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déterminée par une augmentation de la pression sanguine dans les vais-
seaux cérébraux, ou par l'introduction d’une certaine quantité de liquide
dans la cavité du erine. Ces phénomenes, d’autre part, ont une grande
analogie avec ceux que nous avons rapportés déja a une anémie du cer-
veau; dans les deux cas, en effet, il sagit de symptomes indiquant un
trouble fonctionnel diffus de la substance eérébrale. Comment expliquer
une pareille analogie ? Tous les phénoménes de la compression ¢érébrale
disparaissent dés que l'on supprime la eause qui les a produits; on ne
peut donc admettre qu'ils soient dus a une véritable lésion de la sub-
stance du cervean. D’autre part ils ne peuvent étre la conséquence dun
état de tension exagérée des éléments nerveux (BRUNS) puisque le dé-
placement des diverses parties du ecerveau ne produit pas par lui-méme
de symptomes (PAGENSTECHER). La substance cérébrale n’étant pas
compressible, il ne reste plus qu'un seul systeme qui puisse céder & une
pression exercée & la surface du cerveau; clest le systéme vasculaire.
Mais tous les vaisseaux ne se comportent pas de la méme maniere au
point de vue de la résistance qu’ils opposent & une pression uniforme ;
ainsi les artéres résistent beaucoup mieux que les capillaires grace a I’é-
paisseur et a la tonicilé plus grandes de leurs parois. L’augmentation de
la pression intracranienne déterminera, par conséquent, la eompression
des capillaires ; la circulation du sang se trouvera ainsi génée précisé-
ment dans les points ot ce liquide doit fournir anx cellules ganglion-
naires leurs éléments nutritifs. 11 faut done considérer les troubles de
nutration ainst produits comme la cause de Ualtération fonctionnelle du
cerveau Soumis ¢ une Compression.

Dans son étude des Iésions traumatiques de la téte, BERGMANN a ex-
posé cette doclrine avec beaucoup de soin en se basant surtout sur un
travail ’ALTHANN. BERGMANN a en outre démontré par des expérien-
ces le ralentissement de la circulation que produit la compression céré-
brale, et la nutrition imparfaite de la substance du cerveau qui doit en
étre la conséquence.

Dans leurs expériences BERGMANN et GRAMER déterminaient & l'aide d’un
manomelre la pression du sang dans une veine sortant du crine, puis ils enle-
vaient une rondelle osseuse des parois et injectaient dans la cavité cranienne
une certaine quantité de cire d'aprés le procédé de PAGENSTECHER décrit
plus haut. Au début de Iinjection le flotteur du manométre s'élevait notable-
ment, puis, l'injection terminée, il descendait de nouveau et atteignait
méme un niveau plus bas qu'avant Pintroduction de la cire. :

La géne apportée & ’évacuation du sang veineux doit entrainer les
mémes troubles de nutrition du cerveau. La stase qui en résulte se pro-
page aux capillaires, et l& sang artériel ne peut plus étre suffisamment
renouvelé. Les vaisseaux chargés de la nutrition des éléments nerveux
ne contiennent bientot plus qu'un sang pauvre en oxygéne et circulant
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lentement. La conséquence de cet apport insuffisant de sang artériel est
une altération dans la nutrition et les fonetions des cellules ganglion-
naires du cerveau. Grdce au liquide cérébro-spinal, tous ees phénomenes de
compression  se (ransmettent uniformément @ tout le cerveaw; c'est amst
quon doit expliquer Uapparition de sympidmes diffus méme dans les cas o
une pression agit sur un point limité de la surface de cet organe (Voir plus
loin les réserves faites & ce sujet). Il est elair que si les phénomenes de
compression reconnaissent toujours comme cause. en dernitre analyse,
un trouble de nutrition des cellules ganglionnaires du cerveau, des
symptomes analogues devront se mantrer toutes les fois que le sang aura
fui des capillaires cérébraux (anémie).

