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INTRODUCTION
Notre maitre le docteur Anglade a bien voulu attirer notre attention sur l'étude clinique et anatomo-pathologique de la démence paralytique et de la démence sénile; en particulier sur certaines prédominances symptomatiques communes aux deux affections, dont il était intéressant de comparer les lésions déterminantes.
IL est certain que le paralytique général classique, de trente à quarante ans, ayant contracté la syphilis une dizaine d’années auparavant, qui présente un délire de richesse et de grandeur absurde, une euphorie bienveillante, des troubles oculo-pupillaires, dysarthriques, etc., s'oppose au dément sénile de plus de soixante ans, sans antécédents pathologiques, amnésique, radoteur, collectionneur de cailloux, de chiffons, quelque peu persécuté ou spolié.
Par contre, on observe fréquemment des malades ayant dépassé quarante. ou même cinquante ans, sans antécédents syphilitiques, mais artério-scléreux, qui présentent un ensemble de signes psychiques et physiques en imposant pour la paralysie générale.
Nombre d'auteurs, Klippel, Arnaud, Alzheimer, etc., les appellent pseudo-paralytiques cérébro-scléreux ou arthritiques. Dernièrement encore notre camarade, le docteur Ferdinand Robert, étudiait dans sa thèse (Bordeaux 4911) cette pseudoparalysie générale cérébro-scléreuse.
Nous ne voulons retenir de tous les éléments du diagnostic différentiel : démence, délire, signes physiques, etc., que celui sur lequel on n’insiste peut-être pas assez: la ponction lombaire. L’albumo et le cyto-diagnostic seront toujoursnégatils dans ces cas. Lesobserva-
Que
tions de notre travail sontdémonstrativessurce pointetconfirment, entre autres, celles de la thèse du docteur Jean Robert (Bordeaux 1905). De plus, l’artério-sclérose cérébrale n’est pas le seul processus d’involution sénile capable de réaliser un tableau clinique comparable à celui de la paralysie générale. Il existe une sclérose d’origine épithéliale sans lésions vasculaires, à l'encontre de l'opinion de Duplaix, Huchard, etc. Et, comme le fait remarquer Léri dans son rapport au Congrès de Lille, un fait constant estle « non parallélisme entre les lésions cellulaires et les lésions vasculaires », ou, de l'avis de notre maitre, le docteur Anglade, entre les lésions névrogliques et les lésions vascu- Jaires. Nous reviendrons sur ce sujet dans notre chapitre d’anatomie pathologique.
Un autre lien entre les deux démences semble être la paralysie générale sénile, bien moins rare qu’on ne le croyait il y a seulement quelques années. Nous avons pu en observer à l’Asile de Château-Picon quelques cas intéressants, un entre autres chez une femme de soixante-douze ans, avec autopsie et examen histologique. Une des malades de nos observations était âgée de soixante-neuf ans, quelques-unes ont plus de cinquante ans. Nous avons laissé volontairement de côté cette étude pour laquelle nos observations n'étaient pas assez nombreuses. Il faudrait, en effet, poser encore une fois le problème de l’étiologie de cette paralysie générale sénile, en rechercher les caractéristiques cliniques. Un fait anatomo-pathologique nous a frappé chez la malade de soixante-douze ans. Il n’y avait, pour ainsi dire, pas d'adhérences méningo-corticales (malgré la lymphocytose abondante du liquide céphalo-rachidien); la pie-mère n’était pas, macroscopiquement, celle d’une paralytique. Le même fait s’est présenté chez un malade du service du professeur Régis, âgé de soixante ans, pour lequel le diagnostic quelque peu hésitant entre sénilité et paralysie générale s’affirma ensuite en faveur de la dernière affection. Or, à l'examen microscopique, on observait dans les deux cas des lésions typiques de méningoencéphalite diffuse.
Mieux, peut-être, que dans la « pseudo-paralysie générale
RTE
artério-scléreuse » et que dans la paralysie générale sénile, les deux affections offrent des rapports étroits dans certaines prédominances symplomatiques communes : ictus épileptiformes, avec quelquelois résidu parétique transiloire ; troubles aphasiques consistant en paraphasie, jargonaphasie, symptômes cérébelleux, mésocéphaliques, spinaux.
M'° Pascal, dans sa thèse, a étudié deux prédominances de la méningo-encéphalite diffuse: la forme hémiplégique et la forme aphasique. Sérieux a décrit une forme sensorielle de la paralysie générale causée par des adhérences méningo-corticales prédominantes -au niveau de la zone de Wernicke. De nombreux auteurs, Arnaud, Klippel surtout, Anglade ont décrit les symptômes et les lésions spinales de la paralysie générale. De son côté, Léri, dans son remarquable rapport au Congrès de Lille, mentionne l’épilepsie, les hémiplégies transitoires des séniles, etc. Lhermite fait une étude sur les paraplégies des vieillards. Mais la comparaison de ces symptômes n'a pas élé faite. C’est là le premier point de notre travail. Nous avons recherché quelles différences séparaient ces différentes formes cliniques, laissant au second plan les syndromes mentaux, insistant particulièrement sur l’élément du diagnostic différentiel fourni par la ponction lombaire.
Nous nous sommes ensuite demandé par quel processus la méningo-encéphalite et l’encéphalite sénile, essentiellement diffuses et capables d'atteindre toutes. les parties de l'axe cérébro-spinal, arrivaient à réaliser des symptômes identiques de lésions en foyer. Une barrière les sépare au point de vue analomo-pathologique, c'est la méningite. Or cette dernière est, pour beaucoup d'auteurs, la caractéristique de la paralysie générule, elle joue le premier rôle; si elle prédomine au niveau de la zone sensorielle, elle déterminera des symptômes aphasiques (Sérieux) ; au niveau de la zone mwtrice, des ictus épileptiformes ; non pas elle seule bien entendu, mais son association avec l’encéphalite corticale, sa liaison étroite avec elle, qui constitue l’adhérence méningo-corticale. Or si l’on cherche attentivement, _sur la table d’autopsie, cette lésion prédominante, « véritable
ie
lésion circonscrite dans la nappe diffuse », on est loin de la trouver de façon constante. Les adhérences de la méninge existent bien au niveau de la zone présumée atteinte comme ailleurs, mais elles n'y prédominent pas le plus souvent de façon nette. Mieux que cela, le processus méningo-encéphalitique parait en certains cas légèrement plus accusé au niveau de zones dont la fonction physiologique bien connue n’a pas paru troublée. L'écorce ne présente aucune lésion circonscrite; de même dans la sénilité (nous exceptons les gros ramollissements, lésions vasculaires qu'on rencontre chez quelques-unes de nos paraphasiques séniles, parce qu’elles ne sont pas caractéristiques de la sénilité). Quelquelois cependant on observe une fermeté particulière, une légère atrophie des circonvolutions, une teinte jaunâtre très peu marquée. Souvent le microscope seul nous apporte un éclaircissement; il montre dans la paralysie générale une méningite inflammatoire, une encéphalite corticale diffuse plus accusée peut-être au niveau de la zone correspondante aux signes cliniques observés, enfin une encéphalite souscorticale intense. Dans la sénilité, la méninge est le plus souvent épaissie, mais ne présente aucune réaction inflammatoire; l'encéphalite corticale procède surtout par coins isolés au milieu du tissu sain; elle peut cependant diffuser et réaliser un aspect comparable à celui de la lésion corticale de la paralysie générale. Mais l’encéphalite sous-corticale apparaît avec des caractères analogues, superposables dans la sénilité et dans la méningo-encéphalite. Et c’est cette dernière que nous accusons naturellement de produire les prédominances symptomatiques.
Est-ce à dire que nous voulions réduire le rèle de la méningite après lui avoir donné toute notre confiance, en ce qui concerne l’albumo et le cyto-diagnostic ? Non. Nous croyons que la méningite lance en quelque sorte le processus, le diffuse, mais cède ensuite le pas à l’encéphalite. C’est là la deuxième partie de notre travail. Il est très vaste ; aussi l’avons-nous condensé ici, esquissé là.
Nous l'avons divisé en :
I. Historique résumé de la question
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IT. Etude clinique des prédominances symptomatiques dans la
paralysie générale et dans la sénilité cérébrale : 1° Formes motrices.
2° Forme aphasique.
3° Forme cérébelleuse.
4 Formes pédonculo-ponto-bulbaires.
5° Formes spinales.
6° Conclusions cliniques.
IT. Etude anatomo-pathologique :
1° Macroscopique. Conclusions.
2° Microscopique.
3° Comparaison et conclusions.
IV. Conclusions générales
Notre division sera quelquelois artificielle : telles malades étant à la fois convulsivantes et spinales, paraphasiques. et convulsivantes. Nous les avons rangées dans la catégorie de leur prédominance la plus marquée ou la mieux observée. Notons en passant cette aptitude, pour la paralysie générale et la sénilité, à réaliser non seulement une mais plusieurs prédominances symptomatiques. Nous y insisterons plus loin.
Nous avons été forcé de réduire notre bibliographie. I nous était impossible de lire seulement ce qu'on à écrit sur la paralysie générale. Nous nous sommes quelque peu limité aux travaux ayant des rapports étroits avec notre sujet.
HISTORIQUE
Les travaux étudiant les rapports entre les prédominances symptomatiques dans la paralysie générale et dans la sénilité cérébrale et les lésions anatomo-pathologiques correspondantes dans les deux affections sont certainement très rares. Nous n’en avons pas trouvé. Aussi notre historique se bornera-t-il à un court exposé des travaux étudiant quelques-unes ou une de ces prédominances dans la paralysie générale et dans la sénilité.
FORMES MOTRICES
Depuis la description de Bayle (Thèse de Paris 1822), tous les auteurs ont signalé les ictus dans la paralysie générale, surtout à la période d'état et à la période terminale, comme cause de la mort.
Baïllarger (1), Lunier (2) les ont notés, de même que Westphall, Dupouy, Magnan (3), Broquère. Janin (4), Christian (5), A. Delmas (6) étudient la mort par ictus dans la para-
(4) BarzcarGer, Gazette des hôpitaux, 9 et 16 jutllet 1846.
(2) Lunier, Recherches sur la paralysie générale. Ann. méd.-psychol., 1849.
(3) Macwan, Notes sur les attaques spinales épileptiformes. Société de biologie, 1876.
(4) Janin, La mort dans la paralysie générale. Thèse de Paris 1887.
(5) GurisTran, Soc. méd.-psych., 30 novembre 1896.
(6) A. Dezmas, La mort avec ictus dans la paralysie générale. Thèse de Paris 1907.
pa
lysie générale et trouvent une proportion de 38 °/,, 33 °/,, 30 0/0.
_ En ce qui concerne la pathogénie, ces ictus peuvent être rangés en deux catégories : ou bien ils sont en rapport avec une lésion surajoutée à la méningo-encéphalite, ce qui est rare, malgré que de nombreux auteurs l'aient signalé (Parchappe (1), Bayle (2), Aubanel (3), Calmeil (4), etc.) ; ou bien il n'y a pas de lésions ; et les uns invoquent la congestion (Calmeil (5), Aubanel (6), etc.) ou l’anémie (Ball (7), etc.) ou l'œdème (Bayle (8), Krafft-Ebing (9).
Pierret (10), de Lyon, et son école défendent la théorie toxiinfectieuse, en particulier l’auto-intoxication par lésions rénales, hépatiques, réalisant un syndrome comparable à l’urémie,
Mais ce n’est là que la cause occasionnelle ; il faut, en plus de cela, une cause prédisposante, l'hyperexcitabilité de l'écorce dans la zone motrice: c’est l «aptitude convulsive » de Joffroy (11), qui est due à une altération plus ou moins ancienne, éleinte ou latente, de l'écorce ; pour la paralysie générale, la méningo-encéphalite.
Toutes les infections peuvent se localiser sur le cerveau et provoquer une poussée d’encéphalite au niveau de la zone motrice, « véritable foyer circonscrit dans la nappe diffuse ». Les infections du tube digestif (Marcé (12), Pierret, Guérin (13), les troubles urinaires (Marandon de Montyel (14), la rétention d'urine (Pierret), etc., l’insuffisance hépatique (Klippel (15), Joffroy (16), Régis et Chevalier-Lavaure (17), etc.
M'° Pascal (18), dans sa thèse, étudie l'hémiplégie qui compli-
(1,,2,3, 40,6,-7,8;,9) Cités par Vicouroux et A. Dezmas, Fréquence et pathogénie des ictus terminaux dans la paralysie générale. Revue de psych., 1907.
(10) Pierrer, Pathogénie des ictus dans la paralysie générale. Progrès médical, 3 octobre 1896.
(11) Jorrroy, Gaz. hebd. de méd. et de chir., 11 février 1900.
(12, 15, 14, 15, 16, 17) Cités par Vicouroux et Dezmas.
(18) Pascaz, Formes atypiques de la paralysie générale (hémiplégique et aphasique). Thèse de Paris 1905.
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que la paralysie générale avec contracture corticale et contracture spinale.
Robert et Fournial (1) montrent que les ictus épileptiformes sont souvent suivis de phénomènes hémiparétiques transitoires, avec le réflexe de Babinski transitoire aussi.
On connait bien aussi l’épilepsie sénile. Léri (2), dans son remarquable rapport au Congrès de Lille, fait un très intéressant historique de la question. On a reconnu à l’épilepsie sénile deux causes principales : la syphilis et l’artério-sclérose. Teissier (3) l’a rattachée à la série des maladies arthriliques, Grocq (4) à l’athérome des vaisseaux cérébraux. «Mais on a un peu trop négligé, d’une part, le rèle direct sur les centres nerveux de certaines intoxications, d'autre part la recherche de lésions plus localisées. » (Léri). Alzheimer (5) isole une forme d’épilepsie en rapport avec des « foyers artério-scléreux ». Grasset (6) accuse la cérébro-sclérose lacunaire. En dehors de ces causes, Léri signale l’état vermoulu et la sclérose miliaire de l'écorce. Cette dernière, qui ne parait relever de l'artério-sclérose que de façon indirecte, n’est, d’après Léri, que l’une des lésions provocatrices des crises convulsives. Peu dc cas ont été observés jusqu’à maintenant : Blocq et Marinesco, 5 cas; Redlich (7), 2 cas; Seiler (8), 3 cas; Léri. L. Marchand et Petit (9) rapportent deux observalions d’épilepsie sénile causée par la sclérose cérébrale superficielle et périvasculaire et citent l'opinion de L. Marchand et H. Nouet : l’épilepsie tardive est causée par des lésions diffuses du cortex non en rapport avec les altérations vasculaires.
(1) Rogserr et Fourniaz, Æevue neurologique, 15 novembre 1906.
(2) Lérr, Le cerveau sénile. Rapport au Congrès de Lille, 1906.
(3) Taissier, Des crises d’épilepsie liées à l’arthritisme., Lyon médical, 1885.
(4) Groco, De l’épilepsie des vieillards. Presse inéd. belge, 1890.
(5) Arzazimer, AUlg. Zeitschr. f. Psych., 1902.
(6) Grasser, La cérébro-sclérose lacunaire d’origine artérielle. Sem. méd., 19 octobre 1904.
(7) Repucu, De l’épilepsie sénile. Wiener med. Wochenschr., 1900.
(8) Serzer, Thèse de Leipzig 1901.
/9) L. Marcuanp et Perir, Revue de psych., février 1909.
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FORME APHASIQUE
La thèse de M'° Pascal (1) est l’un des premiers travaux importants sur la forme aphasique de la paralysie générale. Elle contient un certain nombre d'observations antérieures. Hanot (2) a observé une paralytique générale qui présentait de l'hémiplégie droite et de l’aphasie causées par une exagération du processus d'encéphalite interstitielle diffuse au niveau des circonvolutions frontales gauches. Magnan (3) cite deux cas. Billod (4) un cas avec lésions prédominantes au niveau de F,. Joffroy (5) a rencontré des prédominances au niveau de T, et de F, dansle champ de Broca. Vigouroux (6) cite deux observations d’aphasie motrice ; dans le premier cas, les lésions prédominaient sur le centre de Broca; dans le second, sur ce centre et le pli courbe.
Sérieux (7) publie plusieurs observations avec lésions siégeant au niveau de T,; au niveau de F,, F ; au niveau du tiers postérieur de T,età la partie antéro-inférieure de P,. Ascher (8) a constaté dans les cas d’aphasie durable chezles paralytiques généraux, outre les lésions classiques, une lésion localisée au niveau de T, gauche. Wernicke (9) a rapporté un cas d’aphasie totale à un foyer de ramollissement intéressant F, et T, gauche. Rosenmüller (10) cite trois cas : aphasie sensorielle par ramollissement de T, et T, gauche ; aphasie et hémiparésie par ramollissement de l’insula et de F, gauches; aphasie et surdité verbale par atrophie de T,. Seppilli (11) a observé de la surdité verbale par lésion
(4) Loc. cit.
