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CONTRIBUTION A L’ETUDE

DE

L’ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE L’HEMIANOPSIE,
D'ORIGINE INTRA-CEREBRALE

EXAMEN IIISTOLGGIQUE DU CERVEAU DANS DEUX CAS DE RAMOLLISSEMENT
DE LA REGION DU CENTRE CORTICAL VISUEL,

e,

PAR
JOUKOWBKY.

Aty )L

Dans les travaux trés importants de Henschen (1), Von Monakow (2),
Vialet (3), Seguin (4), Schirmer (5), Sachs (6) on trouve une étude pres-
que compléte de I'anatomie pathologique de I’hémianopsie d'origine intra-
cérébrale. Si je me décide a reprendre ces recherches c’est parce que cette:
question présente un grand intérét au point de vue clinique et anatomo-
pathologique el parce que ce genre de recherches, surtoul 1'examen his-

(1) Henscuew, Klin. und anal. Beitrige sur Pathologie des Gehirns. Upsala, 1890,

(2) Vox Moxakow, Arch. f. Psych., vol, XVI, XVII, XX et XXIII.

(3) Viaer, Les centres cérébraux de la vision et l'appareil visuel intra-cérévral,
Thése de Paris, 1893.

(%) SecuiN, Contribution a Pélude de U'hémianop sie d'origine cenlrale. Arch. de Nen-
rologie, 1886,

(5) Pa. Scuminmen, Subjective Zichtempfindung bei totalem Verluste des Sehvermdgens
durch Zerstérung der Rinde beider Hinlerhauplslappen. Marbourg, 1895,

(6) Sacus, Das Gehirn desForster'schen Rindenblindenn. Arbeiten aus der psychiatri-
chen Klinik in Breslau. Herausgegeben von Carl Wernicke. Leipzig, 1895.
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2 JOUKOWSKY

tologique du cerveau dans les cas d’hémianopsie, ne se rencontre pas
souvenlt.

Dans cette communication il s’agit de deux cas d’hémianopsie déter-
minés par la destruction de la région cortico-visuelle. Ces cas ont élé mis
4 ma disposition par mon maitre, M. Pierre Marie. Ce travail a é16 fait a
son laboratoire et ¢’est sous sa direction, que je faisais I’examen hlstolo—
gique des cerveaux.

-
.

4¢- Cas. — Un vieillard, qui pendant son séjour & [hospice présentait le
phénoméne de I’hémianopsie gauche homonyme latérale. Il n’avait ni paralysie,
ni aphasie sensorielle, ni troubles de la parole, excepté un léger bégaiement.
On pouvait observer encore qu'il marchait 4 petits pas.

Les réllexes rotuliens des membres inférieurs étaient afaiblis des deux eotés.
Il n’avait ni déviation de la bouche, ni de la langue. Le réflexe pharyngien était
diminué.

Fig. 1. — Hémisphére droit, face exlerne.

L’autopsie nous a montré dans I'hémisphére droit un ramollissement dans le
domaine de I'artére cérébrale postérieure, qui avait détruit la région de la scis-
sure calcarine et la partie voisine du pole occipital ; en outre un petit ramollis-
sement existait dans la région des circonvolutions Oy et 0.

Dans I’hémisphére ganche, un kyste avait détruit la partie antérieure du
coin. Les circonvolutions occipitales élaient atrophiées. Les ventricules étaient
dilatés, surtout dans 'hémispheére droit (Fig. 1 et 4 bis).

L’examen microscopique de I'hémisphére droit fut fait sur des coupes
frontales, traitées par les méthodes de Pal, de Weigert et de Pal avec la colora-
tion supplémentaire par la cochenille.

Cet examen présenta les résultats suivants :

1° Sur les coupes, faites deux ou trois centimetres en avant du pdle ocei-
pital, on voit:

La lésion occupe principalement le lobe lingual et le lobe fusiforme. Ce der-
nier est presque complétement détruit. L'écorce de la partie supérieure du lobe
lingual, qui borne la lévre inférieure de la scissure calcarine est sclérosée, la
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substance blanche soﬁs-jacenl:a du lobe lingual est aussi partiellement rempla-
cée par le tissu conjonctif.

L’écorce de la partie inférieure et interne du lobe lingual est détruite, la plus
grande partie dela substance blanche dece lobule est conservée. Le lobe fusiforme
est presque complétement détruit, excepté une petite partie qui se trouve sous la
paroi inférieure de la corne postérieure. La lévre supérieure de la scissure

Fig. 1 bis, — Hémisphére droil, face inlerne.

calcarine est atteinte trés faiblement, surtout dans le coin antéro-supérieur, ot
la lésion s’étend sur la substance blanche, qui se trouve prés du bord supérieur
de la corne postérieure. Les [ibres strati calcarini, qui réunissent la lévre su-
périeure & la lévre inférieure de la scissure calcarine, sont complétement dé-
truites par le ramollissement. La lésion
s’étend jusqu'd la paroi interne de la
corne postérieure. Les fibres de la couche
sagittale, qui entourent la paroi externe
de la corne postérieure, sonl sclérosees
dans leur partie supérieure et dans la par-
tie qui se trouve sous la paroi inférieure
de la corne postérieure prés de la lésion.
Dans la partie intermédiaire de la couche
sagittale, les fibres sont atrophiées. Le
ramollissement dans le domaine de la scis-
sure calcarine est assez ancien; on peut
voir ici une petite quantité des corps gra-
nuleux et beaucoup de tissu conjonctif.
Les vaisseaux sont sclérosés. On voil la
dilatation du ventricule (fig. 2).

2° Sur les coupes faites plus en avant, pig. 2. — Cas I. — P, pariélale, — O,
en s’éloignant & 5 centimétres du pole oc-  oceipitale. — Fus, fusiforme. — g,
cipital, on voit : lii}guale. — K, calr,:arine. —Xfc, ven-

Le lobe lingual est presque tout a fait ;m.'zle‘ = I[La.féﬂme PHgS LIS
détruit par le ramollissement, de méme oo g
que la partie interne du lobe fusiforme et la partie inférieure de la circonvolu-
tion limbique. La région du ramollissement ne se sépare que par une mince

P,

—
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couche de la substance nerveuse de la paroi interne de la corne postérieure.

Une partie de la couche sagittale et des fibres du tapetum, qui se trouvent
prés de la lésion immédiatement sous la paroi inférieure de la corne postérieure,
sont sclérosés. Dans 'autre partie de la couche sagittale interne les [ibres sont
atrophiées.

3¢ Sur les coupes, faites plus en avant, qui passent & pen prés & 7 centimé-
tres du pole occipal et 4 10 centimétres du pole frontal, on peut voir :

La circonvolution de I'hippocampe est principalement détruite dans sa partie
interne : la corne d’Ammon est aussi détruite. Dans la couche des radiations
de Gratiolet,qui entoure la paroi externe de la corne postérieure,on voit sous le
microscope une petite lésion, dans laquelle on distingue de nombreux corps
granuleux. Autour de cetle lésion on observe la formation de tissu conjonctif

(Fig. 3).

Fig, 3 et 4. —Cas 1. — P, pariétale ascendante. — O, occipitale. — Fus, fusiforme.
— L, linguale. — K, calearine, — T, temporale. — Th, couche oplique, (La partie
en blanc indique le siége de la sclérose.)

e Sur les coupes, qui passent en avant du splenium corporis callosi &
7 cent. 1/2 du pole occipilal et 2 9 cent. 1/2 du pole frontal, on voit que la
partie interne de la circonvolution de I'hippocampe est détruite par le ramol-
lissement, de méme que la corne d’Ammon.

Dans la couche des radiations de Gratiolet on remarque une petite lésion, ot
on distingue de nombreux corps granuleux.

A I'entour de cetle lésion, ainsi que dans le reste de cette couche, on voit la
sclérose des fibres.

Cette sclérose se continue sur la partie inférieure de la capsule interne ré-
trolenticulaire et sur la partie inféro-postérieure des couches systiques (Fig. &).
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B¢ Sur les coupes, qui passent en avant & 9 centimétres du pole occipital et
48 centimdtres du pole frontal et qui traversent la partie postérieure du
noyau lenticulaire :

La corne d’Ammon est détruite presque complétement par le ramollissement.
Dans le noyau lenticulaire on remarque des petites lacunes, qui touchent i la
capsule externe et déterminent la disparition des fibres dans cetle région, sur-
tout dans la région qui se trouve vis-a-vis 'insula de Reil. Dans la capsule
interne et dans les couches optiques on ne voit aucune lésion.

Sur les coupes faites plus en avant, on n'observe rien de pathologique.

L’examen microscopique du pédoncule cérébral et de la moelle donna des

résultats négatils.

L'étude histologique de ces cas nous a montré, que la lésion était loca-
lisée dans le domaine de la scissure calcarine,en détruisant principalement
le lobe lingual et le lobe fusiforme et que cette lésion pénéirait dans la
substance blanche sous-jacente jusqu’a la paroi interne de la corne posté-
rieure. Cette lésion était suivie de la sclérose des fibres des radialions
de Gratiolet, de la sclérose de la partie inférieure de la capsule interne rétro-
lenticulaire et de la partie inféro-postérieure des couches optiques. Cetle
sclérose ne présentait pas la dégénérescence secondaire proprement dite.
On voit partout sur les parties sclérosées des pelils foyers de ramollisse-
ment autour desquels on remarque la formation de lissu conjonctif. Ainsi
dans ce cas nous avons eu une lésion exclusivement de l'appareil visuel
intracérébral, qui a déterminé le phénoméne de I’hémianopsie d’origine
centrale non compliqué d’aulres symptomes.

Le 2¢ cas est aussi celui d’'un vieillard, qui n’avait pas d’antécédents héré-
ditaires dans sa famille, excepté un oncle atteint de paralysie. Le malade lui-
méme n’était pas alcoolique, il n’avait ni syphilis, ni maladies internes. Le
23 janvier 4895, il eut un ictus avee perte de connaissance. La parole était trou-
blée autant qu'a son entrée a I'hospice. Le malade avait en outre des troubles
cérébraux. L'examen du malade, pratiqué le 2 février 4897, montra ce qui suit:

19 Un tic non douloureux du coté gauche de la face, qui détermine I'occlu-
sion de I'eeil et le tiraillement de la bouche.

2° Des traces d'hémiplégie droite: la force musculaire du membre supé-
rieur droit est affaiblie. Les réflexes rotuliens des membres inférieurs sont
exagérés. Les réflexes des membres supérieur et inférieur du cdté droit sont
plus forts que ceux du coté gauche. Sur les membres inférieurs on observe
le réflexe contralatéral des deux cotés.

3¢ Le phénomene de 'aphasie sensorielle :

a) Le malade ne peut pas nommer les objets dont il connait I'emploi (la
plupart du temps. Il emploie trés souvent unmot i la place d’un autre (para-
phasie). Il ne peut live ni mots ni syllabes, ni chiffres, présentant le phéno-
méne de I'alexie totale (cécité verbale).
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b) 1l comprend trés bien tout ce qu'on lui dit (pas de surdité verbale).

La parole spontanée n’est pas changée. La prononciation des mots est
bonne.

c) La parole répétée est un peu troublée, le malade répéte des phrases avec
des fautes.

d) Il chante des airs sans mots et quand on les lui dit, il ne peut pas les adap-
ter & la musique.

e) L'écriture spontanée, dictée et copiée est impossible (agraphie totale),

f) Pas de cécité psychique.

4° Du coté de 'appareil visuel il existe une hémianopsie double avec con-
servation d'une partie centrale du champ visnel.

5) Quant 4 la sensibilité, on trouve les troubles du sens musculaire du coté
droit tandis que du coté gauche ce sens reste intact.

Fig. 5. — Cas 1I. — Hémisphére droit, face interne.

Pendant le séjour du malade & I'hospice, les symptomes étaient les mémes.

1l succomba le 2 janvier 1898.

A Pautopsie, on pouvait constater : I'hémisphére droit présente un ancien ra-
mollissement sur sa surface inférieure. La circonvolution de I'hippocampe est
atteinte de ramollissement surtout dans sa moitié extéro-postérieure. La circon-
volution du crochet semble ne pas étre touchée. Le pli rétrolimbique est tout 4
fait modifié, ainsi que le lobe lingual, le lobe fusiforme et la troisieme tempo-
rale, qui est modifiée sur toute son étendue, sauf peut-étre dans sa partie ex-
tréme antérieure. Plus en arriére la lésion ne touche pas le pole occipital. Sur la
surface interne de |'hémisphére la scissure calcarine est altérée sur toute son”
étendue (Fig. 5). 3

Dans I'hémisphére gauche on ne peut rien remarquer sur la surface. Cepen-
dant & la palpation on constate au niveau du lobe pariétal une mollesse, qui
indique un ramollissement dans la profondeur.

En effet sur une coupe [rontale on constate, qu'a partir du sillon, qui sépare
P, de P, jusqu'au sillon, qui sépare T; de Ty, la substance blanche est com-
plétement détruite, présentant I'aspect d'une éponge, la substance grise étant
conservée et diminuée de volume. La dimension du foyer est celle d’une grosse
noix. La substance blanche du gyrus marginalis est complétement détruite.
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On a fait Pexamen histologique des deux hémisphéres sur des coupes fron-
tales, colorées par les mémes méthodes que dans le premier cas. Je vais dé-
crire d’abord les altérations microscopiques dans 'hémisphére droit; ces alté-
rations étaient les suivantes :

1° Sur les coupes frontales, faites en avant i deux centimétres du pole occi-
pital, on peut remarquer :

La substance blanche du coin, du lobe
lingual et du lobe fusiforme (dans la partie
interne de ce dernier) est complétement
détruite par le ramollissement ; il reste
seulement une mince couche de I'écorce
cérébrale, quilimite I'endroit du ramollis-
sement sur la surface interne de I’hémi-
sphére.

La substance blanche qui se trouve
prés de la lésion est parfaitement intacte
(Fig. 6).

9° Sur des coupes, qui passent i peu
prés & quatre centimeétres du pole occi-
pital, on trouve :

Toute la partie de la substance blanche
du coin, qui aboutit & lalévre supérieure ;
de la scissure calcarine, est détruite par Fus
le ramollissement ; la partie supérieure Fig. 6. — Cas Il. — C, cunéus. — K,
de la substance blanche du coin est con-  fissure calcarine. — lg, lobe lingual.

: — (La lésion est indiquée en blanc,)
servée.Le foyer du ramollissement du
coin touche la paroi intéro-supérienre de la corne postérieure de laquelle il
se sépare par une mince couche de substance nerveuse. L'écorce du coin,
qui borne la lévre supérieure de la scissure calcarine est conservée, ainsi
que la partie de I’écorce du lobe lingual qui constitue la levre inférieure

de la scissure calcarine. La substance blanche du lobe lingual est tout a fait .

détruite par le ramollissement ; le foyer de la destruction ne se sépare que par
une mince couche de la substance nerveuse de la corne postérieure.

L'écorce de la partie intéro-supérieure de ce lobe est conservée ; sur la par-
tie interne et inférieure de ce lobe, il ne reste qu'une trés mince couche de I'é-
corce cérébrale, qui limite la lésion. La partie interne du lobe fusiforme est
aussi détruite. On peut voir sur les coupes dans la substance blanche, qui
se trouve plus haut que la paroi supérieure de la corne postérieure, des
lacunes, autour desquelles on remarque la raréfaction des fibres a myéline.

Le ramollissement dans le domaine de la scissure calcarine est assez récent ;
icion rencontre de nombreux corps granulenx. Les vaisseaux (branches de
Partére cérébrale postérieure) sont athéromateux.

30 Sur les coupes, qui traversent le splenium du corps calleux, la lésion
oceupe la circonvolution limbique, le lobe lingual et le lobe fusiforme, dont la
substance blanche est détruite presque complétement.

-




|

i

8 JOUKOWSKY

L’écorce cérébrale de la circonvolution limbique et du lobe lingual est con-
servée avec une mince couche de substance blanche.

Dans le lobe fusiforme reste seulement une couche trés mince de I'écorce
cérébrale.

Le foyer du ramollissement arrive jusqu’d la paroi interne de la corne pos-
térieure, de laquelle il se sépare par une mince couche de la substance ner-
veuse.

La partie interne du corps calleux, qui se trouve prés de la paroi intéro-
supérieure de la corne postérieure, est aussi détruite par le ramollissement.

& Sur les coupes, qui passent en avant du splénium du corps calleux, on
remarque :

La lésion occupe toute la partie qui se trouve sous la paroi inférieure de
la corne postévieure, la circonvolution de I'hippocampe, le lobe lingual, le lobe
fusiforme et la partie interne de la troisieme temporale. Le foyer du ramol-
lissement ne se sépare que par une
mince couche de la substance nerveuse
de la corne postérieure. Une partie de
I’écorce du lobe fusiforme est conser-
vée. En outre on voit un ramollisse-
ment dans la région des fibres de la
couche sagittale, qui passe prés de la
paroi externe de la corne postérieure.
P:  La partie de la couche sagittale, qui
se trouve dans la pavoi inférieure de
la corne postérieure est détruite.

5° Sur les coupes situées plus en
avant, qui passent par la partie posté-
rieure des couches optiques, on voit de
nombreuses lacunes dans la région dela
capsuleinternerétro-lenticulaireetdans
la couche des radiations de Gratiolet.
Autour de ces lacunes on remarque la
désintégration des fibres & myéline et
Ja formation de tissu conjonctif. En
outre on voit la destruction de la cir-
convolution de I'hippocampe et de la
corne d’Ammon (Fig. 7).

Sur les coupes, qui passent plus en
avant, on ne remarque rien de pathologique.

Dans I'hémispheére gauche les coupes frontales furent faites dans la région
du ramollissement et en outre on fit des coupes horizontales passant par les
ganglons centraux.

19 Sur les coupes frontales, qui passent par la région du pli courbe, on yoit :

La substance blanche de la deuxiéme circonvolution temporale,de la deuxiéme

Pa

o &

e T:I
fus

Fig. 7.— Cas II.— P, pariétale. — T, tem-
porale, — Fus, fusiforme.
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pariétale et d'une partie de la troisiéme Lempnrala, est détruite par le ramollis-
sement.

