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malades & chasser les mucosilés qui s'accumulenl dans la bouche el
dans le lavynx. Cet état peut durer quelques heures ou se prolonger
pendant plusieurs jours; dans les cas graves, il saccompagne au
début d’algidité; la température rectale est abaissée d'un ou deux
degrés ; le pouls est lent, les extrémités sont froides; puis survient une
seconde phase pendant laquelle la température s'éléve rapidement
et peut atteindre 42 degrés en méme temps que la respiralion et le
pouls s aceélerent proportionnellement jusqu’a la mort qui est proche.

Quand le malade ne meurt pas pendant Uapoplexie, la connaissance
revient peu i peu en méme temps que la motilité dans les membres
non paralysés; §'il s’est produit une hémiplégie, on peut alors cons-
tater que les membres d’un coté relombent plus lourdemenl que ceux
du coté opposé, lorsqu’on les abandonne aprés les avoir soulevés;
les réflexes ne sont plus les mémes dans les deux moiliés du corps;
nous avons reconnu que le réflexe plantaire peut rester pendant un
cerlain temps aboli du coté paralysé, alors qulil a reparu déja du
cOté sain (1). Rosenbach (2) a étudié a ce point de vue les réflexes
abdominaux ef est arrivé a des résultals intéressanls: on sait qu'il
suffit de presser avec le doigl la paroi abdominale pour en provoquer
la contraction réflexe; si les réflexes abdominaux manquent d’un
abLé, c'est qu'il existe une lésion de I'hémisphére opposé ; leur retour
chez un apopleclique a une signification favorable et leur dis-
parition est d’un pronostic facheux; Rosenbach admel en oufre que
la diminuation bilatérale de ces réflexes indique une Iésion cérébrale
diffuse, mais cetle maniére de voir ne nous parait pas acceplable, car
ce phénomene appartienl & la symptomalologie réguliére du coma
apoplectique.

Nous ne ferons que signaler les convulsions gqui accompagnenl assez
souvent I'apoplexie ; elles ne lui appartiennent pas, non plus que les
troubles trophiques qui peuvent se produire dans les membres para-
lysés.

Dans P'apoplexie hystérique qu'a fait connaitre M. Debove, on voil
survenir une hémi-anesthésie centrale el les esthésiogénesameénent la
disparition de tous les troubles moleurs et sensitifs; I'hystérie en
pareil cas peul-étre typique ou Jalente; elle peul reconnaitre une ori-
gine toxique (saturnine, mercurielle ou alcoolique); l'action des
w@sthésiogenes permet d’en faire le diagnostic.

Quelle est la cause prochaine de 'apoplexie? On a invoqué tour &
tour, pour l'expliquer, la congestion et 'anémie de I'encéphale; der-

(1) Hallopean, Note pour servir a P'étude physiologique de Uapoplexie Bulletin de la So-
ciété anatomigue, 1873). ! {
(2) Rosenbach, drch. f. Psych. und Nervenkrank, VI, 845.
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nisrement Duret a cru pouvoir s'en rendre comple par les oscillations
du liquide céphalo-rachidien : nous ne pouvons admellre cette inter-
prélation, car I'on voit assez souvenl I'apoplexie se produire sous l'in-
fluence de foyers hémorrhagiques de trop pelites dimensions pour
donner lieu & un déplacement appréciable de ce liquide, et les expé-
riences de Leyden ont fait voir que I'élévation de la pression n'amene
d’accidents que si elle est considérable. Pour nous, comme pour M. le
professeur Jaccoud, la cause réelle du syndrome est le choc que I'ir-
ruption brusque du sang fait subir & I'encéphale (1) ; 1a commotion se
{ransmet directement & Ihémisphére dans lequel se fait la lésion;
elle est communiquée a 'hémisphére opposé par les fibres COmmissu-
rales qui relient les deux moitiés du cerveau;; elle s'étend méme 4 la
moelle et en anéantit momenianément l'aclivité. L'apoplexie ainsi
comprise est le résultat d’'une action d’arrét exercée par la lésion sur
les fonctions de I'encéphale et souvent aussi de la moelle épiniére.