(2) Hanor, Soc. de biologie, 30 novembre 1872.
(3) Macxax, Recherches sur les centres nerveux, p. 471.
(4) Bizzon, Ann. méd.-psych., 1877.
(5) Jorrroy, Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hôp. de Paris, 1902, p. 863.
(6) Vicouroux, Communication à la Société d'anatomie, 27 mai 1904.
(7) Sérieux, Société de neurologie, 8 mars 4900, 17 avril 1902. Arch. de neurologie, 1894.
(8) Ascuer, Allg. Zeitschr. f. Psych., t. 49, p. 256.
(9) Cité par Pascas.
(10) Cité par Pascar.
(11) Serpizur, Riv. sperim. di freniatria, 1884.
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de T,. M'° Pascal conclut : la forme aphasique relève de lésions
prédominantes dans la zone du langage ; à la partie antérieure : aphasie à prédominance motrice ; à la partie postérieure : aphasie à prédominance sensorielle. La même lésion peut irriter et épuiser le même centre, l'excitation se traduit par des hallucinations psycho-motrices verbales, si c’est le centre de Broca ; par des hallucinations sensorielles, si c’est le centre de la cécité et de la surdité verbales. Malgré les importants travaux de Pierre Marie et de son élève Moutier (1) dont on connait bien les conclusions : « La 3° circonvolution frontale gauche ne joue aucun rôle, etc., l’aphasie de Broca est un syndrome; aphasie de Wernicke + anarthrie — aphasie de Broca, etc.; il n’y a pas d'élément sensoriel dans l’aphasie, etc. »; Brissot (2), dans sa thèse, défend l’ancienne conception et conclut comme M'*° Pascal au sujet de l’aphasie dans la paralysie générale.
En ce qui concerne les troubles du langage intérieur dans la démence sénile, il y a peu de documents. Quelques auteurs, Seiler, Léri, Marchand (3) croient que l’aphasie motrice ou sensorielle dont paraissent atteints certains déments séniles n’est pas en rapport avec des lésions localisées sur les centres du langage, mais résulte de l’état démentiel du sujet. A. Liebmann et Max Edel (4) soutiennent même que l’aphasie sensorielle et la paraphasie sont des formes de la démence sénile. Parmi les observations peu nombreuses, citons celles de Leslie Meacham (5), Pierre Marie (6), Vigouroux et Naudascher (7), Moutier (8). Ce dernier a rencontré à l’autopsie un ramollissement étendu intéressant la partie postérieure des deux lèvres à la scissure de
(4) Mourir, L’aphasie de Broca. Thèse de Paris 1908.
(2) Brissor, Thèse de Paris 1910.
(3) MarcHanD, Loc. cit.
(4) LusBmanx (A.) et Max Enez, Die Sprache der Geisteskranken. Halle 1903.
(3) Leszie MEacaam, New York Neurological Society, 5 février 1907.
(6) Marie (P.), Bull. et Mém. de la Soc. méd. des hôp. de Paris, 1907, p. 104.
(7) Vicouroux et Naupascuer, Bull. et Mém. dé la Soc. anat. de Paris, janvier 1908.
(8) Mourier, Loc. cit.
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Sylvius, le gyrus supramarginalis, T,, T,, le pli courbe du côté gauche.
Dumora (1) fait une étude clinique et anatomo-pathologique de la paraphasie, la jargonaphasie et la démence. Il conclut : la paraphasie s'associe fréquemment à la surdité et à la cécité verbales, ele. Mais on l’observe à l’état de pureté. A la paraphasie et à la jargonaphasie correspondent habituellement des lésions du tiers postérieur des deux premières circonvolutions temporo-sphénoïdales. La démence, presque toujours, complique la paraphasie et la jargonaphasie, etc. Brissot (2) pense que l’'aphasie vient parlois compliquer la démence sénile; mais plus fréquemment, l’aphasie sensorielle, consistant surtout en surdité verbale avec paraphasie, simule chez les vieillards un état démentiel.
FORME CÉRÉBELLEUSE
Les troubles cérébelleux et les lésions du cervelet dans la paralysie générale ont été bien étudiés cet décrits par Anglade et Latreille (3). Aussi emprunterons-nous à la thèse de ce dernier un bref historique de la question.
Jusqu'à ces dernières années, très peu de documents anatomopathologiques sur le cervelet. En 1890, Meyer (4) étudie les lésions des libres cérébelleuses au cours de la paralysie générale. Plus tard, Weigert (5) étudie la névroglie cérébelleuse. în 1901, premier mémoire important de Rœcke (6), n’étudiant que les modifications névrogliques dans la paralysie générale ; la couche moléculaire serait d’abord atteinte, puis la couche des grains, puis la substance blanche.
En 1901, Alzheimer (7) décrit dans les formes atypiques de la paralysie générale la forme cérébelleuse. Les lésions, peu
(1) Dumora, Thèse de Bordeaux 1905.
(2) Brissor, Loc. cit.
(3) Laruns, Thèse de Bordeaux 1907.
(4, 5, 6, 7) Cités par LATREILLE.
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accentuées en général, peuvent avoir une telle intensité que dans un cas le diagnostic de tumeur du cervelet fut porté. En 1903, au Congrès de Bruxelles, Taty et Jeanty (1), puis Jeanty (2) dans sa thèse étudient les lésions du cervelet dans la paralysie générale : lésions cellulaires et fibres ; la névroglie n'est que brièvement signalée. En 1906, Sträussler (3) étudie les lésions microscopiques de toutes les parties ; cellules, fibres, névroglie. Anglade et Latreïille concluent à la fréquence des lésions du cervelet dans la paralysie générale. Les lésions caractéristiques sont celles des enveloppes et du tissu interstiliel : la méningite, la réaction névroglique corticale sont en rapport étroit; seule la prolifération névroglique de la substance blanche n’a pas de point de départ cortical et se réalise sur place. Au point de vue clinique, il est difficile dans la symptomatologie complexe de la paralysie générale de voir ce qui revient à la lésion cérébelleuse.
Les troubles cérébelleux et les lésions du cervelet dans la sénilité ont été aussi étudiés en 1907 par notre maitre le docteur Anglade et Calmettes (4) dans sa thèse : Le cervelet sénile. Ici encore ils signalent parmi les nombreux travaux cliniques et anatomo-pathologiques de ces dernières années sur le cerveau sénile (Marie (5), Ferrand (6), Grasset (7), Catola (8), Alzheimer (9), Léri (10) le peu de détails sur le cervelet.
Thomas dans sa thèse (Paris 1897) étudie l’atrophie cérébelleuse. Bridier, à la Sociélé des sciences médicales de Lyon (1903), présente deux cas de démence sénile avec altérations des cellules de Purkinje. Comte, dans sa thèse (Paris 1904), étudie les lésions du cervelet chez les pseudo-bulbaires et les lésions qu'il décrit ont beaucoup des caractères des altérations séniles observées par Anglade et Calmettes.
Ces derniers auteurs concluent : Le cervelet sénile se caractérise : 1° par des lésions anatomiques, 2° par des signes cliniques.
(1, 2, 3) Cités par LATR£ILLE.
(4) Cazuerres, Thèse de Bordeaux 1907.
(5, 6, 7, 8, 9, 10) Cités par CaLmeTTEs.
1° Pas d’atrophie en masse, ilots d’induration en plaque, pas de méningite.
A la coupe, quelquefois gros foyers de ramollissement, mais surtout lacunes dans la subslance blanche ou au fond des sillons.
Au microscope: la caractéristique est la prolifération névroglique.
2% Le syndrome clinique est caractérisé par : marche à petits pas, élargissement du polygone, etc., latéropulsion, rétropulsion.
Dans la moitié des cas on peut rattacher les troubles cérébel leux aux lésions cérébelleuses.
FORMES PÉDONCULO-PONTO-BULBAIRES
Les symptômes relevant de lésions du mésocéphale ont été surtout étudiés par les neurologistes chez des malades mentalement normaux. Nous cilterons Raymond (1), dont nous avons consulté les cliniques.
Klippel (2) a décrit deux formes bulbaires de la paralysie générale : la forme glosso-labio-laryngée et la forme maladie de Basedow. Milian (3) a publié l’intéressante observation d’un paralytique général présentant un syndrome du vague et d'angoisse caractérisé par : 1° de la sialorrhée, des vomissements avec digestions pénibles intercalaires ; 2° des palpitations et de la tachycardie permanente ; 3° une dyspnée continuelle avec crises paroxysliques d'angoisse, indépendamment de toute manifestation psychique. Kræpelin (4) mentionne le rire inextinguible comme manifestation d’une atteinte bulbaire. Dans la sénilité, Kattwinkel, cité par Léri, signale la dysarthrie, la dysphagie. Brissaud et Halipré, cités aussi par Léri, ont vu des séniles réaliser le tableau à peu près complet de la paralysie pseudo-bulbaire. Léri (5) enfin les appelle avec raison « petits pseudo-bulbaires ».
1) Raymox», Clinique des maladies du système nerveux, 1900-1901.
2) Kupper, Arch. de méd. expér., 1891.
3) Mizraw, Formes bulbaires de la paralysie générale. Progrès médical, 1908, 4) Kræreuin, Psychiatrie, 1910,
5) Léri, Loc. cit.
LE Ne FORMES SPINALES
Calmeil (1), le premier, avait, en 1826, observé des signes de paraplégie chez les paralytiques généraux qu'il attribuait à un ramollissement de la moelle éPinière. Plus tard il note que la paralysie générale peut débuter par des symptômes exclusivement médullaires.
Horn (2), en 1833, observe des cas dans lesquels les symptômes médullaires apparaissent bien avant les phénomènes cérébraux. L'examen de la moelle à l'œil nu montre une dégénérescence des cordons postérieurs el latéraux.
Jafle (3) (1857-1860) émet la mème opinion et décrit la dégénération grise des cordons postérieurs et latéraux.
Duchenne de Boulogne (1860) tente le premier diagnostic différentiel de la paralysie générale et du tabes et note la coexistence de ces deux affections.
Baillarger (4) (1862), dans un mémoire, conclut à l'association des deux maladies.
Westphall (5) décrit des cas dans lesquels les phénomènes spinaux ont précédé les phénomènes mentaux; et inversement, d'autres dans lesquels la paralysie générale précède les symptômes tabétiques. Il croit à la coexistence des deux affections. Plus tard, il émet l'hypothèse suivante : les malades atteints en même temps d'affection tabétique et de méningo-péri-encéphalite meurent avant que la lésion médullaire ait progressé et se
(4) Cazmeir, De la paralysie considérée chez les aliénés. Paris, 1826.
Traité des maladies inflammatoires du cerveau. Paris, 1859.
(2) Horn, /n seinen Arch., Berlin, 1833.
(3) Jarre, Sur laliénation avec paralysie. Zeitschr. d. k.k. ges. d. Aerzte z. Wien, 1857-1860.
(4) BaizzarGer, De la paralysie générale dans ses rapports avec l’ataxie locomotrice. Ann. méd.-psych., t. VII, 1862.
Des rapports de l’ataxie locomotrice et de la paralysie générale. Ann. méd.-psych., 1885.
(5) Wesrraazz, Zur Diagnose der Degeneration der Hinterstr. 4. Rückenm. b. paralyt. Geisteskr. Arch. f. Psych., 1878.
Lésions des cordons postérieurs dans la paralysie générale. Arch. f. Psych. u, Nervenkr., XII, 3; et Arch, de neurologie, 1883.
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soit étendue. C'est pourquoi, chez eux, l’ataxic est rare, malgré la localisation des cordons postérieurs. L'absence du réflexe rotulien est constante et suffit seule à faire le diagnostic.
Claus (1), de Sachsenberg, contrôle l’assertion de Westphall avec 19 observations.
Nageotte (2), dans sa thèse, tend à démontrer que le tabes et la paralysie générale ne sont que des manifestations diverses d’une seule et même maladie.
Joffroy (3), enfin, montre les différences anatomo-pathologiques du tabes et de la paralysie générale et décrit dans cette dernière affection la sclérose diffuse des faisceaux sensitifs, l'intégrité des racines postérieures, etc.
Klippel (4), dans son important travail de 1894, fixe la symptomatologie spinale de la paralysie générale, mobile, transitoire, atténuée; décrit les lésions de localisation variable (touchant plus fréquemment les cordons postérieurs), de degré variablé aussi, allant du simple épaississement du tissu de soutènement à l’atrophie simple et à la dégénérescence.
Anglade (5), en 1898, fait une étude anatomo-pathologique des lésions spinales : les fibres endogènes sont presque toujours respectées, tandis que les fibres exogènes dégénèrent : cordon postérieur, faisceau pyramidal croisé, faisceaux cérébelleux
(1) Craus (de Sachsenberg), Des lésions de la moelle dans la démence paralytique et de leurs relations avec le phénomène du genou, etc. Allg. Zeüschr. {. Psych. u. psych. gerichtl. Medic., XXXNIN, 2 et 3; et Arch. de neurologie, 1883.
(2) Nacsorte, Thèse de Paris 1893.
(3) Jorrroy, Paralysie générale à forme tabétique. Congrès de Clermont- Ferrand, 1894.
Jorrroy, De la paralysie générale à forme tabétique. Nouv. Iconogr. de la Salpétrière, 1895.
(4) Kuiprez, Paralysie générale. Lésions et symptômes spinaux. Formes spinales. Arch. de méd. expér., janvier 18947
Kurppez, Lésions de la moelle et des nerfs spinaux dans la paralysie générale, Æevue de psychiatrie, octobre 1903.
(5) AnGcans, Sur les lésions spinales de la paralysie générale. Arch. de neurol., août 1898.
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direct par ordre de fréquence et d'intensité. La névroglie prolifère.
Rabaud (1), élève de Joffroy, montre les différences histologiqués du tabes et des lésions spinales de la paralysie générale. Pour lui, la lésion cellulaire est primitive.
Klippel divise les lésions spinales en deux catégories :
1° Localisations primitives de la maladie dans la moelle ;
2° Dégénérescences secondaires à l’encéphalite.
Vigouroux et Laignel-Lavastine (2) observent un cas d’atrophie Aran-Duchenne chez un paralytique général qui présentait aussi des symplômes tabéliques. Strausky (3) rapporte une. observation d'atrophie musculaire à type spinal chez un paralylique général ct, insistant sur la rareté du fait, il rappelle les observations de Tamburini, Neisser, Hoche et Schuster.
Crouzon (4) éludie les paraplégies des vieillards qu'il divise en paréto-spasmodiques, ataxo-spasmodiques, ataxo-cérébellospasmodiqués.
Lejonne et Lhermitte (5) divisent les paraplégies des vieillards en : 4° lacunaire, causée par des lacunes de désintégration cérébrale dans les corps opto-striés amenant une dégénérescence systémalisée de la voie pyramidale ; 2° myélopathique avec des lésions limitées à la moelle; 3° myopathique avec des lésions musculaires.
(1) Rasau», Thèse de Paris 1898.
(2) Vicouroux et Laienez-Lavasrine, Atrophie musculaire type Aran- Duchenne chez un paralytique général. Bull. de la Soc. anat., juillet 1904, p. 603.
(3) Srrausky, Wiener klin. Woch., 1905, n° 1.
(4) Crouzow, Thèse de Paris 1904.
(5) Leone et Lusrmirre, Paraplégies organiques des vieillards. Æncéphale, juillet 1907.
Lusrmirre, Thèse de Paris 1907.
CHAPITRE II
Etude clinique des prédominances symptomatiques dans la paralysie générale et dans la sénilité cérébrale
FORMES MOTRICES
On peut observer à toutes les périodes de la paralysie générale et de la sénilité cérébrale, mais plus fréquemment peut-être dans la première affection, des phénomènes épileptiques.
D'abord le simple vertige suivi d’obtusion mentale (Obs. I). Puis la crise à caractère jacksonien, précédée quelquelois de céphalée, de vomissements (Obs. XIV) et caractérisée par la perte de connaissance, les convulsions toniques et cloniques plus ou moins localisées, souvent à l’hémiface et au membre supérieur, ou à une moitié du corps. Enfin convulsions généralisées. Bave, morsure de la langue; incontinence d'urine et de matières ; stertor. Torpeur et obtusion mentale consécutives. Hyperthermie (Obs. II, VI, VIIT, XII). Cette véritable crise épileptique dure quelques minutes. Le malade en sort — surtout lorsque le phénomène se reproduit — plus diminué encore au point de vue physique et mental. Ou bien il succombe, dans le cas où les crises sont subintrantes, dans un véritable état de mal.