Le foyer de la destruction pénétre dans la profondeur et atteint la paroi ex-
terne dela corne postérieure, en détruisant les fibres des radiations de Gratiolet,
du faisceau longitudinal inférieur et celles du tapetum, surtout dans leur partie
inféro-externe.

Une partie des radiations de Gratiolet qui se trouve immédiatement sous la pa-
roi inférieure de la corne postérieure est sclérosée.Une partie du faisceaun longi-
tudinal inférieur, qui se trouve dans la méme région, est conservée, mais sclé-
rosée dans la partie qui se trouve prés du foyer du ramollissement.

2° Sur les coupes, faites en avant by !

4 un centimétre, on peut voir que le
ramollissement occupe la région de la
denxiéme pariétale, envahissant en ou-
tre la substance blanche de la pre-
mibre pariétale et de la troisieme tem-
porale. Le foyer de ramollissement
pénétre jusqu’a la paroi externe de la
corne postérieure, en défruisant le
faiscean de Gratiolel et le faisceaun longi-
tudinal inférieur, ainsi que les fibres i
du tapetum dans lenr partie externe
(Fig. 8).

3° Sur les coupes horizontales, qui
passent par la région des ganglions
centraux, on voit prés du foyer de ra-
mollissement la sclérose des fibres des
radiations de Gratiolet et de celles du

uuumm :

S5, :
TR e
R

faisceau longitudinal inférieur, ainsi o o

que la sclérose du pulvinar des couches Fig. 8. — CasII. — P, pariétale, — T,
optiques. En outre, on remarque que temporale. — Fus, fusiforme. — GG,
la partie postérieure de la capsule in-  corps calleux. — Ve, ventricule. — L,

terne est plus blanche que ses autres L ™mCi1ve:

parties. Sous le microscope on distingue dans cette région la raréfaction des
fibres & myéline et une légeére sclérose.

Dans ce second cas, ainsi que nons 'avons vu, il s'agissail d'une part

d'un' ramollissement, qui a détruit dans I'hémisphére droit la région du

- centre visuel cortical, d’autre part d'un foyer de ramollissement qui élait 3
localisé dans I hém:sphéle gauche et qui occupait la substance blanche du
pli courbe et des parties voisines du lobe lemporal et du lobe pariélal.
Ce foyer pénétrait dans la profondeur,arrivant jusqu’a la paroi externe de la
corne postérieure el délerminait I'interruption de la couche des radiations
- deGratiolet et des fibresdu faisceau longitudinal inférieur,surtout dans leur
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partie inféro-externe. Cetle lésion était accompagnée de sclérose des
fibres de la couche sagitlale, du pulvinar el de la partie postérieure de
la capsule interne. L’hémianopsie double, que nous avons observée dans
ce cas, ¢tait déterminée, par conséquent, par la destruction du centre visuel
cortical dans I'hémisphére droit et par I'interruption du faisceau visuel
de Gratiolet sur son trajet dans I'hémisphére gauche d'autre part.

Le phénoméne de la cécité verbale avec agraphie totale, qui accompa-
gnait dans ce cas I’hémianopsie, doit étre attribué au ramollissement en
foyer dans I’hémisphére gauche, qui a détrnit la substance blanche sous-
jacente du pli courbe, oit, d'aprés les opinions de Charcot (1), Sé-
rieux (2), Dejerine (3), se trouve le centre de la vision des mots, dont la
lésion détermine le phénoméne de la cécité verbale.

x
* %

L’étude de ces deux cas confirme les résultats des recherches d’autres
observateurs quant aux conditions de I'origine de I’hémianopsie inira-cé-
réhrale.

Au point de vue analomo-pathologique il faut noter un fait intéres-
sant: malgré la grande étendue de la lésion du lobe occipital dans les deux
cas, nous n'avons observé ni dans le faisceau de Gratiolet, ni dans les fibres
du corps calleux, une dégénérescence proprement dite, bien que la lésion
dans le premier cas fit trés ancienne. On pouvait observer seulement une
certaine atrophie des fibres du bourrelet du corps calleux et du faisceau de
Gratiolet. La sclérose de ce dernier, ainsi que nous I’avons dit plus haut,
dépendait d'un ramollissement en pelils foyers localisés sur toule sa lon-
gueur. Ce ramollissement provoqua la formation de tissu conjonctif dans
les foyers mémes, ainsi que dans leur voisinage immédiat.

Pav conséquent, il s’agissait dans ces cas d’une lésion sur place de ce
faisceau el non pas de dégénérescence proprement dite (4).

(1) Cuancor, Progrés médical, 1885.

(2) SEneux, Société de biologie, 21 nov. 1891.

(3) Desenize, Société de biologie, 21 mars 41891 et 27 février 1892.

(4) En lerminant, je m'empresse d'exprimer ma profonde reconnaissance a mon
maifre, M. Pierre Marie, pour m'avoir permis de travailler dans son laboratoire et
pour ses précieux conseils,
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CLINIQUE MEDICALE DE BUDAPEST
(CLINIQUE DE M. LE Pr JENDRASSIK).

UN CAS
DE

PARALYSIE BULBAIRE AIGUE CHEZ UNE ENFANT

PAR

le DrJ. KEOLLARITS

OBSERVATION.

B. F..., igée de 17 ans,a été admise dans le service du professeur Jendrassik
4 1a 2° clinique médicale le 42 mai 41899. On ne reléve rien de particulier ni
chez ses parents, ni chez ses trois sceurs, ni chez son frére au point de vue de
I'hérédité neuropathologique.

La jeune fille, toujours bien portante jusqu’a I'ige de cing ans, fut alitée 4
cette époque par suite d'une maladie grave aigué; nous remarquons, sansy
donner grande importance, qu'il y avait & cette époque une épidémie de dipthé-
rie dans le village. D'aprés ce que le pére raconte, elle avaitune fievre intense,
elle resta m@me sans connaissance pendant deux semaines. Reprenant ses sens
on s'apercut que sa parole était difficile & comprendre, que la déglutition était
troublée : I'eau qu’elle voulait boire repassait par le nez. On confia la malade
aux soins du docteur Kaufer, médecin de I'hopital de Pécs, qui a eu l'obli-
geance de nons communiquer ses notes sur la maladie de la petite B... ; grice
a ces notes il nous est possible de comparer I'état actuel de notre malade & ce-
lui qu’elle présentait & cette époque.

D'aprés ces renseignements la motilité de la langue était alors diminuée, on
n'obtenait que des réponses incompréhensibles aux questions posées, la saliva-
tion était abondante, la déglutition difficile, on constata également la paralysie
~ de la langue; du voile du palais et celle du pharynx. Un traitement électrique,
et la médication iodurée, suivis pendant six semaines restérent sans résultat
bien appréciable.

Depuis, I'état de la malade ne subit. presque aucun changement. Il est vral,
que la déglutition s’améliora un peu dans la suite, sa parole semblait méme
devenir plus nette, mais on devait attribuer ces améliorations plutdt 4 ce fait,
qu’elle acquiert une certaine adresse & se servir des muscles indemnes en
mangeant et en buvant; quant & [a pretandue amélioration de la parole, il est
évident qu'elle était due exclusivement i ce que ses parents apprirent & mieux
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comprendre ses gestes et les sons inarticulés, qu'elle pouvait encore émettre.

Cependant la nutrition et le développement phyanne de la malade ne furent
aucunement influencés, aussi n'eut-elle depuis lors qu'une bronchite de courte
durée. Elle est bien réglée depuis six mois.

Etat actuel le 12 mai 1899,

Rien & noter au point de vue des organes internes. Les urines ne contien-
uent ni sucre, ni albumine, la quantité varie entre 1200-1400 grammes par
24 heures. L'intelligence est intacte, la malade s’est accoutumée  son mal
chronique.

Les principaux troubles se trouvent sur la partie inférieure de la face; le
voisinage de la bouche semble étre plat et raide, la peau y est rouge, eczéma-

Fig. 1.

teuse. La malade tient continuellement son mouchoir devant sa bouche pour
empécher la salive, qu'elle ne peut ni avaler,ni retenir, de salir ses vétements.
Les lévres sont continvellement entr'ouverles; lorsqu'elle sent sa bouche
pleine de salive, elle essaye de rapprocher ses levres, mais elle n'y réussit qu’a
I'aide des muscles du menton qui relévent en quelque sorte la lavre inférieure
sans la coopération des muscles orbiculaires de la bouche ; cet effort donne a
la partie inférieure de la face un aspect pleurard (Fig. 1).

Sa lévre inférieure est assez épaisse, elle contraste ainsi avec la supérieure,
dont la partie gauche surtout est mince. Le muscle orbiculaire de la bouche
semble étre complétement paralysé, cette paralysie se traduit cliniquement dans
ses symptomes classiques : la malade ne peut pas siffler, elle ne peut pas gon-
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fler les joues; pour souffler une hougie, elle exhale I'air trés faiblement et i la
fois par bouche et nez. En repos, I'on ne remarque pas de différence entre les
deux cotés de la face, mais pendant que la malade parle et lorsqu’elle essaye de
montrer les dents, 'angle gauche de la bouche se dévie beaucoup moins que le
droit.

Les ailes du nez sont minces, celle de droite est plus haute que celle de
gauche.

Nous ne comprenons guére la parole de Ia malade ; sa voix est nasillarde, en
outre elle ne peut prononcer qu'avec une grande difficulté la plus grande par-
tie des lettres ou diphtongues (ow, b, m, p, ¢k, v, f), il y en a méme qu’elle
ne peut pas prononcer du tout (I, v, g, k, n, d, t), d’autres sont impossibles &
reconnaitre (e, i) ou remplacées par un son voisin (o pour ou). Néanmoins le

timbre de la voix et de la toux est assez fort. Les cordes vocales ainsi que leur
mouvement, sont normales. La difficulté de la prononciation est due 4 la para-
lysie de la langue qu’elle ne peut pas du tout remuer, quoique les muscles de
cet organe ne soient pas atrophiés. On n'y remarque pas de contractions fibril-
laires. %

La luette est déviée 4 gauche. Le voile du palais est plus large & droite qu'a
gauche. Les mouvements du voile du palais sont trés peu prononcés pendant
Ja phonation. Une autre conséquence de la paralysie dela langue, c’est que bien
que les mouvements de la michoire inférieure soient bons, et que les muscles
masétériens et temporaux fonctionnent bien, la malade ne peut ni tourner aisé-
ment les aliments dans sa bouche, ni les_porter en arriére. Pour atteindre ce
but, elle refoule les aliments avec ses doigls et, pour boire, elle prend une quan-
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tité considérable de liquide a la fois dans sa bouche, et renverse 1d téte en ar-
riere. Pendant cette manceuvre; on voit la diffieulté avec laquelle elle essaye
d'avaler les liquides. Pourtant assez souvent, une partie des aliments tombe de
sa bouche et encore presque toujours une partie des liquides passe par le nez,
ou tombe dans le larynx provoquant une toux.

L'examen électrique ne démontre pas de changement dans les réactions fa-
radiques et galvaniques. . '

La sensibilité est troublée (Fig. 2). On trouve notamment & la lévre inférieure
gauche 4 0,5 centimétres de la ligne médiane,une petite place d’environ un cen-
timétre et demi de diametre ou I'attouchement léger du pinceau n’est pas pergu.
Cette hypoesthésie s’étend dans la ‘méme largeur vers la partie interne de la
lévre et de la gencive jusqu'aux dents. Une hypoesthésie moins étendue se
trouve environ i la méme hauteur sur la partie gauche de la Iévre et de la
gencive supérieures. On constate ensuite une hypoesthésie légére de la luette |
et de la partie antérieure du voile du palais, tandis que la partie postérieure de |
celui-ci et le pharynx ne sont sensibles qu’i une pression assez forte. La langue |
est complétement insensible aux impressions tactiles sanf & quelques petites |
places de la partie antérieure surtout da coté droit. La sensibilité a la douleur
est bien conservée, la thermo-esthésie présente bien des difficultés & 'examen,
elle ne semble pas étre troublée.

La malade nous affirme qu'elle ne distingue pas le godt des substances =
qu’elle ingére et en effet on peut foucher foute sa langue avec une solution
concentrée de sucre, de sel, de sulfate de quinine ou avec du vinaigre, sans
qu'elle puisse en distinguer le gont. Cet examen a été pratiqué également en
lui faisant prendre dans la bouche une quantité assez considérable de ces solu- =
tions, elle distinguait parfois un goat aigre ou doux, mais elle ne reconnais-
sait pas les liquides amers ou salés. b

Le contact de la luette ne produit pas le mouvement réflexe du voile du pa- ©
lais, il faut une excitation forte de la partie postérieure de la langue pour obte- |
nir la déglutition. Le sens tactile de la muqueuse du nez est normal, mais
'odorat est totalement aboli. : N

Pas de trouble du coté de I'ouie. Les réflexes rotuliens et cutanés sont nor- &
maux, il n'y a pas de trouble de la sensibilité, ni de la motilité dans les autres i

parties du corps. €
Pendant les deux mois, qu’elle a passés dans le service, le courant faradique g
et les exercices méthodiques de langue et de prononeiation des syllabes n’ame- |
nérent qu'une légére amélioration. .
En résumant et en analysant les troubles que nous avons décrits, nous trou- =
vons que la jeune fille était atteinte & U'ige de 5 ans d'une maladie fébrile, qui =
dura trois semuines et fut accompagnée de perte de connaissance. Pendant ce ij
temps s'est développé un syndrome bulbaire, qui resta ensuite stable et dont le ==
symptdme l& plus remarquable est la difficulté de la déglutition et de la phona- =
nation. i;
La participation des nerfs criniens dans ce cas est la suivante :

L’abaissement de la paupiére gauche supérieure, c’est-d-dire la faiblesse de
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I'élévateur de la paupiére démontre que loculo-moteur commun gauche est en
* partie touché.

L’hypoesthésie de la partie gauche de la lévre et de la gencive supérieures
~ doit étre mise sur le compte d'une lésion de la deuxiéme branche du trijumeau
© gauche, celle de la partie gauche de la gencive inférieure est la conséquence
d’une lésion de la (roisiéme branche gawche du trijumeau, la perte du got
© de la partie antérieure de la langue est en correspondance avec la lésion de la
troisiéme branche du trijumeaun gauche et droit.

L’abaissement de la paupiére inférieure .gauche, la parésie des lévres et
de l'angle gauche de la bouche prouve que le facial est touché & droite et &
- gauche,

La perte des sens tactile et gustatif du fond de la langue provient d'un trou-
* ble dans le domaine du glosso-pharyngien.

L'anesthésie de la gorge et du voile du palais dépend d'un trouble des fone-
tions du glosso-pharyngien et du nerf vague.

Le nerf accessoire également touché contribue en partie & la difficulté de la
déglutition. :
~  Le nerf hypoglosse est complétement paralysé, la langue est aplatie, elle reste
© inerte sur le plancher de la bouche.
~  Les nerfs optique, trochléaires, oculomoteurs externes et acoustiques ne sont
pas intéressés dans ce processus morbide.

*
L

Aprés avoir résumé et analysé |'histoire de notre malade, il nous reste
a chercher le diagnostic et l'explication de la maladie.

D'abord on pourrait penser & une paralysie bulbaire classique, mais ce
diagnostic de paralysie bulbaire de Duchenne (de Boulogne) es facile 4
écarter, Idge de la malade, I"évolution brusque, I’arrét du développement
de la maladie, le manque d’atrophie musculaire, de contractions fibril-
laires et de réaction de dégénérescence ne nous permet pas de penser 4
celle espéce morbide.

Le diagnostic d'une paralysie pseudo-bulbaire doil étre réfuté de méme.
Celle-ci évolue en plusieurs atlaques apoplectiformes a la suite desquelles
“les membres eux-mémes sont atteints, en outre les fonctions psychiques
sont troublées. La géne de la parole, la paralysie de la langue, la diffi-
cullé de la déglutition sans atrophie, ni réaction de dégénérescence, la
participation des nerfs criniens rapprochent notre cas de ce syndrome,
imais la différence de I’évolution et de I'étiologie les sépare ; nous ne pour-
“rions donc le ranger dans ce cadre nosographique, qu’on connait généra-
lement comme paralysies pseudo-bulbaires.

Nous n'insistons pas longuement sur ce fait, que ni une embolie, ni
“méme une névrite périphérique ne pourraient étre mises en cause. De
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16 KOLLARITS :
méme I'épidémie de diphtérie, qui régnait 4 I'époque de I'évolution de la |
maladie dans le village ne pourrait étre sérieusement mise en rapport avec |
notre cas ; malgré les renseignements insuffisants, I'on ne saurait confon- |
dre les symptomes décrits avec une paralysie postdiphtérique. Ces cas
s’améliorent rapidement et celui de Maignault, qui eut une durée de vingt |
mois est cité comme exceptionnel. r

Il nous faut mentionner encore la paralysie bulbaire asthénique. Cette
maladie d'une symptomatologie énigmatique n'a pas encore lrouvé sa
solution étiologique. Selon M. Jendrassik (1), qui a observé trois cas de |
ce genre, une certaine dégénérescence héréditaire semble en étre la vraie i
cause. On pourrait encore discuter la possibilité d’une auto-intoxication ﬁ
de 'organisme. Mais les signes cliniques de cette maladie différent tota- |
lement de ceux que nous avons vus chez notre malade. Dans ce cas il ne °
s'agit pas d'accés d’épuisement variable, mais bien d'une paralysie i !
I’état chronique invariable, datant de douze ans. j

Les symptomes inaccoutumés, qui rendent difficile la classification de
nolre cas, et lui donnent quelque intérét sont les suivants:

1° L’évolution brusque ;

2° Le développement dans I’enfance ;

3° Un élat stationnaire absolu depuis douze ans;

&° Troubles du sens tactile a colé des paralysies du mouvement. :

Voici des symptomes qui ne peuvent étre bien expliqués qu’en suppo-
sant que le début de la maladie correspondail a une inflammation, laquelle
ne dura que peu de jours et occasionna une destruction dans une partie &
des éléments moteurs, el sensoriels du systéme nerveux. Ce n’est qu’en
admettant un processus anatomique arrété dans son évolution aprés avoir -
détruit certaines régions, qu’on peut comprendre I'arrét complet d'un dé-
veloppement ultérieur des symptomes de la maladie. La circonstance re-§
latée, que la maladie débuta par un état fébrile, somnolent, plaide égale--
ment en faveur de cette opinion. Comme la localisation des symplomes:
donne 'aspect plutot de la paralysie pseudo-bulbaire (absence d’atrophie, =
réaction électrique normale), le siége de I'infllammatien doit étre supposé:
supra-nucléaire. Malgré cette symplomalologie, nous n’hésitons pas a re-
jeter I'idée d’une origine corticale des troubles nerveux, cetle supposition
serait en effet trés invraisemblable i cause de I’absence totale des sympto- &
mes de la part des membres. Ces circonstances meltent hors de doute, que =

bulbaires eux-mémes, mais trés prés de ceux-ci dans les voies conduisanis
aux centres supérieurs.