ARTICLE IX. — COMA,

Ce syndrome offre beaucoup d’analogie avec apoplexie qui n'en
est en réalité qu'une forme caractérisée par la soudaineté de son
début. Tl comprend tous les cas dans lesquels il y a perle de connais-
sance en méme temps que paralysie du mouvement et du sentiment,
alors que les fonctions de circulation et de respiration continuent &
s'accomplir: ce dernier caractére le sépare de la syncope. On l'ob-
serve en réalité chaque fois que la mort a licu par le cerveau. 11 se
produit fréquemment dans les affections cérébrales ; quand l'abolition
de 1a connaissance el des mouvements s¢ fait graduellemeut el lente-
ment, on dit quil y a coma et non apoplexie;; I’état de l'apoplectique
est également le coma. Toutes les affections de D'encéphale sonl
susceplibles de le produire ; il en est de méme des affections ménin-
gitiques et des traumatismes créniens ; il s’observe encore dans I'épi-
lepsie, dans lintoxicalion palusire, dans les maladies du ccenr et
des poumons, dans les fiévres et dans les intoxications. Il a été signalé
avec des caractéres spéciaux par Kussmaul dans le diabete (3) el par
Riess (2) dans les cachexies et lesanémies graves.

Ses caractdres sonl les mémes que nous avons reconnus a l'apo-
plexie, avec celte différence que les réflexes ne sont pas intéressés ;

(1) Taccoud, Traité de pathologie interne. — Jaccond et Hallopeau; article Excéraare du
Nouveau dictionnaire de médecine et de chirurgie pratigues, 1870.

(2) Kussmaul, Deutsehs Arch. f. klins Medic., 1874, — Lecorché, Du dinbéle sucré ches
la femme, Paris, 1886. ;

(9) Riess, Ueber das Vorkom. einer dem sogen. Coma diabet. gleichen Sympt. complez:
ohne Diabetes (Zeitschr. f. klin. med., B. VII, 1885).
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la connaissance est abolie ; les membres sont en résolution, ils re-
tombent comme des masses inertes sur le lit lorsqu’on cesse de les
soutenir aprés les avoir soulevés. Quand la perte de la connais-
sance esl incompléte, on dit qu’il y a torpeur ou somnolence, bien que
les troubles psychiques qu'éprouvent les malades ne doivent pas élre
confondus avee le sommeil ; leur respiration est plus profonde qu’elle
ne Pest dans la narcose physiologique; on peut quand on les excite
en oblenir une réponse, mais ils relombent bientdl dans un étal de
profonde inertie.

Le coma diabétique est le plus souvent caraclérisé, comme I'a bien
vu Kussmaul, par une dyspnée intense: « la respiration se fait
comme si le malade avait soif d’air, avec une violence qui contraste
avec sa faiblesse. » D’apres Lecorché, elle est haute et enlrecoupée
comme celle de quelqu’un en proie & une émotion vive; bientdt,
souvent aprés une phase d’excilalion marquée par une iégere hyper-
{hermie, quelques troubles psychiques et des phénoménes de catarrhe
gastrique, survient une sensation de dépression profonde, puis une
torpeur irrésistible qui, en peu de temps, aboutit au coma; les
malades exhalent I'odeur spéciale & l'acétonémie. A cdté de celle
forme, cel aulear en déeril une autre, le coma diabétique simple,
dans lequel font défaut les phénomenes d’excitation iniliaux, la
dyspnée, Uodeur chloroformique de I'haleine et la réaction acélonique
de I'urine.

La cause prochaine des accidents n’est pas constamment la méme-

que dans I'apoplexie; on ne peut plus, dans fous les cas, invoquer
le choc produisant une action d’arrét, une inhibition; il est probable
que le coma peut résuller d'un trouble de la circulation ; c'est ainsi
qu'agil la compression en s'opposant a la réplétion des vaisseaux. Le
coma, qui marque souvent la fin des maladies du ceeur et des pou-
mons, reconnait sans doute la méme origine : le sang n'arrive plus
avec une tension suffisante dans les artéres du cerveau et il n’est
quincomplétement hématosé; c'est, selon (oute vraisemblance, en
comprimant les artérioles que I'edéme cérébral, chez certains albumi-
nuriques, donne lieu au coma. Ce syndrome est d’autres fois d'origine
toxique; il en est ainsi dans les empoisonnements par I’alcool, le
charbon, le plomb, elc. Dans les figvres et les maladies adynamiques,
on peut rapporter les symptdmes de paralysie cérébrale aux altéra-
tions profondes qu'ont subies les éléments des tissus en méme temps
que le sang,

