
1er Institut d’Anatomie Pathologique et de Recherches expérimentales du Cancer de 
’Université de Budapest (Directeur : Prof. József Baló)  et de l’Hôpital Etienne à Budapest

(Directeur : István Lendvai) .

N E U R O L Y M P H O M A T O S E  CHE Z  L’HOMME

Bêla Radnai et Lorând Takács Nagy 
. (Reçu : 8. Août 1951.)

L ’investigation  d u  systèm e n e rv eu x  a révélé en  d é ta il les a lté ra tio n s q u i 
p e u v e n t se produ ire  dans ce systèm e en conséquence des hém oblastoses. 
L a com pilation  de nom breuses observations a donné naissance  à l ’opinion que 
les affections du sy tèm e nerveux  son t d ’im p o rtan ce  secondaire  dans les hém o
blastoses. C ette hy p o th èse  é ta it, du reste , é tayée  t a n t  p a r  les ab o n d an tes  données 
de l’évo lu tion  clin ique que p a r celles de l’an a tom o-pa tho log ie . L ’observation  
d o n t que  nous allons rend re  com pte  im pose la  m ise au  p o in t de ce tte  
conclusion e t c’est de ce fa it q u ’elle espère t i r e r  sa ju stifica tion . C’est 
q u ’au  cours de nos exam ens nous avons dû nous re n d re  à l’évidence d ’affections 
localisées dans le systèm e nerveux  e t  ap p aren tées  a u x  hém oblastoses don t 
l’asp ec t ta n t  clin ique q u ’anatom o-patho log ique m a n ife s ta it au  p rem ier p lan  
l’a t te in te  du systèm e nerveux .

Voici l ’évo lu tion  de no tre  cas : T . I . su je t fém in in , 36 ans, a été am ené le 
7 m ars  1949 à l’H ô p ita l É tienne  de B u d ap est avec des sym ptôm es thoraciques 
assez vagues. E lle ra p p o r te  avoir accouché 6 fois. Q uinze jo u rs  a v a n t l’adm ission 
au serv ice, des lan c in a tio n s aiguës accom pagnées d ’une  fo rte  poussée fébrile, 
-— herpès labial, frissons — , se m an ifesten t dans le cô té  g. du th o ra x . L ’asp ira tion  
e t  le m ouvem ent en au g m en ten t l’in ten sité . T oux , fièvre de 38— 39°, la  m alade 
ne consu lte  tou tefo is p as  de m édecin. A l’adm ission , elle éprouve des «points» 
b ila té rau x , tousse avec  violence. P as d ’ex p ec to ra tio n . A la  pression : sensibilité 
m odérée de l’ép igastre . P as d ’a lté ra tio n  pa th o lo g iq u e  du  systèm e nerveux . 
A pyrexie , pouls à 84, p ression artérie lle  130/100 H g m m , rad iog raph ie  thoracique  
n ég a tiv e . S éd im enta tion  sanguine 35/56, fo rm ule sangu ine : globules rouges 
3 300 000, H gb 102% , leucocytes 9 000. U rines : négatives.