(1) A belgyogyaszat kézikenyve, Vol. 6.
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Quant a la nature du processus morbide déja I'ige du début nous fait
penser @ la polyencéphalite analogue a la poliomyélite des enfants, et
nous avops a lenir comple aussi de la méningite, laquelle s’étend quel-
quefois sur le bulbe.

Parmi les cas de poliomyélite, avec symptdmes bulbaires, on n'en
trouve pas de semblable 4 notre cas. Les ohservations de Medin (1)a I'oc-
casion d'une épidémie de poliomyélite en 1887 4 Stockholm conliennent
17 cas, dans lesquels se trouve signalée une complication de la part du
nerf facial, de 'oculomoteur externe, de I’hypoglosse, ou du vague ; I'au-
topsiea démontré que les noyaux de ces nerfs élaient affectés. Ensuile il
faut noter les cas semblables rapportés par Lamy et par Ganghoffner, ce
derniera fail "antopsie ; Dauber (2) a aussi fait une communication rela-
tive au cas d'un enfant de 8 mois et demi dont la maladie commenca par
des troubles viscéraux et par la figvre, le son de la voix s'affaiblissail de
plusen plus etil se produisit ensuile une paralysie des membres, des
muscles du cou et vers la fin de la vie une paralysie, du facial gauche.
La mort a été amenée par la paralysie des muscles respiratoires. Le tra-
vail de Redlich (3) contient une observation concernant un enfant de ¢ing
mois, cel enfant perdit la voix pendant un accés fébrile, le quatriéme
jour ses membres inférieurs, le cinquiéme, les membres supérieurs n'exé-
cutérent plus aucun mouvement, La mort ful causée par la paralysie des
muscles respiratoires. L'autopsie démontra outre le tableau connu de la

. poliomyélite, que I'inflammation avail atteint la substance grise de bulbe ;

on trouva autour des artéres de petits foyers d'inflammation. Le méme
travail, fait mention d’un cas de Roger, dans lequel la poliomyélile s'é-
tendit sur le noyau du trijumeaun et d’un autre cas de Drexler, qui cons-
tala un processus inflammatoire dans le cerveau d'un chien i coté d'une
poliomyélite. Mais dans aucun de ces cas il n'est pas question de trouble
de la sensibilité.

Les cas qui nous semblent plus rapprochés du nétre sont les suivants :

La jeune fille de 14 ans donl I'observation est publiée par Hoppe-
Seyler (&), tomba malade & I'igede 3-4 ans. Elle eut des crampes pendant
8 jours, aprés lesquelles sa langue perdit sa motilité. Une salivation cons-
tante fut observée. La partie antérieure de la langue s’atrophia, le voile
du palais était aminci, les muscles de la face élaient paralysés, une partie
des aliments passait par le nez. L'excitabilité électrique un peu diminuée

(1) Schmid's Jahrbiicher, p. 230, p. 2i5.

(2) Deutsche Zeitschrift . Nervenheilkunde, 1893.

(3) Wiener Klin. Wochenschrift, 1895, 287.

(%) Deusche Zeitschrift fiir Nervenheilk., V, I, p. 188,
XIV
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au début, devint normale plus tard. Outre ces troubles le sens tactile de la
langue étail un peu affaibli. Pendant 42 ans aucun changement ne se pro-
duisit, L'auteur conclut & une myélite bulbaire, il cite son cas, comme
une localisation anormale de la poliomyélite aigué des enfants. *

Quincke a présenté dans son cours le méme cas comme une poliomyé-
lite des noyaux bulbaires, cependant ce diagnostic n’est pas accepté par
Oppenheim (1) & cause de la réaction éleclrique reslée normale.

Brauer (2) mentionne un cas semblable d'un enfant de 11 mois, dont
la maladie débuta par un accés de fievre et des crampes dans le bras droit.
Aprés une certaine amélioration des symplomes initials, il lui resta défi-
nitivement une paralysie syméltrique de la langue et des lévres, avec anar-
thrie et dysphagie, ensuite une hémiparésie droile sans alrophie, sans
contractions fibrillaires et sans réaction de dégénérescence. Le développe-
menlt du bras droit fut arrété. Il n'y avail pas de trouble de la sensibilité.
Cet élat persiste pendant 14 ans. L'auteur considére ces symptomes comme
les resles d'une encéphalile aigué d'une localisation supra-nucléaire.

Les cas de Hoppe-Seyler el Brauer sont Lrés analogues an mien. 1l sa-
git dans lous ces Lrois cas des restes d'une inflammalion guérie avec perte
de substance. Le manque d'atrophie el de réaction de dégénérescence
prouve, que les noyaux des nerfs criniens n'élaient pas alteints. Le fait,
que les léyres el les ailes du nez dans nolre cas, la langue et le voile du
palais dans celui de Hoppe-Seyler élaient amincis, ne peul étre altribué
d une atrophie dégénérative a cause de I'absence d’une réaction de dégé-
nérescence. Il s'agil au contraire tout simplement d'un arrét de dévelop-
pement, ¢’est une aphasie, comme on la rencontre souvent apres l'encé-
phalite des enfants. En outre les troubles de la sensibilité dans notre cas
et dans celui de Hoppe-Seyler prouvent, que le processus morbide avail
dépassé la substance grise et alteint les voix centripéles, soit périphéri-
ques, soit centrales.

Done, d'une part, I'absence de I'atrophie dégénérative el d’aulre part
'existence des roubles sensitifs prouvent que dans ces cas il ne peut étre
question d’un processus analogue a la poliomyélite aigué des enfants, au
contraire il nous semble Lrés vraisemblable, que dans les cas appartenant
4 cette calégorie il s’agit d'une méningite bulbaire aigué qui ne dure pas
plus de quelques jours, mais provoque des destruclions permanenles sur-
tout dans le voisinage des éléments blancs autour des noyaux du bulbe.

(1) Encephalitis in Nothnagel spec. Palh. u Therapie.
(2) Deutche Zeitsehrilt far Nervenheilk., V,;2, p. 416.
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HOPITAL SAINT-ANTOINE
(SERVICE DE M. LE Dr GILLES DE LA TOURETTE)

CONTRIBUTION A L’ETUDE

DRS

KYSTES PARASITAIRES DU CERVEAU
CAUSES PAR LE CYSTIQUE DU TENIA ECHINOCOCCUS

PAR MM.
MONSSEAUX, de GOTHARD et RICHE.

Lorsque 'on constate chez un malade les divers symptémes qui décélent
d’ordinaire I'existence d'une tumeur de I'encéphale, les hypothéses de
syphilis, de tuberculose, de cancer s'offrent immédiatement & I'esprit du
clinicien qui cherche & apprécier la nature de la lésion. Il est bien plus
rare que lemédecin pense, au méme degré, a la possibilité d’une tumeur de
nature parasitaire el dans les divers ouvrages qui traitent des lumeurs cé--
rébrales la discussion de ces productions semble loin d'étre menée paral-
lélement a celle des autres causes étiologiques considérées généralement
comme beaucoup plus importantes.

Les tumeurs d’origine parasitaire ne sonl cependant pas excep-
tionnelles, ainsi que nous le verrons plus loin, mais leur étude dans les
centres nerveux n'a pas été spécialisée ; leur aspect et leur évolution ana-
tomigques n’ont pas jusqu’d ce jour été précisés d’'une fagon satisfaisante.

Nous avons eu I'occasion d’observer un cas de kyste parasitaire du cer-
veau, causé par le tenia echinococcus dans le service de M. le Dr Gilles de
la Tourette, 4 I'hdpital Saint-Antoine, et nous apportons a ce propos,avec
I'observation anatomique du parasite lui-méme et de la substance nerveuse
ot il s’est développé, quelques considérations étiologiques et symptoma-
liques qui semblent pouvoir étre utiles au diagnostic, au pronostic et au
- traitement de ces localisations larvaires du ténia echinocoque.

OBSERVATION.

R.... (Antoine), 69 ans, journalier,recu salle Axenfeld,n° 2%,le 5 mars 1899.
Le malade est apporté dans le coma pendant la soirée, et c’est dans cet état
qu’on le trouve au moment de la visite du lendemain, la face est congestionnée,
violacée, la respiration stertoreuse ; il n'y a pas d’hémiplégie apparente, la tem-
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pérature est 4 39°5 quelques heures aprés son entrée, le malade succombe sans
avoir repris connaissance....

Un de ses camarades d'atelier, raconte, dans I'aprés-midi, que depuis quel-
ques années, R.... était sujet i des attaques convulsives suivies de coma que
'on attribuait & des excés de boisson; plusieurs fois il aurait été apporté &
I’hopital dans ces conditions, il en sortait rétabli quelques jours aprés ; c'est la
que ses camarades venaient le chercher directement lorsqu'ils ne le voyaient
pas & son travail.

A l'autopsie, la calotte crinienne enlevée, le cerveau ne présente pas de dé-
formation apparente, mais an moment de I'incision de la dure-mére, une po-
che se rompt faisant éclater la coque de substance cérébrale qui I'entoure et
laissant échapper un liquide clair ; on constate alors qu'il s'agit d'une vésicule
hydatique totalement incluse dans I'hémisphere droit présentant la consistance
et la couleur ordinaires; la paroi dela loge que s’était creusée le parasite est
entierement lisse et unie. Le volume de la tumeur est environ celle d'un cuf
de poule. La cavité s’étend dans le sens antéro-postérieur depuis la circonvo-
lution frontale ascendante jusqu’a la 2¢ circonvolution pariétale et y compris
celle-ci jusqu'au commencement du pli courbe ; dans le sens vertical la poche
va depuis le gyrus supra-marginalis presque jusqu’a la premitre temporale.
En avant et en bas au niveau de la premiére pariétale, la substance grise est
refoulée et n'a plus qu'une épaisseur de 3 millimétres. La deuxiéme pariétale
est trés réduite de volume, La tumeur s’avance en bas vers la scissure de Syl-
vius dont elle n’est plus séparée que par un centimétre. En arridére la scissure
est & 1/2 centimétre de la cavité. La face profonde du kyste confine au ven-
tricule latéral et n’en est séparée en haut que par 3 millimétres, en bas par un
centimetre.

L'examen microscopique a permis de constater la présence de parasitesadhé-
rents 4 la cavité du kyste ; et, collés aux parois de la loge creusée dans le cer-
veau, nous avons trouvé plusieurs échinocoques (1) dans les débris d’'une vési-
cule proligére rompue. Des conpes passant en différents points de ces organismes
ont permis d’étudier leur structure. Un des parasites coupé longitudinalement
peut étre considéré dans son entier :il est compris dans une membrane homogéne
adhérente par un pédicule & ce qui reste de la vésicule proligére ; celte mem-
brane limite une masse de substance granuleuse -ovoide, longue de 111 p, large
de 77 p, dans laquelle se trouve invaginée la téte du parasite présentant une -
couronne de crochets ; celle-ci est située prés du pédicule d'implantation sur
la vésicule proligere ; un canal par lequel doit se faire 'évagination de la téte
s’étend de celle-ci jusqu’au pole opposé (PI. I).

A ¢dté du premier animal, des coupes transversales d’autres parasiles mon-
trent la substance granaleuse disposée autour d'une cavité en forme de 'V ; une
troisitme forme de parasite présente seulement la téte de forme sphérique avee -
une seule ventouse et des restes de la double couronne de crochets.

{1) M. le Dr Blanchard a bien voulu examiner les parasites et nous aider pour leur dé-

termination. Il a mis & notre disposition les importants renseignements bibliographi-
ques réunis dans son laboraloire.
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L’examen microscopique de la substance cérébrale au voisinage du kyste ne
nous a pas montré d'altération appréciable des tubes nerveux colorés par la
méthode de Weigert-Pal.

Au point de vue cellulaire, on trouve dans les cellules pyramidales deux
types pathologiques trés tranchés et qui dans leur disposition se montrent net-
tement séparés I'un de 'autre, Le premier type est celui que Nissl attribue anx
cellules altérées par un processus prolongé chronique ; le corps cellulaire et les
prolongements sont atrophiés. Ces derniers sont courbés ou contournés sur eux-
mémes en forme de tire-bouchon ; la eoloration au bleu de méthyléne est dif-
fuse, le noyau a perdu sa forme ovale ou ronde. Trés fortement coloré, il est
rétracté, triangulaire ou polyédrique. Le plus souvent, on ne distingue pas le
nucléole, et lorsqu’il est visible il est petit et fortement teinté (P1. I).

1| existe une légére prolifération des noyaux névrogliques et on trouve ceux-
ci sonvent tnméfiés, ce qui est signalé par Nissl comme un caractére de I'état
pathologique.

Le deuxieme type de cellules est celui qui, pour le méme auteur, correspond
i une évolution pathologique récente ou aigué: le corps de I'élément est gros,
de forme sphérique, globuleuse et I'on ne peut distinguer les substances chro-
matiques ou achromatiques ; les prolongements sont piles, mais on peut les
distinguer ; le noyau est tumélié, sphérique et peu coloré.

En résumé, on remarque dans ces cas, deux aspects différents des cellules
pyramidales : aspects rapportés généralement & nne évolution pathologique
aigué ou récente ou & un processus ancien ou chronique qui peut-étre se succe-
dent 'un a l'autre. Il est logique de penser que les cellules altérées chronique-
ment sidgentan pointon la compression a été la plas forte.

Quant aux différentes régions de la moelle épinidre, nous n'y avons rien
trouvé d'anormal.

-
LI o

Si les cas de kysles a échinocoques du cerveau rapportés dans la science
ne sonl pas rares, les observations compléles dans lesquelles le diagnostic
est affirmé par la présence du parasite sont en minorité. Lorsqu’on re-
cherche dans les premiers auleurs qui ont déerit ces productions parasi-
taires, il est difficile souvent de démeler s’il s’agit de kysles dus au tenia
solium ou au tenia echinococcus ; bien plus, beaucoup de statistiques em-
ploient simplement le mol kysles, sans préciser si ces kystes sont d’origine
parasitaire ou consécultifs 4 d’anciens foyers de nécrobiose comme on en
rencontre assez souvent chez les vieillards.

En 1654, Panoroli décrit des vésicules remplies de liquide siégeant
dans le cervean et dont la nature parasitaire ne lui semble pas douteuse ;
apres lui, Théodore Kerckring, Wepfer et Guérineau et d'autres auteurs
signalent des hydatides siégeant autour des artéres temporales. Lancisi
(1709) rapporte des cas de kystes du cerveau ; Bianchi (1749) signale dans
I’encéphale des vers semblables & ceux du fromage; Rendtor (1822) cite
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encore des observations de tumeurs kystiques, et depuis cette époque les
observations se multiplient.

Le degré de [réquence des tumeurs parasitaires du cerveau par rapport
a celles de méme nature des aulres organes n’esl pas encore nellement
établi. D. Thomas, sur 2.000 cas de kysles hydatiques de différentes ré-
gions, admet qu'on trouve dans le cerveau une proportion de & 0/0. Da-
vaine sur 376 cas n’en rencontre que 22 dans le cerveau, Cobbold 16 fois
sur 136 cas, Neisser 68 fois dans 900 cas, Madelung 1 fois sur 196, Fin-
sen d'Islande 4 fois sur 255 cas. Quant & leur fréquence par rapport aux
autres tumeurs cérébrales, la statistique de Hale While sur 100 cas de
tumeur encéphalique, mentionne 4 kystes (sans préciser leur nature),
celle de Bernhardt 30 kystes hydatiques sur 480 tumeurs, celle d’Allen
Starr 30 kystes sur 300 cas chez des enfants au-dessous de 49 ans, enfin
Park sur 63 inlerventions inlra-craniennes rencontre 12 kysles.

Mais la plupart du temps, le diagnostic ne semble reposer que sur I'as-
pecl macroscopique, et les observalions oit la présence du parasite lui-
méme est signalée sont exceplionnelles.

Sevestre, en 1875, sous le tilre de cysticerque de 1'encéphale, rapporte
une observation dont nous extrayons le passage suivant: « Celle poche
présente une paroi assez dense, fibreuse, épaisse d’un millimétre environ,
el se trouve remplie par un liquide opalescent, légérement purulent ; de
plus; celte poche est lapissée & sa face inlerne par une membrane hlan-
che, offrant @ I'ceil nu el au microscope tous les caractéres des membranes
hydatiques. On (rouve en outre dans cette membrane un épaississement
qui, disséqué et examiné au microscope, esl reconnu pour un cysticerque
avec ses quatre oscules et sa couronne de crochets, »

Dans un autre cas, Grasset trouve 9 petits kystes gélatineux dans cha-
cun desquels on apercoit par transparence un pelit corps blanc mobile,
un peu allongé, inséré par une de ses extrémilés sur l'enveloppe exté-
rieure ; 4 la loupe, on dislingue & 'extrémité libre convexe des saillies
latérales un pen bombées (ventouses); an-dessous de celle extrémité est
une partie fortement plissée transversalement, méme en dilacérant cette
téte, la camprimant et en augmentant le grossissement pour apercevoir
les crochets, on ne trouve ceux-ci que difficilement ; dans un kyste, ce
sont quelques crochels isolés, complétement détachés ; ils ont la garde peu
développée el les deux branches sont & angle trés aigu ['une sur I'autre ;
sur un autre quelques crochels sorlent d'une gangue granuleuse ; enfin
sur un dernier, on trouve une extrémité céphalique entiére avec les cou-
ronnes de crochels; seulement ces crochets émergent d'une gangue de
pigment noir. Davaine avail déji remarqué que les cysticerques cérébraux
étaient souvent le siége d'altérations variées, notamment la pigmenlation
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du rostre, et Grasset insiste aussi sur la difficulté de meltre en évidence
les caractéres saillants du parasite, difficulté beaucoup plus grande que
pour les kystes des autres régions.