Le coma diabélique a été rapporté par les uns a l'acétonémie, par
d’aulres & un empoisonnement par un produit différent de fermenta-
tion de la glycose, tel, par exemple, que I'acide éthylacélique, I'acéty-
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Jacélique, I'oxybutyrique, ou quelque dérivé analogue. On objecte (1)
a la théorie qui accuse I'acétone ce fail qu'il faudrait des quantités
considérables de cetle substance pour produire le coma, si 'on en
juge par les expériences sur les animaux ; il est possible cependant que,
comme lindique M. Lecorché, le diabétique offre moins de résistance
a laclion du poison. Cet auleur admet deux groupes, distinets de
comas diabétiques et les range sous les dénominations de coma dia-
bétique simple, ou collapsus diabétique, et de coma acélonémique ;
ce dernier serait caractérisé par la dyspnée et lexcitation iniliale ;
celte maniére de voir est en désaccord avec les observations de Riess
qui a vu parfois cette forme de coma, qu'il appelle comu de Kussmaul,
survenir chez des individus non diabétiques et conséquemment non
suspects d’acélonémie; cel auteur la rapporte a un (rouble profond
dans la nutrition du sang; nos observalions personnelles seraient
plutot d'accord avec celte interprétation. Les partisans de la théorie
toxique ont décril comme phénomenes précurseurs du coma des
troubles digestifs; il est fort possible que ces désordres jouent ici
le réle de cause el non d’effet; le diabétique, comme I'a monlré
M. Jaccoud (2), ne lutte contre I'incessante et considérable déperdition
de malériaux hydro-carbonés et azotés que par une alimentalion
surahondante; sil'anorexie vient a empécher, le malade tombe dans
I'asthénie etle coma, alors que la persistance de la polyurie rend peu
yraisemblable I'accumulation dans le sang d’un principe toxique,

ARTICLE X. — PARALYSIES.

La paralysie est une akinésie compléle ou incompléle résullant
d’une perturbation dans l'innervation molrice (3). Pour qu'un mou-
vement se produise, il faut qu'une excitation partie d’un centre d'in-
nervation soit transmise & un muscle et en détermine la contraclion.
I’excilation initiale peut se faire suivant des modes distinets. Elle
part le plus souvent de Pencéphale, probablement des circonvolu-
tions dites molrices, pour gagner par la portion sous-jacente du
centre ovale et la capsule interne le faisceau moteur qui va ultérieu-
rement constiluer le faiscean laléral de la moelle, se metire en rap-
porl avee la substance grise des cornes anlérieures et former enfin
les nerfs moteurs; d’autres fois, l'excitation iniliale a pour siege la
{erminaison d’un nerf sensitif ou viscéral; elle peut élre transmise

() Stadelmann, Weit. Beit. 5. Behand. d. Diab. mell. u. das Coma diebeticum (Deutsch.
Arch. f. klin. med., 1883-1885).

(@) Jaccoud, Lecons de clinique médicale, 1866 ¢t 1886.

{3) Jaccoud, Les paraplégies el Pataxzie du mouvement, Paris, 186k,
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d'abord a la moelle pour se réfléchir sur un nerf moteur, et donner
lieu ainsi & un mouvement réflexe ; d’autres fois le centre de réflexion
n'est plus la moelle, mais un ganglion du sympathique; c'est ainsi
que se produisent la plupart des actions vaso-constriclives ainsi que
les contraclions viscérales.,

La paralysie se manifeste chaque fois qu’une des actions nerveuses
que nous venons de passer en reyue ne peut s'accomplir.

Le siege, I'élendue et, dans une certaine mesure, les caracléres de
la paralysie des mouvements volontaires varient suivant le siége de
Paltération qui la produil. Nous distinguerons i ce pointdevueles para-
lysies d'origine corticale, les paralysies par lésion du centre ovale, celles
qui sont liées a une altération du faisceau moteur dans son passage i
iravers la capsule interne, le pédoncule cérébral, la protubérance et
le bulbe, les paralysies d’origine spinale et les paralysies périphérigues,

Les paralysies d'origine corticale reconnaissent conslamment pour
cause une lésion des circonvolutions molrices qui sont les frontales et
Pariétales ascendantes et les lobules paracentraux ainsi que les par=
lies immédiatement contigués. Elles revétent la forme hémiplégique
quand elles sont produites par une lésion unilatérale et étendue de
ces parlies; elles sont partielles si la 1ésion est trés circonscrite. On
peut distinguer, comme I'a montré M. Charcot (1), parmi ces para-
lysies partielles on monoplégies ;