Le lendem ain  de l’adm ission au  service, la  m a lad e  m an ifeste  une  para lysie  
de la  lèvre  supérieu re  e t de la paup ière  in férieu re , qu i re s te  s ta tio n n a ire  d u ra n t 
env iron  8 jours. D ’ap rès  l’exam en neuro logique effec tué  le  16 m ars la  réaction  
pup illa ire  est bonne, les m ouvem ents oculaires r e s te n t  lib res , m ais la  m alade 
est incapab le  de p lisse r le fron t ou de fe rm er les y eu x , la  lèvre  supérieure  est 
p a ré tiq u e . La m o tilité  des ex trém ités est ré d u ite , le u r  m u scu la tu re  accuse une 
sensib ilité  à la  p ression . R éflexes pate lla ires  déclenchables des deux  côtés
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l ’A chilléen  est p lus v if  à  d ro ite . D iagnostic : diplégie faciale. Syndrom e de 
G u illa in -B arré  (Dr. F . K ovács) L e 17 m ars la  m alade se p la in t de d iplopie, une  
h ém ip arésie  de l’ab d u c tio n  (côté g.) se déclare. Le liqu ide  CR est clair 
e t  s’évacue sous pression n o rm a le . P án d y  -j—|—|—[—, ta u x  cellu laire  12, sucre 
23 m g m  % , album ines 70 m gm  % . U n exam en gynécologique effectué le 20 
m a rs  e s t négatif. Le 28 m a rs  l ’aspec t du  liqu ide  est to u jo u rs  pare il. Pression 
a r té r ie lle  : 145/110., d ia rrh ée , abdom en ballonné. L a m alade réu ss it m ieux  
à  fe rm e r l’oeil gauche, son é ta t  général s’am éliore, q u o iqu ’elle a it  p e rd u  10 kgs. 
d e p u is  son hosp ita lisa tion . L e  30 m ars le liqu ide CR p résen te  u n  P á n d y  à + ,  
t a u x  cellulaire 15, sucre  40  m gm  % . L a tem p é ra tu re  a t te in t  au  n iveau  sub
fé b rile  e t s’y  m a in tien d ra  ju s q u ’à la  fin. Le 2 av ril, séd im en ta tio n  sanguine 
10/23, leucocytes : 12 000. L e  7 av ril une  rad iog raph ie  précédée d ’u n  lavem ent- 
c o n tra s te  ne m an ifeste  a u cu n e  a lté ra tio n  pa tho log ique . L ’exam en  chirurgical 
e s t  égalem ent négatif. L a  d ia rrh ée  reste  cep en d an t p e rm a n e n te , la  m alade 
m a ig r it , elle éprouve des fou rm illem en ts dans les b ras. Le 8. av ril, leucocytes : 
20 000, album ines o p a lisan tes , u rin e  p u ru len te  à + ~ Ы —hi leucocy tes nom breux  
d a n s  les m atières fécales. L ’u rin e  re tirée  à la  sonde reste  cep en d an t négative . 
L e 12. av ril séd im en ta tion  san g u in e  de 15/30, globules rouges : 3 000 000, H gb  
1 0 0 % . L a valeur g lobulaire  e s t de 1 -2. L eucocytes : 11 000, la  fo rm ule sanguine : 
J u  0 , S t  0, Se 78% , Oe 4 % , B a  0, L y  14% , M o  4 % . Le volum e des lym phocy tes 
e s t  au gm en té , g ranu la tion  to x iq u e  dans les leucocy tes, an isocy tose , polychro- 
m asie . Le 14 avril, ex am en  oto-laryngologique : absence de ny stag m e spontané 
e n  p o s itio n  couchés, avec le  re g a rd  to u rn é  en a v a n t, ou vers la  d ro ite . U n n ys
ta g m e  v ertica l et d iagonal accom pagne le reg a rd  to u rn é  vers la  gauche. Ce dernier 
sy m p tô m e  semble accuser u n e  lésion cen tra le  (fosse posté rieu re). Le 16 avril 
u n  n o u v e l exam en gynécologique co n sta te  l’in filtra tio n  des d eu x  p aram ètres . 
L ’é t a t  de la  m alade co n tin u e  à  s’agg raver, elle reço it des tran sfu sio n s, la  tem p éra 
tu r e  e s t  subfébrile. Le 3 m a i la  pression  artérie lle  es t de 105/85, la  séd im en ta tion  
sa n g u in e  de 15/35, g lobules rouges : 3 800 000, H gb 100% , leucocy tes : 7200. 
L ’a c c id e n t term inal se p ro d u it  le 9 m ai à la  su ite  d ’asth én ie  e t d ’insuffisance 
c a rd ia q u e . D iagnostic c lin iq u e  : po ly rad icu loneu rite  e t p é rito n ite  tubercu leuse .

A  l ’autopsie, la  cav ité  abdom ina le  du su je t évacue des gaz m alo d o ran ts  
a in s i q u ’une quan tité  m odérée  de m atiè re  p u ru len te , d ’un  ja u n e  v e rd â tre . Le péri
to in e  e s t reco u v ert1 d ’u n e  couche fibrineuse. Le coeur, p e sa n t 170 grm s, p a ra ît 
a tro p h ié , la  m uscu la tu re  c a rd ia q u e  est d ’u n  b ru n  ja u n â tre . U ne coupe p ra tiq u ée  
d an s  le  ven tricu le  gauche rév è le  u n e  zone d ’u n  gris ja u n â tre , m e su ra n t 1,50 x 1,50 
cm s. L a  glande th y ro ïd e , r ich e  en  colloïdes, pèse 36 grm s. Les a u tre s  organes 
th o ra c iq u e s  e t cerv icaux  ne p ré se n te n t pas d ’a lté ra tio n s  m ajeu res . Les ganglions 
ly m p h a tiq u e s  a tte ig n en t la  d im ension  de p e tite s  fèves. L a  ra te  est de 60 grm s, 
fo r t  f la sq u e , —  une coupe p ra tiq u é e  ne donne q u ’u n  g ra tta g e  ré d u it  de te in te  
ro u s sâ tre . Les in testin s ne m a n ife s te n t que les traces de la  p é rito n ite  p u ru len te . 
L a  p a ro i  de l’in testin  grêle rév è le  tou tefo is, sur une  é ten d u e  large  com m e le
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p la t de la  m ain, u n  épaississem ent inégal, rig ide, avec des in filtra tio n s con
cen triques e t 8 m m  d ’épaisseur. Le m ésen tère  e s t égalem ent tum éfié, 
avec 1, 5 cm t. d ’épaisseur, e t avec la  carence d’élém ents graisseux  ; il est ap p are 
n ten t envahi, dan s to u te  sa su b stan ce , p ar u n  tissu  hom ogène. Les ganglions 
m ésentériques s’y  d is tinguen t sans effort ; ils son t gros com m e de p e tite s  fèves, 
m ous, d ’u n  coloris rouge pâle. L a  grosseur des re ins dépasse n e tte m e n t la  n o r
m ale, leu r consistance est très f la sq u e . Ils m an ifesten t, t a n t  à la  surface q u ’à 
la  coupe transversa le , des grains nom breux , resp ec tiv em en t des taches innom bra-