En 1891, Pierre Janet trouve au microscope sur une hydatide du cer-
veau une petite cupule entourée d'une membrane d’enveloppe, munie
d'un protoplasma granuleux de couleur jaunitre, et analogue aux ceufs
de certains helminthes. Ducamp, rapportant un cas observé par lui,
écrit: « La poche examinée au microscope présente en deux points de
petils amas opaques granuleux sans crochets. » Meller, d’aprés une ob-
servation rapportée dans la thése de Flammarion, a rencontré des cro-
chets. Rahot a trouvé dans un cas une (éle d’échinocoque.

Remarquons de suile que,dans plusieurs descriptions, notamment dans
celle de Sevestre, et surtout dans les diverses observations publiées par
les auteurs, il semble exister des confusions entre les différents termes
admis par les naturalistes, entre les diverses dénominations appliquées
aux formes parasitaives. Il nous faut donc, avant tout, préciser quelques
points de ce diagnostic anatomique.

Disons d'abord que pour Davaine, Hahn et Lefévre et d’autres helmin-
thologistes, le mot échinocoque a un sens restreint : il ne désignerait que
la téte du ténia née par bourgeonnement et le mot hydatide serail le vers
vésiculaire entier analogue au cysticerque. Au contraire pour Blanchard,
la dénomination d’hydatide comprend tout a la fois la vésicule mére et les
tétes de ténia nées par bourgeonnement dans la cavité des vésicules proli-
geres qui dérivent de celles-ci, ainsi hydatide est exaclement synonyme de
échinocoque.

Au point de vue de la confusion fréquente des mots cystique et cysti-
cerqu;?s, il faut savoir d’autre part que I'on trouve dans le cerveau tant de
I’hommequedesanimaux, en dehors de cas debotriocéphaleadmis par Kiihn
de Saint-Pétershourg, et d'une observation de ténia inerme publiée par
MM. Dubreuilh et de Nabias (de Bordeaux), discuté d’aillears par M. Blan-
chard, des représentants des larves de trois especes de ténia du 1°" groupe
de Villot : Cystiques dont la vésicule procéde dw proscolex, c'est-a-dire de
Uembryon hexacanthe qui a subi des phénoménes de mue aprés sa migration,
et sans quiil y ait a proprement parler de production nouvelle. Ce groupe est
opposé par Villol, a un deuxieme dans lequel la vésicule procéde d’un bour-
geonnement du proscolex, c'est-a-dire de I'adjonction d’une partie nouvelle.

Le mot cyslique désigne d’une fagon générale pour les helminthologistes
des vers vésiculaires, formes de transilion des ténias qui s’en distinguent
par I'absence constante d’organes génitaux.

Les (rois cysliques que nous trouvons dans l'encéphale portent des
noms différents, le 1¢* larve du tenia solium, s'appelle cysticercus ; le
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2¢ larve du tenia ceenurus, s’appelle ceenurus ; le 3° larve du tenia échi-
nococcus, s’appelle échinococcus.

Ce qui caractérise I'état larvaire du tenia échinococcus, est le [ait que
de la face interne de la paroi de la vésicule formée a la suite de la transfor-
mation de I'embryon hexacanthe, naissent des vésicules proligéres qui
donnent elles-mémes naissance par bourgeonnement i des tétes multiples..
Ce caraclére permet de différencier I'échinocoque du cysticerque (tenia
solium), dans le développement duquel il ne se forme jamais qu’une téte
qui prend naissance a la face externe de la vésicule. La méme particularité
permet de distinguer I'échinocoque du ceenure qui vil dans le cerveau du
mouton (1) ; ici le bourgeonnement se produit encore a la face exlerne
de la vésicule mais par plusteurs points a la fois. Celte derniére larve se
rapproche done de 1'échinocoque par la pluralité des tétes el du cysti-
cerque par le lieu ol chaque téte prend naissance et |'absence de vésicules
proligéres.

L’analogie entre ces états larvaires ne saurait cependant étre méconnue,
et si, par son mode de développement, I'échinocoque semble différer tota-
lement des autres cestodes, dans le cerveau, réduit a 'élal de vésicule
unique, il se rapproche morphologiquement du cysticerque. L’hydatide
se constilue en effet de la méme facon que la vésicule caudale de celui-ci,
par suite de I'hydropisie de I'embryon hexacanthe et si cette hydropisie
chez le cysticerque ne se montre jamais au méme degré que chez I'échi-
nocoque, elle ne constitue pas toutelois, & notre avis, une dénomination
distinclive parfaite. I est donc toujours préférable de citer dans les obser-
vations, le nom de I'animal qui a donné lieu 4 la formation parasitaire.

L’hydatide que nous avons examinée est comprise dans la substance cé-
rébrale, alors que d’aprés la majorilé des auteurs, ces productions siégent
plus souvent a la surface que dans la profondeur. Morgan, a cependant
relevé sur 40 observations complétes, 10 cas de kysles de cette nature dans
les lobes cérébraux, 8 dans le cervelel, & dans les ventricules, 2 dans le
corps calleux, 1 dans la protubérance.

La vésicule était unique dans notre observation, or les cas de vésicules

multiples et pluriloculaires sont en effet plus rares dans le cerveau. Lan-
douzy en a cependant rapporté un exemple : il s’agit ordinairement de

plusieurs parasiles qui se sont développés & c6té I'un de I'autre. Dans un
cerveau d'enfant Rabot a trouvé & kystes dont le plus volumineux pesait

510 grammes. La partie supérieure et postérieure du lohe droit, s’étant |

rompue avail laissé échapper 3 vésicules ; prés de 'aqueduc de Sylvius
il en existail une 4¢ grosse comme une noix.

(1) 1l existe dans la science trois observalions deccenure cérébral chez 'homme. La

ire appartient 4 Zéser, la 2¢ & Louis, le 3* a Clémenceau, L'exactitude de ces observa-
tions est niée par la plupart des helminthologistes.
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Nous pensons que le fait admis par les autears qu'il est rare de trouver
dans I'encéphale des hydalides secondaires, pourrait &tre da & la géne que
cause au parasite la nécessité de se développer dans une cavilé inextensi-
ble comme la boite crinienne. On sait d’ailleurs ue les vésicules filles
étroitement serrées dans un kyste advenlif se forment difficilement, ou
méme une fois formées se détruisent ; dans ces cas I'échinocoque au lien
de donner naissance i des vésicules secondaires demeure a I'élal d'une
vésicule unique. Dans ces condilions on pensail que le kysle demeurait
stérile et I'absence des Léles constatée par Laennec, lui avail fait donner
par cet auteur le nom d’acéphalocyste ; il croyait que cetle forme du pa-
rasite était particulidre a ’homme et il la considérait comme constiluant
un genre distinct de I’hydatide du beeuf et du mouton dans lesquelles il
avait toujours reconnu la présence de tétes. Son opinion fut généralement
acceptée. Cependant en 1809, Himly, s'efforca de prouver que l'acéphalo-
cyste est un animal et peut-étre, disait-il, le plus simple des animaux. En
1830, Kiihn, de Niederbroon, le rangea parmi les Psychodiaires de Bory
de Saint-Vincent ; dés 1821 Bremser avait cependant montré que les
hydatides de I'homme ne sont pas plus dépourvues de tétes que celles des
animaux ; la preuve de ce fait fut définitivement donnée par les recherches
de Livois. Ainsi le genre-acéphalocysle esl reniré dans le genre échinococ-
cus comme l'avait établi Rudolphi. L'exislence admise d'hydatides stériles
peut d'ailleurs étre la conséquence soit du fait qu'a 'ouverture du kysle,
les vésicules proligeres et les tétes ont échappé i I'examen, soit de I'évo-
lution encore inachevée du parasite, I'hydatide pouvant croitre Lrés lente-
ment et devant attendre une taille assez considérable avant que toulte for-
mation céphalique apparaisse.

D'aprés les auteurs, il est fréquent que des kystes méme volumineux
logés dans I'encéphale ne donnent lieu 4 aucun symplome. Notre obser-
vationestune nouvellepreuve. Lorsque I'échinocoque manifestesa présence
il emprunte un ou plusieurs des modes de réaction par lesquels le cervean
peul manifester sa souflrance, céphalée, vertiges, vomissements, troubles
oculaires, épilepsie Bravais-Jacksonienne, paralysies. Les phénomeénes
moleurs, sensitifs, intellectuels se montrent selon la localisation du para-
sile.

Odile a divisé I'évolution de ces tumeurs en deux périodes : la premiére,
st caraclérisée par la céphalalgie qui précéderail loujours pour lui les
phénomenes paralytiques ; la deuxiéme par les paralysies ; daprés cet au-
teur, la céphalée se montre sans localisation précise, s'élendant a toute
- la Lete. Dans deux observations cependant il vit la douleur siéger principa-
dement 4 la région occipitale. La durée en est variable ; dans un cas d'Odile,
elle aurait été de Lrois ans, d’autres fois au contraire les accidenls se suc-

ghfauislil.
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cédent rapidement. Dans une observation de Westphal, la céphalalgie
n'aurait précédé la paralysie que de deux mois. Les phénoménes para-.
Iytiques qui caractérisent la 2° période d’évolulion du kysle seraient pré-
cédés quelquefois d’une aulre période plus ou moins longue d'excitation
dans le domaine des nerfs qui vont étre frappés.

La marche des accidents est ordinairement assez rapide el la durée dé-
passe rarement deux années d’aprés Guérinean. Cependantsi I'on a pas,
comme dans les autres régions, trouvé des observations analogues a celles
de Fiusen (kyste de 16 a 18 ans); de Courly (kyste de 35 ans dans la ré-
gion iliaque) ; de Regnard el Budd rapportés par Hilton Fagge (environ
&0 ans) ; on a vu des cas d’hydatides du cerveau évoluanten 10 ans (Har-
rington). On observe souvent aussi des rémissions suivies de rechutes,
mais I'alfection a une évolution nettement el conlinuellement progressive.

La mort subite est fréquente et Szczypiorski cile deux cas de terminai-
son de ce genre de kystes hydatiques du cervelet. La mort doil étre allri-
buée soil & la compression occasionnée pav le développement de la poche
kystique, soit a la rupture de I’'hydatide, ce qui, d’aprés Brouardel, serait
rare élant donnée la prolection que la boile cranienne oppose aux trau-
matismes.

Cette rupture peut occasionner des symplomes spéciaux d’intoxication |
causés par 'absorption du liquide de la poche et analogues a ceux décrits |
wors de la rupture des kystes des autres organes. C'est ainsi que Szezy- |
piorski parle d’une éruption dans un cas d’hydatide du cerveau. Gries- |
nard signale une éruption qu’il rattache 4 la scarlatine pendant I'évolution E

d’un kyste du crane. Rabot relatant un cas de kysle du cerveau parle d'une
éruption indélerminée, son malade avail eu déja la rougeole. On sait que |
I'intoxication par le liquide hydatique se manifeste par une simple érup- -
tion ortiée, unesyncope, des accidents choréiformes, quelquefois la mor! !
subite. L'urticaire qui suit les ponctions apparait quelques minutes aprés -
'opération (Debove), rarement aprés deux ou trois jours. L'éruption peul
&tre localisée @ un coté du corps (Dieulafoy), 4 une région, face, cou, bras,
hypochondres (Thomas et Graham) ou généralisée. Elle est franchement
ortiée ou revel les caractéres d'un érvtheme diffus ou scarlatiniforme
(Durham), sans démangeaisons, du pytiriasis (Thompson), d’une roséole
(James). Achard rapporte plusieurs cas ol la mort suivit une ponction, =
ou un traumalisme ayant occasionné la rupture du kyste. L'érup!inn{@
n’apparailrait qu'aprés la premiére ponclion el ne se montrerait plus aprés
les autres, il se produirait ainsi unesorte d'immunité temporaire. Doyen%
et Besnier insistent sur le fait que 'apparition de I'urticaive indique la

1 e L

éveil pour parer 4 une inloxication éventuelle plus grave. 5
|
I
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Clémenceau a cité un cas unique dans la science de guérison spontanée
par ouverture du kyste au dehors aprés usure de la paroi osseuse du crine.
On a vu aussi des hydatiques se vider par I'orbile et par les fosses na-
sales.
1| parait exceplionnel que les hydatides cérébrales puissent se manifes-
* ter par des symptomes physiques. Cependant en dehors de ceux qui peu-

vent accompagner la perforation des parois du crine, Ribot se rappelle que
" ]a main appliquée pendant la vie sur la paroi-crinienne d'un enfant mort
\de kyste hydatique du cerveau percevait, lorsqu’on faisail parler le malade,
- une ‘augmenlation des vibrations céphaliques. Ce signe pourrail, d'aprés
" lui, servir pour établir le diagnostic de cas analogues, il propose daus-
" culler Ia téte el espére que l'oreille appliquée conlre la paroi osseuse per-
cevra une sensation analogue au frémissement que I'hydatide provoque
quelqu efois

Parmi les tumeurs cérébrales, il n’en est pas dont le diagnostic positif
soit plus difficile que celui des kystes parasitaires. Il n’est pas rare, avons-
~nous dit, d'en observer d'assez volumineux, logés dans la substance méme
du cervean laissant celui-ci intact et ne donnanl lien a aucun symptome
~“morbide ; a plus forte raison dans les cas plus {réquents de parasiles res-
tant de taille exigué. Aussi est-ce souvent sur des individus morts d'afTec-
tions complélement élrangéres  ces tumeurs qu’on a constalé des hydatides
méme volumineuses ou multiples. Letulle, chez un malade mort de [ié-
yre Lyphoide, a trouvé un kyste du volume d'une pelile noix logé dans
I'épaisseur de la substance sous-jacente a la circonvolution pariélale infé-
rieure, el n’ayant donné lien & aucun phénomeéne important. Piazza Mar-
tini a rencontré 7 vésicules hydatides du volume d'un pois, % dans I'hé-
misphére droit et 3 dans le gauche n'ayant amené pendant la vie ancun
phénoméne morbide. Grasset, cite un cas analogue. Sur 56 cas d'hydati-
s du cerveau signalés dans la thése de Clémenceau, 20 fois les parasiles
onl 16 constatés sur des individus qui ont succombé 4 des lésions trés.di-
verses. ('est dans 36 cas seulement que la mort a é1é réellement due i
Pexistence de la tumeur parasitaire ; tout porte i croire, il est vrai, que ces
20 individus en question auraient succombé probablement plus tard con-
écutivement 4 la marche progressive des tumeurs logées dans la boite
Crinienne.

Le diagnostic différentiel ne peut d'autre part s’appuyer le plus sou-
wenl sur la constalation de lésions de méme nalure, en d'aulres poinls de
- Torganisme ; d’aprés les observations il serait en effel rare de trouver, con-

Jointement avec des hydatides de cerveau, des hydalides dans d’autres or-
ganes et Kuchenmeister sur 88 cas d'hydatides du cerveau n’en a trouvé
e 11 fois dans d'autres régions du corps.

LW T g WLE
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La difficulté qu’apporte a I'établissement d'un diagnostic I'absence de
symplome ou tout au moins le manque de signes caractéristiques, donne
une importance toute spéciale 4 la connaissance des notions étiologiques
que nous possédons sur la répartition géographique, le mode de transmis-
sion el les conditions les plus favorables au développement el a la dissé-
mination du parasite. -

En France, les hydatides chez I'homme sont assez fréquentes et d’apres
Leudel il y en aurait plus de cas 4 Rouen qu’a Paris (16 fois sur 280 au-
topsies). Plus rares en Belgique et en Suisse, 1'échinocoque semble au
contraire plus commun en Allemagne. D'aprés les statistiques de quel-
ques médecins Mecklembourgeois, c’est dans cette province que la maladie
hydatique serait le plus fréquemment observée. Le nord de I’Allemagne
est plus infesté que le reste de I’empire. Les kystes 4 échinocoque sont |
rares en Aulriche, plus rares encore en Norvége. En Angleterre, Cobbold
prétend que chaque année plus de 400 personnes meurent d’hydatide.
La maladie serail moins fréquente en Amérique el dans I'Inde. C'est en
Islande et en Australie que les cas de kyste de celle nature développés
dans les divers organes de I'homme ont été le plus fréquemment rappor-
tés par les auteurs, la mortalité de ce fait serait de 6 p. 100 en Islande,
et plus élevée encore en Australie.

L’influence de I'ige et du sexe sur le développement du parasite n’est
pas bien déterminée ; cependant I'infestation serait rare chez les enfants, §
Il peut néanmoins exister des échinocoques dés la naissance, car d’aprés §
Boberie, I'embryon peut passer 4 travers le placenta et I'utérus. Pour
Finsen, c'est de 28 a 45 ans; et pour Halle White de 19 a 27 ans qu’il est
le plus commun de trouver le parasite chez I'homme.

D’aprés les statistiques allemandes, le développement de I'échinocoque
serait plus [réquent chez la femme. Krummacher sur 86 malades I’a ob- &
servé 41 fois chez I'homme et 45 fois chez la femme. Finsen sur 255 cas,
I'a trouvé 74 fois chez I'homme et 481 fois chez la femme. Neisser sur &
358 observations en a 148 chez I'homme et 210 chez la femme. D’aprés &
Thomas, en Australie, la femme serait moins atteinte que I'homme. mais
il ajoule que ce sont les hommes qui sont employés aux soins des ani-|
maux et dans les mines oil I'eau est rare et fréquemment infectée. D'apres
lui les femmes qui vivent plus renfermées chez elles sont plus sujetles d§
I'infestation. '

L'influence d'un milien favorable a la conlamination s’affirme en Is-
lande et d’aprés Budd, les marins sonl moins exposés que les agricul-
teurs ; les individus pauvres et mal soignés sont plus fréquemment infes-&
tés. L'échinocoque étant la larve d’un ténia du chien, il est évident qu'il ==
se développera surtout chez les individus qui -vivent le plus en conlacl
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avec cet animal. D’autre part la migration du ténia se faisant du mouton
au chien, la maladie sera plus fréquente chez ceux qui vivent dans la
compagnie des chiens de herger et d’abattoirs ; plus commune dans la cam-
pagne que dans la ville et plus répandue dans les pays d’élevage. Clest
ainsi qu'en Islande il y a un chien par 4 habitants et le ténia existe sur
98 chiens pour 100, d’aprés Krabbe. En Australie, 43 chiens pour 100
sonlatteints du ténia. En France le parasite est plus rare chez cet animal
et Blanchard qui a fait de nombreuses autopsies de chien ne 1'a jamais
rencontré. En Danemark Krabbe ne 1'a vu que deux fois sur 500 chiens.
La (ransmission a lieu du chien a I'homme par I'absorption des ceufs
fécondés qui pénétrent par I'alimentation avec les boissons ou les légumes
absorbés crus ou mal cuits 3 les poussiéres peuvent enlin en conlenir.