1_” 'Les monoplégies brachio-faciales produites, par les lésions de la
moitié inférieure des circonvolutions ascendantes;

2° Les monoplégies brachio-crurales, qui coincident avec des 1ésions
de.lu moitié supérieure des mémes circonvolutions ;

Ei“ I_Jes§ r'nonoplégies faciales et linguales, qui dépendent de lésions
tres limitées de I'extrémité inférieure des circonvolutions motrices et
particulierement de la frontale ascendante;
lé:: (:fian;;:fﬂlff;iﬁ?;g?is?pmduilesﬁ par des l(?SiDl.l‘S tres limi-

ye zone motrice et particuliérement de
la frontale ascendante,

5° Les monoplégies crurales, qui dépendent deslésions tras limitées
du IE)-bulc paracentral. Dans un fait que nous avons observé avee
M. Giraudeau, un gliome avait détruit 1e liers supérieur de la parié-
tale ascendante et se prolongeait sar le moitié supérieure du lobule

p‘arfen'centml. Les troubles de la molilité avaient 6t pendant six mois
limités au m’er.nbre inférieur du coté opposé ; ils n'avaient envahi le
membre supérieur que 20 jours avant la mort (2).
(=)

w'ij," Charcot et Pitres, Localisations cérébrales (Revue de médecine, 1883)
. _._;_ l!allopea_u et G_rrnudt.-m_. Coniribution d Pétude des baralysies des membres inférieurs
d-origine corticale (Journal UEncéphale, 1883) :
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M. Lépine a vu une paralysie des quatre derniers doigts étre pro-
duite par une lésion du volume d’une lentille occupant le sillon qui
sépare la pariélale ascendante du lobule pariétal sur une ligne pas-
sant par le pied de la deuxiéme circonvolution frontale : H. Jackson a
trouvé une tumeur intéressant 'extrémilé postérieure de la troisiéme
frontale chez un sujet qui avait présenté des couvulsions du pouce.
On esl porté & admeltre, en rapprochant ces deux faits, que le pouce
et les autres doigls ont des centres distincts, mais il ne faut pas ou-
blier que les phénoménes convulsifs n'ont pas, au point de vue des
localisations, la valeur des paralysies, car ils résullent plus souvent
d’'une excilalion fransmise a distance. Ils accompagnent fréquem-
ment les paralysies.

Les faits qui viennent d’élre énoncés ne prouvent pas l'existence
de cenlres psycho-moteurs ; les parties de I'écorce donl la lésion pro-
duil une paralysie peuvent étre celles oi les conducteurs viennent
s’épanouir; il importe peu au point de vue clinique: I'existence de
ces paralysies d’origine corticale est en tout cas un fait d'une grande
valeur en ce qui concerne la localisation des lésions cérébrales ; leur
découverte a réalisé un progrés considérable.

Les paralysies par lésions du cenire ovale offrent les mémes earac-
téres que les précédentes, elles sont dues & l'altéralion des faisceaux
qui mettent en, rapport les circonvolutions motrices avec la capsule
interne.

La paralysie produite par la 1ésion du faisceau moteur dans son trajet
a travers la capsule interne, le pédoncule et la protubérance, est le plus
souvent I'hémiplégie vulgaire; elle intéresse la jambe, le bras et la
moitié correspondante de la face; les parties animées par le rameau
supérieur du facial ne sont d’ordinaire que trés incomplétement in-
téressées; I'occlusion de I'eeil reste possible bien qu’il y ait le plus sou-
vent une parésie de l'orbiculaire ; nous n’avons pu réunir que trois
¢'s avec aulopsie dans lesquels une hémiplégie vulgaire se soif
accompagnée d'une paralysie compléle de P'orbiculaire: nous avons
constaté que dans chacun d’eux il existait une lésion & la base du
noyau lenticnlaire, dans le globus pallidus (1). L'hypoglosse est éga-
lement alleint; il y a de la dysarthrie; la déglulition esl génée; on
ohserve une déviation de la langue du cdté paralysé; les muscles du
thorax et de la moilié correspondante de I'abdomen se coniractent
moins énergiquement ; il y a asymétrie dans la dilatation inspira-
trice; d’aprés M. Brown-Séquard, il se produit, dans I’hémiplégie
vulgaire, des troubles bilatéraux de la motilité : on peut constaler

(1) Hallopeau, Note pour servir d déterminer le trajet intra-cérébral du faisceau supé-
ricur du facial (Rev. mens. de méd. et de chir., 1879).
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par le dynamométre quelle est affaiblie du cOlé qui parail sain.