Fig. 1.
Grumeaux variant entre la taille d’une lentille et d’une petite noix, et rappelant les grumeaux

leucémiques, dans le rein.

blés v a rian t e n tre  la  taille  d ’u n  gra in  de m ille t e t celle d ’une p e tite  noix, d ’un  
ja u n e  plus clair que  celui des re in s  (Fig 1.). Le p an créas  excède quelque peu 
la  m esure norm ale, il est d ’une substance  dense, rig ide, la  s tru c tu re  des lobules 
y  e s t effacée, floue. Le foie pèse 1500 grms, il es t de su bstance  flasque, roussâtre . 
Im m édia jem ent au-dessous de la  capsule ainsi q u ’a u to u r  des em branchem ents 
in te rh ép a tiq u es de la  veine p o rte , nous d istinguons u n e  b o rd u re  ja u n â tre , large 
de 2 — 3 mms. Les deux  ovaires son t de vo lum e au g m en té , longs de 8 cm ts, 
com posés d ’une  su bstance  hom ogène d ’un  gris ja u n â tre . Les surrénales pèsen t 
16 grm s, leu r su b stan ce  co rtica le  est excessivem ent m ince. N ulle anom alie 
d iscernable à l’oeil nu  n ’a é té  no tée à l’encéphale, au rach is, au x  ganglions 
in te rv e rté b rau x  ou au x  nerfs. L a  pie- e t dure-m ère son t fo rt oedém ateuses. 
L a  moelle du fém u r e t celle d u  sternum  son t graiseuses, gélatineuses.
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U ne tache b lan ch e  au  m yocarde, qui frap p e  m êm e à l’exam en 
m acroscop ique, m anifeste  des in filtra tions cellulaires en réseau , logées en tre  
les tis su s  m usculaires (F ig . 2 .). L ’in filtra tio n  repousse les fibres m usculaires 
en  les sép a ran t e t form e des ran g s  de 2 à 4 cellules. Celles-ci v a r ie n t q u a n t à la 
fo rm e  e t  à la  taille  ; elles so n t néanm oins b ien  plus g randes que les lym phocy tes, 
le  p lu s  souvent ovales, so n v en t polygonales ou m êm e élonguées. L eu r plasm a 
é tro i t  com porte  u n  gros n o y au  som bre, avec u n  réseau  de ch rom atines rugueuses. 
U n  en trecro isem en t grillagé, serré , a été dém ontré  en tre  les cellules. L ’in filtra tion

Fig. 2.
Infiltration du myocarde. Les cellules composant l’infiltration sont de dimension supérieure

à celle des lymphocites.

de la  su b stan ce  pu lm onaire a t te in t  to u te  sa g rav ité  a u to u r des b ronches, m ais 
elle se re p è re  aussi, à un  degré m o in d re , dans les régions alvéolaires p lu s  éloignées. 
L a  s t ru c tu re  m icroscopique de la  ra te  est conservée ; ce n ’est que sous l ’en d o t
h é liu m  des veines plus im p o rta n te s  q u ’il s’y  tro u v e  des p ro lifé ra tio n s cellu laires, 
gonflées, fo rm an t coussinets e t  o ccu p an t ju sq u ’à la  m oitié  de la  lum ière  vas
cu la ire . P a r  endroits, l ’ad v en tice  des vaisseaux  in tra -trab écu la ire s  m an ifeste  
ég a lem en t des in filtra tio n s. L a  su b stan ce  corticale  e t m édu lla ire  des re ins est 
affligée d ’in filtra tions in te rs titie lle s  p lus ou m oins frap p an te s , m ais générale
m e n t g rav es . Les p ro liférations cellu laires en to u ren t les glom érules e t les tu b u les, 
sans to u te fo is  en a lté re r la  s tru c tu re , ce qu i sem ble assez ca ra c té ris tiq u e . I l  y  a 
ég a lem en t des in filtra tions sous la  capsu le h ép a tiq u e  e t dan s le  m ésenchym e
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p é rip o rta l. Les ganglions m ésen té riq u es son t exem pts de cellules p ro lifé ra n te s  
quoique envahis p a r  des cellules ré ticu la ires  e t p a r  l’endo thélium  pro liféré  du 
sinus. L ’envahissem ent du tissu  g ra isseux  en v iro n n an t e t celle du  pan créas  son t 
beaucoup  plus graves, au  p o in t q u e , p a r  exem ple, la  s tru c tu re  du p an c réas  
est quasi-m éconnaissable p a rm i les cellu les proliférées. A l’en d ro it en q u es tio n , 
la  p a ro i de l ’in tes tin  grêle est a ffec tée  d ’in filtra tio n s m assives dans to u te s  ses 
couches. L ’in te rstice  de la  g lande th y ro ïd e  e t ses c a n au x  ly m p h a tiq u e s  m a n i
fe s te n t des in filtra tions d iscrètes, diffuses, tan d is  que celles de la  su b s ta n c e