Une autre manifestation s’observe fréquemment, qui n’a ni la soudaineté, ni l'intensité, ni l’évolution en phases successives de l'attaque épileptique. Elle se traduit par des convulsions cloniques d'amplitude moyenne, espacées entre elles de quel-
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ques secondes, qui se reproduisent pendant un temps assez long, quelques heures parfois. Quand elles prédominent dans une hémilace et un membre supérieur, le malade grimace : sa com missure labiale est tirée vers l'oreille de façon rythmique ; son œil s'ouvre et se ferme tour à tour; son bras est animé de mouvements d’abduction, son avant-bras demi fléchi, de mouvements de pronalion saccadés, etc., etc.
Suit souvent une hémiparésie avec trépidation épileptoïde, el le réflexe de Babinski en extension, comme dans les hémiplégies organiques. Mais ces phénomènes sont, dans limmense majorité des cas, transitoires. Au bout d’un certain temps, qui varie de deux à dix jours, la motilité revient à la normale, le réflexe de Babinski se produit en flexion. Même si l'ictus épilepliforme n'est pas suivi d’hémiparésie, on observe le phénomène des orteils, comme d’ailleurs dans l'épilepsie à l'occasion des accidents convulsifs. Ce signe n’est donc pas exclusivement lié à la dégénérescence du faisceau pyramidal, comme on l'admettait lout d’abord, puisqu'il ne traduit ici que la simple irritation de ce faisceau — de même dans l'attaque apoplectiforme (Mirallié (1). Ces faits ont été étudiés par Robert et Fournial (2) dans la paralysie générale : « Le réflexe de Babinski est une exceplion dans la paralysie générale. La méningoencéphalite réalisant par une poussée.aiguë une attaque épileptiforme ou une hémiplégie fait apparaitre temporairement l'extension des orteils ». Il en est de mème dans la sénilité.
Rien ne différencie donc ces accidents momentanés des accidents organiques déflinilifs causés par des lésions circonscrites. La connaissance de ces faits est de la plus haute importance pour le pronostic moteur. D'autant plus qu'ils peuvent survenir à la période tout à fait initiale de l'affection, quelques mois avant l’internement (Obs. X, XI, XXIX, XLD), c’est-à-dire avant la période d'état, ou même un an et plus avant (Obs. IV, V). À ce moment le médecin, inquiet seulement de l’état moteur,
(4) Ch. Mirazuié, Des réflexes tendineux et en particulier du signe de Babinski après l'attaque apoplectique. Gaz. méd. de Nantes, septembre 1905. (2) Rogerr et Fourniaz, Loc, cit,
peut très bien faire à ce sujet un pronostic grave et laisser passer un affaiblissement intellectuel, une amnésie, des troubles oculo-pupillaires, etc., manifestations d’une sénilité ou d'une paralysie générale déjà en évolution. Ces ictus épileptiformes sont surtout très fréquents à la période d'état (Obs. I, I, IT, IV, VIT, VIII, XIV, etc.), comme l'avaient déjà noté pour la paralysie générale Baillarger, Lunier, et après eux, tous les auteurs. À ce moment ils ne font qu'accentuer l’évolution progressivé de la maladie. Enfin les convulsivants meurent presque toujours par ictus (A. Delmas) (Obs. I, I, V, VI, XV, XVI, XXXVI, etc.). |
Ces symptômes moteurs sont donc identiques, en quelque sorte superposables dans la démence paralytique et la démence sénile. Vont-ils gêner le diagnostic différentiel ? Non, s'ils ne sont pas associés à d’autres symptômes communs aux deux affections. Il est évident que nos malades des Observations I, IT, IT ne sont pas comparables à celles des Observations IX, X, XI malgré qu’elles aient présenté les mêmes accidents épileptiques et hémiparéliques. Il en est de même de nombre de nos malades à prédominances symptomatiques différentes. Aussi nous bornerons-nous ici à esquisser rapidement le diagnostic différentiel de ces cas faciles, qui ressort de la lecture même superficielle des observations, nous réservant d’insister particulièrement sur les cas délicats. L'âge est plus avancé dans la sénilité. Dans les antécédents du paralytique général on trouve le plus souvent la syphilis, quelquelois la tuberculose. La démence est plus profonde dans la méningo-encéphalite et le délire absurde de richesse, de grandeur peut s'opposer aux idées délirantes de persécution, de spoliation des séniles. La dysarthrie, les troubles oculo-pupillaires propres aux paralytiques accusent encore les différences. Mais nous devons faire quelques restrictions, déjà énoncées dans notre Introduction, touchant l’âge, les symptômes psychiques et physiques de certains malades « pseudo-paralytiques cérébro-scléreux » ou paralytiques généraux séniles. Il est vrai que nous n’étudions pas ceux-là. Il s’en trouve quelques-uns dans notre travail,
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parce qu’ils ont présenté des prédominances symptomatiques. Nous verrons alors quel précieux élément de diagnostic nous a fourni la ponction lombaire. L’albumo et le cyto-diagnostic sont constamment positifs dans la paralysie générale et négatifs dans la sénilité. La recherche de l’albumine, qu’on peut pratiquer immédiatement au lit même du malade, est simple et rapide. Il est même à désirer qu'on aille plus loin que cette réaction grossière et qu'on recherche, après des ponctions lombaires en série, à différencier, doser les différentes albumines du liquide céphalorachidien. Peut-être trouvera-t-on là un élément de pronostic, peut-être même une indication thérapeutique. La réaction de Wassermann (modifiée par Sabrazès) pratiquée chez les malades des Observations IT et XVIIT a été nettement positive dans les deux cas. Nous ne pouvons en tenir compte, n'ayant pas d’autres observations.
En résumé, une paralytique générale de même qu’une sénile peuvent présenter la prédominance symptomatique suivante : phénomènes épileptiques, souvent résidu parétique avec phénomènes de Babinski transitoires. Il y a lieu, en présence de tels malades, de se préoccuper du pronostic moteur, pour ne pas les confondre, surtout au début, avec des organiques, hémiplégiques devant évoluer vers la contracture. Mais le point capital est la recherche de la lésion déterminante de ces accidents dans les deux affections. Il y a quelque temps encore on nous enseignait qu'une paralytique générale faisant des convulsions épileptiformes devait présenter au niveau de sa zone psycho-motrice une poussée aiguë de méningite, qu'il devait se former à ce niveau des adhérences. Comment alors expliquer les mêmes faits chez la sénile qui ne présente aucune réaction méningée ? Le même problème se pose à propos des autres prédominances symptomatiques. Nous essaierons de le résoudre dans notre second chapitre.
OBsEeRvaTION Ï
Résumé. — Femme, trente-quatre ans. Paralysie générale. Albumo et cytodiagnostic positifs. Ictus épileptiformes avec hémiparésie droite passagère et Babinski. Mort par ictus.
Marie M..., trente-quatre ans, couturière, entrée à l’Asile le 4 août 1906. Décès le 7 novembre 1907.
Certilicat d'entrée : Paralysie générale probable.
Pas de renseignements sur les antécédents ni sur l’histoire de la maladie.
4 août 1906. (Souriante, assise sur son lit): « Nom?» «Ah ! je sais pas ». « Quel âge ? » «J'ai. attendez... ah ! je sais pas ». « Quel jour ?» « Ah! je sais pas ». «Quelle année? » « Bé... en quelle année, neuf cent. oh! » « Depuis quand ici ? » «IL y a une journée ». « Des misèrès ?» « Non ». « Riche ? » « Non ». « Enceinte ? » « Oui (montre sa chemise tachée du sang de ses menstrues; parole bredouillée; prononce mal les phrases à labiales).
Examen somatique: Souffle au deuxième temps au foyer aortique. Battements sus-sternaux de l'aorte. Danse des artères du cou. Pouls légèrement bondissant. Traces d’albumine dans les urines. Pupilles D > G; mydriase. Réflexe lumineux vifs des deux côtés; de même à l'accommodation. Labiospasme. Tremblement de la langue en trombone. Réflexes rotuliens vifs. Ebauche de trépidation épileptoïde rotulienne et plantaire des deux côtés. Babinski ?
7 août. Ponction lombaire: pression 3; liquide clair, eau de roche. Précipité floconneux d’albumine. Lymphocytose confluente, quelques polynucléaires.
2 octobre. Ictus. La malade a subitement pâli, chancelé... Quelques heures plus tard, hémiparésie droite plus marquée au membre supérieur. Babinski très net en extension. Pas de trépidation épileptoïde rotulienne ni plantaire. Réflexe rotulien plus vif à droite.
3 octobre. Plus de trace de l'hémiparésie.
4 octobre. Babinski indifférent des deux côtés.
7 décembre. Vertige épileptiforme suivi d’obtusion mentale.
7 novembre 1907. Crise épileptitormé. Décès.
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OgservaTiIon II
Résumé. — Femme, trente ans. Paralysie générale. Albumo et cyto-diagnostic positifs. Réaction de Wassermann positive. Ictus épileptiformes. Ptosis. Mort par ictus.
Emilie M..., femme A..., trente ans, domestique, est entrée à l’Asile de Château-Picon le 25 août 1909 et y est décédée le 14 juillet 1910.
Certificat d'admission: Démence progressive, accompagnée d’euphorie et d’inégalité pupillaire.
Antécédents ct histoire de la maladie : Père et mère morts; pas d’enfants. Bonne santé. Pas d’alcoolisme; pas de renseignements sur la syphilis, IL y a trois ans a quitté son mari, ne se conduisait pas bien (se serait mal conduite aussi avant son mariage). En juillet 1909, recueillie par sa sœur; elle avait alors perdu la mémoire, les idées troublées. Pas d’actes bizarres ou délictueux. Pas d'ictus.
26 août 1909. « Je m'appelle Emilie M... Je suis dans les trente ans. Je ne sais pas en quelle année nous sommes. J'ai perdu les idées ; c’est pour çà qu’on m'a mise à Picon. Je suis arrivée ici depuis hier. J'étais à l'hôpital; j'en ai assez, trois jours en cellule, voussavez ». «7 et 8?» «9 ». € Contente, pourquoi? » «M. Pitres me disait: Eh! bien la petite reine ». « Reine?» « Eh ! oui, la reine du soleil ». « L’êtesvous ? » «Non; c'est M. Abadie qui m'appelait comme çà... ». Ecriture tremblée ; oubli de lettres.
Examen somatique: Rien de particulier aux poumons, au cœur, à ’abdomen. Urines normales. Liquide céphalo-rachidien clair, eau de roche. Albuminose. Cyto-diagnostic : une dizaine de lymphocytes par champ; un peu de sang. Demi-chute de la paupière à droite.
Pupilles inégales G > D; abolition complète des réflexes à la lumière et à l’accommodation. Tremblement des lèvres fibrillaire et en trombone de la langue. Secousses dans les muscles de la face, embarras de la parole. Réflexes radiaux et patellaires vifs et égaux.
1 octobre. Réaction de Wassermann : sang et liquide céphalo-rachidien positifs.
23 novembre. « Nous avons toute l'Espagne, toute la France, Bue-
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nos-Ayres aussi ». Embarras de la parole devient de plus en plus prononcé. Secousses dans l’orbiculaire.
28 juin 1910. La malade aurait eu une crise épileptiforme le matin à cinq heures. Au moment de la visite, dévialion conjuguée de la tête et des yeux à droite. Soubresauts dans les membres, paraissant prédominer dans le membre supérieur droit. Secousses fibrillaires dans les muscles de la face. Attitude en chien de fusil. Hypertonie généralisée. Rétention d'urine.
30 juin. Série de crises épileptiftormes côté droit et membre inférieur gauche; le membre supérieur gauche est inerte. Quelques mouvements nystagmilormes des globes oculaires. Contracture des membres infé_ rieurs. Réflexe rotulien et Babinski impossibles à produire à cause des convulsions ininterrompues. Rétention d'urine.
2 juillet. Convulsions subintrantes à prédominance gauche.
14 juillet. Décès.
OgservaTion I
Résumé. — Femme de trente-cinq ans. Sœur morte paralytique générale. Début il y a deux ans. Paralysie générale. Idées délirantes absurdes de richesse. Ictus épileptiformes ; Babinski. Màchonnement. Deux ponctions lombaires : albumo et cylo-diagnostic positifs.
Armandine C..., femme B..., trente-cinq ans, tailleuse, est entrée à l’Asile le 24 février 1907 et y est décédée le 12 février 1908.
Certificat d'entrée : Paralysie générale progressive.
Antécédents héréditaires et personnels, Père aveugle, très nerveux. Mère morte des suites de couches. Deux tantes paternelles aveugles, nerveuses; une tante morte paralysée. Une sœur morte à l’Asile de Château-Picon, paralytique générale, après un séjour de seize mois.
Huit grossesses : un enfant mort-né; une fille de quinze ans bien por-tante; cinq filles mortes à six ou sept mois; un garçon mort un quart d'heure après l'accouchement (asphyxie).
Mal réglée depuis quatre ou cinq ans. Pas de renseignements sur la syphilis; le mari la nie pour lui-même. La maladie remonterait à deux ans.
25 février 1907. « Je m'appelle Armande B... J'ai vingt-six ans. Je
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suis née en 1764. Nous sommes en 1900. Je suis ici depuis dix ans. Ici je suis à Bacalan. J'ai 2 millions. Personne ne me fait de misères. Je ne suis pas enceinte. Je dors bien. »
Examen somatique : Gâteuse. Urines normales. Ponction lombaire: pression 3; précipité albumineux. Polynucléose confluente; lymphocytose plus faible.
Pas de troubles de la motilité oculaire. Réflexes pupillaires à la lumière plutôt viis.
Troubles très accentués articulation phonétique. Instabilité de la langue. Pas de troubles de la coordination et de l’équilibre. Réflexes patellaires vis.
3 avril. Agitée. Ictus épileptiforme dans la nuit. Réflexe rotulien très vif à droite, vif à gauche. Pas de trépidation épileptoïde. Babinski en flexion. Sensibilité à la piqûre conservée.
4 avril. Agitée, crie.
16 avril. Gâteuse.
17 juin. Ne mange pas ce que ses parents lui donnent, car ils veulent l'empoisonner. Des chiens, des serpents la poursuivent et veulent la mordre. Très agitée.
6 décembre. La sœur s’est aperçue qu’elle bavait; n’a pu déjeuner. Etat de torpeur ; tète tournée à gauche. De temps en temps légères convulsions dans le membre supérieur gauche, localisées surtout à l’index. Réflexes patellaires vils. Trépidation épileptoïde plantaire des deux côtés, plus marquée à droite ; mais contracture des deux membres inférieurs plus marquée à gauche. Babinski en extension à gauche, indifférent à droite. Température 36°.
7 décembre. Convulsions épileptiformes face et membre supérieur gauche. Température : 37°8, 885 le soir.
Ponction lombaire : pression 2 ; liquide eau de roche, 10 centimètres cubes ; précipité massif par la chaleur. Culot très chargé, dépôt comme dans les méningites aiguës. Polynucléose confluente ; lymphocytose proportionnellement modérée.
9 décembre. Plus de convulsions depuis la ponction lombaire. Hier agitée ; aujourd'hui semi-coma.
12 décembre. Crise épileptiforme à prédominance gauche. Mâchonnement.
res
17 décembre. Ne répond pas aux questions. Agitation automatique.
1% janvier 1908. Mouvements automatiques choréiformes dans le bras droit. Pas de convulsions.
21 janvier. Même état.
11 février. Contractions des muscles de la face et du membre supérieur droit. Grincement des dents.
12 février, décès.
Ogservarion IV
Résumé. — Femme, quarante-sept ans. Début il y a un an par ictus épileptiformes. Paralysie générale. Pas de délire. Nombreuses crises épileptiformes. Ptosis et strabisme intermittents. Albumo et cyto-diagnostic positifs. Evolution lente (quatre ans).
Jeanne L..., femme F..., quarante-sept ans, débitante, est entrée à l'Asile le 45 novembre 1907 et y est décédée le 4 mars 1911.
Certificat d'admission : Paralysie générale progressive.
Antécédents héréditaires et personnels : Père mort à quatre-vingt-six ans d’une attaque de paralysie. Mère morte à soixante-huit ans d’un cancer au cou. Deux frères bien portants ; deux sœurs mortes (?).
Intelligente. Très bien réglée. Une grossesse à vingt-cinq ans ; l'enfant serait mort trois jours après sa naissance; n'aurait présenté aucune manifestation cutanée. Buvait beaucoup de vin, de rhum, d’apéritifs.
Histoire de la maladie. — En août 4906, attaque épileptiforme, durée dix minutes. A la suite, embarras de la parole qui se dissipa. Quinze jours après, nouvelles crises. Accalmie jusqu’en janvier 1907 où paroxysme convulsif. Après les crises, l'embarras de la parole était grand, mais on n’a jamais observé (le mari) de phénomènes paralytiques.