Cette hémiplégie s'accompagne de iroubles vaso-moleurs; toules
les parties alleintes el surtoul les exirémilés des membres sonl
plus chaudes que le coté opposé et injectées; on observe également
une injection de la conjonctive et de la pituilaire; on peut constaler
une légére tuméfaction edémateuse, appréciable surtoul & la face
dorsale des mains; elle devient parfois considérable si le sujel a de
'anasarque; on peul remarquer des sueurs unilatérales; quelquefois
la paralysie parail s'accentuer dans le sympathique cervical, la fente
palpébrale est rétrécie, la pupille contractée;ily a un retrait du
globe oculaire qui parail plus petit, du larmoiement, une hypersé-
crétion de mucus nasal, un flux salivaire : ces phénomeénes se pro-
duisent quand la lésion porte sur la parlie postérieure de la capsule
interne, entre le noyau lenliculaire el la couche optique. Les 1ésions
du pédoncule peuvent inléresser, en méme temps que les faisceaux
moteurs entre-croisés des membres et de la face, 'origine non entre-
croisée de la troisieme paire;il se fait alors une paralysie alterne
inléressant, d'une part les membres et la face, de 'antre les muscles
animés par le moteur oculaire commun; ceux-ci peuvent n'étre
atteints que partiellement, mais le fait est exceplionnel.

Les lésions de la protubérance et du bulbe donnent lieu & la para-
lysie alterne quand 'origine du facial non entre-croisé esl inléressée
en méme temps que le faisceau moteur qui l'est dé_]a‘ (1). Plus rare-
menl la paralysie des membres allerne avec une paralysie du grand
hypoglosse ou de l'auditif; les Iésions de la protubérance peavent
exceptionnellement se (raduire par des paralysies bilalérales ou
rester latentes.

Nous verrons ultérieurement que ces paralysies coincidenl souvent
avec des confractures.

Les paralysies d'origine spinale sont ordinairement bilalérales;
elles s'accompagnent de contractures chaque fois que les cordon;
latéraux s?n‘ﬁ intéressés et d’atrophie musculaire si les cellules des
cornes anterieures sont détruites;les mouvements réflexes sont exa-
gérés, excepté dans le cas ou la substance grise qui est Uorgane de
ces Ir}opvelr}ents est elle-méme lésée. On observe quelquefois une hé-
miplégie spinale: on la reconnait & I’absence d’hémiplégie faciale
et a la coexistence d'une hémi-anesthésie du coté Dpposé.o ,

Les paralysies périphériques différent suivant que la lésion porte
sur les branches qui vont former les plexus (paralysies radiculaires)
ou sur les cordons nerveux qui en émanent. Dans le premier cas, elles

(1) Millard, Bulletins de la Société anatomique, 1858 ! o
/! e e, 1858, — er, De faie 0
ete. (Gaz. hebdomadaire, 1859). e Gubler; De Lhsninldyle sl
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intéressenl des groupes de muscles animés par des nerfs différents ;
dans le second, elles sont limitées & la sphere de distribution du nerf
affecté. Elles s'accompagnent habituellement d’anesthésie, d’atrophie
musculaire, de paralysie vaso-molrice, de troubles trophiques et de
la réaclion électrique dite de dégénérescence que caraclérisent, dans
les nerfs, d’abord l'affaiblissement, puis la disparition de la contrac-
{ilité par les courants indirecls el galvaniques; dans les muscles,
Vaffaiblissement, puis la disparition de la. conlractilité faradique,
l'affaiblissement suivi de 'exagération de la contractilité galvanique,
avec modification de la réaction et son extinction définilive au bout
de plusieurs semaines; les réflexes sont aholis.

Deux observations de M. Rendu montrenl que les paralysies ra-
diculaires peuvent étre d’origine réflexe (1).

Les paralysies liées a une lésion du grand sympathique n’ont éé
que trés incomplelement étudiées, si ce n'est dans le sysléme vas-
culaire ot elles produisent la dilatalion des arlérioles et lous les
phénoménes déerits par Claude Bernard dans son expériencecélébre (2).