Sil'on admet la théorie que nous venons d’exposer, on éprouve quel-
ques difficultés & se rendre compte de la-maniere dont se produisent les
phénomeénes de compression cérébrale sous I'influenee d’une hypérémie
artérielle. Certainement on ne peut admettre qu'une anémie des capil-
laires succede immeédiatement & 'élévation de la pression sanguine, car
au début de 'hypérémie I'aceélération de la circulation dans les capil-
laires, I'évacuation plus rapide du sang veineux et ’énergie plus grande
de la résorption par les vaisseaux lymphatiques suffisent sans doute
pour rétablir I’équilibre. On comprend dés lors qu’au début de hypéré-
mie la pression du liquide cérébro-spinal n’atteigne pas une hauteur
correspondante & 'augmentation de la pression sanguine (JOLLY).. Mais
il n’en est plus de méme lorsque par suite de la fluxion artérielle la pres-
gion intracranienne s'éleve considérablement; iei, en effet, le cerveau
se trouve dans les mémes conditions de compression que lorsque aug-
mentation de la pression dans l'intérieur du crane reconnait une autre
origine. Dans ces cas le résultat définitif doit étre une compression
directe des capillaires et les troubles de nutrition qui en sont la consé-
quence. Il est & peine nécessaire, par conséquent, de recourir & 'hypo-
these d'une transsudation séreuse dans les gaines lymphatiques péri-

vasculaires et les interstices de la substance cérébrale, transsudation

qui reconnaitrait comme cause une augmentation de pression dans les
arteres et les veines, et déterminerait ainsila compression des capillaires
(NIEMEYER); ces derniers, en effet, sont en réalité comprimés par suite
de la pression qu'exerce le liquide cérébro-spinal sur toute la masse cé-
rébrale, dont les capillaires constituent le tissu le plus compressible
(BERGMANN).

D’apres tout ce que nous venons de dire on comprend que les tenta-
tives faites dans le but de présenter un tableau clinique bien net de la
compression cérébrale aient da se heurter a des difficultés considéra-
bles. Cependant il n’est pas difficile, dans un grand nombre de cas, de
poser exactement le diagnostic de cette affection lorsqu’on a pu obtenir
desrenseignements suffisants sur 'anamnese et l'ordre de succession des
symptomes,
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§33. — Pour la description des symptémes de la compression
cérébrale il est avantageux de distinguer deux stades, celui d'excita-
tion et celui de dépression, bien que cette division ne soit pas toul a
fait rigoureuse. Au stade d’excitation appartiennent les premiers phé-
nomenes de la congestion cérébrale, I'agitation, I'insomnie, le délire et
les convulsions, tandis que dans le second stade prédominent la stupeur,
le sopor, le coma, en méme temps que des symptomes de paralysie.
Toutefois il ne faut pas se figurer que ces deux groupes de phézmmuénes
soient toujours aussi nettement tranchés, Il n’est pas rare de voir survye-
nir d'emblée des symptomes de paralysie alors que les signes d’excita-
tion sont encore prédominants, ou d'observer des convulsions lorsque
le malade est plongé dans le sopor ou le coma.

Les périodes que nous avons étahlies dans le tableau clinique de la
compression cérébrale servent a désigner simplement les modifications
graduelles d'un seul et méme processus pathologique. Dans les cas o
I'on a 'occasion d'assister au développement successif des symptomes, on
conslate que le malade présente tout d’abord des signes de réplétion des
vaisseaux artériels de la téte. Les symptomes de congestion ecérébrale,
d’excitation, préctédent les manifestations graves de la compression. La
face rougic du malade frappe davantage encore par'éclat des yeux dont
la pupille est habituellement rétréeie. Les artéres temporales el surtout
les carolides sont le siege de battements énergiques, et leurs parois of-
frent une tension considérable. Lacéphalalgie ne fait presque jamais dé-
faut, et parfois elle est nettement localisée. Comme nous admettons que
ce symptome a son origine dans la dure-mére, le sitge de la douleur
pourrait nous faire connaitre la région qui est soumise & une cause de
compressioa. Ces différents symptémes du début s'accompagnent habi-
tuellement d’excitation intellectuelle et d’insomnie. Chez I’homme on ob-

serve presque toujours a cebte période un symptome qui est rare chez
'animal, le vomissement. On ne saurait toutefois accorder a ce signe une
valeur particuliére vu qu'il se montre ¢galement dans d’autres formes de
lésions cérébrales.