En juin 1907, perte de mémoire, ne s'occupe plus du ménage. En août, crises convulsives du côté droit. Pas d'actes délictueux. En septembre 1907, hospitalisée à Saint-André.
17 novembre 1907. « Je m'appelle Jeanne L... J'ai quarante-sept ans. Nous sommes peut-être en 1907. Je suis ici depuis ma naissance ; je suis ici rue W... Avant de venir ici, je tenais un bon débit avec mon mari. Non, je ne buvais pas, pas de rhum, pas d'apéritiis... »
Ecriture tremblée ; lettres recommencées (griffonnage, etc).
Authier 3
LOT
« Je suis contente, rien ne me fait mal. J'ai été très belle, mais j'ai bien maigri. Je suis bien avec tout le monde... ». La parole est lente, trainante, avec des arrêts, des accrocs. Masque inexpressif, rit béatement.
Examen somatique : Thorax et abdomen rien de particulier. Urines normales. Liquide céphalo-rachidien : aspect clair, pression très forte, en jet. Albumo-diagnostic très positif. Cyto-diagnostic positif. Pas de strabisme, ni de ptosis P.D. > P.G. Réflexes à la lumière et à l’accommodation abolis. Labiospasme, linguospasme, tremblement des membres supérieurs. Marche normale, traîne cependant un peu le membre inférieur droit.
Réflexes patellaires très vifs ; plus vifs à droite. Babinski en flexion à droite, nul à gauche. Trépidation épileptoïde plantaire à droite.
1% juin 1908. Crise épileptiflorme.
15 juin. Deux crises épileptiformes. Chacune a duré un quart d'heure environ.
16 juin. Deux crises épileptiformes cette nuit ; le matin grand embarras de la parole. P. D. > P. G. réagissent très faiblement à la lumière. Tremblement accusé de la langue. Traces de morsures. Pas de résidu parétique aux membres supérieurs. Réflectivité tendineuse exagérée. Il en est de même aux membres inférieurs. Ebauche de trépidation rotulienne et plantaire des deux côtés. Babinski en flexion. Marche un peu titubante. 4
18 juin. Deux crises dans la nuit. Ce matin, pas de reliquat moteur.
21 octobre. Ictus épileptiforme.
19 octobre 1909 (chante) : « Allons enfants de la Patrie, aux armes, citoyens. Au nom du père et du fils. Alleluia ». Chantonne ces phrases toute la journée, rit, béate.
15 janvier 1910. Ptosis et strabisme externe œil droit intermittents. Au repos, ce ptosis et ce strabisme se produisent. Si l’on s'approche et qu'on parle à la malade, il se produit une correction.
27 août (chante) : « Aux armes, citoyens. Au nom du père. Bonjour Monseigneur ». Plosis double incomplet, plus accusé à droite.
26 février. Température : 38°7. Pas de signes pulmonaires, ni cardiaques, ni abdominaux. Soubresauts tendineux dans les membres supérieurs. Pas de paralysie. Pas d'attaques épileptiformes.
4 mars 1911. Décès.
OBSERvATION V
Résumé. — Femme, cinquante-trois ans. Début par crises épileptiformes, il y a trois ans. Paralysie générale sans délire. Ictus épileptiformes. Albumo et cyto-diagnostic positifs. Mort par ictus.
Henriette L..., veuve H..., cinquante-trois ans, culottière. Entrée à l’Asile le 31 mai 1907. Décès le 24 juillet 1907.
Certificat d'entrée : Paralysie générale progressive.
Rien d’intéressant dans les antécédents héréditaires.
Antécédents personnels : Réglée à quatorze ans, régulièrement ; mariée, pas d'enfants ; veuve vivait maritalement avec un ami. Aurait eu une péritonite il y a treize ans. Pas d'alcool. Syphilis ?
Histoire de la maladie. — T1 y a six ans, étant au théâtre, vertige, cri, pas de perte de connaissance, pas de chute, bouche tirée jusqu’à l'oreille. IL y a trois ans, crise avec écume sanglante aux lèvres, convulsions dans les membres ; sa bouche s’est tournée. Après la crise a passé une journée sans savoir ce qu’elle faisait. Depuis ce moment ne travaille plus; crises fréquentes avec les mêmes caractères et gàtisme.
Juin 1907. Démence; indifférence ; sans délire. Troubles somatiques : Tremblement des lèvres, de la langue; troubles d’articulation phonétique pour les labiales et linguales. Réflectivité irienne à la lumière abolie. Réflectivité rotulienne vive.
Ponction lombaire : Albumo et cyto-diagnostic très positifs (lymphocytose confluente).
3 juillet. Crise épileptiforme.
5 juillet. Plusieurs crises (3) daus la nuit.
8 juillet. Cinq crises épileptiformes hier avec prédominance à droite. Dans la nuit en a eu huit. Aujourd’hui, crises subintrantes prédominant à droite. Babinski pas net en extension.
9 juillet. Semi coma. Babinski très net à droite, en flexion à gauche.
42 juillet. Crises subintrantes à gauche.
22 juillet. Crises subintrantes.
24 juillet. Décès.
OBsERvATION VI
Résumé. — Femme de quarante-cinq ans. Paralysie générale. Albumo et cytodiagnostic positifs. Mort par ictus.
Marie M..., femme B..., quarante-cinq ans, cullivatrice, entrée à l'Asile de Château-Picon le 6 juillet 1904, y est décédée le 2 novembre
Certificat d'admission : Paralysie générale progressive avec démence profonde, amnésie, inconscience, agitation incohérente et violente.
Pas de renseignements sur les antécédents ni sur l'histoire de la maladie.
7 juillet 1904. «Je m'appelle Marie M... J'ai quarante-cinq». «En quelle année êtes-vous née?» «Il y a foutre longtemps, quarante ans. Je suis mariée avec M. B... Il y a huit jours que je suis ici, mais j'ai fini aujourd’hui, on m'a dit de m'en aller... Ici c'est des chambres pour les malades... J'ai 300 francs rue C..., mais je vais les reprendre ...et je vais reprendre mes propriétés. J'en ai à Gazinet, Cérons.. Je suis bien bien contente, j’ai mis de côté 10.000 francs que mon mari ne sait pas... ». Achoppement syllabique. Ecriture, lettres recommencées, mais pas de tremblement. Addition correcte. 6 fois 6? — 20. 5 fois 6 ? — 24.
Examen somatique : Appareils respiratoire, circulatoire, digestif, génito-urinaire, rien d’anormal. Vision : strabisme convergent de l'œil gauche. Sensibilité cornéenne conservée. Pupilles inégales, gauche plus grande; réflexe à la lumière conservé paresseux ; à l’accommodation, conservé. Tremblement de la langue et de l’orbiculaire des lèvres. Embarras de la parole très accusé. Tremblement des doigts le bras étendu. Station debout possible les yeux fermés. Sensibilités tactile et douloureuse conservées. Réflexe patellaire parait aboli à gauche, conservé à droite. Babinski en flexion. Pas de trépidation épileptoïde rotulienne ni plantaire.
8 juillet. Ponction lombaire, 8 centimètres cubes de liquide clair ; pression 3. Précipité floconneux d’albumine par la chaleur. Plus de 50 lymphocytes dans un champ d'immersion; quelques polynucléaires.
A1 juillet. «Je me trouve très bien, mais je veux abandonner ma
EP ER chambre pour aller rue C... Je veux aller me chercher des fougères et des herbes etje gagnerai plus d'argent qu’une herboriste. Je ne me rappelle plus le jour, parce que je ne m'occupe de rien... ». Gâteuse par intervalle.
42 juillet. « C’est le mois d'avril, mai, juin. Je ne suis pas riche, j'ai vendu ma propriété à ma sœur, 7.000 francs et depuis que je l'ai vendu 10.000, elle ne m'a donné que 100 francs. »
80 juillet. «Oh ! oui, je suis jolie; je suis contente, ces dames sont bonnes pour moi ». L’embarras de la parole s’accentue.
2 novembre. Ictus épileptiforme à prédominance gauche. Déviation de la tête et des yeux à gauche; secousses nystagmiformes latérales. Secousses rythmiques dans la moitié gauche de la face, dans le membre supérieur et le membre inférieur gauche. Raideur des membres gauches. Impossibilité de rechercher le Babinski. A la fin de la crise, les secousses se localisent dans la commissure labiale gauche.
Facies vultueux, respiration régulière. Réflexes rotuliens égaux et très vifs. Pas de trépidation épileptoïde rotulienne ni plantaire. Sensibilité abolie des deux côtés. Pouls très rapide, incomptable, petit. Température, 393. Pas d’incontinence d'urine ou de matières fécales.
Le soir, tête déviée à gauche. Plus de convulsions. Membres inertes sans paralysie véritable et les signes ne prédominent d'aucun côté. Température, 39°9.
Décès dans la nuit.
OgservaTion VII
Résumé. — Femme, soixante ans. Paralysie générale. Ictus épileptiformes. Jargonaphasie? Parésie de loculo-moteur commun gauche. Albumo et cyto-diagnostic positifs.
B..., veuve L..., soixante ans, lisseuse, est entrée à l’Asile de Chàteau-Picon le 2 février 1906 et y décédée le 29 juin 1908.
Certificat d'admission : Paralysie générale progressive.
Antécédents héréditaires : Père et mère morts âgés. Un frère et trois sœurs morts; une sœur bien portante, jumelle de la malade.
Antécédents personnels : Savait à peine lire et écrire; mariée à vingt ans ; deux enfants : une fille morte de tuberculose, une fille bien por-
ESRSE
tante. La malade devient veuve; se remarie. Son deuxième mari meurt d'anévrisme au cœur. Pas d'enfants.
Jamais malade. Pas d’excès alcooliques. Syphilis? Ménopause vers quarante-neuf ans. Il y a onze ans, soignée pour une affection .de l'œil gauche; son œil s’est tourné en dehors.
Le début de la maladie actuelle remonte à un an : troubles profonds de la mémoire; indifférence complète vis à-vis des siens; pleurait ou riait sans motif. Les troubles de la parole seraient apparus il y a six mois.
5 février 1906. « Je m'appelle M”° L..…., Louise-Marie; j'ai cinquantecinq ans... Nous sommes en 58; mon père a cinquante-huit ans, ma mère à cinquante-huit ans, ma fille a cinquante-huit ans et moi quarante-neuf. J'ai de jolis yeux. Il y a cinq ans que je suis ici. On y est bien. Tout le monde est aimable. Je voudrais rester ici tout à fait. 2 sous el 2 sous? — 50 sous, 60 sous. 3 sous et 3 sous? = 4 sous. 8 sous et 8 sous? — 6 sous. ». Epreuve de Lasègue-Sizaret : oublis nombreux avec accrocs. Reconnaît les objets usuels, qu’elle nomme bien. Troubles de l'articulation phonétique.
« J'ai 2.000 francs par jour... Je serais enceinte de trois mois que ça ne m'étonnerais pas. »
Examen somatique : Poumons, cœur, abdomen, rien de particulier. Traces d’albumine dans les urines.
Liquide céphalo-rachidien : Pression, 3; clair. Précipité floconneux d’albumine. Lymphocytose confluente.
Acuité visuelle paraît normale. Léger ptosis de la paupière gauche avec strabisme externe. Pupilles inégales, D. > G.; réflexe lumineux aboli. Instabilité et tremblement fibrillaire de la langue. Marche normale. Sensibilité douloureuse conservée. Réflexe patellaire existe.
13 février. « J’ai eu un chancre. J'ai pris de l’eau de Javelle et de la graisse de veau. C’est la petite qui me l’a donné. Je le sais par trois médecins et un oculiste.. le meilleur qu’il y ait en fait de fin. » .
16 février. « Je suis enceinte de six mois » (rit béatement). Agitation nocturne.
20 février, Ecriture illisible. Jambages continus chevauchant les uns les autres,
23 mars. Titube légèrement en marchant, sans ébriété: traîne légèrement Ja jambe gauche,
LEE pr
45 mars 4907. Crise épileptiforme à prédominance droite. Les réflexes rotuliens paraissent très affaiblis. Babinski en extension des deux côtés. Trépidation épileptoïde plantaire légère des deux côtés; pas de rotulienne. Stertor.
21 mars. Bien plus agitée depuis son ictus.
25 mai. Convulsions épileptiformes des membres droits.
6 juin. Embarras très marqué de la parole et sorte de jargonaphasie. « Qu'est-ce? » (porte-plume) « Le petit nanou ». « Et ça? » (trousseau de clés) « Un trousseau de robes ». «Et ça?» (un couteau) «Un petit nanan ». « Et ça? » (5 francs) (Une petite fille. »
5 août. Convulsions épileptiformes, toujours du côté droit.
21 janvier 1908. Ne parle plus; n’exécute pas les ordres qu’on lui donne; paraît cependant suivre des yeux ce qui se passe autour d'elle. Contracture du membre supérieur droit; quelques contractions fibrillaires dans ce bras. Membre inférieur droit non en contracture; les mouvements sont possibles, mais ils sont associés à ceux du membre inférieur gauche. La sensibilité parait diminuée et retardée à droite. Réflexes rotuliens paraissent normaux. Le réllexe plantaire ne se produit pas, à cause de la diminution de la sensibilité plantaire.
27 janvier. Crises épileptiformes à prédominance droite.
30 mars. Désagrégation complète; ne peut plus prononcer une parole. « Donnez-moi la main » (exécute).
4% mai. Ne parle pas. Pupilles à peu près égales, rigides. Strabisme divergent œil gauche. La commissure labiale parait légèrement tirée à droite. Le membre supérieur droit semble contracturé en demiflexion, mais on arrive à corriger en partie. Réflexes olécraniens très vifs; radiaux moins vifs. Impossible de voir si la force est également diminuée au niveau des deux membres inférieurs. Réflexes rotuliens paraissent faibles. Pas de clonus du pied ni de trépidation rotulienne. Réflexes cutanés plantaires paraissent en flexion. La malade sent la piqûre. Pas d’eschare.
9% mai. S’alfaiblit. Teinte jaune pâle des téguments. Urines mi-sanguinolentes, mi-ictériques. Foie petit. Cœur arythmique.
28 mai. Ictère a diminué; malade très améliorée.
21 juin. Congestion pulmonaire des deux bases.
25 juin. Eschare sacrée.
19 juin. Décès.
OR ON VIII
Résumé. — Femme, cinquante ans (?). Paralysie générale. Albumo et cylodiagnostic positifs. Ictus épileptiformes, à prédominance gauche. Troubles aphasiques. Mort par méningite streptococcique.
Blanche C..., cinquante ans (?), est entrée à l’Asile le 4 avril 1907 et y est décédée le 5 septembre 1907.
Certificat d'entrée : Entrée à l'hôpital Saint-André le 23 février 1907, sous la rubrique « inconnue »; paralysie générale probable; agitation très vive, cris, actes de violence.
5 avril. (J'ai cinquante ans. J'étais chez moi, chez des gens riches ; nous sommes bien heureux. Ma famille est riche. Maintenant, je suis chez un grand monsieur qui m'a adoptée ». Pleure et rit sans transition. :
« Je ne sais pas en quelle année nous sommes ». Troubles très nets d’articulation phonétique, apparents même dans la conversation ordinaire. Erreurs de calcul. Lit les lettres convenablement. Ecriture tremblée. Oubli de quelques lettres.
« Personne ne m'en veut. Je ne suis pas maladive ». Pupilles égales, pas déformées, réagissent à la lumière et à l’accommodation. Labiospasme, linguospasme, blépharospasme. Pas de troubles de la marche. Sensibilité tactile conservée. Réflexe patellaire vif.
9 avril. Crise épileptiforme. Babinski très vif, en érection des deux côtés.
{1 avril. Pas de reliquat parétique. Parle beaucoup.
12 avril. Ne répond pas aux questions, n’exécute pas les actes commandés; répète plusieurs fois : « Autrement, il n’est pas mauvais pour ça. »
18 avril. « Bonjour ». « Tout le monde s’est sauvé ». Montrez la langue ». « Oui, tout le monde s’est sauvé » (pleure).
29 avril. Ponction lombaire; pression, 3; liquide clair, eau de roche. Précipité massif d’albumine. Cyto-diagnostic très positif : lymphocytose confÎluente; quelques polynucléaires.