La paralysie se produit chaque fois qu'une lésion inléresse les
parties que nous venons d'indiquer; d’aulres fois elle survienl sans
que I'on puisse y conslater la moindre altération, el 'on peut affirmer
en pareil cas que les modifications malérielles sont peu importantes,
car les phénomenes morbides peuvent disparaitre instantanément,
comme ils sonl venus;il en est ainsi dans Phystéric; Pattention a été
vivement altirée dans ces derniers temps par M. Charcot (3) el ses
¢leves (&) sur les paralysies hystéro-traumatiques : tous les ébranle-
ments qui impressionnent brusquement cerlains organismes prédis-
posés peuvent déterminer des paralysies flasques sans lésion appré-
ciable (5). Un simple choc suffit parfois & les provoquer; ce sont
souvent des monoplégies accompagnées d’anesthésie el d’analgésie;
les troubles sont circonscrits & un segment d’un membre et s'arré-
tent brusquement sans suivre la distribution des nerfs; ces paralysies
ne s’accompagnent pas de troubles de la contractilité faradique; on ne
voit pas s’y produire la réaction de dégénérescence; ces caracteres.
comme 'a moniré M. Charcot, les différencient des paralysies par
névrites: elles peuvent étre précédées de contractures (6).

(1) H. Rendu, Nole sur dews cas de paral. radie. du plezus brachial d'origine réflexe
(Revue de médecine, 1386).

(2) Claude Bernard, Lecons sur le systéme nerveur, Paris, 1858,

(3) Charcot, Legons professées @ la Salpéiricre.

(4) Berbez, Hystérie et trawmatisme, these de Paris, 1889,

(5) H. Rendu, Cantribution @ Uhistoire des monoplégies partielles du wnembre supéricur
dlorigine hystéro-traumatique (Archives de neurologie, 1887).

(6) A. Chauffard, Gaz. hebdom., 1886).
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M. Brown-Séquard considere les paralysies par inhibilion comme
beaucoup plus fréquentes qu'on ne l'admet généralement. On doit
évidemment leur raftacher celles qui sont provoquées par laltéra-
tion des parties des centres qui n'ont pas d’action sur la motilité et
par celles des cordons nerveux cenfripétes; méme dans le cas ou le
faisceau moleur est 16sé, le trouble fonctionnel ne reste pas d'ordi-
naire limité aux fibres directement touchées; il s'élend, par inhibi-
tion, & I'origine des fibres voisines; si ces vues sont justes, les para-
lysies peuvent étre mixles, & la fois organiques et fonctionnelles: on
s'explique ainsi comment les accidents initiaux des foyers cérébraux
sont beaucoup plus prononcés que lears symptémes permanents; il
y a, par exemple, dans I'hémiplégie récente, une part de paralysie
purement fonctionnelle liée au choe produit par la lésion et destinée
a disparaitre bientot, tandis que le trouble 1ié a la destruction des
éléments nerveux doit persister indéfiniment.

La significalion pronostique de la paralysie dépend de son siege el
aussi de la nature de la cause qui l'a produite. Elle est grave quand
elle alteint les muscles inspirateurs; elle est facheuse quand elle in-
téresse les parois de la vessie ou les fibres de son sphincter el donne
lieu ainsi & la rétention de I'urine ou a son incontinence.

Les p_aralysies hystériques sonl moins graves que celles qui sont
liGes & une altération appréciable, car elles peuvent disparaitre sou-
dainement sans laisser de (races;le pronostic des paralysies consé-
cutives aux maladies aigués et a la diphthérie est de méme ordinai-
rement, bien que non foujours, bénin.

ARTICLE XI, — CONVULSIONS.

On désigne sous ce nom les contraclions involonlaires des muscles
de la vie de relation; les contraclions anormales des muscles de la
vie organique sont appelées spasmes.