Fig. 3.
Infiltration de la pie-mêre et des zones périvasculaires dans le cortex frontal.

co rtica le  des su rrénales se rév è len t graves, focales. Le tissu  g ra isseu x  e n v iro n n a n t, 
a insi que to u te  la  substance  de l ’ovaire  sont infiltrés. D ans la  m oelle osseuse, 
il n ’y  a que des groupes d issém inés, inconsistan ts  de cellules. Les ganglions 
ly m p h a tiq u e  des diverses régions ana tom iques, ne rév è len t pas de p ro lifé ra tio n  
con jonctive  accusée. L a  m êm e observ a tio n  est v a lide  p o u r la  ra te .

C’est à l’ex am en  h is to p a th o lo g iq u e  de systèm e n e rv eu x  que n o u s  avons 
eu l ’occasion de ren c o n tre r  les a lté ra tio n s  les p lus graves. N ous avons c o n sta té  
que la  p ro lifé ra tion  ce llu la ire  n o tée  dans les au tre s  organes e t ra p p o rté e  p lus 
h a u t  se re tro u v a it  de façon  encore p lus accentuée au x  d ifféren tes p a r tie s  du  
systèm e nerv eu x  que dans les organes p a ren ch y m ateu x . P o u r l’en céphale , c’est 
to u t  d ’abord  la  p ie-m ère, e t, conséquem m ent, les gaines des v a isse a u x  re lia n t 
celles-ci à la  su bstance  céréb ra le , qu i se tro u v e n t affectées p a r  l’in filtra tio n
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cellu laire (Fig. 3.). C’e s t encore à l ’en to u r des v a isseau x  q u ’elle se tro u v e  localisée 
dans le cortex  e t  d a n s  les noyaux  c e n tra u x  b asau x . L ’in ten s ité  de l ’in filtra tion  
v a r ie  selon les zones affectées. E lle  a t te in t  fréq u em m en t u n e  g rande densité , 
si b ien  que les ce llu les fo rm en t des a n n eau x  de 3 à  4 rangs au to u r des vaisseaux  
(F ig . 4.). L ’in f iltra tio n  se re trouve sous u n e  fo rm e plus diffuse dans la  substance 
b lanche to u te  e n tiè re . E lle  forme u n  réseau  ca rac té ris tiq u e  e n tre  les fibres ner-

Fig. 4.
Infiltration périvasculaire massive dans la protubérance.

veuses, qui frappe le  re g a rd  à l’étude des coupes tran sv ersa les  des fa isceaux  
fib reux . L’in filtra tio n  e s t fo r t  avancée dans l ’h y p o th a lam e  (F ig . 5.), ou elle est 
à  la  fois diffuse e t p é riv ascu la ire  sous le re v ê te m e n t épendym aire , tan d is  q u ’elle 
fo rm e un  réseau dan s la  su bstance  du fo rn ix . L a  lim ite  du  b u lbe  et de la  p ro tu ' 
b é ran ce , ainsi que le  c e rv e le t sont égalem ent trè s  in filtres (F ig . 6.). D ans ce tte  
dern iè re  région, la  su b s ta n c e  grise a u ta n t que  la  pie- e t du re-m ère  m an ifesten t 
des a ltéra tions accusées. L e long de la  m oelle, u n e  in filtra tio n  d ’in ten s ité  inégale, 
m a is  tou jours n e tte m e n t v isib le , en toure les v a isseau x  de la  su b stan ce  blanche. 
P a rm i les nerfs ce rv ic a u x , c ’est au ch iasm a e t a u x  rad icu les des nerfs Y I, V II , 
e t  V I I I ,  que nous av o n s  n o té  une in filtra tio n  de to u te  g rav ité .

A insi que le ta b le a u  clin ique p e rm e tta it de le  p révo ir, nous avons découvert 
les a lté ra tio n s les p lu s  im p o rtan tes  dans les ra in es  sp inales e t les ganglions 
de la  moelle ép in ière  (F ig . 7.). L ’in filtra tio n  nerv eu se  du  n e rf  rad icu la ire  se
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loge en tre  les fa isceaux , en ra ison  de quoi la  coupe m an ifeste  une s tru c tu re  en 
réseau. P a r  con tre , l ’envah issem ent des ganglions e s t d ’aspect diffus, m ais de 
p roportions si im p o rta n te  que les cellules gang lionnaires se tro u v en t p o u r 
ainsi dire enfouies e n tre  les cellules proliférées (F ig . 8 .). Les ganglions des divers 
au tre s  segm ents m an ife s ten t des a ltéra tions sim ilaires. N ous avons no té  des

Fig. 5.
Infiltration tant périvasculaire que diffuse et cellulaire logée sous l’épendyme, dans la région

du recessus infundibuli.