12 mai. « Jeme promenais là dans la vigne ». «Nom? » « J'étais dans
la vigne ». « Votre nom? » « C’est des vieux hommes ». « Votre nom? »
NT
« Mon nom; je me promenais là dans la vigne ». On lui montre un porte-monnaie : « Qu'est-ce? » « Je ne sais rien. Vous le savez bien. Je connais personne, moi. »
10 juillet. Crises épileptiformes. Température, 39°8. Réflexe patellaire excessivement vif à gauche. Ebauche de trépidation épileptoïde rotulienne à gauche. Le Babinski parait net à gauche. Réagit mal à la piqûre à gauche. 6
5 septembre. Stertor. Coma. Température, 40°. Râles et sibilances pulmonaires. Décès.
OBservaTION IX
Résumé. — Femme, soixante-douze ans. Démence sénile. Ictus épileptiformes. Hémiparésie transitoire.
Jeanne A..., veuve B..., soixante-douze ans, est entré à l’Asile le 5 février 1908 et y est décédée le 30 septembre 1908.
Rien à signaler dans l’'hérédité.
Antécédents personnels ?
5 février 1908. « J'ai soixante-huit ans. Mon mari est mort du choléra. Je ne sais pas l’année, ni le mois. J'ai oublié tout... Je ne sais pas écrire. On m'a fait des misères où j'étais. On m’appelait folle. On était toujours après moi. Ici, je suis au couvent des fous... Les femmes me disaient que j'avais fait mourir mon mari. J'étais servante chez un vieux monsieur ; on me l’a reproché. Elles étaient jalouses.. J'ai pris un couteau, j'ai voulu me tuer. Mais je ne l’ai pas fait, parce que je craignais Dieu... »
Examen somatique : Au cœur, le deuxième bruit est éclatant. Rythme régulier. Radiales souples. Tumeur bénigne, grosseur d’une noix, au sein gauche. Urines normales. Acuité visuelle diminuée. Arcus sénile. Réflexes pupillaires normaux. Acuité auditive diminuée. Parole un peu embarrassée.
Marche légèrement hésitante : un peu de faiblesse du côté gauche.
Sensibilité douloureuse paraît légèrement émoussée aux membres
supérieurs.
Su
Réflexes patellaires vifs et égaux. Ebauche de trépidation épileptoïde rotulienne à gauche.
20 février. Très agitée hier; gémissait. Le matin, altaque épileptiforme hémiface et membres droits. Auparavant nausées. Quelques instants après répond aux questions.
21 février. Marche avec légère faiblesse à gauche. Réflexes rotuliens vils et égaux. Babinski indifférent. Rien d’anormal à la face. Parole un peu pâteuse.
27 mars. Il ne parait rien rester de la parésie gauche. Force égale des deux côtés, qüoique diminuée. Pas de Babinski. Réflexes également vifs. Pas de trépidation épileptoïde.
20 août. Bronchite et congestion des deux bases.
19 septembre. Rechute.
29 septembre. Les phénomènes pulmonaires s'accentuent.
90 septembre. Décès.
OBSERVATION X
Résumé. — Femme, soixante-douze ans. Début il y a un an. Ictus épileptiformes il y a quatre mois, Démence sénile, Euphorie. Ictus épileptiformes. Spasmodicité généralisée. Marche à petit pas.
Jeanne Bl..., femme G..., soixante-douze ans, est entrée à l’Asile le 15 mars 1908 et y est décédée le 11 juillet 4908.
Certificat d'entrée : Ramollissement cérébral avec démence sénile.
Antécédents héréditaires : Père mort poitrinaire à trente-cinq ans. Mère morte à soixante-seize ans, aurait présenté des troubles cérébraux à la fin de sa vie. Un enfant mort de convulsions à vingt-neuf mois.
Antécédents personnels : Réglée à quinze ans, menstruation irrégulière, douloureuse. Une fausse couche de deux mois. Ménopause vers cinquante-cinq ans; depuis, pertes de sang abondantes (fibrome). Jamais malade.
Iistoire de la maladie. — Depuis un an, ne s’occupait plus de son ménage, avait peur d’être assassinée.
En novembre 1907, crise avec convulsions des muscles de la face du côté droit(?) et des membres gauches, vomissements. Pendant dix jours embarras de la parole; puis a recommencé à parler correctement. Au mois de janvier et de février 1908 à cu trois ou quatre petits ictus.
TO
16 mars 1908. « Quel âge ? » «J'ai bientôt quarante ans... J'ai seize ans». (Où ici?» «Je ne sais pas si c'est Pellegrin..… où sont les pauvres ». « Pauvre ? » » Si j'étais riche, je ne serais pas ici (pleure)... Tenez, Monsieur, je.ne sais pas ce que je dis. Nous sommes en 1835 ». «Quel mois? » «Janvier, février... nous sommes au mois de juin... Oui, Monsieur, j'avais une belle bague, mais je ne l’ai pas volée... Ça m'embête, moi, les questions quand je n’ai rien à dire... Je n'ai rien à me reprocher. Je n'ai à me plaindre de personne... » (On lui montre des clés) : «Des clés pour ouvrir les portes. Vous m'ennuyez... »
Examen somatique : Rien de particulier, poumon, cœur, abdomen, vision. Légère atrophie de l’éminence thénar à droite. Tremblement des extrémités. Spasmodicité généralisée. Incapable de se tenir debout sans le secours d’une aide. Marche à petits pas. Sensibilité objective tactile, douloureuse; thermique, normale. Réflexe patellaire vif.
49 mai. «Mon petit, il est le plus joli de toute la terre, il a trois ans et demi... Partout où je suis été, on m'a aimée... »
30 mars. « J'ai un tas de monde pour hériter. J'en ai un de 4.000 francs, un autre de 2.000 francs... Qu'est-ce que ça vous fait l’âge que j'ai ? J'ai quinze ans. »
8 juillet. Convulsions généralisées avec prédominance à droite; morsure de la langue; miction involontaire. P.D. > P.G.; réflexe lumineux paresseux. Réflectivité vive aux membres supérieurs. Quand on fait mouvoir les membres inférieurs, on obtient une résistance plus grande à gauche qu’à droite. Babinski nettement en exteñsion des deux côtés.
9 juillet. Ne répond pas aux questions. Eschare plus profonde à droite dans la région sacrée. Avale difficilement.
11 juillet. Congestion pulmonaire des deux bases. Décès.
OBsERvATION XI
Résumé. — Femme de quatre-vingts ans. Début il y a trois ans. Depuis trois mois, crises épileptiformes fréquentes. Démence sénile sans délire. Ictus épileptitormes.
B..., veuve C..., quatre-vingts ans, sans profession; est entrée à
l'Asile de Chàteau-Picon le 16 février 1904 et y est décédée le 28
février 1904.
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Certificat d'entrée : À presque complètement perdu ses facultés intellectuelles. Air tout à fait hébété. Crises d’excitation pendant lesquelles elle devient furieuse.
Antécédents héréditaires : Père mort âgé; accident, coup de marteau sur la tête, crâne aplati; idiot pendant trois ans. Mère morte à soixantequinze ans. Une sœur morte de maladie de cœur. Trois enfants : l’ainée morte à cinquante-quatre ans d’une maladie de cœur; une fille bien portante, mère de famille ; un fils bien portant.
Antécédents personnels et histoire de la maladie : N'a jamais été malade; sourde depuis au moins trente ans; y voyait un peu trouble depuis quelque temps ; toussait depuis trois ans. Il y a trois ans-qu’elle ne faisait plus rien. Il y à un an, une nuit, a tout déchiré. C’est venu par des attaques très fréquentes depuis deux ou trois mois, plusieurs fois par jour. Elle tournait la tête, n’y voyait plus. Elle déraisonnail complètement. En dernier lieu, tombait de son lit. |
17 février 1904. «J'ai quatre-vingt-dix ans et plus ». Ne sait ni l’année, ni le mois. « Il y a longtemps que je suis dans ce lit, il doit y avoir quatre ou cinq mois. Je suis venue ici pour me faire soigner. Tout me fait mal. La poitrine me fait mal. Je souffre bien des reins. Tout me fait mal. Pour manger, j'ai toujours faim ». Mange assez bien. Gâtisme.
Motricité : Blépharospasme. Tremblement gélatineux de la langue. Pas de tremblement apparent des doigts. Amaigrissement extrême ; force musculaire paraît conservée.
Marche hésitante à petits pas; penche un peu à droite.
Sensibilité : « Vous me faites mal; vous me piquez partout. »
Réflectivité : Réflexes iriens à la lumière conservés; pupilles égales ; réflexes rotuliens très vifs surtout à gauche; Babinski en flexion à gauche, en extension à droite.
Système respiratoire : Obscurité respiratoire base droite.
Système circulatoire : Cœur, bruit sourd. Pouls, 62; assez fort, irrégulier, intermittent.
19 février. Plus fatiguée ; congestion pulmonaire.
26 février. Ictus épileptiforme; début par les membres droits, puis généralisation. Gâtisme. Stertor. Nouvelle crise une heure après. Nouvelle crise trois heures après.
28 février. Décès.
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OBsErvATION XII Résumé. — Femme, cinquante-huit ans. Démence sénile. Crises épileptiformes.
Marie B..., veuve S.…., cinquante-huit ans, est entrée à l’Asile de
Château-Picon le 28 avril 1902 et y est décédée le 17 décembre 1908.
Certificat d'admission : Démence avec affaiblissement marqué des facultés, amnésie, inconscience, idées délirantes de persécution, de culpabilité.
Rien à signaler dans l’hérédité.
Pas d’antécédents pathologiques.
L'apparition des troubles mentaux ne remonte qu’à trois semaines. La malade était au service d’un monsieur seul qui s’adonnait au spiritisme. (Ce serait la troisième servante qui, au service de ce monsieur, serait devenue folle.)
Etat mental. — Affaiblissement de la mémoire ; désorientation dans le temps et le lieu. Se plaint de mal à la tête, pousse des soupirs. Est obtuse ou confuse avec mélancolie anxieuse.
Etat physique. — Médiocre. Emphysème pulmonaire. Réflexe rotulien paraît plus vif à gauche. Pas de troubles de la marche ni de la station debout. Tremblement gélatineux de la langue. Blépharospasme léger. Strabisme interne convergent del'œil gauche P.G. > P.D.; réflexes à la lumière et à l’accommodation existent.
41 février 1904. Crise épileptiforme.
19 mai 1907. Crise épileptiforme.
24 juillet 1908. Crise épileptiforme. Pas de résidu parétique ; force égale des deux côtés. Réflexes patellaires paraissent abolis. Babinski en flexion.
G août. Malade affaiblie. Léger œdème prétibial. Tendance au galop.
2 novembre. Anasarque; pas d’ascite. Bruit de galop. Urines, 500 grammes en vingt-quatre heures. Pas d’albumine.
46 novembre. Mouchetures; écoulement abondant de liquide.
42 décembre. Nombreuses eschares.
17 décembre. Décès.
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OnservarTion XIII Résumé. — Femme, soixante-douze ans. Démencesénile. Crises épileptiformes.
Anne L..., soixante-douze ans. Entrée à l’Asile le 15 février 1909. Décès le 21 avril 1909.
Certificat d'entrée : Démence sénile.
Pas de renseignements sur les antécédents ni sur l'histoire de la maladie.
Etat mental. — Affaiblissement intellectuel très accusé de la mémoire, de l’affectivité; pas de troubles psycho-sensoriels. Réactions : tranquille, un peu irritable.
Etat physique. — Artério-sclérose. Acuité visuelle affaiblie. Pa de troubles de la motilité oculaire. Légère inégalité pupillaire D. > GG: réflexe lumineux très diminué. Tremblement léger de la langue, des mains. Hypertonie musculaire. Marche à très petits pas en glissant sur le plancher. Réflectivité tendineuse vive. Gàtisme.
19 avril 1909. Deux crises épileptitormes à une demi-heure d’intervalle ; convulsions légères localisées dans le membre supérieur droit. Ecume aux lèvres. Réflexes rotuliens vifs des deux côtés. Babinski en extension à droite, en flexion à gauche.
20 avril. Crise épileptiforme.
21 avril. Température, 39°. Slertor. Pouls très petit; ne s’est pas alimentée. Décès.
Ogservarion XIV
Résumé.— Femme, quarante et un ans. Paralysie générale. Nombreuses crises épileptiformes. Albumo et cyto-diagnostic positifs. Zona intercostal gauche. Hémiparésies gauches transitoires, puis hémiplégie avec contracture.
Marie M... célibataire, quarante et un ans, sans profession, entrée à l’Asile le 2% mai 1908, y est décédée le 6 octobre 1910.
Pas de renseignements sur les antécédents héréditaires et personnels.
Certificat d'admission : Se trouve dans une très grande surexcitation
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nerveuse avec loquacité exagérée, raconte des histoires sans fin auxquelles elle attribue la valeur de faits importants... Tour à tour elle parait assez calme... puis dans des allures tragiques s’emballe sans motif... insomnie... Elle aurait fait des achats inconsidérés et inutiles.
25 mai 1908. « Vous serez mon premier témoin; vous me conduirez à l’autel. J'ai un mari qui a besoin d’être soigné ; c’est lui qui est fou: ce n’est pas moi. Oh! que vous êtes joli! Mon mari, c’est un dégénéré ; écrivez ce que je dis... Je suis une sainte; j'en ai pour six mois pour écrire ma vie. Je connais un poète, Thomas, qui s’est marié avec une blonde ravissante qu’il n'aime pas. »
« De la famille ? » « Hélas, j'en ai partout. Ma mère sera morte au bagne, ou on l’aura guillotinée. .. Mes nerfs s’agitent, docteur. Ma sœur m'a dit que javais des mains de poitrinaire. Ma sœur est de 76 et moi de 66. Elle m'a dit: « quand je verrai ton amant, je coucherai avec ». Oui, je sais c’est un pot-pourri... Mon époux sera président de la République... Mon père est mort d’une attaque d’appoplexie à soixantedouze ans. Est-ce vrai qu'il est mort? Je suis fataliste.… Je sais causer, docteur, je suis une femme du monde... Je vous ferai encore rire. Je suis gaie, je suis si heureuse (rit aux éelats\. Je suis maligne. Je suis un ange.. une sainte. J’ai exercé la profession de petite choriste. J'ai joué Lohengrin, Sigurd. J'ai Faust... J'ai fait la statue. »
«Riche? » «Je l'ai toujours été... Le premier mai, il y a deux ans, j'ai eu mes meubles à crédit (pleure). Je ne veux pas pleurer... Mes yeux sont beaux, on y lit ma pensée... Je suis bien faite... Je suis arrivée ici hier (exact). Aujourd’hui c'est lundi 25 mai 1908. »
La malade écrit : « Je suis heureuse d’être la femme de Marcel X.. ». Pas d'écriture tremblée. (Je viens de faire une fausse couche, j'étais dans le sang quand je suis allée à Lourdes... Enceinte je l'ai été quelquefois... mais je faisais venir mes affaires avec de l’absinthe que je préparais. »
| Réflexes rotuliens plutôt vifs, égaux. Rien d'anormal dans les urines.
26 mai 1908. Ponction lombaire très facilement acceptée. Pression 3, liquide eau de roche, 10 centimètres cubes. Albuminose très accus ée. Lymphocylose très abondante.
. &Je suis reine, et je le mérite... Embrassez-moi,.… je vous fré-
quenterai, nous serons barons. Je suis arrivée avant-hier » (exact).
proces
29 mai. Très agitée.
30 mai. Agitation motrice considérable ; se lève de son lit, se recouche, etc. Alimentée à la sonde.
42 juin. Mutisme; agitation motrice. Rétention d'urine. Réilexes rotuliens très viis.
47 juillet. «Je voudrais mourir, c'est pas de la folie ». « Comment allez-vous ? » (Très mal, vous n'avez pas pitié de moi. Je souffre de tout, du transport, de la viande, du manger. J'ai honte de moi-même ». Explosion de tristesse. «On devaitse marier hier ; on devaitaujourd’hui.… où suis-je ? »
2% juillet. Alternatives de calme et d’agitation. Parfois s’alimente seule; d’autres fois alimentée à la sonde.
17 août 1908. Agitée d’une façon générale. Calme par intervalles (balnéation).
17 septembre. Très agitée.
17 octobre. Aspect triste; pleure à chaudes larmes. «Du chagrin?» « Oh! oui ». « Qu'avez-vous? » « .… Papa n’est pas fautif; c'est la faute à N...». La malade est sujette à ces crises de larmes après les grandes crises d’agitation.
5 décembre. À neuf heures du soir, ictus épileptiforme, type généralisé; perte complète de connaissance ; pas de prédominance.
À dix heures et demie, deuxième ictus. £
À deux heures du matin, troisième ictus.
À la visite, même état d’agitation et d’incohérence. L'examen difficile permet de constater qu'il n’y a pas de résidu moteur.