Danlos et Kirmisson pensent qu’une hyperémie el un épanchement

traumatique contribuent a fixer 'embryon hexacanthe el créent un milieu
propice 4 son développement, de méme, pour Cachereau, toule congestion
locale quelle quen soit la cause, aménerait ce résultal. Les élats hémor-
rhoidaires, le flux se supprimant, peuvent contribuer & augmenter I'élat
congestil de la région déja irritée par la présence du parasile qui agit lui-
méme comme corps élranger. Graham cite un cas de ce genre. Les lrau-
malismes de la t&te peuvent logiquement favoriser le développement du
ténia par la production de stases. Danlos et Livois rapportent un certain
nombre de kystes hydaliques du cerveau dont I'évolution semble consé-
cutive & un traumatisme ; Babinski et Vulpian ont pour des cas d’hydati-
des cérébrales observé des faits analogues.

D'aprés ce que nous savons de la transmission du parasite de cerlains
~animaux i I'homme et des conditions particuliéres qui entretiennent la
- mulliplication de cetle espéce de ténia, il faut conclure a I'utilité de quel-
- ques soins & prendre par les personnes en contact journalier avec les
| chiens ; les bergers par exemple. Ces moyens prophylactiques consistent
- d’abord dans Jes lavages minutieux des salades et des légumes consommés
verls ou peu cuits, puis dans certaines précautions dans les rapports ha-
bituels avec les animaux et la lenue des chenils. D’aprés Cobbold il suffi-
rait de I'addition d'une pelite quantité d'alcool & I'eau souillée pour ren-
dre le parasite inoffensif.

Comme traitement curateur on administre plusieurs substances médi-
camenteuses. Lebert donnait du calomel ; Desnos de I'iodure de polassium
avec lequel on a constaté souvent une certaine amélioration. On a em-
ployé de méme le Cousso et la teinture de Kamala.

Les kystes hydatiques rentrant d’une part dans le groupe des tumeurs
bien limitées el facilement énucléables, n’amenant d'autre part que tar-
diven}ent des Iésions du tissu cérébral sont justiciables de la Lrépanation
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curative. Auvray, dans sa thése,rapporte 16 cas d'ouverture du crine pour
kyste hydatique du cerveau, il y eut 9 morls et 7 guérisons ou amende-
ment notable des symptomes. D’aprés Flammarion, la trépanation explo-
ratrice est indiquée dans les cas diagnostiqués : méningile tuberculeuse,
lorsque la présence d’un kyste parasite n’est pas invraisemblable.
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Les cas de ladrerie cérébrale, tout en n’étant pas exceplionnels, ne sont
passi fréquents qu'une nouvelle ohservation ne puisse fournir a cette
question quelques renseignements particuliers. C'est i ce titre que nous
publions le cas suivant observé dans le service de notre excellent maitre,
le D* Mathieu, & I'hopital Andral.

Il s’agit d’une jeune fille de 47 ans, originaire de la Savoie, o elle travaillait
la terre, qui vint & Paris en 1899 pour se placer comme domestique. L'année
précédente elle avait été gravement malade, elle avait failli mourir, mais ne
peut fournir d’autre renseignement & ce sujet. .

A son arrivée & Paris, elle souffrait de la téte. Elle prit une place de domes-
tique, mais ne la garda point, étant trop mal nourrie. Elle vint alors demeurer
chez sa tante, et se plaignit de céphalée violente. A cause de ce symptome, sa
tante la it entrer & I'hopital Andral, dans le courant de décembre 1899.

A notre premier examen, la violence de la céphalée est telle que nous por-
tons d’emblée le diagnostic de néoplasme cérébral. Elle est cependant nomenta-
nément soulagée par un stypage au chlorure de méthyle et un lavement d’an-
tipyrine et de bromure de potassium, i la dose de b grammes par médicament.
La céphalée réapparait diurne et nocturne,opiniitre, sans localisation formelle,
C’est le seul signe qui existe. Bientot s’y joint la somnolence. La malade se
trouve constamment endormie au moment de la visite. Jamais elle n’éprouve
d’autre phénoméne, elle n’a ni vomissements, ni épilepsie jacksonienne, ni
trouble de la vue. Une cure de frictions mercurielles et d'iodure de potassium
est tentée sans résultat. Les douleurs de téte deviennent si violentes qu'elles nous
conduisent & employer la morphine, en ingestion, par petites doses. Dans les
premiers jours de février, la malade est prise pendant la nuit de délire aves
hallucinations visuelles qui se prolonge le jour suivant.Elle voit des serpents.

Il nous semble qu’il existe une légére parésie du droit supérieur droit, c¢
symptome n'est d'ailleurs pas persistant. Il fut, d’ailleurs, suffisamment léger,
pour que nous puissions mettre en doute son existence.
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Dans la pensée que les phénoménes délirants se rapportaient peut-étre &
I’intoxication morphinique, nous suspendons le médicament.
Le lendemain de la crise délirante, la maladie entre dans une phase de

rémission : la somnolence semble disparue, la céphalée n’existe plus. La tante r‘

de la malade, que nous avions prévenue, dés le début, de la gravité du cas,

croyanl I’enfant guérie, voulut lui faire regagner la Savoie. Nous la décidons - »'g

i la laisser encore en traitement.

Le 13 février, vers 6 heures du matin, la eéphalée reparait ; elle pousse des
cris. Nous sommes amenés de nouveaun & lui donner du chlorhydrate de mor-
phine (2 4 & centigrammes par jour) par ingestion.

Le 15, elle se plaint de douleurs & la nuque, elle est prise d'un vomissement
s'accompagnant d'effort.

Le 16, elle meurt subitement pendant la visite.

L'autopsie révéle une congestion intense, violacée des poumons, sans tuber=
cule, ni production néoplasique.

Le cceur n'est le sitge d’ancune lésion valvulaire. Les cavités droites ne
renferment pas de caillot.

Les reins, le foie, la rate sont le siege d'une vive congestion. Dans l'intestin
on compte 46 ascarides.

Le cerveau présente disséminées au niveau des deux hémisphéres, sans pré-

dominance en un lobe, des petites masses jaunitres du volume d’un grain de
mil & celuid’un petit pois, dures au toucher, saillantes, arrondies, allongées
ou de forme irrégulidre, kystiques 4 la coupe, ou formant de petites masses
simulant de pelits tubercules ca-
séeux. La pie-mére n'est épaissie en
aucun endroit. !

Le cerveau est mis 4 durcir dans
une solution de formol & 10 pour
100. Au bout de quelques jours,
nous étudions le cerveau de plus
prés el pratiquons quelques coupes.

Les néoplasies sont trés nom-
breuses dans toute I'étendue de
I'hémisphére gauche. Elles sidgent
presque exclusivement dans la sub-
stance grise ou elles viennent af-
fleurer la pie-mére,ou dans I'inter-
valle de deux circonvolutions. Elles
sont généralement isolées, entou-
rées d'une paroi limitée. Les kystes
fo’rment une légere saillie appré-
cm'b]e au doigt et au toucher Fig 4. — Repartition des kystes sur une
(Fig. 1). ' coupe du lobe frontal.

Sur les 8 coupes transversales pratiquées au niveau de I’hémispheére gauche,

nous comptons 138 kystes. En partageant en deux une des premiéres tranches,
&Y, : 3
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nous comptons 12 nouveaux Kkystes. [l en résulte qu'en doublant toutes les
coupes, nous pourrions compler un nombre bien plus considérable de tumeurs.
Nous croyons donc étre an-dessous de la vérité, en estimantd 400 environ le
nombre de cysticerques contenus dans l'encéphale.

Comme localisations particuliéres, signalons des kystes disséminés, au ni-
veau des noyaux gris centraux, dans 'hémisphére droit, tant dans le putamen
qu'au niveau du noyau caudé et de la couche optique. Il en existe trois dans la
protubérance, et deux au niveau du pédoncule cérébral gauche (Fig. 2),

Les aspects sous lesquels se présentent les néoplasies peuvent se ramener &
deux.

Le moins fréquemment, elles prennent I'apparence d’une masse caséeuse,
de coloration blanc jaundtre, se distinguant nettement des tissus environnants
par son opacité. L'énucléation de ces masses est beaucoup plus difficile, elles
ne se laissent pas enlever, sans déchirer une partie du tissu voisin. |l s’agit de
cysticerque mort, dégénéré.

Auncun kyste n'est diffluent, ni purulent.

Fig, 2, — Kystes de la protu- Fig. 3. — Deux cysticerques
bérance. appendus & une arlériole.

Le deuxiéme aspect est le plus habituel. Les tumeurs sont faciles 4 énucléer,
appendues chacune & une artériole. Parfois la méme artériole en présente plu-
sieurs, insérées en des points trés voisins (Fig. 3). On trouve la forme en hal-
tere (Bitot et Sabrazes) caractérisée par des vésicules appendues I'une en face
de I'autre le long d’une branche artérielle. Les vésicules sont transparentes & la
surface du cerveau et sur une coupe qui leur est tangentielle ou elles se lais-
sent deviner par uve légére teinte bleudtre opalescente. Si on pratique une
coupe d’'une de ces tumeurs on trouve une coque fibreuse, contre laquelle se
trouve accolée une seconde membrane, paroi vésiculaire, qui renferme un
liquide clair contenu sous une certaine tension (vésicule hydropique). A I'wil
nu, on apergoit un petit embryon piriforme, ombiliqué, qui se continue avec la
membrane qui tapisse l'intérieur du kyste. On peut séparer a la pince l'em-
bryon avec sa membrane propre et le kyste adventice.

Quand on examine a la loupe, on retrouve la forme piriforme de I'embryon.
C'est la téte d'un futur tenia,le scolex, qui estinvaginé dans un « recessus sco-
lecis ». Le sommet seul dépasse, et un petit point noir indique la couronne de
crochets. Il mesure environ un demi-millimetre de long.
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En le comprimant entre deux lames, on fait sortir le scolex, qui se présente
alors sous son aspect caractéristique : une couronne de 28 i 30 crochets, grands
et petits, simulant une disposition sur deux rangs, de 150 p de longueur, et
quatre ventouses symétriquement disposées.

A cette téte fait suite une partie rétrécie, le con qui 'unit au reste de la vé-
sicule. Il s’agit du eysticercus cellulosee, de la forme larvée du tenia solium.
M. le Professeur Blanchard, & qui nous avons soumis coupes et préparations,
a conlirmé formellement notre opinion. Les coupes montrent de méme |'em-
bryon se continuant avec la membrane propre vésiculaire par la téte invaginée
dans le recessus scolecis, en un mot Uaspect classique décrit par Moniez dans sa
monographie sur les cysticerques.

La membrane propre est enkystée, a mailles larges (Fig. &).

Fig. 4. — Coupe d’un kyste : 1. Cavité du kyste ; — 2. Téte du tenia ; — 3, Ventou-
ses coupées obliquement; — 4. Coupe de quelques crochets ; — 5. Recessus scole-
¢is ; — 6. Membrane propre du teenia; — 7. Tissu cérébral organisé autour du
teenia ; — 8. Vaisseaux, -

La paroi du kyste est fibreuse, plus jeune & la périphérie, dans le voisinage
u cerveau ou elle est trés riche en cellules et renferme de nombreux vaisseaux
apillaires. Elle devient ensuite plus 4gée, renferme surtout des fibres. De nom-
yreuses cellules conjonctives et des vaisseaux embryonnaires se retrouvent de
louvean au voisinage de la membrane propre.

En résumé, notre cas concerne une jeune fille de 17 ans chez qui a évo-
ué une ladrerie du cerveau caractérisée par de la céphalée, de la somno-
ence el qui a occasionné la mort subite. L'encéphale contenait environ
atre cenls cysticerques de teenia solium.

X
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II

La connaissance de la cysticercose cérébrale est trés ancienne. Déja en
1558, Rummler, puis Panarolus (1650) trouvérent des cyslicerques dans
les méninges d’épileptiques. Maisce ne ful qu'au milieu de ce siécle que,
grice aux (travaux de Leuckart, on admit I'identité du teenia solium et
du cysticercus cellulos® (ainsi appelé par Rudolphi). Le cysticerque est
la forme enkystée de 'embryon du teenia.

Notre observation est conforme & la régle, en ce qui concerne le siége
des cysticerques dans les centres nerveux. C’est la qu'on les rencon-
tre le plus souvent. Dans les statistiques des hopitaux d’Erlangen et de
Dresde, sur 34 cas, 21 fois ils se rencontraient dans le cerveau. Sur 72 ob-
servalions réunies par Dressel, 60 fois le cysticerque existait dans le cer-
veau 4 I'exclusion de tout autre organe (1866). Plus tard Kuchenmeister
réunit 88 cas de cysticerques cérébranx. Bastrocchi, Clémenceau (th.Paris,

. 1870),Joire, Fredel, Bonhomme réunirent de nouveaux faits. Gabory dans |
sa thése (Paris,1897) a donné 17 observations nouvelles (Troisier, Lance-
reaux, Bitot et Sabrazés, elc.).

Si I'on éludie ces observations, on voil que les cysticerques sont géné- =
ralement en petit nombre dans le cerveau : 15 dans 'observation de Troi- §
sier. Par contre, dans |'observation de Bonhomme, il y avait 111 parasi-
tes, dont 22 dans les méninges el 89 dans les centres. Dans le cas qui &
sest offert & notre étude, le nombre des cysticerques est bien plus consi- &
dérable, puisque,sur un seul hémisphére, en ne pratiquant que 8 coupes
paralléles, nous avons pu en compler 138 et que 'encéphale en contenait =
400 approximativement.

Nous les avons trouvés répartis dans 1'encéphale. Mais conformément
4 la remarque de Moniez, dans sa monographie (Th. 1880) que le siege |
de prédilection des cysticerques est la partie périphérique des hémisphé- =
res du cerveau, nos kystes, a de (rés rares exceptions preés, étaienl
disséminés dans la substance grise du cerveau. C'est ld un fait qu’on trouve =
absolument concordant dans Loutes les statistiques el qu’on peut opposer |
a ce qui se produit pour les échinocoques. Ceux-ci se développent toujours =
dans les parties centrales du ceryean.

Quant aux rapports,avec les vaisseaux, de ces kysles, ils peuvent se trov-
ver groupés deux par deux sur les artéres sylviennes 4 la fagon des’
haltéres ; nous avons de méme signalé dans notre cas que les kystes étaient =
appendus soit par unité, soit par deux ou davantage aux parois vasci-
: laires.

) En dehors du cerveau, quelques parasites se sont trouvés chez notre
malade dans la protubérance, et dans le pédoncule.
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Une question fort intéressante qui se pose 4 propos de tous les cas, et
qui mériterait d’étre tranchée dans I'espéce, est le mode d’infestation de
Porganisme et de la pénétration des parasites dans le cerveau.

ll est des notions établies. Il faut que les ceufs du leenia pénétrent par
le tube digestif, et dans cecas il y a, soit auto-infestation de la part d’'un
sujet porteur d'un teenia, soil pénétration, par l'intermédiaire de 1'eau,
des poussiéres, des aliments (végélaux qui ont été au conlact de fumier,
cohabitation avec un sujet porteur de Leenia). Les ceufs qui pénétrent dans
la cavité stomacale, sont entourés d’une coque chilineuse qui ne peut étre
dissoute que dans le suc gastrique. Si la coque se dissout, I'ceuf se déve-
loppeen un embryon sphérique armé de six crochels (embryon hexacante).
Grice a leurs crochels, les hexacantes s'insinuent, dit Laboulbéne, 4 la
maniére d'un nageur ou d’une personne qui pousse des coudes pour tra-
verser une foule, et arrivent en les perforant dans les pelits vaisseaux ol
ils sont charriés jusqu'aux organes des diverses parties du corps.

Dans notre observation, nous sommes frappés de la quanlité considéra-
ble de kysles qui sont lous venus se constituer dans la substance cérébrale.
Comment expliquer que c'est la substance grise qui est seule le siége de
la cysticercose ? Il nous semble que les cyslicerques sont tous arrivés an
cerveau par voie embolique. Un anneau venu de dehors a été sans doute
digéré au niveau de l'estomac, les ceufs du Leenia ont été mis en liberlé,
leur coque atlaquée. Les hexacantes ont pénélré au niveau de la circu-
lation veineuse générale, soil aprés absorption au niveau de lintestin,

'soit par passage direct dans les chyliféres. Une fois dans la circulation gé-

nérale, ils ont suivi la voie habituelle des embolies, passé de la petite
circulation dans la grande, etenfin ont été projelés dans le cerveau parla
carotide. Il y a donc eu pénéiration par la voiesanguine et formation d’em-
bolies parasitaires. Remarquons qu’habituellement les foyers emboliques
sont, comme ici, corlicaux. Ce fail parail &lre en rapport avec une dis-
position anatomique. On peut cependant objecter que les échinocoques,
qui arrivent par la méme voie, ne se logent que dans les parlies centrales
du cerveau. Peut-étre I'embryon hexacante du lenia, une fois arrivé dans
le cerveau se meul-il, grice a ses crochets, et chemine-t-il jusqu'au nivean

de la substance grise, ot il trouve un milieu beaucoup plus favorable a
son développement

Nous n'avons pas a entrer ici dans le détail de 'évolulion habituelle des

- cysticerques dans le cerveau.