Presque toujours on observe de honne heure le ralentissement du
ppuls ifldiquant une irritation du pneumogastrique. Ce phénomene con-
tra#e vivement avec la coloration rouge de la face. Le pouls, dur et
plein, peut tomber a 40 pulsations et méme moins par minute (ROSER),
alors méme que la température du corps présente une élévation netablé.

A cette période d’excitation et d’insonnie succadent des symptomes
contraires; le malade devient tout & fait indifférent j il est étendu, immo-
bile, et 'on ne peut le tirer de cet état qu'en linterpellant ou en Iexci-
lant par des sensations douloureuses. Il donnera peut-étre encore quel-
ques réponses bréves mais justes, pour refermer les veux aussitot apres.
Peu a peu il cesse de réagir a ces divers modes d'excitation pour tomber
dans le coma. On devrait s'attendre & voir survenira ce moment des ¢on-
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vulgions telles qu’on les observe chez les animaux en expérience, mais
en réalité elles sont tout & fait rares chez I'homme. Chez l'animal, les
convulsions se produisent & la suite d’une élévation rapide de la pres-
sion intracranienne, et on peut les éviter en proeédant par gradation
lente. Chez 'homme, au contraire, cette élévation de la pression intra-
eranienne est rarementassez forte pour produire une irritation du centre
des convulsions, lequel est situé & une trop grande distance de la surface
du cerveau. L'état inconscient du malade s’accentue de plus en plus, les
excitations sensorielles les plus fortes ne produisent plus de réaction chez
lui, et il reste dans I'immobilité la plus compléte. I1y a rétention ou in-
continence de 'urine et des matieres fécales. La respiration est encore ré-
guliere mais fortement stertoreuse. Rarement on observe déja au début
une irrégularité de la respiration comme chezles animaux en expérience,
avec ces pauses respiratoires rappelant le phénomene de STOKES. J'ai
observé un cas typique de ce genre de respiration chez un blessé atteint
d'une fracture de la base du crane passant par les deux rochers et appa-
remment aussi par I'eceipital ; mais ici on pouvait invoquer une lésion
directe du centre respiratoire. Ce malade guérit néanmoins apres avoir
présenté le phénomene en question. Enfin aux symptomes déecrits plus
haut s'ajoute habituellement une dilatation despupilles; le pouls devient
plus fréquent, la respirationde plus en plus irréguliere et le malade
meurt. Dans la régle, le ceeur cesse de battre seulement une & deux mi-
nutes apres I'arrét de la respiration.

§ 34. — Chez I'homme & ces symptomes de paralysie diffuse s’ajoutent
tres souvent des paralysiesisolées de certains groupes musculaires des
extrémités oude la musculature de tout un eoté du corps. Cependant
onn'est pas autorisé daus cescas & admettre d’emblée quela compression
cérébrale s'accompagne d’une véritable lésion du cerveau, déja par le
fait que les phénomenes de paralysie survenant dans le cours de la com-
pression eérébrale disparaissent dés quela pression intracranienne re-
tourne & son état normal. Nous accordons, il est vrai, qu'une pression
agissant sur une certaine étendue de la surface du cerveau produise des
symptomes de paralysie diffuse, parmi lesquels laltération de la con-
seience occupe le premier rang, symptomes dont la cause doit étre cher-
chée dans le défaut de nutrition di ala géne de la circulation dans les
capillaires eérébraux comprimés; mais ¢e que nous n’admetlons pas,
¢’est que cette pression soit nécessairementla méme dans toute la masse
du cerveau; on comprend, en effet, que les vaisseaux cérébraux situés
directement au-dessous de la région comprimée subissent davantage I'in-
fluence de cette pression, lorsqu'elle atteint certaines limites. Si 1'état
d’agrégation de la substance cérébrale était le méme que celle du liquide
cérébro-spinal, la pression se propagerait d'une facon uniforme dans
toute la masse du cerveau, maisil ne saurait en étre ainsi & cause de
leur consistance différente. Gest ce qu’a démontré BERGMANN par
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