neévrite.

c. Paraplégie arsenicale. — Bien étudiées déja par Imbert-Gou-
beyre?, les paralysies arsenicales ont fait récemment I'objet de plu-
sieurs mémoires intéressants de M. Scolozouboff3. Les célébres affaires
récentes de Villeneuve (Hyéres : empoisonnement par du vin addi-
tionné par erreur d’acide arsénieux au lieu de platre)* et Pastré-
Beaussier (empoisonnements eriminels au Havre)® onl permis une
étude plus approfondie de ces accidents nerveux. Dans Paffaire
Pastré-Beaussier en particulier, MM. Brouardel et Marie ont analysé
d’'une fagon serrée les troubles moteurs de Larsenicisme : nous

1. Fiscuer (Amer. Journ. of the med. sciences, July 1892) et JorLy (Soe. de méd.
int. de Berlin, 5 déc. 1892) ont observé aussi des lésions spinales dans la paralysie
saturnine.

Les résullats expérimentaux de Vulpian doivent étre consignés ici 4 coté de
ces faits : « Chez un chien, dit cet autenr, j’ai constaté une mycélite des plus nettes
4 la suite de Pintoxication saturnine. A la suite de Pinjection stomacale chaque jour
répétée de carbonate de plomb, ce chien avait été paralysé : les membres posterieurs
avaient éLé alteints en premier lieu, puis les membres antéricurs s'étaient affaiblis i
leur tour, et U'animal devenu incapable de se dresser sur ses memhbres avait fini par
succomber. L’examen microscopique de la moelle avait montré des lésions incon-
testables et trés considérables de myélite; dans un grand nombre de régions de la
moelle, les cellules nerveuses éfaient en voie de destruetion; les fibres étaient
altérées, atrophides; on apercevait un grand nombre de corps granuleux. Ce n’était
peut-éire pas de la myélite aigué diffuse, mais tout au moins ¢’était de la myélite
subaigué » (Mal. du syst. nerveuz, t. I, 1879).

2. IMBERT-GOUBEYRE, Des suites de PPempoisonnement arsenical, 1881.

3. Scovozousorr (Arch. de physiologie, 1884, p. 323). ’

4. VipaL (Acad. de méd., 1888, etc. — Voir Annales d’hyyg., t. XX, 1888).

5. BROUARDEL et POUCHET (Annales d’hyg. et de méd. lég., 1889).
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