Constitué d’abord par une simple vésicule a crochels, 'embryon se

fixe, perd ses crochets et commence 4 s"accroitre. Notons (ue vers le 3¢ mois

la jeune lavve se creuse, devient hydropique, comme nous ’observons ici
dans la plupart des kysles.
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Le cysticerque constitué est formé alors d’une vésicule remplie d’un
liquide aqueux, dans laquelle s’abrite la téte du futur teenia.

Bientot I'encéphale réagit el tend a entourer la vésicule d'une barriére |
de tissu fibreux qui empéche le futur teenia de se développer. Il mourra )’
sur place, laissant la capsule rétractée avec un contenu graisseux. Il subit |
la dégénérescence granulo-graisseuse (Lancereaux, Grasset) manifeste |
dans quelques-uns de nos kystes.

En ce qui concerne la symptomatologie,nous devons insister sur quelques
faits particuliers. .

Dans notre cas tout d’abord le nombre des symptomes fut trés limité, |
Tout se résume en somme en céphalée et somnolence. i

11 est juste de remarquer qu'il est des exemples assez fréquents ou rien -
n’avait fait soupconner pendant la vie I'existence de cysticerques du cerveau =
conslatés a I'autopsie. Il n'y aurait pas de symptémes dans les 2/3 des cas -
de parasitisme cérébral (Clémenceau).

Il est néanmoins certains signes qu'on rencontre dans les observations =
d’habitude et qui manquent ici: ¢’est le vertige,quelquefois méme gyratoire =
quand des cyslicerques siégent au niveau du cervelel ; ce sont les crises
d'acces épileptiforme, d’épilepsie jacksonienne qui ont fait complélement * :
défaut dans notre observation : il n’y[avait d’ailleurs pas la moindre irri-
talion méningée. !

La morl subite qui a mis fin a I'histoire de notre malade, et qui esten
rapport sans doute avec la présence de kystes protubérantiels, se retrouve
dans I'observation de Fredet (1875) o n'existait qu'un cysticerque au ni-
veau de la protubérance.

Au point de vue de I’évolution,deux remarques sont a faire : Un an avant
sonentrée & I'hopital, A... fit une maladie grave qui faillit 'emporter. Elle
n'a pas fourni de renseignements i cet égard. Est-ce justement en rappor
avec l'invasion des centres par les parasites ? '

Il s’est produit en second lieu une période de rémission quia pu donner
a I'entourage de la malade I'impression de la guérison.Ces rémissions per- -
mettent de comprendre la latence absolue dans d’autres cas analogues. |

Il y alieu de signaler encore l'absence de teenia de l'intestin, et li}
coexistence d’ascaris lombricoide, ce qui montre que les conditions dans
lesquelles vivait la malade la prédisposaient au parasitisme de ’appareil
gastro-intestinal.
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1] s'agit d'un homme de 75 ans qui, frappé pour la premiére fois, il y
a huit ans, d’une attaque épileptiforme, étail depuis deux années sujet a
des crises convulsives périodiques suivies, dans les derniers temps, de
troubles psychiques durant 3 ou 4 jours. Le 30 novembre 1900, survient
un accés épileptiforme a la suite duquel apparaissent les symptémes sui-
vants : surdité tolale, excitation maniaque, hallucinations de I’ouie et de
lavue. Le malade ne présente ni aphasie motrice, ni cécité verbale, ni
paraphasie dans la parole spontanée : la surdité, d’origine corticale, s’ac-
compagne de paralexie, de perte de la compréhension des mots lus et de
troubles de I’écriture.

L’excitation maniaque et les troubles hallucinatoires s’amendent assez
rapidement, mais la surdilé corticale persiste sans modification jusqu’a la
mort qui survient trois semaines aprés la derniére crise. L'autopsie fait
~constaler la présence dans les hémisphéres cérébraux (i I'exclusion de
loule autre région du corps) de plus de vingt hydatides, dont six dans les
deux lobes temporaux.

Ospservation (1)

Aum..., 75 ans, ancien garde forestier, entre le 6 décembre 1900 & Ville-
Evrard ot son fils était mort quelques années auparavant épileptique.

Bien portant jusqu'en 1892, Aum... a eu & cetle date une crise épileptiforme
sans suite facheuse. En 1898 une nouvelle crise survint suivie de plusieurs
autres constitudes par une perte subite de connaissance, des mouvements con-
vulsifs généralisés, du stertor avec écume aux lévres et parfois avec reldche-
- ment des sphincters. Consécutivement & ces aceés qui se reproduisent toutes

(1) Obgervation communiquée & la Société de neurologie de Paris, séance du 10 jan-
vier 1901,
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les trois ou quatre semaines, on constate de la diminution de la mémoire, de
I'affaiblissement intellectuel et — depuis quelques mois — des troubles déli-
rauts post-convulsifs, durant deux oun trois jours et caractérisés par des hallu-
cinations terrifiantes de Iouie et de la vue, de I'instabilité motrice, de la lo-
quacité, de I'insomnie.

Le 30 novembre 1900 & la suite d’une crise épileptiforme analogue aux pré-
cédentes, le délire éclate plus bruyant que jamais, mais en outre, apparait
un nouveau symptome: le malade est subitement devenu sourd. Quelques
jours aprés, i son entrée dans le service, nous constatons la surdité et Iexis-
tence d'un état d’excitation maniaque trés caractérisé.

Dés le premier examen nous écartons I'hypothése d'un cas de surdité verbale,
ou de surdité due a I'inattention d’un sujet en proie & un trouble assez accen-
tué des idées. Non seulement le malade ne répond i aucune question, mais il ne
réagit & aucun bruit. La parole spontanée porte ’empreinte de I'excitation ma-
niaque, mais ne permet pas de constater de troubles paraphasiques : « Ce sont
des travaux de huit jours, répéte plusieurs fois le malade... ¢’est pour se défaire
des gens génants... on m’a tout enlevé... je n’ai plus rien, plus rien, plus
rien... Il faut ensemencer pour récolter... pour récolter, il faut ensemencer
(répété trois fois). Quelle saison sommes-nous? C'est la fin de 'année, faut
ensemencer... etc. Mon pied est malade, malade, mon pied... Nous sommes
comme le ciel tont n’est plus le méme, la terre n’est plus la méme chose ; le
temps est changé, nous n’avons plus de saisons, le ciel est dérangé. Aujour-
@’hui fout le monde est malade, moi je suis vieux, mais je tiens encore debout
pour le bien, etc. »

Pendant quelques jours I'excitation persiste : le malade va et vient continuel-
lement, il est turbulent, loquace, gesticule, se livre & une mimique exagérée,
fait des tentatives fréquentes de danse, manifeste des préoccupations profes-
sionnelles et politiques, des idées de persécution entretenues par des halluci-
nations de I'oufe : il se croit poursuivi par les Allemands, enfermé en prison et
pense qu'on veut lui extorquer sa signature. Il dort mal et gite au lit.

Le 12 décembre, I'excitation se calme et un examen plus complet peut étre
pratiqué. Nous constatons les symptdmes suivants :

1° Surdité corticale : le malade est complétement sourd, pour le son comme
pour les paroles. Il n’obéit 4 aucun ordre, ne comprend aucune injure bien qu'il
préte attention et approche I'oreille. Il déclare Ini-méme qu’il est sourd « qu'il
n’entend plus clair ». Aprés avoir par un geste, par un attouchement, mis son
attention en suspens, on peut derriére ses oreilles frapper un verre de cristal,
battre des mains, sonner d’une cloche & toute volée, approcher un diapason sans
obtenir la moindre réaction prouvant que la sensation est pergue. La perception
osseuse recherchée par le diapason est également abolie, et si on applique [a
montre sur les apophyses mastoides, sur le vertex, le front, aprés la lui avoir
montrée, le malade déclare : « Je suis sourd, je n’entends pas ».

20 Absence de paraphasie. — La parole spontanée est & peu prés normale. Il
existe seulement de la logorrhée, des répétitions qu'on doit attribuer & I'état

|
|
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d’excitation, mais il n’y a point de symptomes paraphasiques essentiels déno-
tant l'altération du langage intérieur.

Nous avons donné plus haut un spécimen de la parole spontanée. En voiei
un antre : « Pauvre France... il 0’y en a plus de hons frangais et dire que
toutes les autres puissances vont se partager la belle France qu'elles regardent
tomber en ruine de jour en jour. »

La dénomination des objets usuels est moins correcte que la parole spontanée,
sans ftre sérieusement intéressée.

(OBJETS MONTRES AU MALADE. [)ESIGNATION PAR LE MALADE,

un houton un bouton perdu.

un crayon un crayon pour moi, je ne peux rien faire !

une hague Vous voulez me donner une bague?

un chien caniche un lion... le petit chien niniche.

un cheval un cheval anglais.

un hanneton un oiseau, un cerf.

un chapean c'est pas une béte, c'est un poisson.

des fourchettes et des cuillers  de lavessellerie.

une montre une monire anglaise.

une bottine une chaussure, une bottine.

‘une carafe carafe, grande carafe.

I'image d'un enfant habillé en le monsieur a un coucow... chapeau... cas-
soldat quette... on dirait un soldat du génie.

une bicyclette un vélocipéde.

une suspension 1l y a des béches, il y en a de tout, des chouw

4 chout, celui-la c’est un grand tion

un violon et son archet, c'est ld encore des fleurs avec la béche, la

' faucille.

. 3" Hallucinations de l'ouie. Le malade est habituellement — et plusieurs
fois devant nous — sujet & des hallucinations de I'oute. Tout d’un coup, par
exemple, il se retourne et dit d'un ton interrogatif « salop ? », puis continuant
@vec un accent irrité « salop tant que vous voudrez, etc. ». Ou bien encore
avec les mémes intonations « une bourse ?... pas d'argent, je n'en veux pas ».
A diverses reprises il s'interrompt dans ses discours pour déclarer « qu'il y a
juelqu'un qui cause en bas ». Quelques jours plus tard il accusera un certain
malade de le poursuivre d'injures et de menaces.

& Absence de cécité verbale, mais paralexie avec perte de la compréhen-
ion des mots lus. Aum. ne présente pas de cécité psychique. I reconnatt bien
es parents. Présentée & I'envers, I'écriture est mise en place et le malade
_ercha 4 lire, mais un certain nombre de mots sont déformés: il y a de la
araphasie a la lecture. De plus les ordres donnés par écrit ne sont pas exé-
ulés : il ne comprend pas les phrases qu'on lui donne i lire, méme celles

Ilit & peu prés correctement. Voici quelques exemples permettant de juger
troubles de la lecture.
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QUESTIONS ECRITES LECTURE A HAUTE VOIX

Sortez la langue. Sortez la langue, c’étail la langue. Quel-
ques instants plus tard il lit: sortir de la
langue, de la langure ('ordre n'est pas exé-
cuté).

Donnez la main. Donnes la langue, de la langure, de
temps... (on suspend l'examen, le malade
étant intoxiqué par le mot langue)... Plus
tard il dit : Barello, coupeo.

Aum... est un brave homme.  Rouegage, un boa, bave, brouette, une au-
tre fois Aum. est un bon Dieu.

Aum. est un voleur. ...est un vo...leur (une autre fois) Aum.
est un...
Etes - vous  complétement  FEltes-vous com... men... cour... si..,
sourd ? rouette... brouette.
Vincennes (Imprimé). (Le mot n'est pas |u).
Mairie  ( id. ). Meunier.

Les lettres sont bien lues, mais si on les entoure d'un cartouche pour for-
mer un symbole, comme « R. F. » et s. v. p. il ne comprend pas.
Les chiffres sont correctement lus mais de la facon suivante :

82T, R e R R e centimelres.
362 . . . . ... . .. . 3mélres42 centimélres.
B><6 . ... ... .... 5 mélres 6 cenlimélres.
32,40. . . . . . . . . . il lit les nombres correctement el

ajoute : « je ne vois plus el la boussole n'est plus bonne ».

L’heure est lue correctement & I'horloge.

S0 [l existe des troubles de l'écriture, mais le malade ne se préte pas 4 cel
examen, il prend le crayon mais déclare : « Je ne peux pas écrire... je ne peut

-tenir de plume... je ne veux pas signer... je ne vois pas clair... je suis malade,

je tremble, je ne peax pas ». Aprés bien des instances, il trace spontanémen
d’une écriture informe un mot qui semble étre son nom : Meunie... our m g.,
M... Memiew ne f... Meungnie... Omelle. Prié de copier le mot imprimé
« Chevalier » il écrit Onmy manuscrit.

60 Si I'excitation est en décroissance, il persiste; encore des idées de pers:
culion étroitement liées anx hallucinations de l'oufe. Le malade se croites
prison: « la France est en guerre... il ne faut pas causer, parce que tout ¢l
répété... il y a quelqu'un en dessous qui entend toul ».

Ces divers troubles auditifs et paraphasiques furent constatés 4 maintes re
prises et ne subirent ancune modification tant que nous pimes observer k
malade.
 7° Symptomes physiques. Pas de paralysie. Diminution des réflexes rotuliens
Pupilles dilatées, inégales (pupille gauche plus large) réagissant incompléle
ment & la Jumiére.

Le 16, 'amélioration de I’état mental est trés notable, le malade a conscient
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du milieu, et il déclare « j'ai ew un moment la téte perdue, je me figurais un
tas de choses. je croyais que la France était en guerre avec I’Allemagne et que
l'on m'avait mis ici comme prisonnier et puis on m’a placé comme aliéné ;
mon pauvre cerveau travaillait tant que j’ai été fou, maintenant je le vois
bien ». En causant ainsi le malade rit et pleure en méme temps. Mais il est
toujours impossible de communiquer avec lui de quelque facon que ce soit,
excepté par gestes. _

Les hallucinations continuent 4 se produire : dans la nuit du 18 il a des
hallucinations de la vue, appelle & grands cris le veilleur parce qu'il ya « un
ruisseau d’eau dans sa chambre qui coule & grands flots » : & diverses reprises
on constate aussi des hallucinations de I'oufe.

Le 23 décembre, mort a la snite d’accidents infectieux.

Autopsie. La dure-mére adhére aux parois de la calotte crinienne qui est

dure et trés épaisse.

Fig. 1, — Face externe. Hémisphere droif.

Les artéres de la base sont trés athéromateuses. En décorticant un hémis-
phere nous apercevons de nombreux kystes hydatiques reconnaissables i leur
paroi blanche ou demi-transparente, formée de feuillets superposés, et @ leur
«contenu liquide, clair comme de I'eau, ot nous décelons des erochets. Quelques-
‘uns de ces kystes contiennent des vésicules filles; d’autres ont subi la dégé-
‘nérescence stéatomatense.

Dans I'hémisphére droit nous trouvons (Fig. 1) :

1° Au fond du premier sillon frontal, 4 sa partie antérienre, & un centimé-
tre en avant d’une coupe intermédiaire & la coupe préfrontale et au pole frontal,
un kyste développé dans la substance grise de F, et de la grosseur d'une
lentille ;

20 Sur la coupe préfrontale, nous voyons aun fond d'un sillon ef & la partie
supérieure de Fy, dont il intéresse la substance blanche et la substance grise,
n kyste & contenu solide, du volume d'un pois ; :

3> Sur le repli inférieur de Fy visible & I’extérieur, mais n'intéressant
que la substance grise (sur une coupe intermédiaire 4 la préfrontale et & la pé-
iculo-frontale), un kyste & contenu solide, gros comme un pois ;

- 4° A la partie supérieure du pied de Fyau fond d'un sillon, et intéres-
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sant substance blanche et substance grise, un kyste, également solidifié, gros
comme une petite noisette. :

5° A la partie inférieure du sillon séparant P A. de la deuxidme pariétale,
immédiatement au-dessus de la scissure de Sylvius, dontil n’est séparé que par
'opercule pariétal, un kyste gros comme une noisette, & parois translucides
n'ayant pas contracté d’adhérences, mais ayant, par compression, creusé une
fossette dans chacune des circonvolutions voisines.

6° Visible aun fond du sillon paralléle dans le 1/3 postérieur, et se développant
au dépens de Ty dont il inléresse la substance grise, un kyste gros comme un
petit]pois (coutenu solide).

7° Dans la partie antérienre du sillon calloso-marginal, kyste gros comme
une noisette.

8° La téte du noyeau candé est le siége d’'un kyste du volume d'un gros
pois.

Hémisphére gauche. Nous constatons les kystes suivants :

Fig. 2. — Face exlerne. Hémisphére gauche.

1° Sur une coupe située & 4 cent.5 en avant de la coupe préfrontale, on trouye
dans la substance grise de Fy deux kystes du volume d'un pois séparés par un
sillon de 3° ordre ; les kystes ne sont pas visibles de l'extérieur ; ils ont subi
la dégénérescence stéatomateuse

20 Dans le premier sillon frontal, mais se développant an dépens de la subs-
tance grise de Fy, un kyste du volume d’un pois (bien visible sur la coupe
préfrontale).

3° Sur la coupe pédiculo-frontale, développé surtont au dépens de la subs-
tance blanche de Fy, un kyste du volume d'une noisette.

4° Sur la coupe frontale, 4 la hauteur du pied de Fy, développé a la fois dans
Ja substance grise et la substance blanche de FA, un kyste dégénéré du vo-
lume d’un pois, visible au fond d’un sillon ; :
- B° Sur la coupe pédiculo-pariétale & peu prés 4 endroit ot le sillon interpe-
riétal se coude pour de vertical devenir horizontal, aux dépens de la pariétal
inférieure, petit kyste superficiel du volume d’un pois ;

6° Egalement dans le sillon interpariétal, mais & la hauteur de la scissure pé
riéto-occipitale, 4 la partie postérieure du pli courbe, kyste gros comme un:
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lentille, n’intéressant que la substance grise, bien visible sur la coupe occipi-
tale;

7° A la partie antérienre de F, interne, kyste gros comme un pois n’intéres-
sant que la substance grise (bien visible sur la coupe supplémentaire pratiquée
en avant de la coupe préfrontale).

Fig. 3. — Face interne. Hémisphére droit.

8° A I'union du 4/3 antérieur et des 2/3 postérieurs de Ti, ayant profondé-
ment creusé la circonvolution, kyste du volume d'un gros pois.

Au fond du sillon paralléle ou ils font saillie, mais se développant dans Ts
dont ils creusent la substance grise, nous constatons ;
90 Un premier kyste de la grosseur d'un pois situé au méme niveau que le
précédent ;

Fig. 4. — Face inferne. Hémisphére gauche.