Fig. 6.
Infiltration périvasculaire étendue dans le cervelet, soit à la pie-mêre et dans la substance blanche.
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Fig. 7.
Infiltration cellulaire accusée dans le ganglion intervertébral et dans le racine motrice.

Fig. 8.
Infiltration massive composée de cellules lymphoïdes dans le ganglion intervertébral.
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signes de dégénérescence variés (vacuolisation , la té ra lisa tio n  du  noyau) dans 
les cellules ganglionnaires, quoique les a lté ra tions des gaines m yélin iques fussen t 
encore p lus fra p p a n te s . Les coupes tran sv e rsa le s  ind iq u en t ex ac tem en t la 
décom position g ranu leuse  des gaines m yélin iques, ou m êm e leu r d isparition  
to ta le . I l  fa u t sou ligner le fa it  que l’in filtra tio n  p én è tre  ju sque  d ans le tissu  
graisseux  à l’en to u r des ganglions. N otons to u te fo is  que l’incidence de l’infil
tra tio n  s’espace ra p id em en t dès que les nerfs périphériques ab an d o n n en t le 
canal rach id ien . A 2 — 3 c tm s à peine du fo ram en  in te rv e rtéb ra l, nous ne tro u 
vons p lus q u ’une in filtra tio n  d iscrète dans les fa isceau x  des p lexus b rach iau x  
e t sacrés. C ette  in filtra tio n  m odérée, d ’in te n s ité  inégale, p e u t ê tre  re tracée  
ju sq u ’au x  ram ifica tions te rm ina les des nerfs ra d ia u x  e t fém oraux . R elevons 
le fa it que la  p ro lifé ra tio n  cellulaire se re tro u v e  m êm e dans le tissu  con jonctif 
graisseux, lâche, dans leq u e l les p lexus p re n n e n t leu r dép art.

Épicrise : sujet f., 37 ans, qui se trouve atteint à la suite d’une pneumonie résorbée 
de troubles généraux diffus, comprenant des symptômes neurologiques variés. Ces derniers 
ustifient l’hypothèse d’une lésion des nerfs cérébraux et périphériques. L’examen histopathologi-j 
que a révélé dans les organes intérieurs,— et plus particulièrement dans le système nerveux, — 
une prolifération diffuse des cellules de caractèere lymphoïde et de distribution réticulaire. 
L’indemnité quasi-totale de la rate, des ganglions lymphatiques et de la moelle épinière nous 
a frappé. Les altérations les plus massives se localisent à la zone postéro-supérieure de la cavité 
abdominale, c’est-à-dire dans son tissu et dans ses organes, et dans le système nerveux, surtout 
aux racines spinales et aux ganglions intervertébraux.

Discussion

E n  nous b a sa n t su r les tab leau x  m acro- e t m icroscopiques rapportés 
nous envisageons la  possib ilité  de ra tta c h e r  n o tre  cas à l’un  ou à l’au tre  des 
syndrom es reconnus. Les a lté ra tio n s  m acroscopiques notées dans les organes 
in té rieu rs  nous in v ite ra ie n t à aborder, en p rem ie r lieu , l’hypo thèse d ’une affec
tio n  aléucém ique, de ty p e  néoplasique. L ’h y p erp lasie  notée dan s les reins, 
l ’in filtra tion  p é rip o rta le  de la  substance h é p a tiq u e  e t celle de la  su bstance  p u l
m onaire , observée à la  région péribronchiale, a insi que  les a ltéra tions du  m yocarde 
du pancréas, du m ésen tère  e t des glandes endocrines soulignent év idem m ent 
la  possibilité d ’une  leucém ie, —  en prem ier lieu celle d ’une lym phadénose aleu- 
cém ique. L ’indem nité  re la tiv e  de la  ra te , des ganglions lym p h atiq u es et de la 
m oelle épinière so n t to u te fo is  con trad ic to ires , e t la  s tru c tu re  m icroscopique 
d u  tissu  proliféré ne co rrespond  pas d avan tage  à la  s tru c tu re  ty p iq u e  des lym pha- 
dénoses.

U n fa it de p rim e im p o rtan ce  reste  à é ta b lir , so it la  question  de la  possibilité 
d ’incorporer les a lté ra tio n s  neurologiques observées, dans les cadres d ’u n  tab leau  
leucém ique quelconque. I l  sem ble que les anna les litté ra ire s  s itu en t les a lté ra tions 
neurologiques re la tiv es  à la  leucém ie dans tro is  groupes : 1° In filtra tio n  focale- 
—  dénom m ée lym phom e — , dans l’encéphale. C e tte  a lté ra tio n  p e u t s’accom-
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p a g n e r  d ’hém orragies m u ltip les  dans la  substance  cérébrale (voir: G u ttm a n n , 
F ra e n k e l, B enda, W eszprém y, S inger e t N evinny , H am burger, B odech te l, W eil) 
2° L es in filtra tions, re sp ec tiv em en t hém orragies, du crâne, de la  m oelle e t 
des m éninges, qui p eu v en t e n tra în e r  des sym ptôm es de com pression (voir : 
E ic h h o rs t , B enda, R oem held). 3° L ’in filtra tio n  des nerfs cérébraux  (v o ir : B ass, 
B ra c k , G rav e r e t H asg en sen , H a rr is , T roem m er e t  W ohlwill).