On peut ramener & deux types élémentaires toutes les formes de
convulsions que I'on observe : la convulsion elonique et la convulsion
tonique. 1ls different uniquement par Ja durée de la contraction, qui
est passagére dans le premier, persistante dans le second. On sait
qu’a I'étal physioloque les contraclions musculaires, sont, dans I'im-
mense majorité des cas, des phénomenes complexes, el que le mou-
vement le plus simple est, en réalité, constitué par une série de
secousses qui se succédent avec une granderapidité; selon la (héorie
la plus accréditée, chacune de ces secousses est le résultat d'une
excitation qui part de la substance grise centrale, et esl transmise au
musele par son nerf moteur: si elles se succedent (rées rapidement,
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elles se fusionnent plus ou moins complélement de maniére a pro-
duire I'6tal de rigidité continue que les physiologisles nomment ¢éta~
nos. On peut provoquer expérimentalement I'état tétanique en sou-
mettant un muscle & une série dexcilations incessamment répétées a
I’aide de l'instrument percutaut de Heidenhain, d'un diapason ou de
courants fréquemment interrompus. Les mouvements volontaires,
considérés & ce point de vue, sont toujours tétaniques; il en est de
méme, sans doute, le plus souvent, des convulsions pathologiques;
elles sont toniques ou cloniques, suivant qu’unnombre plus ou moins
grand de secousses se succedent sans interruption.

Il est possible cependant que, dans cerlains cas, les mouvements
convulsifs soient produits par des secousses simples, répondant & une
seule excitation, comme ceux que l'on obtient en sectionnant rapide-
ment un filet nerveux ou en Pélectrisant par des courants induits. En
faveur de cetle hypotheése, nous invoquerons les caracteres quoffrent
les convulsions dans I'empoisonnement par la strychnine (1): elles se
présentent sous forme d’acces; au début, les muscles sont en ¢lat de
contraction tonique; au bout de quelques inslants, on remarque des
oscillations, qui, d’abord trés {réquentes, se ralentissenl bientdt en
méme temps qu'elles augmentent d’amplitude, et finissenl par cons-
lituer des convulsions cloniques. Si 'on prend,a l'aide d'un appareil
enregistreur, le graphique de la contraclion musculaire pendant ces
acces, on y remarque une série de vibrations dont chacune répond
% une secousse; elles sont d’abord frés fines et d'une crande fré-
quence, sans arriver a disparaitre complétement comme dans le
(6tanos parfait, puis elles s'espacent davantage en méme temps
quelles s'accroissent progressivement.

On peut comprendre de la maniére suivante la physiologie de ces
aceds: Dexcilation d’un nerf périphérique met en jeu le pouvoir
axcito-moteur de la moelle, exalté par I'action de la steychnine; sous
celte influence, des excitalions, des décharges nerveuses, pour ainsi
dire, partent dela moelle el sont transmises aux museles par les nerfs
moteurs; chacune d'elles provogue ung contraction ; elles se suc-
cadent d’abovd avec une telle rapidité, que les secousses se fusion-
nent et produisent ainsila rigidité tétanique ; mais bient0l, par leffet
de I'épuisement, elles se ralentissent; la fusion devient de moins en
moins compléte et enfin cesse d’avoir lieu, les secoussent augmen-
tent d’amplitude, et T'on voil apparaitre les mouvements cloniques
qui marquent la fin de 'acces. Telle est vraisemblablement le mode
de production des convulsions strychniques; tel est aussi, sans doute,

(1) Marey, Du mouvement dans les fonctions de la vie, 1368.
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celui des aceés convulsifs qui présentent assez d’analogie avec ceux
que nous venons de déerire pour que I'on soil en droit de leur attri-
buer le méme mécanisme physiologique.

La contraction musculaire ne se produil guére chez 'homme que
sous linfluence de linnervation. L’exécution d’un mouvement volon-
taire suppose qu'une excitation est partie des circonvolutions mo-
trices ; qu’elle a traversé, avecle faisceau moteur la capsule interne,
le pédoneule cérébral, la protubérance, le bulbe et la moelle; el
enfin qu’elle a été transmise aux muscles par les nerfs périphériques.
Il faut chercher dans lexcitation de ces diverses parties la cause
prochaine des convulsions.

Les auteurs admeltent que V'excitation directe des nerfs peut don-
ner lieu a des convulsions; on peut citer a cet égard le tic non dou-
loureux de la face, mais il faut toujours en pareil cas penser & la
possibilité d’un phénoméne réflexe dont le point de départ ne pour-
rait étre déterming.