~ 40° Un deuxiéme kyste situé quelques millimétres en arridre, du volume
d"un gros pois.

41°Dans Ty 4 Funion de son 1/3 antérieur et de ses 2/3 postérienrs, il y
a aussi un kyste, du volume d'un gros pois, visible seulement sur une coupe,
t intéressant substance blanche et substance grise.

. 12° A la partie antérieure du 3¢ sillon temparal kyste dégénéré gros comms
ne noisette ;

13° Au niveau de la téte du noyau caudé petit kyste dégénéré, de la gros-
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seur d'une lentille, faisant saillie dans le ventricule comme un champignon,

Signalons en dernier lien un foyer de ramollissement jaune situé au niveau
de la scissure calcarine, intéressunt I'extrémité antérieure du lobule lin-
gual.

Aucune altération macroscopique dans la protubérance, le bulbe etle cerve-
let. Des grappes de kystes sont appendues aux plexus choroides des ventri-
cules latéraux, .

L’encéphale, aprés décortication pesait :

Hémtisphere droibi s ol i ey it T 5% S e e DA
Hémispheére ganche . . . . . . . . . . <. ... . B33
Protubérance, cervelet et bulbe. . . . . . . . .. . . 146

Aucun kyste hydatique dans le foie, le mésentare, les reins, la rate, le pou-
mon et le ceeur. .

Certains points de l'obseryation qui précéde méritent, croyons-nous,
que nous y revenions avec quelques commentaires.

Surdité corticale. — Survenue subitement le 30 novembre, la surdité
a persisté jusqu’a la mort, durant trois semaines. Il ne s'agissait poinl de
surdite verbale pure — comme aurait pu le faire croire ’apparition subite,
au cours d’accidents cérébraux, de la perte de la compréhension du lan-
gage parlé, avec persistance du lanage spontané — puisque le malade
élait également sourd pour les paroles el pour les sons (1). Lasurdité péri-
phérique devait élre aussi écarlée en raison du débul brusque, de I'abo-
lition compléte el bilatérale de la fonclion avec perte de la perception
osseuse, et de I'absence de phénoménes réaclionnels auriculaires habituels
(vertiges, bourdonnements, nausées, elc.).

Il ne s'agissait pas davantage de surdité par défaut d'attention, comme
on 'observe quelquefois chez les déments el les maniaques. En effet, 1°]a
surdilé a survécu a I'agitation ; 2 il fut toujours possible de fixer I'atten-
tion du sujet, et dans ces condilions, si derriére ses oreilles on faisail
vibrer un diapason, sonner une cloche, un grelol, aucune réaction ne s
produisait ; enfin 3° diverses reprises, lorsque, aprés avoir montré au
malade une montre, on la lui appliquait sur Poreille ou sur la paroi os-
seuse, on oblenait cetle réponse : « Je suissourd..., jen’entends pas».—
L'autopsie vint confirmer le diagnostic de surdité corticale, car on trouva
un kyste a Pextrémité postérieure de la premiére temporale de I'hémis-
phére droit, el, dans la région temporale de I'hémisphére gauche, cing,
kvsles' un au niveau de T ;, dans la moilié antérieure ; deux kystes dans

T, (région moyenne), un kyste dans T , et un autre dans le 3¢ sillon tem-

1) P. Senecx, Sur un cas de surdilé verbale pure. Revue de médecine, aont 1893,
P. Sémevx et Desenrixe, Sur un cas'de surdilé verbale suivi d'autopsie. Soc, Biology
déc. 1897.
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h poral. Il existe peu d'observalions de surdité corticale par lésion bilaté-
. rale de T, ; dans celle de Wernicke el Friedlander il y avail coexistence
d'aphasie sensorielle.

Absence de paraphaste dans la parole spontanée. — Pour montrer |'inté-
grilé du langage spontané, nous rappellerons celte phrase du malade:
« J’ai eu un moment la téte perdue; je me figurais un tas de choses qui
n'existaient pas, etc... » EL nous citerons encore celle-ci : « Nous som-
mes bien peu de chose sur la terre ! Pendanl que nous sommes la, nous
‘devrions songer au bien, pas au mal. Nous sommes ici avec notre sacré
viande pour cinquante ou soixante ans... ete. »

L’absence de paraphasie devait faire supposer qu'il n'y avait pas des-
truction du cenlre de l'audition verbale, mais seulement isolement de
‘ce centre d’avec les voies acoustiques, les connexions avec le centre de
Broca élant intactes. Et, ce qui vient bien a I"appui de cette hypothése de
la conservation du centre des images auditives des mols, c'est 1'exislence
‘d’hallucinations de U'owie trés aclives, qui dénotaient un état d’excitation
de ce méme centre. Ces hallucinations se sont produites a diverses reprises
en notre présence. Par exemple, tout d’'un coup aumilien d'un discours,
il s'arréte, se retourne et dit d’un ton jnterrogalif : « Un couteau? » puis
ontinue : « salop tant qu'on voudra ! pour quinze jours que j'ai encore &
ivre, etc... »; a diverses reprises il accuse un malade de l'insulter et
prétend qu'il y a des gens en dessous qui répétent ses paroles.

Ajoutons que I'intégrité du tiers postérieur de la premiére lemporale
o I'on' tend a localiser I'audition verbale — concorde bien avec les
Symptomes exposés ci-dessus.

- Paralexie et perte de la compréhension des mots lus. — 11 n’existait pas
le cécité verbale, mais souvent, quand le malade lisait & haute voix, les
nots élaient déformés ou méme méconnaissables (paralexie). Soit par
exemple la question écrite: Eles-vous complétement sourd ? Le malade

it Eles-vous com... men... cowr... si... rouette... brouette... — Ques-
fon écrite: Aumen... est un brave homme. — Lecture:... Rouegage

an bou... bave... brouette.

De plus le sens des mols écrits n'élait pas compris, car aucun ordre
iy é_lait exéculé et il n'y avait aucune réaction aux injures, alors qu’elles
taient manifestes aux hallucinations désagréables.

+ Les symptomes paraphasiques accessoires qui viennent d’étre signalés
{Paralexie et perte de la compréhension des mols lus) paraissent devoir
elever de I'interruption des voies d'association qui relient les divers
nires corlicaux (aphasies internucléaires de Pitres). Ils trouvent leur

plication dans existence de kystes assez volumineux au niveau des
1%, 2% el 3¢ temporales gauches.
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Troubles de U'écriture. — Plusieurs fois nous avons essayé d'étudier
I'écriture chez notre malade, mais il se prétait trés mal i I'expérience
(par suite peut-&tre de ses idées de persécution) et tout en acceptant la
plume déclarait: « Je ne peux pas écrire... je ne veux pas signer... je
ne vois pas clair... je suis malade... je tremble, je ne peux pas ». Aprés
plusieurs tentatives, il écrivit trés mal quelques lettres qui semblent vou-
loir représenter son nom. Nous ne pouvons donc nous prononcer sur
I'existence de troubles agraphiques ; en tout cas signalons ce fait qu'il exis-
tait un kyste dans le pied F, gauche.

Troubles de la vue. — Nous n’avons pu rechercher 1’'hémiopie. Rappe-
lons que le sujet était porteur d'une lésion du cunéus ganche. Il recon-
naissail d’ailleurs les personnes et les objets; il a présenté en oulre des
hallucinations de la vue.

Accés épileptiformes. — La premiére crise épilepliforme s’est produite
en 1892 ; la seconde n’est survenue qu'en 1898 et dés lors les crises se suc-
cédérent Loutes les trois ou quatre semaines. La fréquence des phénoménes
d’excitation corticale dans le cas d'hydatides du cerveau a été signalée
par Griesinger, Leubuscher, Friedrich. Rapprochons des crises épilepti-
formes les hallucinations de la vue et de I'ouie observées. Les kystes trou-
vés dans la zone rolandique des deux hémisphéres expliquent 1'épilepsie
molrice.

Troubles délirants. — Sans insister sur ces symptomes, rappelons qu’a
la suite de ses crises, le malade présentait un délire hallucinatoire (sur-
tout d’origine auditive) avec excilation maniaque, assez analogue au délire
post-paroxystique des épileptiques ou des paralytiques généraux frappés
d’un ictus, et, comme lui, passager.

Nature des lésions. — Il s’agissait de kytes hydatiques reconnaissables
a leur contenu et & leur paroi, et placés la plupart superficiellement,
ainsi qu’on le constate habiluellement dans les kystes du cerveau.

Leur localisation dans chajue hémisphére, sans étre superposable, pré-
senlait une certaine symétrie ; c’estainsi qu’a droite et & gauche il existail
des kystes dans le lobe temporal,dans la zone rolandique et au péle frontal.

Leur volume était peu considérable : le plus gros ne I'étail pas plus
qu’'une noisetle, la plupart avaitla grosseur d'un pois. A peu prés le quarl
de ces parasites était mort. Comme on I’a souvent remarqué ils ont pu res-
ter longtemps sans entrainer d'accident grave et la mort ne leur est pas im-
putable. Le cerveau, ainsi que dans plusieurs cas de Kuchenmeister, élail
le seul organe atleint par I'échinocoque.
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LE GENU RECURVATUM
DANS LA COXALGIE.

PAR

GEORGES GASNE et V. COURTELLEMONT.

Legenurecurvatum est une affection caraclérisée par une hyperextension
de la jambe sur la cuisse. Signalée pour la premiére fois chez les nou-
veau-nés en 1821 par un médecin suisse, Chatelain (1), cette difformité
fut observée depuis par un certain nombre d'auteurs qui la désignérent
par des termes divers : opisthogonyaucou (Siebenhaiier), luxation congé-
nilale, luxation en avant, subluxation antérieure, renversement de la
jambe en avant (Lannelongue), contracture de la jambe avec extension,
stiff-kull, genou tendu (Tamplin), back-kull genou en arriére (Hansphry),
genu retarsum (Battle). C'est a Albert (2) que semble revenir le mérite
d'avoir introduit I'expression : genu recurvatum. Longtemps celte dévia-
tion fut considérée comme élant toujours d’origine congénitale. Tam-
plin (3) montra qu’elle pouvait apparaitre pendant la vie extra-ulérine, et
la décrivit comme complication de la paralysie infantile. Malgré plusieurs
travaux, qui ont mis en lumiére I'influence de quelques autres causes dans

le développement de la forme acquise, celle-ci manque encore de caracté-

res précis ; aussi nous a-t-il paru intéressant de faire connaitre I'obserya-
tion de notre malade.

-
o

ObservAation. — (est un homme (C... Victor), agé de 5% ans, charcu-
tier, entré dans le service de M. le professeur Raymond, salle Priiss, n° 6.

Antécédents héréditaires. — Son pére est mort &4 78 ans, aprés 10 ans de
Pafﬂlyﬂe ; sa mére est morte 4 3% ans, probablement de tuberculose pulmo-
naire.

Antécédents collatéraur. — Le malade a un frére et une sceur, bien por-
tants et sans antécédents pathologiques personnels.

Af‘ltécédents personnels. — Né 4 terme, spontanément, il n'a pas eu de con-
vulsion pendant I'enfance. Cest 4 I'dge de 10 mois qu’il a commencé & mar-

(1) Cuarsramy, Bib. méd., t. LXXV, p. 103.
(2) Ausent, Wiener medicinische Presse, 1875, p. 369, 416, &75.
(3) TAupty, London medical gazette, 1855, '
xIv 4

S e L et e

s

X

e
i

T T B A

-2

L

=¥

AL,

ey braed ¢
L

5
5. "
*



50 GASNE ET COURTELLEMONT
cher, et jusqu’i sa coxalgie il n’a cessé de marcher normalement. Aucune
maladie jusqu'd 12 ans et demi.

A cet age, début d'une coxalgie droite, qui bientdt maintient le malade au
lit pendant 8 mois; plusieurs abeés se forment autour de la jointure et s'ouvrent,
Le traitement consista dans ['immobilisation du membre inférieur droit tout
entier 4 l'aide d'une gouttidre en bois étendue de la hanche au talon ; pas de
traction continue. A la suite de ce séjour au lit, le malade put se lever et
marcher, mais avec le secours de béquilles, dont I'emploi dut étre prolongé
pendant environ % ans, jusque vers 17 ans.

Vers 'ige de 19 ans, a commencé & apparaitre une déformation du genon
gauche, caractérisée par 'hyperextension de la jambe sur la cuisse ; celte
attitude anormale s'est produite insidieusement sans aucune douleur, aucun
gonflement, aucune modification cufanée, et sans avoir été précédée de trau-
matisme local ou rachidien. D'abord peu marquée, elle n’a fait que s'aceroitre
insensiblement et progressivement, jusqu’a I’age de 3% ans environ, ot elle a
atteint le degré qu’elle présente aujourd’hui; elle ne s'est, en effet, pas modi-
fite d’une facon appréciable, dans le cours de ces vingt derniéres années.

Depuis sa coxalgie, le malade déclare n’avoir jamais eu d’affection autre que
les troubles suivants : & quatre reprises (trois fois en 4899, une fois en 1900),
douleur dans la région lombaire droite, que notre homme attribue au refroidis-
sement, mais qui parait plutdt étre en rapport avec I'attitude vicieuse du mem-
bre inférieur droit ; la douleur durait deux ou trois jours, et cédait a 'applica-
tion de ventouses scarifiées.

Aucune autre maladie (pas de syphilis, ete.).

Etat actuel.

Aspect extérieur.
Debout. — Examiné debout et nu, le malade présente deux déformations

qui fixent I'attention. Les photographies reproduites ici, permettront d’en
étudier les moindres détails (PI. II et III).

Le membre inférieur droit ést raccourci; le pied est dans la position du
pied-bot équin; il repose sur Je sol par l'extrémité antérieure du métatarse et
les cing orteils ; la plante a une légére tendance & regarder en dedans ; la cuisse
est en légére flexion sur le bassin, la jambe légérement fléchie sur la cuisse;
la hanche porte des cicatrices, au nombre de six, vestiges des anciennes suppu-
rations.

Le membre inférieur gauche est remarquable surtout par 1'aspect du genou,
type de genu recurvatum ; vu de profil (P.III), il affecte une forme arquée 4
concavité antéricure trés prononcée, le fémur formant avec le tibia un angle ob-
tus ouvert en avant. Dans la position ordinaire, le membre tout entier, y com-
pris le pied, se trouve placé sur un plan notablement postérieur au plan occupé
par le membre inférieur droit.

L’examine-t-on de face, on conslate que I'axe de la cuisse et de la jambe
décrit une légére concavité tournée en dedans ; le genu recurvatum est done
compliqué d'un certain degré-de genu varum (Pl. 1I).

Enfin, en arriére, la face postéricure du genou forme une saillie trés mar-
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quée qui remplace le creux poplité ; de chaque cdté les muscles qui limitent
latéralement le creux poplité font un relief tout i fait anormal.

Sur le membre inférieur gauche se voit encore une autre particularité : c'est
une tumeur située d la face antéro-externe de la cuisse : nous la décrivons ulté-
rieurement.

Enfinle thorax et le bassin de notre malade ont subi le retentissement de
toutes ces déformations. On ohserve une ensellure lombaire, et une scoliose
4 convexité principale dorsale gauche, avec légéres courbures de compensation
cervicale droite et lombaire droite. L'épine iliaque antérieure el supérieure du
coté droit est située 4 un nivean notablement plus élevé que son homologue du
coté gauche (disposition conforme, comme on sait, 4 la loi générale, dans le cas
d’ankylose & la troisieme période de la coxalgie).

Positions varides. Commande-t-on au malade de mettre son membre infé-
rieur gauche en rectitude et de corriger ainsi momentanément son genu recur-
vatum ? La position est possible, mais pénible et trés instable ; car le membre
opposé (membre droit) ne repose plus sur le sol que par Pexteémité antérieure
du gros orteil.

La position debout et le genon féchi est possible, trés stable et s'obtient
sans fatigue ; mais elle n'est pas l'attitude habituellement adoplée.

L'examen pendant la marche permet de constater I'ankylose de la hanche
droite, les mouvements compensateurs du bassin, et naturellement une hoiterie
trés marquée en rapport surtout avec le raccourcissement du membre inférieur
droit.

Couché. Membre inférigur droit. Son raccourcissement est de 9 centimétres,
Ladistance de I'épine iliaque antérieure el supérieare 4 la rotule est a droite
de 37 centimétres et demi, & gauche de &1 centimétres ; celle de I'épine iliaque
antéro-supérieure 4 la malléole externe est, du cdté droit de 76 centimatres, du
eoté gauche de 83 centimétres.

L'atrophie des muscles est trés marquée, 4 la cuisse du moins ; la circonfé-
rence prise & b centimétres au-dessus de la rotule, est de % centimétres et demi
plus petite sur la cuisse droite que sur la cuisse gauche (32 et demi pour ['une,
37 pour P'autre)., Au niveau du mollet, elle est de 33 & droite et de 3% et demi
a gauche.

Enfin la température parait un peu abaissée de ce cOté; et le pied droit
présente une rougeur habituelle qui n'existe pas sur le pied opposé.

La recherche de la mobilité montre que celle-ci est normale pour toutes les
jointures, sauf pour la hanche qui présente une ankylose absolue, avec flexion
modérée de la cuisse sur le bassin : la rectitude du membre entraine en effet
une ensellure lombaire permettant I'introduction facile des deux mains, entre
la table d’examen et la colonne vertébrale ; cette ensellure n'est corrigée que
si I'on met la cuisse en flexion.

Par la palpation de I'articulation coxo-fémorale, on reconnatt immédiatement
I'ascension du grand trochanter, la disparition de la ligne de Nélaton, Roser, en
un mot, les signes d'une luxation de la hanehe.

Membre inférieur gauche. Si I'on examine ensuite le membre inférieur gau
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che, ,on y constate deux choses intéressantes : une tumeur crurale et la dé-
formation du genou.