L es a ltéra tions co n sta tées  dans n o tre  cas ne sau ra ien t se com parer à aucune 
des o b se rv a tio n s an térieu res . Ce son t encore les observations des a u te u rs  du 
3e g ro u p e  qu i s’en rap p ro ch en t le  plus. B ass a no té  des hém orragies a u x  nerfs cé
ré b ra u x , u n  zoster, à la  su ite  d ’u n e  leucém ie. B rack  exam ine 43 cas, su r lesquels 
u n  seu l m an ifeste  l’in filtra tion  d u  ganglion G asser e t un  herpès facial conséquen t. 2 
a u tre s  rév è len t l ’in filtra tion  d u  n e rf  op tique . D ans u n  cas, G raver e t H aagensen  
o n t o b se rv é  l ’in filtra tion  leucém ique des ganglions sp in au x  re la tive  à l ’herpès 
zo ste r. H a rris  a noté l’in filtra tio n  leucém ique des nerfs périphériques en  ra p p o rt 
avec  la  perm éation  cu tan ée . T ro em m er e t W ohlw ill ra p p o rte n t l ’in filtra tio n  
d iffuse des nerfs cé réb raux  I I I ,  Y I, V III , IX , e t X , associée à la  m yélinolyse 
e t  à  la  destru c tio n  des cy lin d rax es. Selon ces au teu rs , les causes m écaniques 
so n t p a rtie llem en t responsables des phénom ènes dégénératifs. D ’au tre  p a r t ,  les 
v a is se a u x  oblitérés ne su b v ien n en t p lus à une a lim en ta tio n  adéquate  du  systèm e 
n e rv e u x . Ils  observent que l’incidence la  plus fréq u en te , c’est la  dégénérescence 
b ila té ra le  du ne rf facial e t aco u stiq u e . Ces derniers au teu rs  on t du reste  rassem blé 
les d o n n ées littéraires des a lté ra tio n s  leucém iques dans le systèm e n e rv e u x  et 
les o n t disposées en 7 groupes.

D a n s  le grand nom bre d ’observations rap p o rtées , il ne s’en tro u v e  pas 
u n e  p o u r  m anifester les a lté ra tio n s  cérébrales aussi graves qu ’é tendues, ainsi 
q u e  l ’in filtra tio n  des racines sp inales e t des ganglions, rapportées dan s n o tre  
cas. L a  lésion acoustique et fac ia le , observée d u ra n t la  m aladie de n o tre  su je t, 
co n co rd e  b ien  avec les données de T roem m er e t W ohlw ill, quoique l ’exam en 
h is to p a th o lo g iq u e  n ’a it pas révélé  d ’in filtra tio n  p lus grave dans ces racines 
sp ina les q u e  dans le chiasm e, d an s les au tres  nerfs cérébraux , ou a u x  racines 
sp ina les périphériques. I l  se p e u t  que les nerfs, tum éfiés p a r l’in filtra tio n , a ien t 
so u ffe rt u n e  compression d ans le  can a l osseux e t que ce tte  c irconstance  a it 
é té  re sp o n sab le  des sym ptôm es cliniques.

L a  sub tilité  de la s tru c tu re  h istopatho log ique  observée dans les cellules 
h y p e rp la s iq u es , — to u t p a rticu liè rem en t leu r form e m ultiangu la ire  ou élon- 
guée — , nous contra ignen t à env isager une réticu lose éventuelle . C ette  h y p o 
th èse  e s t  renforcés du fa it que la  substance  hyperp lasique  n ’a ltère  pas la  s tru c 
tu re  tis su la ire  des organes (g lom érules rénaux , lobules hépatiques, fibres du 
m y o card e) m ais se p lace p lu tô t  dans les in terstices de ceux-ci. Le d iagnostic  
de ré tic u lo se  est toutefois in firm é p a r l ’indem nité  re la tiv e  du systèm e ly m p h a ti
que e t  de la  moelle épinière, a in si que p a r  la  m odicité du  polym orphism e cellulaire. 
N ous n ’avons m alheureusem ent pas découvert de données litté ra ires  r a p p o r ta n t
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des lésions neurologiques consécutive à la  réticulose. Les descrip tions classiques 
de T schistow itsch  e t B ykow a, U ehlinger, W ihm an, R o u le t, A hlström , E ndes 
e t  d ’au tre s , ne co n tien n en t aucune référence p e rm e tta n t de m e ttre  au com pte 
de la  réticulose des a lté ra tio n s  neurologiques sem blables à celles notées dans 
n o tre  cas.