Les convulsions d’origine spinale (1) supposent une exagération du
pouvoir excito-moteur qui appartient & la moelle et lui permet d'in-
tervenir aclivement dans I'exécution des mouvements. Il augmente
constamment, quand on sépare la moelle de 1'encéphale par une sec-
tion {ransversale; sans admellre le centre modérateur des mouve-
ments réflexes invoqué par Sestchenow, on peut atlribuer a l'encé-
phale une aclion modératrice sur les fonctions de la moelle; celles-ci
s'exallent chaque fois que cette aclion ne peut plus se faire sentir, et
il se produit aisément, dans ces conditions, des accidents convulsifs.
Un cerlain nombre de poisons el particuliérement la sirychnine, la
brucine, Ja picrofoxine, la morphine, la thébaine et la nicotine im-
priment a la moelle une modification analogue et donnent lieu a des
convalsions ; il en est de méme des méningites spinales et de cer-
taines myélites, des tumeurs et des traumatismes rachidiens; ces
lésions peuvenl agir en séparant de 'encéphale la partie de I'axe qui
lear est sous-jacenle; elles peuvent aussi sans doute favoriser le
développement des convulsions en excitant la substance grise.

Le bulbe est fréquemment le point de déparl de convulsions. L'ex-
peérimentatlion physiologique montre en effet qu'il est l'organe des
eonvulsions épileptiques qui ont pour caractéres de se manifesler
constamment aprés une perte de connaissance, d'étre le plus souvent
géncéralisées, d’élre successivement toniques el cloniques, et d’at-
teindre souvent un degré extréme de violence. On les a vues se pro-
duire chez des animaux auxquels on avait enlevé la protubérance et

is{i] Hallopeau, Des accidents convulsifs dans les maladies de la moelle épiniére, Paris,
. e :
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toules les parties de 'encéphale situées au-dessus; on ne peut plus,
au contraire, les provoquer si I'on a détrait le bulbe. Ce centre ner-
veux Glait intéressé en méme lemps que les circonvolutions dans les
cas d’épilepsie dit essentielle ot M. Chaslin a constaté l'existence
d'une sclérose névroglique (1).

Les eirconvolutions peuvent étre également le point de départ de
convulsions que I'on appelle épileptiformes. Ces convulsions débulent
dordinaire par un groupe de muscles isolé, se propagent peu a peu
aux aulres musecles de la méme région et se généralisent avant que
le malade subisse la perte de connaissance; celle-ci manque sou-
vent, le malade entend ce qui se passe et peut, aprés l'acces, rendre
compte de ses sensations; cefte forme d'épilepsie, bien déerite par
Bravais en 4827, a été rattachée par H. Jackson aux lésions de I'écorce
cérébrale, d’oir le nom d’épilepsie jacksonicnne sous lequel elle est
connue. Hitzig), Ferrier, Franck et Pitres I'ont reproduite chez les
animaux; ils ont vu que excitation de la zone motrice produit des
convulsions ordinairement isolées.

Cest surtout & Dexcilation faradique que l'on a recours dans ces
expériences: les moyens mécaniques et les actions chimiques donnent
des résultats moins stirs.

Les convulsions ainsi provoquées peuvent &lre localisées a la face,
3 un membre, i une partie d’'un membre, inléresser toute une moilié
du corps et y rester limitées ou se généraliser ; celte exlension ne se
fail pas par l'intermédiaire du cerveau ; Alberloni ainsi que Frank et
Pitres I'ont vue se produire aprés la destruction de I'une des zones
motrices; elle se fail par la protubérance ou le bulbe. Lexcilabilité de
la zone molrice est passagérement diminaée ou méme abolie dans les
parties dont Vexcilation a déterminé Pattaque convulsive; ce fait
explique les phénoménes de parésie qui ont été observés chez 'homme
aprés des atlaques d'épilepsie jacksonnienne. L excitabilité des élé-
ments nerveux se frouve alors momenianément épuisée.

Ces phénoménes ne peuvent étre produits que par les excilations
portant sur I'écorce ; celles que l'on pratique sur les faisceaux con-
ducteurs du centre ovale et dela capsule interne n'ont pas la méme
action.

Ces expériences ont été pratiquées chez I'homme; dans un cas
de cancroide du pariétal, Bartolow n’a pas craint d’enfoncer dans
Pécorce du cerveau lés aiguilles d’un appareil faradique; les pre-
mitres excitations ont donné lieu a des contraclions dans les mem-
bres opposés, puis est survenue une atlaque épilepliforme avée

(1) Chaslin, Note sur Uanat. path. de Vépilepsie dite essentielle, la sclérose névrogligque:
(€. R. dela Soc. de biologie, 1889).