Nouvel ictus pendant la visite. Déviation de la tête à gauche. Membres gauches en extension, raidis, soulèvement spasmodique du bras droit (attitude tonique), flexion de la jambe sur la cuisse droite; période clonique localisée presque exclusivement au membre supérieur, prédominance à gauche ; secousses qui tirent la commissure labiale et l'orbiculaire des paupières vers la gauche. Pas de sommeil, pas de stertor; sort brusquement de ses convulsions et reprend ses propos incohérents et orduriers. L'insensibilité plantaire ne permet pas de vérifier le signe des orteils.
12 décembre 1908. Rétention d'urine. Cathétérisme.
15 décembre. Poids : 34 kilogrammes.
SAUT
7 mars 1909. La sœur a remarqué que la malade était très affaissée, qu’elle bavait. On n’a pas constaté de crise. Nuit extrêmement agitée.
45 mars. Rétention d'urine. Cathétérisme. « Age?» « Soixante-neuf ans ». (Profession? » « J'étais choriste. »
27 mai. Hier, crise épileptiforme dans le bain limitée à l’hémiface gauche et au bras gauche. Cette nuit, deux nouvelles crises. Pas de morsure de la langue; a uriné et déféqué sous elle. Ce matin, bras gauche paraît un peu plus inhabile que le droit. Réflexes patellaires vifs, paraissent égaux. Babinski?
3 juin 4909. « Je suis Breton, voilà mon camélia.… C'est le duc... le petit duc, vieux salaud! » « Date? » «En 69.. Nous sommes au printemps. Je suis ici depuis un siècle puisque je suis l'écho... Monsieur X... m'a mangé mon caoutchouc ce matin... » (grossièretés).
5 juin 4909. Othématome.
2 juillet. Ictus épileptiforme ce matin, à trois heures. A la visite, tremblements convulsifs généralisés; raideur généralisée, plus accusée à droite. Pas de résidu moteur.
28 juillet. Extrèmement agitée, bain prolongé, déchire tout.
4 septembre. Zona intercostal gauche, au niveau de la glande mammaire. La malade prétend ne pas souffrir. Continuellement agitée. Bains prolongés.
30 septembre. A eu une crise dans le bain avec perte de connaissance, quelques vomissements, miction involontaire.
Au moment de la contre-visite, la malade est insensible à toute excitation extérieure; tête fortement fléchie en bas et à gauche, et les yeux tout déviés dans le même sens. La tête est animée de secousses cloniques, surtout dues à la contraction du sterno-scléido-mastoïdien des deux côtés. Secousses dans bras et jambe gauches, de faible amplitude, peu rapides; on peut en compter cent environ à la minute.
23 décembre. Ictus épileptiforme. Secousses dans l’avant-bras gauche et surtout le pouce gauche. Quelques secousses aussi à la face, prédominance à l’hémiface gauche, secousses peu accusées.
28 décembre. À eu pendant la nuit plusieurs crises épileptiformes, avec convulsions généralisées (pas de prédominance d’un côté au dire de la sœur), pas de résidu parétique.
29 décembre. À eu hier et cette nuit quelques crises épileptiformes,
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mais d'intensité modérée. Ce matin, on constate un degré très net de parésie dans le côté gauche. Maladresse très nette dans le membre supérieur gauche; quand on dit à la malade de donner la main gauche, elle ne peut y parvenir et va chercher la main gauche avec la main droite. Néanmoins quelques mouvements sont possibles, mais d'une amplitude très diminuée. Raideur du membre inférieur gauche; conservation de quelques mouvements.
Réflexe rotulien également vif des deux côtés, pas de trépidation épileptoïde rotulienne ni plantaire.
Diminution de la sensibilité à gauche. L’insensibilité plantaire gauche empêche la recherche du Babinski. La sensibilité plantaire à droite est normale; la piqûre produit une réaction dans tout le membre.
5 mars 4910. « Je vous dis que je n'existe pas (spontanément). Personne n'existe ». Agite la main droite, parésie du bras gauche, réflexes très vifs au membre supérieur gauche, réflexe rotulien très vif des deux côtés. Pas de Babinski,
21 avril. Hier, secousses convulsives à la face, aux membres gauches. Ce matin, rien à la face. Membre supérieur gauche parésié, presque inerte. Réllexe olécranien très vif, membre inférieur gauche, pas de parésie; réflexe rotulien très vif.
12 mai. Accidents convulsifs hier et cette nuit. Ce matin, attitude en chien de fusil, sensibilité plantaire très émoussée.
30 mai. Au membre supérieur gauche, persistance d’une parésie spasmodique; légère parésie faciale gauche.
Membres inférieurs : Il ne paraît pas exister de parésie. Réflexe des orteils nul. Pas d’eschare. Langage très réduit.
11 juin. Crise épileptiforme, secousses convulsives dans tout le côté gauche; prédominance dans le membre inférieur et dans l'hémiface. Dans le membre supérieur, pas de secousses. Le bras est raide; de plus, soulevé, il retombe lourdement sur le plan du lit. Réflexes radiaux et rotuliens très viis des deux côtés, avec prédominance à gauche. Les secousses convulsives dans le membre inférieur provoquent l'extension de l’orteil.
27 juin. L'hémiparésie du côté gauche, avec prédominance dans le membre supérieur persiste. Doigts fléchis, avec pouce en dedans. Cette paralysie partielle durable est à retenir et sera à vérifier anatomiquement.
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21 septembre. Depuis plusieurs jours, crises presque quotidiennes. La région sacrée commence à rougir.
29 septembre. A eu une crise dans la nuit. Le membre supérieur gauche est dans l'attitude de la contraction secondaire de l’hémiplégie. Réflexes rotuliens très vifs. Babinski en extension à gauche. Eschares fessières de la surface d'une pièce de 50 centimes.
Décès le 6 octobre 1910. ;
OgservaTIoN XV
Résumé. — Femme. soixante-trois ans. Début il y a six mois. Ictus apoplectiforme il y a un mois et demi. Affaiblissement des facultés intellectuelles.
Dépression. Crises épileptiformes. Hémiparésie gauche à caractère organique. Dysarthrie. Atrophie double du nerf optique. Troubles de la marche.
Antoinette L..., soixante-trois ans, tailleuse, est entrée à l’Asile le 8 mai 14906 et est décédée le 13 juillet 1908.
Antécédents héréditaires : Père mort à soixante-douze ans, de congestion pulmonaire. Mère morte à soixante-quatre ans, d’albuminurie. Une sœur, soixante ans, bien portante,; un frère, cinquante-sept ans, à une maladie de cœur; une sœur, trente-huit ans, bien portante, mais a des préoccupations hypocondriaques, insomnie, céphalée, idées obsédantes de suicide, impulsions ambulatoires.
Antécédents personnels : Sait lire et écrire, intelligente. Réglée à douze ans, menstruation régulière; ménopause vers cinquante ans, sans incidents. N'a jamais été malade, sauf il y a deux ans, à eu une pleurésie.
Histoire de la maladie. — En novembre 1905, sa sœur remarque qu’elle dormait facilement, paresse intellectuelle, perte de mémoire.
25 mars 1906. Crise caractérisée par: perte de connaissance, chute en arrière sur un fauteuil; pas de mouvements convulsifs; miction involontaire; globes oculaires et surtout bouche déviés. La crise à duré un quart d'heure. A la suite, l’affaiblissement mental s'est accentué. Rêves terriliants. Tentative de suicide avec son mouchoir.
10 mai. «Il y a quelque temps que je suis ici; combien, je ne sais
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pas... J'ai beaucoup souffert de faim et de tout. Je radote, ah EMEA un moment. Les affaires de la famille, c’est ce qui m'a rendu folle » (pleure).
Examen somatique : Rien aux poumons. Bruits du cœur fortement frappés ; claquement valvulaire, rythme régulier. Radiales dures ; pouls hypertendu. Rien à l’abdomen. Urines normales.
Vision : Blépharospasme léger. Pas de troubles de la motilité. Pupilles égales, réagissent à la lumière et à l’accommodation. Sens stéréognostique conservé. Tremblement des doigts. Pas de paralysie. Marche hésitante, lente. Sensibilité tactile douloureuse conservée. Réflexes patellaires égaux, très vifs. Babinski en flexion des deux côtés. Trépidation épileptoïde rotulienne semble plus marquée à gauche. Pas de plantaire.
9 novembre. Troubles de la marche. La malade traine la pointe du pied gauche, élargit la base de sustentation, marche à petits pas. Légère parésie du côté gauche. Rien à la face. Réflexes rotuliens très vifs. Babinski en extension à gauche, en flexion à droite.
12 décembre. Crise épileptiforme, pas de prédominance ; les mouvements convulsifs sont généralisés. Stertor. Bredouillement. Deux heures après, pas de résidu parétique, même état moteur que le 9 noyYembre. Pas de troubles d’articulation phonétique.
10 mars 1907. Crise épiieptiforme à prédominance gauche ; miction et défécation involontaires. Quelques heures après, hémiparésie gauche avec hypertonie. Réflexes rotuliens très vifs, plus vif à gauche. Trépidation épileptoïde plantaire très nette à gauche. Babinski net en extension à gauche. Pupilles égales ; réflexe lumineux conservé. Pas de troubles de la sensibilité.
3 mai. Crise épileptiforme à prédominance à gauche.
15 juin. Crise épileptiforme à prédominance à gauche. Réflexes rotuliens très vifs. Trépidation épileptoïde très nette à gauche; ébauche à droite. Babinski en extension à gauche. Pupilles égales; réflexe lumineux conservé. Parole embarrassée, pâteuse.
14 août. Embarras de la parole très marqué.
17 août. La marche est impossible sans aide. La malade marche le corps penché en avant, à petits pas; rétropulsion. Elle tendrait à tomber à gauche quand elle tourne.
PACS
26 août. Crises épileptiformes subintrantes. Mème état moteur. A la suite, agitée. Troubles d’articulation surtout marqués pour les labiales et les linguales.
24 octobre. Crises épileptiformes; convulsions ayant débuté à gauche, se sont généralisées.
19 février 1908. Examen oculaire. Très faible réflexe à la lumière. Commencement d’opacilication du cristallin. Nerf optique : artères assez grêles.
10 mars. Crises épileptiformes à prédominance gauche.
26 mars. Crises épileptiformes. La force paraît également diminuée des deux côtés aux membres supérieurs. Mêmes troubles de la marche, même état des réflexes. Dysarthrie très marquée.
20 mai. Crises épileptiformes. Même état moteur à la face qui n'est pas touchée et aux membres.
12 juillet. Crise épileptiforme côté droit, semi-coma. Tête légèrement déviée à droite; paupières fermées. Pupilles égales en myosis, réagissent à la lumière. La bouche, entr'ouverte, n’est pas déviée. Le bras droit soulevé ne retombe pas sur le plan du lit. Réflexes radiaux et fléchisseurs du bras droit vifs. Hypertonicité. Le bras gauche, soulevé, retombe inerte; on éprouve cependant une résistance nette quand on le remue. Réflectivilé vive, comme à droite. Membre inférieur droit : quelques mouvements volontaires. Légère résistance aux mouvements de flexion et d'extension. Réflexe patellaire vif. Pas de trépidation rotulienne ni plantaire. Babinski: le gros orteil reste immobile ; mouvements de flexion des autres orteils. Membre inférieur gauche : pas de mouvements spontanés, pas de résistance aux mouvements provoqués. Réflexe patellaire plus vif qu'à droite. Pas de trépidalion rotulienne ni plantaire. Babinski nettement en érection. Sensibilité obtuse, mais pas abolie. Pouls plein, régulier, tension paraît forte. Cœur: bruils sourds. Ronchus dans toute la poitrine.
A la fin de l'examen, il semble que l’hémiface gauche est moins plissée que la droite, que l’hémi-ouverture buccale gauche est plus ouverte que la droite.
41 juillet. Examen oculaire: Névrite optique double avec atrophie, les bords du disque papillaire sont nettement flous, la papille légèrement œdématiée et les artères notablement diminués de volume.
Réflexe photomoteur aboli des deux côtés.
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43 juillet, Coma. Même état moteur; cependant la paralysie des membres gauches paraît complète. Ne réagit pas à la piquüre. Respiration précipitée, ronchus dans toute la poitrine. Cœur impossible à ausculter. Pouls très petit et très rapide. Décès.
Nous avons dit que les phénomènes parétiques sont en général transitoires et, en cela, différents de ceux qu’on observe chez les organiques.
Cependant l’hémiparésie qui succède aux ictus épileptiformes peut être durable et évoluer vers la contracture (sans lésion circonscrite surajoutée) et avec dégénérescence systématisée du faisceau pyramidal. C’est là un fait rare. M'° Pascal, dans le chapitre de sa thèse sur la forme hémiplégique de la paralysie générale, en rapporte 5 cas dont 2 personnels. Nous-même, sur le nombre assez important de convulsivantes paralytiques ou séniles que nous rapportons où avons observées, n’en avons rencontré que 3 cas, dont un seul complet ; c’est celui d’une paralytique générale de quarante et un ans (Obs. XIV) qui avait fait de très nombreux ictus épileptiformes.
Le second cas concerne une sénile (Obs. XV) ayant fait aussi, à la suite de très nombreuses crises prédominant du côté gauche, une hémiplégie avec hypertonie, puis contracture. Dans ce cas, malheureusement, la moelle n’a pu être examinée. Enfin la malade de l'Observation VIIT, paralylique générale, qui présentait une hémiparésie gauche assez accusée et qui mourut rapidement de méningite streplococcique surajoutée, présentait au niveau de sa moelle une dégénérescence systématisée du faisceau pyramidal correspondant au côté gauche du corps.
Nous ne pouvons discuter ici la pathogénie de cette dégénérescence sans lésion circonscrite cérébrale. Nous mentionnons simplement la possibilité, pour la paralysie générale et la sénilité, de réaliser des symptômes absolument identiques dont nous rechercherons plus loin les lésions déterminantes. Notons enfin que celte prédominance symptomatique quand elle réalisé une hémiplégie et une dégénérescence du faisceau pyramidal est comme un trait d'union entre la démence sénile et la
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démence organique. Un fait intéressant est la rapidité avec laquelle s’établit chez ces paralytiques ou séniles convulsivantes la contracture. L’hypertonie, la spasmodicité se manifestent en quelque sorte d'emblée (Obs. XIV, XV).
FORME APHASIQUE OBseRvATION XVI
Résumé. — Femme, quarante ans. Début il y a trois ans ; alternatives d’excitation et de dépression. Affaiblissement de la mémoire. Indifférence. Jargonaphasie. Pas de surdité verbale. Troubles moteurs d'articulation phonétique. Troubles de la réflectivité pupillaire et tendineuse (rotulien aboli). Albumo et cyto-diagnostic positifs. Paralysie générale. Mort par ictus.
Jeanne-Marie F..., femme S..., quarante ans, sans profession.
Antécédents héréditaires : Père mort (?) Mère morte à quatre-vingt deux ans. Deux sœurs bien portantes. Pas d'aliénés dans la famille.
La malade n’a jamais été enceinte. Elle n’est plus réglée depuis six mois lors de son entrée à l’Asile de Château-Picon (12 mars 1908). Pas d’antécédents morbides. Toujours très nerveuse.
Histoire de la maladie. — La maladie aurait débuté il y a trois ans environ par des crises d'agilation. La malade criait, disait des choses incompréhensibles, frappait brusquement les personnes de son entourage. Sa mémoire baissait progressivement ; elle ne s’occupait plus de son ménage, était indifférente à tout. Quelques périodes de dépression ; la malade ne parlait pas, restait somnolente. Depuis cinq ou six MOIS, parlait très difficilement. Pas d'actes bizarres.
Entre à l’'Asile le 12 mars 1908 avec certificat suivant: « Atteinte d’aliénation mentale. » |
13 mars 4908. La malade marmotte quelques paroles incompréhensibles avec un très gros embarras de la parole. « Bonjour Madame a) « Oui... allez » (se détourne).« Comment vous appelez-vous ? » « Oui... j'en ai trois ». Compte les boutons de sa chemise ; épluche ses draps.
« Donnez-moi la main ? » Nexécute pas. « Montrez-moi la langue?»
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N’exécute pas, se lève de son lit, va à la porte, essaie de l'ouvrir ; démarche titulante. On lui donne une clef. Elle ouvre la porte... Un trousseau de clefs; essaye d'ouvrir avec le crochet qui retient Panneau. Montre la langue, si on fait le geste auparavant.
Réflexes rotuliens paraissent abolis. Réflexes pupillaires, à la lumière abolis. Tremblement de l’orbiculaire des lèvres, de la langue. Aucune autre particularité au point de vue somatique.
Ponction lombaire, pression 3 ; 10 à 12 centimètres cubes d’un liquide eau de roche. Précipité albumineux opaque. Lymphocytose très con- Îluente : surtout de gros mononucléaires ; quelques polynucléaires.