Les observations de R icker, B lum berg, P e te r  e t  W id erm an n  son t in té res
san tes . Basées sur des fa its  consta tés an té rie ru m en t, ces au teu rs  fo n t rem ar
q u e r que  le syndrom e G uilla in -B arré  p eu t s’associer à la  m ononucléose in fec ti
euse. Ces cas p résen ta ien t, à  l ’au topsie , une in filtra tio n  lym p h o cy ta ire  e t mono- 
cy ta ire  discrète dans la  p ie-m ère, aux  nerfs cé réb raux  e t  périphériques, ainsi 
q u ’au x  racines spinales. D ans le systèm e nerveux  ce n tra l il n ’y  av a it, p a r  contre , 
q u ’u n e  dégénérescence des cellules ganglionnaires e t  des gaines m yéliniques 

sans m an ifesta tions focales.
U ne hypo thèse qu i ne sa u ra it ê tre  repoussée d ’em blée consisterait à vo ir 

dan s l ’affection  en cause une  sarcom atose diffuse de la  p ie-m ère. Nous re trouvons 
d an s  ce syndrom e la p ro liféra tion  de cellules polygonales ou élonguées envah issan t 
la  p ie-m ère. Les traces  de c e tte  p én é tra tio n  p eu v en t ê tre  suivies le long des 
v a isseau x  ju sq u e  dans la  su b stan ce  cérébrale m êm e. Le tissu  néoplasique p eu t 
ég a lem en t en v ah ir les nerfs cé réb raux  e t périphériques en  y  p ro v o q u an t des 
sy m p tô m es de com pression (E w ing). La sarcom atose de la  pie-m ère n ’a cependan t 
p o in t p rop rié té  de p ro v o q u er des a ltéra tions dans les organes in térieu rs e t ne 
p én è tre  pas dav an tag e , po u r s’y  diffuser, dans le systèm e n e rv eu x  cen tra l, dans 
les ganglions ou dans la  su b stan ce  neurale.

L h e rm itte  e t T relles (1933) rap p o rten t une in filtra tio n  cellulaire b ila téra le  
co n sta tée  au  n e rf m éd ian  d ’une m alade octogénaire. Les au tre s  régions du sys
tèm e  n e rv eu x  e t les organes in té rieu rs  ne p résen ta ien t pas d ’a lté ra tio n s no tab les. 
Ces au teu rs  qualifien t leu r cas de «neuro lym phpm atose périphérique  dans le 
su je t  hum ain» , ap p e lla tion  insp irée p a r la ressem blance avec la  neurolvm pho- 
m ato se  des gallinacées. L a  neurolymphomatosis ga llinarum  (syndrom e de 
M arek , po lyneurite  in te rs titie lle  chronique, p ara ly sie  gallinacée infectieuse) 
co m p o rte , selon Zwick e t Seifried, u n  épaississem ent v isib le  m êm e à l ’oeil nu , 
d iffus ou en nodules, des racines spinales e t des p lexus lom baires, auquel des 
nodu les d ’aspect tu m o ra l dans les organes in térieu rs p e u v e n t s’associer. A l ’e x a 
m en histo logique, to u t  le systèm e nerveux  de ces o iseaux , m ais plus p a rticu li
è rem en t les nerfs rad icu la ires e t périphériques son t in filtrés de grosses cellules 
lym phoïdes. L a p ro liféra tion  est quelquefois te llem en t dense que les cellules 
se com prim en t ju sq u ’à p ren d re  une  form e angu laire . L ’in filtra tion  cellulaire 
progresse à p a r tir  de la  p ie-m ère, e t pénètre  à la su ite  des vaisseaux  dans la 
su b stan ce  du cerveau  e t de la  m oelle. La neu ro ly m p h ato se  gallinacée est une 
m alad ie  infectieuse. E lle m an ifeste  aux  ex trém ités  des paralysies m assives 
q u i e n tra în e n t la  p e rte  des an im au x  a tte in ts . I l est p ro b ab le  q u ’un  virus filtrab le  
e s t responsab le  de l’affection . Ce fa it, a jou té  au  tém oignage d u  tab leau  an a to m o 
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p a th o lo g iq u e , suggère —  d ’ap rès O berling  e t G uérin —  que la  neurolym pho- 
m a to se  est bien  une  form e spécifique de la  leucose gallinacée.

L e rap p o rt e x is ta n t e n tre  ces d eu x  syndrom es n ’e s t p as  encore éclairci.
I l  e s t év ident que  n o tre  cas rap p e lle  de façon fra p p a n te  la  neurolym pho- 

m a to se  gallinacée. A jo u to n s  que les a lté ra tio n s  h isto log iques e t  anatom o
p a th o lo g iq u es  l ’en  ra p p ro c h e n t p lu s  que de n ’im p o rte  quel syndrom e observé 
chez  l ’hom m e. Nous ne  possédons m alh eu reu sem en t aucune donnée , en dehors 
du  ta b le a u  m orphologique, p o u r p ro u v e r l’id en tité  des d eu x  syndrom es. Nous 
n ’a v o n s  pas d avan tage  la  p reu v e  que l ’in fection  tra ité e  a i t  é té  tran sm ise  p ar 
d es  an im au x .