La tumeur siége & la face antéro-externe de la cuisse, au niveaun de l'extré-
mité supérieure de celle-ci: c’est une masse assez volumineuse, paraissant
sous-cutanée ; elle est mollasse et légérement mobile quand le membre est au
repos. Mais vient-on & faire contracter celui-ci en commandant au malade de
raidir sa jambe et de la soulever ainsi au-dessus du plan du lit, on sent
aussitdt la masse augmenter de volume, remonter légérement et durcir en de-
venant immobile: ses limites sont alors trés nettes, en bas surtout. Une
ponction exploratrice a donné un résultat négatif. Le malade assure que cette
tumeur s’est développée peu & peu, insidieusément, sans aucune douleur et sans
traumastisme antérieur ; elle apparut vers I'ige de 39 ans, et augmenta pro-
gressivement de volume. Malgré les caracléves de ce début, il est brés vraisem-
blable qu'il s’agit ici d'une pseudo-hernie musculaire, développée sans doute
aux dépens du musele tenseur du fascia lata.

Le genou gauche, observé quand le membre repose sur le lit, ne présente’
rien d’anormal : pas de déformation apparente, les extrémilés osseuses parais-
sent normales ; aucune douleur, pas de modilication cutanée, pas d'edéme.
La recherche des mouvements décéle quelques craquements articulaires, mais
elle montre surtout la possibilité d'une hyperextension considérable de la
jambe sur la cuisse. Le malade étant élendu sur une table d'examen (rigou-
reusement plane), on constate pendant I'hyperextension maximum, obtenue
par la main d'un aide, que le talon est éloigné du plan de la table d’une dis-
tance de 13 centimeétres. : :

1l existe, de plus, un léger mouvement de latéralité de la jambe en dedans,
vers la ligne médiane.

L’étal des muscles du membre est excellent ; en particulier les muscles de la
partie postérieure de la cuisse et de la jambe sont bien développés. En aucun
point, il n'existe d'hypotonie ou de faiblesse musculaire; pas de mobilité
anormale des autres articulations : résislance vigoureuse aux efforts tentés
pour s'opposer aux mouvements des divers segments des membres.

Il n’y a pas de déplacement cunéen de la rotule. La longueur du ligament
rolulien est de 3 centimétres surle membre inférieur droit, de 5 centimétres
sur le membre gauche.

Les autres jointures (membre supérieur, ete.) et le systéme musculaire du
reste de I'organisme paraissent absolument sains (pas de craquement, pas de
déformations, pas de mobilité anormale, pas d’hypotonie).

L'examen radiographique du genou gauche (Pl. IV) confirme les résultats
du palper en montrant Pintégrité des extrémités osseuses.

Malgré tous ces accidents pathologiques dont les membres inférieurs de
notre sujet sont le siege, les fonctions de ceux-ci sont excellentes, réserve faite
naturellement, au point de vue esthétique, pour le caractére disgracieux de
Pattitude : il n'y a jomais de douleur ; la marche, la station debout et tous les
exercices ordinaires de la vie courante s'exécutent dans des conditions tout &

.

fait bonnes. Notre homme assure qu'il marche en moyenne & une allure de

3
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5 kilométres & I'heure, et qu'il peut faire jusqu’d 7 ou 8 lieues  pied par
jour.
['examen des viscéres pratiqué avec le plus grand soin, est resté absolument
négatif. En p‘1[‘|.lGl't|lEl‘ la recherche des signes des alfections- médullaires
et du tabes surtout n'a pu fournir un seul signe douteux. Il n'y a pas de stig-
mate de syphilis héréditaire. Les urines ne contiennent ni sucre ni albumine.

-
" .

Le diagnostic de la déformation présentée par notre malade ne parait
pas devoir préter & une longue discussion. Il s'agit ici d'un genu recurva-
tum acquis, et dont le développement ne peut s'expliquer par les causes
assignées d'ordinaire 4 la production de cette altitude vicieuse. Nirachi-
tisme, ni paralysie infantile, ni traumatisme ; pas d’opération pratiquée
sur le genou (1), pas de lésion de I'extrémité inférieure du membre (2);
d’autre part, aucune manifestation méme fruste d’une affection médullaire
ou névritique. On a pu incriminer dans quelques cas une arthrite, tuber-
culeuse par exemple ; cetle interprétation ne s'applique nullementa notre
malade, dont la déformation n’a jamais été douloureuse, n’a jamais en-
trainé d’impotence fonctionnelle, ne présente pas lrace d’ankylose, et est
constituée par des os que la radiographie et I'examen clinique ordinaire
révelent absolument sains. Quant au genu recurvatum par contracture du
quadriceps fémoral (cas de Gérard Marchiand) (3), il ne ressemble en rien
4 celui denolre sujet qui ne présente ni géne de la flexion de la jambe, ni
sensation de bride, de corde résistante tendue au-dessus de la rotule au
niveau de I'extrémité inférieure du muscle. Enfin reste le genu recurvatum
osseux, genu recurvatum vrai, nom sous lequel Faussié (&) range les faits,
décrits par Sonnenbourg (3), de flexion dans I'épiphyse supérieure du
tibia : on observe une modification dans l'ossification de celle extrémité
osseuse, aboutissant a la coudure de celle-ci : notre cas s'en distingue fa-
cilement par I'absence de toute déformation du squelette. Nous ne parle-
rons pas ici des atlitudes anormales rencontrées exceptionnellement par
Frenkel et Faure (6) chez des neurasthéniques, des hysléuques ou des
cachectigues: car non seulement notre malade ne rentre dans aucune de
ces classes pathologiques, mais encore les faits auxquels nous faisons allu-
sion ne ressemblent en rien, i notre avis, au genu recurvatum : ce sont

(1) Towssesn, Genu recurvatum consdeulif a la résection du genou. New-York med,
Journ,, 4°r avril 1899,

(2) an,.\s Congres de Ch]l‘{ll‘gle. 1895,
(#) Genano Mancuann, Revue dorthopédie, 1898, p. 46.

(4) Favssii, Le genu rvecurvalum, Th. Paris, 1898,

(5) Sosxexsounc, Deutsche Zeitschrifft fir Chirurg., IV, 1876.

(6) Furxaew et Favng, Nouvelle Iconographie de bulpélnere, 1896 ; Des atliludes anor-
males chez les tabéliques.
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des posilions vicienses (d’ailleurs peu accentuées chez ces malades) obte-
nues artificiellement, par exemple au moyen de pressions exercées par
le médecin pour produire I’hyperextension du genou. Le genu recurvatum
véritable est au contraire une altitude anormale habituelle se produisant
spontanément sous l'influence de la station debout. Une observalion rap-
portée récemment parSpillmann (1) montre bien la différence qui sépare ces
deux groupes de faits : elle concernait un sujet qui présentait a la fois une
subluxation volontaire du pouce et une subluxation volontaire du genou :
il s'agissail donc la d'une mobilité articulaire exagérée, aussi distincte de
la déformation qui fait le sujet de cet exposé que de la subluxation trau-
matique ou pathologique du pouce.

En somme, il semble qu'on ne puisse invoquer chez notre malade d’au-
tre cause que la coexislence de la coxalgie droite. Le genu recurvatum a
été signalé dans la coxalgie pour la premiére fois en 1895 par M. Campe-
non (2). En 1899, M. Polel en faisait le sujet d'un article publié dans la
Presse médicale (3): tels sont, d’aprés nos recherches, les seuls travaux
publiés sur la question.

Dans tous les cas étudiés par ces auteurs, la déformation siégeait sur le
membre atteint de coxalgie. L'observalion que nous rapportons prouve que
celte attitude vicieuse peut s'observer du c6té opposé 4 la hanche malade,
sur le membre sain. Marty, dans sa thése (4), mentionne un fait sembla-
ble, mais il se contente dele citer en deux lignes, sans en rapporter I'his-
toire el sans insister sur cetle anomalie.

Indépendamment de celte notion de localisation sur un membre ou sur
'autre, 'étude de tous les cas connus actuellement, permet encore de dé-
gager quelques particularités étiologiques, cliniques et pathogéniques.

Les exemples de genu recurvatum survenus du cOlé sain paraissenl élre
trés rares, puisque nous n'avons pu en relever qu'un seul. En revanche,
les coxalgies, qui s'accompagnent d’une déviation de ce genre sur le genou
correspondant a la hanche malade, semblent étre un peu plus nombreu-
ses ; mais le degré de leur fréquence est différemment interprété. M. Potel
considére cetle complication comme relativement rare ; M. Campenon au
contraire estime qu'elle se rencontre trés souvent : ses statistiques donnent
une proporlion de 43 genu recurvatum sur 60 coxalgiques examinés.

Peut-étre n’y a-t-il dans cette divergence d’opinion qu’une simple ques-
tion de mots. La déformation caractéristique, constituée par un angle ma-

(1) Sei.tmany, Revue médicale de I'Est, 1900, p. 183,

(2) Campexos, Congris de chirurgie, 1896, p. 148.

(8) Poter, Presse médicale, 1899, II, p. 149.

(4) Mawry, Th. Paris, 1899. Des résullals éloignes de lu coxalgie au puint de vue or-
thopédique.
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nifeste que forme le fémur avec le tibia dans la station debout, cetle dé-
formation qui s'impose a la vue dés le premier examen, parait étre, on ne
peut le nier, d’une rareté extréme dans la coxalgie. En revanche, on con-
coit que la mobilité de I'articulation du genou soit [réquemment exagérée,
par suite du repos au lit et des troubles trophiques (ligamenteux, elc.)
dont tout le membre est souvent le siége. Or, il semble bien que la majo-
rité des faits rapportés par M. Campenon rentre dans ce dernier groupe ;
la plupart, en effet, ont trait & des malades couchés, examinés au lit, et
chez lesquels I'affection était « décelée » soit a I'aide de pressions desti-
nées i élever le talon au-dessus du plan du lit, soit en faisantcontracter le
quadriceps fémoral ; aussi doivent-ils, selon nous et conformément d’ajl-
leurs 4 I'opinion de M. Potel, étre rejetés de la classe des genu recurva-
tum vrais, constitués, et rangés parmi les altitudes anormales produites
artificiellement. Ils prennent donc place a c6té des phénoménes observés
par Faure et Frenkel, auxquels nous avons fait allusion tout a I’heure, et
dont ils se rapprochent beaucoup, puisqu’ils surviennent chez des mala-
des débiles et sur des membres frappés de troubles trophiques. On peut
comparer tous ces exemples de simple laxité articulaire dont I'origine est
pathologique a ceux oul I’exagération de la mobilité reléve d'un enlraine-
ment professionnel (danseuses, acrobates), ou d'une disposition naturelle,
propre i certains individus : mouvements des doigts, subluxation volon-
taire du pouce, du coude, du genou (Albert Spillmann).

Nul doute d'ailleurs qu’aux faits de cet ordre, ne se soil jointe, chez
certains malades observés par M. Campenon, une faible modification de
I'altitude normale, constiluée par une trés légére hyperextension du ge-
nou, accompagnée d’effacement du creux poplité : cetle déviation, dans
les cas auxquels nous faisons allusion, est toujours trés discréte, nécessi-
tant pour élre reconnue, un examen attentif ; aussi convient-il de la con-
sidérer comme une simple exagération de la position normale et de I'élimi-
ner du groupe des genu recurvatum vrais. Pareille disposition est d'ailleurs
loin d’étre rare: tout le monde en a rencontré des exemples, et les pho-
tographies de coxalgiques publiées ¢ etla en représentent quelques-uns;
nous signalerons en particulier la thése de Coville (1), et la Revue ortho-
pédique en divers endroits (2)« sur les figures reproduites dans ces ouvra-
ges, le phénomene est localisé sur le membre opposé 4 celui de la hanche
malade.

Mais 4 coté des faits dont nous venons de parler, la statistique de

(1) CoviLue, these Paris, février, Contribution au trailement des ankyloses vicieuses
de la hanche,
(2) Revue d'orthopédie, 1899, p. 432, fig. V (Judson); — 1898, p. 38, fig. 4 (Ph
' ) . i ) . ' = . » . 0-
cas) ; 1895, p. 495, fig. 4 (Calot), g ' i Sl
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M. Campenon contient cerlainement des types indiscutables de genu re-
curvatum, puisque cing de ses malades ont di porter un appareil orthopé-
dique.

L’dge auquel a apparu la déformation n’est pas indifférent. Les obser-
vations tendent & prouver, selon la remarque de M. Campenon, qu'elle
débute toujours avant 15 ans. Notre malade fail exception & celte regle,
puisqu'il avait atteint 1'ige de 19 ans quand son genou a commenceé &
prendre la position vicieuse.

Il n'est pas aisé de déterminer d'une fagon rigoureuse la période de la
coxalgie au cours de laquelle cette complication s’est montrée. Dans le fait
de M. Polel et dans le notre, la déviation est survenue un cerlain temps,
des années aprés la guérison de I'affection coxo-fémorale,alors que celle-ci
n’avail laissé comme trace qu'une ankylose de la hanche. Chez les mala-
des de M. Campenon, au contraire, elle apparaissail au cours méme de la
tuberculose articulaire, pendant la durée du traitement au lit. La raison
de cette discordance parait résider surtout dans la nature différente des
faits observés, un grand nombre des cas de M. Campenon relevant, comme
nous I'avons montré, d'une interprétation toute spéciale.

L’étude clinique, de son cOlé, met en lumiére des données importantes.

Tout d’abord, il résulte des discussions précédentes, que Ja déviation
de la jambe en avant peut affecter Lrois modalités diverses, qui s’obser-
vent, toules trois, chez les coxalgiques : d'une part, deux phénoménes qui
ne rentrent pas dans le cadre du genu recurvatum ; mais appartiennent
I'an aux attitudes bizarres provoquées arlificiellement el non accompa-
gnées de modification pendant la station debout, I'autre & une simple exa-
gération de la position normale, insuffisante et trop fréquente pour étre
assimilée a une difformité aussi nelle et aussi rare que celle donl nous
nous occupons : ces deux manifestalions se rencontrent souvent chez les
coxalgiques, et apparaissent de bonne heure, au cours méme de la mala-
die en général, et surtout pendant le séjour au lit (dans les 3 premiers
mois, Campenon).

D’autre part, on peul voir, mais raremenl, un genu recurvatum vrai,
qui débute en général lardivement, apres la guérison: c’esl celte forme
seule que nous avons en vue dans le cours de cet article. Qu'elle occupe
le membre sain ou le membre correspondant @ la hanche malade, cette
déformation présenle quelques particularités intéressantes.

Jusqu'ici, elle s’est montrée indépendante de toule lésion osseuse du
genou. Chez notre malade, I'épreuve de la radiographie, qui vient com-
pléter I'examen clinique, concorde avec celui-ci sur ce point.

Tous les cas connus se rapportent & un genu recurvatum flasque, c'est-
i-dire non accompagné de contracture du quadriceps [émoral.

By o
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Le genou atleint présente, en oulre de sa déviation angulaire antérieure,
quelques mouvements de latéralité que la palpation décéle facilement (cas
de Campenon, Potel, le notre).

Enfin I'intégrité relative des fonctions des membres inférieurs est une
particularité fréquente et tout & fait inattendue ; elle élonne surtout si
I'on songe que ces malades cumulent et leur déviation du genou el une
ankylose coxo-fémorale, Or, un malade de M. Campenon a pu faire la
gue.;'re de 1870 dans le corps des francs-lireurs ; le sujet de M. Polel res-
tait deboui pendant la plus grande partie de la journée et faisait de plus
au moins 3 kilomeétres par jour ; nous avons vu que le notre est doué d'une
résistance & la marche et & la faligue vraiment peu commune.

Mais il ne faut pas oublier que dans cing des cas rapportés par M. Cam-
penon, I'emploi d’un appareil orthopédique a été rendu nécessaire ; il
s'agissail d'enfants, et M. Campenon fait remarquer que plus le malade
chez qui débute cette déformation est jeune, moins le pronostic est favo-
rable. \

Signalons aussi la possibilité d’observer un phénoméne qui n’a été ren-
contré dans ces circonstances que sur le sujel de M. Potel : pendant la
flexion de la jambe, la rotule s’enfongail profondément dans I'interligne
articulaire (déplacement cunéen de la rotule).

Eclairés par les notions étiologiques et cliniques précédentes, nous pou-
vons aborder I'étude du mécanisme pathologique qui préside & la forma-
tion de cette déviation chez les coxalgiques. Des trois grandes théories
(osseuse, musculaire, ligamenteuse), que I'on pourrait concevoir, les deux
premiéres nous paraissent insoutenables. La théorie osseuse a contre elle
I’absence de lésion du squelette. La théorie musculaire ne pourrait étre
défendue avec sucees, puisqu'il n'y a au début et au cours de l'affection
ni paralysie vraie, ni contracture ; on pourrait sans doute invoquer la fai-
blesse et I'atrophie musculaires constatées pendant la coxalgie, en les con-
sidérant comme la cause déterminante, celle qui permet la déviation (in~
terprétation analogue en somme a I'hypothése de I'hypotonie musculaire,
a laquelle Faure et Frenkel rattachent la possibilité des aititudes anor-
males conslatées chez les tabétiques); mais en supposant qu'un tel état
puisse constiluer une prédisposition 4 la formation du genu recurvatum
ce qui est loin d’étre prouvé), il n’en est pas moins vrai qu’il est insuffi-
sant pour en produire le développement complet et surtout incapable d’en
expliquer la persistance. Car, une fois la coxalgie guérie, les muscles ten-
dent 4 reprendre leur volume et leur puissance, et cependant la déviation
du genou, loin de disparaitre, continue d'exister et s'exagére. Bien plus,
dans‘ie cas de notre malade, ol la lésion siége sur le membre sain, il
n’existe sur celui-ci ni faiblesse, ni atrophie du systéme musculaire. On
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pourrail néanmoins discuter, sur notre sujet, le role joué par celui-ci,
puisqu'il existe a la partie supérieure de la cuisse gauche une pseudo.
hernie musculaire ; la rupture du tenseur du fascia lata pourrait étre con-
sidérée comme un facteur étiologique de la dévialion du genou, par la
suppression d'un des moyens qui assurent la fixité de |'articulation ; mais
cette hypothése tombe devant la date d’apparition des deux lésions: la
tumeur est survenue 11 ans aprés le genu recurvatum. Aussiserait-il plus
logique de se demander si la tumeur n’est pas secondaire a la déformation
tibio-fémorale ; elle serait alors le résultat de la contraction exagérée du
tenseur du fascia lata, destinée & s'opposer 4 la déviation du genou en
maintenant tendue la partie anléro-externe de 1'aponévrose fé