Certificat de vingt-quatre heures : Paralysie générale, démence globale, troubles de la motilité et de la réflectivité. Surdité verbale à peu près complète. Embarras de la parole excessif.
1% mars. Calme.
21 mars. « Bonjour ? » « Bonjour, cowument allez vous ?» «Contente d'être ici? » « Oui, oui, oui. Vous lui, lui direz... et vous-même». Très souriante et niaise. «Je suis frisée partout ». Montre ses cheveux avec la main. «Donnez-moi la main droite ? » La donne. «Donnez-moi la main gauche ?» Donne les deux mains. Aucune idée délirante. Parle plus facilement.
23 mars. On Jui montre des clefs. « Qu'est-ce que c’est?» «Je n’en sais rien ». «A quoi ça sert-il ? » «Je n’en sais rien ». «Où ici ? « Eh ! je m'en fous pas mal ». «Depuis quand ici? » «Je n’en sais rien». «Bien portante ? » « Oui ». « Forte? » « Oui. »
26 mars. «Qu'est-ce? » (un trousseau de clefs). « Pour vous». «Et ceci? » (Une pièce de 5 francs). « Pour vous ». (Rit aux éclats). « La voulez-vous ? » (Oui ». Combien ça vaut-il?» «C’est à vous. gélaforasinotiro.. ». Retourne la pièce et lit: «Faritorisage... et tararo ». «Donnez-moi la main? » La donne. (Qu'est-ce? » (la main). «Pour moi. »
22 avril 1908. «... Quand je... me... suis mariée, j'étais habillée de blanc... blanc de partout... à présent que je me suis mise là, il viendra qu’il pleut » (Rit).
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4 mai. Rétention d'urine, cathétérisme vésical. 15 mai. Agitalion nocturne, cris.
25 juin. Rétention d'urine. Bredouillement incompréhensible ; gestes
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désordonnés. «Montrez la langue? » Claque des mains. « Quatre heures... cinq heures. six heures. »
8 octobre. Ictus épileptiforme : secousses dans le membre inférieur gauche. Déviation de la tête et des globes oculaires à droite. Babinski ? Ne répond pas aux questions. Quelques mots de jargon incompréhensibles.
18 décembre. Répond par un grognement aux questions qu'on lui pose.
2% janvier 14909. Nouvel ictus épileptiforme : tête et globes oculaires déviés à droite. Ecume aux lèvres. Membres supérieurs et inférieurs contractés. Miction involontaire. La malade gémit. Température. 38°. Pouls faible, 80.
25 janvier. Nouvelle crise, début dans l’hémiface droite, puis dans l’hémiface gauche; secousses plus marquées à droite dans les membres. Après la crise : réflexe rotulien aboli des deux côtés. Babinski des deux côtés. Température, 36°6.
OgservaTion XVII
Résumé. — Femme de cinquante six ans. Paralysie générale conjugale. Jargonaphasie. Pas de surdité verbale. Agitation motrice. Tremblement intentionnel des membres supérieurs. Ponctions lombaires : albumo et cytodiagnostic positifs. Réaction de Wassermann positive.
Philomène R..., veuve M..., cinquante-six ans, est entrée à l’Asile de Château-Picon le 23 mars 4906 et y est décédée le 6 octobre 1909.
Certificat d'entrée : Paralysie générale avec délire érotique et de persécution ; excitation violente survenant par crises.
Antécédents héréditaires et personnels : Mère asthmatique, morte à soixante-douze ans. La malade est l’ainée de cinq enfants; pas de renseignements sur trois d’entre eux; un frère aurait fait un séjour de deux ans à l'hôpital pour abcès fistuleux à l'anus. Le mari, mort paralylique général à Cadillac, à l’âge de cinquante-cinq ans, en 1906. Quinze enfants; treize venus avant terme, morts à deux ou trois mois, un seul mort à quatre ans. Deux survivants : une fille, trente ans, bien
portante; une fille, bien portante, intelligente. Ménopause vers qua-
rante-cinq ans. Pas d'alcool, café plusieurs fois par jour. Syphilis ? Typhoïde dans l'adolescence.
Histoire de la maladie. — Les premiers symptômes ont coïncidé avec la mort du mari (1906): elle conduisait des mendiants de la rue dans son appartement pour leur donner des vêtements de son mari.
24 mars 1906. Très agitée depuis son arrivée; a crié; parle un langage incompréhensible, paraît avoir quelques troubles d’articulation phonétique. «Bonjour Madame? » «Bonjour, Monsieur, je suis ma mère ». « Contente ? » « Oui (rit aux éclats) fi fa ». «Pleurez! » (Essaie de pleurer). «Ti ti ta... ». « Depuis quand ici?» CTa ti ti». «Montrezmoi la langue?» Exécute. «Donnez-moi la main?» Exécute. (Tsa, {sa, (sa, (sou... ta, to ». Rétention d'urine.
Examen somatique : Cœur : choc de la pointe; souffle couvrant le premier bruit. Vaisseaux durs, non sinueux. Pouls régulier, 90. Traces d'albumine dans les urines. Liquide céphalo-rachidien : pression 3, eau de roche; précipité albumineux abondant. Lymphocytose confluente. Exophtalmie. Pupilles égales, rétrécies, déformées ; réflexe pupillaire à la lumière conservé, quoique un peu paresseux, à l’accommodation? Tremblement en trombone de la langue. Tremblement très accentué, saccadé, intentionnel des membres supérieurs. Marche un peu raide et talonnante. Amplitude du pas peu étendue. Réflexes patellaires et achilléens vifs. Babinski en flexion. Trépidation épileptoïde rotulienne et plantaire paraît exister.
27 mars. Rétention d'urine depuis son arrivée. Gâteuse. Agitée. A dit qr’elle était Italienne, qu’elle avait trois filles.
29 mars. À uriné. «.. Très bien, je dépense un million ». Tentative d'écriture : écriture tremblée, aucun mot ni aucune lettre formés. « Mon mari était joli garçon et moi jolie... Le Vésuve, c’est le volcan de Naples ». Grand trouble d’articulation phonétique.
30 mars. (Rit béatement) : « Beaucoup de millions. belles toilettes. »
6 avril. Très agitée depuis quelques jours. Ponction lombaire.
7 avril. Très agitée; mâchonnement.
17 août. Agitée; gâteuse; ne répond pas aux questions posées; rire large, niais.
6 mars 1908. Toujours agitée, en particulier la nuit.
12 avril. Toujours aussi criarde. «Quel âge?» Répond en italien.
PS: ee « J'ai quarante-cinq ans ». « De quel pays? » «De Naples». «Où ici?» «....» Ecriture très troublée; oubli d’un grand nombre de lettres.
11 septembre. « Comment vous appelez-vous?» « Philomène... il est parti... ». «Riche?» «Non ». Inégalité pupillaire en faveur de la gauche. Peu de tremblement de l’orbiculaire des lèvres et de la langue. Impossible de juger s’il y a différence dans la force des deux membres supérieurs. Réflexes olécraniens et radiaux vifs et égaux. Membres inférieurs, force? Réflexes rotuliens vifs et égaux. Pas de trépidation rotulienne ni plantaire, Babinski en flexion des deux côtés. Pas de troubles trophiques.
La malade se tient debout seule; marche à petits pas, mais détache assez bien la plante du pied du sol. Sensibilité à la piqûre paraît conservée sur tout le corps.
21 octobre. Ponction lombaire. Précipité albumineux peu abondant; lymphocytose confluente. Réaction de Wassermann très nettement positive.
22 décembre. Crie toujours beaucoup; se frappe la poitrine, la têle. « Quel àge ? » «Aï été bon ». « Comment s'appelle votre fille?» «Pauli.... » (s'appelle Pauline). «Où ici?» «Amalach ». Sa fille qui parle itahien a beaucoup de difficulté à la comprendre. Beaucoup de mots qu’elle prononce sont déformés ou n'ont pas de sens dans cette langue
10 mars 1909. S’affaiblit beaucoup. Agitée.
16 juillet. Nerépond pas aux questions qu’on lui pose; grince des dents continuellement ; n’exécute aucun des actes élémentaires qu’on lui commande; ne peut se tenir debout; ne mange plus seule.
24 septembre. S’'alimente mal. Eschares volumineuses. Diarrhée abondante. Marasme avancé.
30 septembre. S’'affaiblit de plus en plus. Spasmodicité des membres inférieurs; contracture en demi-flexion. Impossibilité de produire les réflexes rotuliens. Spasmodicité des membres supérieurs moins accusée: réflectivité exagérée.
5 octobre. Coma; pas de convulsions.
6 octobre. Décès.
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OgBservarTIOn XVIII
Résumé. — Femme de vingt-cinq ans. Paralysie générale. Jargonaphasie. Pas de surdité verbale. Troubles d’articulation phonétique. de la réflectivité, etc. Ponctions lombaires : Albumoet cyto-diagnostic positifs.
Niza C..., vingt-cinq ans, profession? entre à l’Asile le 28 juin 1909. A été trouvée errante à la gare du Midi.
Pas de renseignements sur ses antécédents héréditaires et personnels.
29 juin 1909. Refuse de se prêter à l’interrogatoire. Tremblement très accusé. « Laisse-moi tranquille ». Pleure, crie : «On va me tuer. Oh ! non ». Qu'avez-vous? » (Hystérique». «Tirez la langue?» «Oui ». Tremblement très accusé de la langue. « Avez-vous des crises comme CAS D AC ». Rit quand on lui dit de rire. «J'ai eu N..., je le connais... pas là (tremblement très accusé de l’orbiculaire des lèvres) ... Toute seule à Paris... ah! la... la...» (rit). « Voulez-vous rire?» « Non ». Se met à rire. «Contente d’être ici?» «Oui... à onze heures je partirai; laissez-moi tranquille ». «Où ici» «A l'hôpital». «Depuis combien de temps?» QIL y a huit jours; je partirai à onze heures ». «Qu'est-ce?» {On lui montre un stylographe). (Un porte plume ». «Qu'est-ce? » (Des clés). « Ce sont des clés». «Quelle heure ?» (Une montre). Indique avec le doigt. « Qu'est-ce ? » (Un porte-monnaie), (Un porte-monnaie». Se tourne du côté du mur et crie, larmes, refuse de se tourner du côté du médecin, crie.
«Savez-vous compter? » «Laissez-moi tranquille... Je suis M'° C... «Petit nom?» (Niza ». (D'où êtes-vous? » «De Paris ». « Dans quelle ville êtes-vous née? » « Rue Monge ». «Avez-vous été enceinte?» «Une fois ». « Avez-vous eu un enfant? » « Oui, il a six mois». «Comment s’appelle-t-il? » «Luca... çà la bas, çà». «Souffrez-vous du ventre?» «Non ». «Avez-vous eu la vérole? » «Non... ». « Qu'est-ce que c’est ? » «Je ne sais pas, moi. »
Examen somatique : Rien d’anormal dans les appareils respiratoire, circulatoire et digestif. Chapelet ganglionnaire le long des plis de laine. Appareil génito-urinaire? Glandes normales, urines normales.
Ponction lombaire (pratiquée après le certificat de vingt-quatre heures) : Liquide céphalo-rachidien aspect eau de roche. Albumo-diagnos-
= Ge ic très positif, précipité massif, lymphocytose confluente; gros mononucléaires, quelques polynucléaires.
Acuité visuelle paraît normale. Pas de troubles de la motilité extrinsèque. Ophtalmoplégie interne. Pupilles inégales D. > G., déformées, sensibilité cornéenne conservée. Réflexes pupillaires à la lumière et à l’accommodation abolis. Sensibilité tactile conservée. Sens stéréognostique conservé. Tremblement fibrillaire et instabilité de la langue, gros embarras de la parole; bredouillement voisin de jargon; prononce des monosyllabes. Tremblement des muscles de la face, surtout de l’orbiculaire des lèvres qui est le siège de véritables secousses cloniques. Tremblement des doigts, mains et bras. Pas de troubles de la marche ni de l'équilibre.
Sensibilités tactile, douloureuse et thermique conservées. Réflexes patellaires très vifs et égaux. Babinski? Ebauche«de trépidation épileptoïde rotulienne. Trépidation plantaire très nette. Réflexe cutané plantaire conservé.
Certificat de vingt-quatre heures : Parait atteinte de paralysie générale caractérisée par la démence globale, les idées alternativement tristes et gaies, des troubles de la motilité de la face, du langage, de la réflectivité oculo-pupillaire et rotulienne etc. La maladie est déjà à une phase avancée de son évolution.
30 juin 1909. Après la ponction, pas de malaises, pas de céphalée. « Comment-allez-vous? » « Bien». Tremblement très accusé des lèvres. «Depuis quand ici?» «Deux mois... Je viens de Paris, j'habitais rue Monge n° 80 ». « Quel âge avez-vous?» «Cinqans». «Enceinte?» «A trois mois. »
9 juillet 1909. Ponction lombaire.
6 septembre 1909. Parle un jargon difficilement compréhensible dans lequel on perçoit quelques mots : « Paris... je prendrai le train... milliard.…. ». Pas de surdité verbale. « Tirez la langue ? » Exécute. « Donnez la main ? » Exécute. « Découvrez-vous ? » Exécute. Onanisme.
23 novembre. « Bonjour, Niza ? » « Oui ». « Comment allez-vous ? » « Reste ici ». « Où êtes-vous ? » «A l'hôpital ici... à l'hôpital, à monsi… si. Niza comme petite ». « Depuis quand ici?» Il y a longtemps que je suis ici (très bien prononcé). Capitaine, en haut. non... jacou... Capitaine en haut... qui té... no sa... » « Quel jour? » « Sais pas ».
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« Le mois?» « Sais pas... à licis Andréa». « Avez-vous déjeuné ? » « Oui ». « Qu'avez-vous mangé ? » « Soupe ». Réactions calmes, n’est pas gäteuse.
4 décembre. «Où ici?» «A l'hôpital ».. « Depuis combien ici ? » «Il y a longtemps, je ne sais pas ». «Avez-vous eu des enfants ? » « J'ai un bébé. une fillette ». « Pas de fausse couche ? » « Non ». On note une amélioration du langage ; répète souvent «Reste ici » ; réponses monosyllabiques, ne fait pas une phrase. La pression de la glande mammaire fait sourdre une goutte de liquide blanchâtre (lait); ne gâte pas ; se lève scule pour aller aux cabinets.
7 décembre. « Bonjour, Niza ? » « Bonjour, Monsieur, reste ici ». « Comment allez-vous ? » «Oui... reste ici... j’ai bon appétit ». «Où ici ? » « Hôpital... oui. »
26 janvier 4910. « Bonjour, Monsieur. J’engraisse ici... reste ici ». « Depuis quand ici ? » « Toujours ici... c'est l'hôpital ici... je me plais ici ». Tremblement très accusé de l’orbiculaire des lèvres. «Jour ? » « Sais pas ». « Mois? » « Sais pas, sais pas quel mois ». « Année ? » « Sais pas, elle est finie l’année ». « Age ? » « Vingt-cinq ans». Répond par lambeaux de phrases, prononce beaucoup plus nettement les mots que dans les premiers jours de son admission. « Contente ? » « Contente ici ». Sourit. |
4% février. « Ça va bien? » « Je suis contente ici. Je reste ici tout. temps ». «Oùici? » «Hôpital... Je me plais ici». Langage beaucoup plus compréhensible. Tremblement très marqué de l’orbiculaire. Bon état général. Engraisse. On lui montre un chapeau ? «Un chapeau »; une boîte d’allumettes ? «Porte-monnaie»; clés? «Des clés »; une montre? (Une montre » ; une pièce de 2 francs ? « 2 francs » ; un sou? « Un sou ». Ecrit son nom et son âge. Ecriture tremblée. Lettres recommencées, oubli des lettres. Impossibilité de finir le mot ans. Fait une addition, commence par la gauche, résultat faux.
7 mars. Rit aux éclats. « Contente ici? » « Contente ». « D'où êtesvous ? » (Je suis Landaise... de Port-Sainte-Marie. Je connais Nice, c'est joli... avec mon ami. il a un million. Je Paime bien (rit). J'ai vu Pyrénées... J'ai une fille ». « Où est votre fille? » « A Nice, avec lui. Elle est riche ». Troubles de la parole très accusés. Quelques mots incompréhensibles. Tremblement de l’orbiculaire des lèvres très accusé.