L e plus sim ple, ce se ra it, év id em m en t, de s’au to rise r de l ’analogie  de la 
leu co se  e t de la  neu ro ly m p h o m ato se  gallinacée, e t de considérer c e tte  m aladie 
co m m e u n e  form e ra re  de la  lym p h ad én o se  hum aine . C ette  fo rm e se ca rac téri
s e r a i t  p a r  une p rép o n d éran ce  neuro log ique, non seu lem en t dan s le tab leau  
c lin iq u e  m ais encore sous l’angle anatom o- e t h is to p a th o lo g iq u e . Selon nous, 
il  s e ra i t  cependan t fa u x  de ne vo ir dans le cas rap p o rté  q u ’une fo rm e incidente  
de la  lym phadénose a leucém ique. N o tre  p o in t de vue s’app u ie  su r  deux  faits, 
n o ta m m e n t : absence, d ’une  p a r t ,  des a lté ra tio n s  ty p iq u es associées à la  lym pha
d én o se  dans la ra te , dans les ganglions ly m p h a tiq u es  et dans la  m oelle, —  pré" 
sen ce , d ’au tre  p a rt, d ’im p o rta n te s  a lté ra tio n s  dans le systèm e n e rv eu x , q u ’aucune 
des nom breuses com m unications u lté rieu res  n ’a rap p o rtées .

L a  seule conclusion a d é q u a te  sem ble donc celle qu i qualifie n o tre  cas 
d e  n eu ro lym phom atose  h u m ain e , v u  que nous n ’avons aucune p reu v e  conclusive 
p o u r  le  ranger p a rm i les lym phadénoses. N ous ne perd rons cep en d an t pas de 
v u e  la  conjecture  d ’O berling  e t G uérin  qu i d is tin g u en t les lym phadénoses 
v iscé ra le s  de la  form e neu ro log ique  de c e tte  affection. Ces a u te u rs  accordent 
a u  sy n d rcm e  un  nom  p a rticu lie r , en le qualifian t de neuro lym phom atose .

Résumé

1° Sujet féminin, âgé de 37 ans, atteint, après une pneumonie, de multiples symptômes 
neurologiques indiquant particulièrement l’affection des nerfs crâniens et périphériques. L’exa
men histopathologique révèle une prolifération diffuse, de caractère lymphoïde et de disposition 
réticulaire, recherchant les organes intérieurs et, plus encore, le système nerveux. La rate, les 
ganglions lymphatiques et la substance de la moelle épinière sont quasi-entièrement exempts 
d’hyperplasie.

2° D’après les données anatomo- et histopathologiques, le choix qui s’offre au diagnostic 
comprendrait la lymphadénose aleucémique, la réticulose, ou une sarcomatose diffuse de la 
pie-mère. Il n’y a, toutefois, aucune preuve décisive pour indentifier le cas rapporté avec l’un 
des syndromes énumérés.

3° L’aspect anatomo- et histopathologique de notre cas correspond en tous points avec 
la description de la neurolymphomatose gallinacée.

4° En considérant ces données négatives et positives, nous estimons que le syndrome 
rapporté est une neurolymphomatose manifestée dans le sujet humain, et nous rappelons l’hypo
thèse d’Oberling et Guérin, qui permet d’établir une différence entre les formes viscérales et 
neurologiques des leucoses.

Nous tenons à exprimer notre reconnaissance à M. Elemér Joós d’avoir bien voulu se 
charger de la préparation des microphotogrammes.
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НЕЙРОЛИМФОМАТОЗ У ЧЕЛОВЕКА 

Б. Раднай и Л. Такач-Надь 

Р е з ю м е
Авторы знакомят нас с историей болезни женщины 37 лет. У больной появились 

разнообразные симптомы со стороны нервной системы. Заболевание протекало вяло. 
Симптомы указали прежде всего, на заболевание мозговых и спиномозговых нервов и в

3  Acta M orphologici
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конце концов возникло подозрение в том, что речь идет о полирадикулите. При патоги
стологическом исследовании авторы наблюдали диффузное разрастание клеток лим
фоидного характера и ретикулярного расположения во внутренних органах, но особенно 
в нервной системе. Разрастание было выражено больше всего в межпозвоночных узлах, 
а почти полностью не трогало селезенку, лимфатические железы и костный мозг. На 
основе патологоанатомической и патагистологической картины, случая нельзя было 
отнести к алейкемическим лимфаденозам или ретикулозам. В то же время все данные 
полностью соответствовали изменениям, наблюдаемым при нейролимфатозе домашних 
птиц. По мнению авторов, в данном случае речь идет о нейролимфатозе человека и случай 
следует отделить от известных всцеральных форм лейкозов.
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