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« Mon ami s'appelle Jacques... A Nice... Cest gentil ». « Votre père ? » « Papa... a un café... maman servait. il est là-bas ». «Jamais eu la la vérole ? » « Non, la chaude-pi-pisse ; on m'a soignée. riche ». « Voulez-vous me donner de l'argent? » «Je vous donnerai 50 millions. c'est assez... de la part de Niza C... »
25 juin. Le trouble du langage constaté au moment de l'admission a reparu aussi accusé. La malade, assise sur son lit, parle avec volubilité ; il est impossible de saisir un mot intelligible. Dans sa logorrhée reviennent des mots comme : «Fisi... oui... tusse... Paris... abé... nera... ». « Tirez la langue ? » Exécute. Tremblement de l’orbiculaire des lèvres très accusé.
3 août. Affaissée; logorrhée a disparu; maigrit. Langage toujours incompréhensible. Gàteuse. ;
9 septembre. Bredouillement absolument incompréhensible dans lequel on distingue quelquelois le mot : « Oui » souvent répété. Le bredouillement s'accompagne de tremblement extrêmement accusé des lèvres. Parle absolument comme une personne que le froid fait grelotter. «La... pon... fisi... oui... tiens... té... ti... la ban... oui... tul... tieu... vite. eh ! tu..… oui. oui... el le pan... le pan. oui... tu... vtu! fisi...». Chantonne et gesticule. «Nom?» «Tu... brrout.. prrout.. oui... ». Impossible d'obtenir réponse adéquate aux questions.
24 novembre. « Bonjour, Niza ?» « Comment ça va (parole tremblée et bredouillée). Prrout... oui». «Vous allez bien ?» «Oui... oto…. fermé... prrou... oui... papa... toto aussi». «Où ici?» « Pital... hôpital... brrou.. Je m'ennuie ici... hop... usse ». «Riche?» «Oui... brrou.. viens chez nous... ou fiti... hop là». «Qu'est-ce (un porteplume)?» « Poitine... prrout... viens chez nous... huit ans... ». « Qu'est-ce (une montre)? » «Monté... pi... up... ap. viens chez nous. utt prroutt». Et ça (un trousseau de clés)?» « Clés... viens chez nous... prrout... » (Et ça (un canif) ? » « Clés... oui... » « Est-ce un canif ? » « Oui... prrout... viens chez nous». Agitation continuelle de la tête à droite, à gauche. Tremblement extrêmement accusé des lèvres. « Donnez-moi la main?» «Tiens (exécute aussitôt). Huit ans... prrout». Bon état général.
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OBservaTION XIX
Résumé. — Femme, quarante-quatre ans. Paralysie générale. Jargonaphasie. Pas de surdité verbale. Agitation motrice. Réflexe patellaire aboli. Albumo et cyto-diagnostic positifs.
G..., veuve B..., quarante-quatre ans, est entrée à lAsile le 6 avril 1906 et y est décédée le 6 novembre 1906.
Certificat d'entrée : Manie aiguë, excitation et agitation incessantes.
Pas de renseignements sur les antécédents, ni sur l’histoire de la maladie.
7 avril. À beaucoup crié, chanté ; ne veut pas garder le lit. Montre ses seins, parle constamment, phrases inintelligibles, sorte de jargon. Impossible d'entrer en communication avec elle. Exécute les actes commandés. Pas de surdité verbale. Gâtisme.
Examen somatique : Craquements aux deux sommets pulmonaires, plus marqués au sommet gauche. Urines normales.
Ponction lombaire: Pression 3, puis 2. Albumo-diagnostic positif ; cyto-diagnostic : lymphocytose confluente.
Vision: Cécité? Blépharospasme. Secousses nystagmiformes des deux globes oculaires. Pupilles en myosis; réflexe lumineux parait aboli. Acuité auditive paraît conservée. Pas de linguo, ni de labiopasme. Marche un peu hésitante ; élargit la base de sustentation ; talonne légèrement. Pas de Romberg. Réagit à la piqüre. Réflexes patellaires abolis.
23 avril. Jargon. « Som som so da di... ». Pas de surdité verbale. Gâtisme.
16 mai. « Bonjour ! » « Oui, bodo, chocho, si si so si la jo... etc. ». Ne prononce distinctement que: « Oui ». Pas de surdité verbale ; exécute les actes commandés.
18 juin. Sourire large, béat, habituel. « Contente? » « Oui ». Chante.
30 octobre. Affaiblissement ; eschare sacrée.
6 novembre. Décès.
PAGU UE
OBservATION XX Résumé. — Femme quarante ans. Paralysie générale. Jargonaphasie.
Aimée F..., quarante ans (?), est entrée à l’Asile de Château-Picon le 21 février 1903 et y est décédée le 1° octobre 1903.
Etat mental: Déchéance avancée des facultés intellectuelles. Perte de la mémoire, de la notion du temps et du lieu. Inconscience absolue. Répond presque toujours à côté de la question. Jargon. Parole lente. Accrocs. Etat de satisfaction, d’indifférence. Pas d'idées délirantes de richesse ou de grandeur.
Etat physique : Asymétrie mimique et faciale. Trémulation fibrillaire avec tremblement spasmodique. Tremblement des doigts d'amplitude assez étendue, existant au repos et s’exagérant un peu à l’occasion d’un acte volontaire. Réflexes rotuliens vifs des deux côtés. Sent la piqûre. Pupilles inégales, droite plus grande que gauche; myosis; arcus sénile. Acuité visuelle ? Acuité auditive paraît conservée. Cœur premier bruit soufflant, maximum d'intensité à la base. Bronchite chronique.
14 mars. Jargonaphasie. Gâtisme.
4°" octobre. Décès.
OgservarTion XXI
Résumé. — Femme soixante-seize ans. Début par affaiblissement progressif de la mémoire. Agitation maniaque. Démence sénile. Paraphasie. Pas de surdité verbale. Ne sait ni lire ni écrire.
Bonaventure B..., veuve D..., soixante-seize ans, marchande des quatre saisons, est entrée à l’Asile de Château-Picon le 2 février 1910 et y est décédée le 16 avril de la même année.
Certificat d'admission : Démence sénile avec tendance aux actes violents et inconscients, et idées vagues de persécution.
Antécédents héréditaires : Père et mère (?). Quatre sœurs, trois mortes ; la dernière, âgée de soixante-seize ans, bien portante. Cinq enfants dont trois morts en bas Âge ; restent un garçon, quarante-huit ans, bien portant mais buveur ; une fille, trente-neui ans, mariée, mère de famille, bien portante.
Authier
Antécédents personnels et histoire de la maladie: Se marie à vingtsix ans ; cinquante ans de mariage. Cinq grossesses et accouchements normaux. Menstruation et ménopause ? Tempérament très vigoureux ; pas une heure de maladie, pas un seul remède. Elle est devenue malade insensiblement. Affaiblissement de la mémoire; perdait son argent, sa marchandise ; parlait seule, gesticulait. Depuis six mois ne dormait plus, parlait la nuit ; ne reconnaissait même plus sa fille.
3 février 1910. « J'ai soixante-cinq ans. Laissez-moi, je suis folle, quoi... ». « Où ici? » « Je vends pour moi; si j’en fais trente sous et si je peux en faire quarante sous, voilà. Je suis malheureuse tenez... Je suis toute morte en vie. Regardez ce que je vends là... ». « Depuis combien ici ? » ÇII n’y a pas longtemps; à peu près un an ». « Des enfants ? » « Sept à huit ». Appelle la sœur : « Eh ! petite! marchande! On me vend du poisson et puis je le revends. Quand on gagne une pièce de vingt sous, on est bien content... Léontine ! Léontine ! viens, viens ! Et où je vais coucher aujourd'hui... ». « Qui Léontine? » « C’est ma fille l’ainée ; elle est bien là, oui, je l'ai vue... J'ai un corps sans taches, et j'ai soixante-douze ans. Je suis propre de partout, j'ai été honnête de tout, vous pouvez me regarder ». « Buviez-vous quelquelois ? » « Très peu. deux sous de, de goutte ». On lui montre un parapluie : « Qu'est-ce? » « C’est une... ombrelle, une, une... un parapluie ». Une montre : « Qu'est-ce? » « C’est une... une... C'est une montre. Oui ». Reconnaït un louis de vingt francs. Un mouchoir : « Qu'est-ce ? » « C’est pour envoyer à la poste. Quel malheur de ne pouvoir parler ». Ne retrouve plus son lit. On met la malade devant une glace. On lui demande : « Connaissez-vous cette personne ? » « C’est ma fille. »
Examen somatique : Système respiratoire, rien à signaler. Cœur, bruits sourds, rythme irrégulier par moments ; premier bruit prolongé ; tendance au dédoublement. Mauvaise denture. Hernie crurale gauche épiploïque, irréductible. Pas de troubles de la motilité oculaire. Pupilles égales, pas déformées, réagissent vivement à la lumière. Perception tactile, stéréognostique : reconnait une clé; ne reconnait pas une montre, un crayon, une fourchette ; regarde les objets mais ne les désigne pas davantage. Tremblement en masse de la langue. Pas de troubles d’articulation phonétique. Pas de troubles de l'équilibre ni de la station debout. Marche : assez ingambe, fait de petits pas rapides,
re
talonne un peu. Sensibilité objective tactile, douloureuse, thermique conservées. Réflexes radiaux vifs ; patellaires, vifs et égaux.
Certificat de vingt-quatre heures : Paraît atteinte de démence sénile caractérisée par une déchéance globale du fonds intellectuel. Sur cette déchéance se sont greffés des accidents d’agitation maniaque. Les propos traduisent de l'inquiétude, des hallucinations et aussi un trouble profond du langage.
4 février. Se lève la nuit, se promène, défait son lit, vide la paillasse, ne retrouve pas son lit; bavardage incessant. Comme on la fait tousser en l’auscultant, elle dit : « Bon pour le service ». « Quel jour ? » « Le 14 juillet. Eh ! m’amie, c'est que je le sais... non, pour la Noël. Dis donc, Léontine, elle a la voix si plate, si mince. Où est ta mère ? Pauvre petite... ». « Qu'est-ce (une pièce de deux francs) ? » « Des radis ». « Est ça (une fourchette) ? » « Ça, c’est, je ne sais pas, té ». « Pourquoi est-ce faire? » « Pour peindre ». « C’est une fourchette ». « Que ce soye pour ce que ça soye ». « Qu'est-ce (une cuiller)? » «C’est un balai ». « Pour quoi faire? » « C’est bon pour la soupe, pour le manger, une omelette ». « Et ça (une boîte d’allumettes)? » « Une malle ». Et ça (une chaise) ? » « Une oie ». « C’est une chaise ». « Eh! oui, naturellement une chaise. Elles sont pas malheureuses, tenez, les garces ». On veut lui faire lire des caractères imprimés. Elle dit: «A, b, c... Eh! je ne sais pas lire moi. »
10 février. Toujours tracassière, se lève jour et nuit, défait et refait son lit. « Quelle heure?» «Cinq heures du soir ». En réalité onze heures du matin. « Qu'est-ce ? » (un chapeau) « Un chapeau ». CEt ça ? » (des clés) « Ça a l'air des rameaux ». (Et ça ?» (le drap) « (est du rameau, du linge.., de la pommade... «Et ça?» (un sou) «Une espèce de pâture de logement qu’on fait ». «Tirez la langue?» Exécute. «Fermez les yeux ? » Exécute. « Prenez mon chapeau sur ma tête et mettez-le sur la vôtre ? » Exécute. Appelle sans cesse « Léontine ! »
A1 février. « Allez, qui me veut. Allez-vous-en, vous m’empêchez de vendre... Tenez, j'aime mieux vous le donner». Parait assister à une scène de marché.
18 février. Crie sans cesse : «Léontine, Justine, viens ma belle ». On lui montre une clé ? « Un passe-partout » ; une montre ? « Un passe-partout » ; un mouchoir ? « Un mouchoir de poche » ; le nez? « Un moulin...
A ee
les narines » ; la barbe? «Un caoutchouc» ; une pièce de 5 francs? «Des poulardes » ; une chaise ? (Un passe-port ». « À quoi ça sert?» « À sortir la fumée... c’est tout plein de tout». On lui montre une bague ? « C’est une marmotte » ; une chaise ? « Une chaise... un pétard qu’on fait aller pour faire partir le fusil ».
19 mars. Parle toute la journée, assise sur son lit, les couvertures en désordre, appelle : « Justine ! Marinette !»
42 avril. Déprimée depuis hier. Température, 39°5. Tousse ; impossible d’ausculter, la malade crie et gémit. Rien du côté de sa hernie.
43 avril. Température : 40°1, 383. Dyspnée, pas de matité pulmonaire. Auscultation ?
44 avril. Température : 39°9, 39°. Dyspnée, langue rôtie. Congestion pulmonaire, base droite. À
16 avril. Décès.
OgservarTion XXII
Résumé. — Femme soixante-quinze ans. Affaiblissement des facultés intellectuelles sans délire. Aphasie amnésique, paraphasie. Dysarthrie. Pas de surdité verbale. Phénomènes d’agitation. Ponction lombaire. Albumo et cyto-diagnostic négatifs.
Jeanne R..., veuve L..., soixante-quinze ans, est entrée à l’Asile le 16 août 1910 et y est décédée le 24 février 1911.
Certificat d'admission : Démence sénile, tremblement de la langue, troubles de la parole, des réflexes pupillaires. à
Antécédents et histoire de la maladie : Père et mère morts âgés. Une sœur excentrique. Quatre enfants, une fausse couche. Les trois premiers enfants sont morts en bas âge ; un garçon bien portant, père de famille. Menstruation et ménopause ? Jamais malade. Aurait eu des soucis matériels; l'hiver dernier vivait seule ; scènes de violence ; accusait ses enfants de la dépouiller.
17 août. « Nom?» «L...». « Age? » « Je ne la, je ne le sais pas». Bredouille. « Où ici?» «Ici, ici..…., je suis d'ici. » «Depuis quand ? » « Je... je ne peux pas le dire, je, je... j'ai été malade le le la chose. » «Qu'est-ce ? » (une montre) «C’est la chose... je peux pas... j'ai eu tant de malheurs. » «Est-ce une montre?» «Oui... ah! pardon.» «Et
PUoQ ue
ça?» (un porte-monnaie). « C’est pour... ». «Est-ce un marteau?» « Un marteau non ». (Un porte-monnaie ? » (Non ». (Et ça?» (cinq francs) « Cinq francs ». « Contente ici? » « Oui ». « Savez-vous où vous êtes?» «... » «Des chagrins ?» «Non... pl... il m'a délai... laissée (pleurniche). «Riche». «Je n'ai rien que le pain». «Vous a-t on volée ? » «Non. » |
Examen somatique : Cœur : deuxième bruit claqué, rythme normal. Radiales souples ; pouls régulier, 80 ; tension un peu au-dessus de la normale. Urines normales. Arc cornéen sénile. Pupilles égales ; réflexe lumineux existe à gauche ; très paresseux à droite. Acuité auditive normale. Trombone de la langue. Pas de troubles de la coordination ni de l'équilibre. Sensibilités objective, tactile et douloureuse conservées. Réflexes radiaux existent des deux côtés. Réflexes patellaires très vis des deux côtés.
Certificat de vingt-quatre heures : Démence sénile, troubles paraphasiques et surtout dysarthriques ; de la pleurnicherie. Agitation nocturne.
27 août. « Bonjour Madame ! » «Bonjour Madame, oui ». « Qu'estce?» (cinq francs) « Cinq francs ». (Et ça?» (un franc) « Cestde... je ne peux pas... je, je... l'assiette... une pièce de...». « Et ça » (du pain) « C’est du... de la chose... c’est du pain... pourquoi me... me faites-vous dire ça ». Tremblement de la parole.
Ponction lombaire. Albumo et cyto-diagnostic négatifs.
8 septembre. «Ça va bien. J'étais te tout sur la le. » .« Où ici ?» « J'y suis y par ici... di... ci... ». (Quel âge?» «Je suis... de... une... ve... bel belle comme ça. J'ai été bien malade... C'était un un, oui». «Contente ici?» «Oui, Monsieur. Je ne le peux pas». « Qu'est-ce ? » (un mouchoir) «De des... Je po... de pou... de pas de... parler... pour... pou pou pour. Je ne peux plus parler bien. c'est un mouchoir.
2 octobre. Très agitée, crie ; est anxieuse : «ah ! mon Dieu...»
15 décembre. «Bonjour, mon cher Monsieur (chante) la la la». « Depuis longtemps ici ? » «Il y a ranana à moi. Je mé mé me moi... Ah ! oui » (exécute les actes commandés: tirer la langue, fermer les yeux, donner main droite, gauche). « Qu'est-ce » (une chaise) «Un be bouson ». Bavarde, chante.
70 = 44 février 49141. S'affaiblit. Moins excitée, plus de langage.
22 février. Congestion pulmonaire double.
24 février. Décès.
OgservaTioNn XXIIT
Résumé. — Femme, soixante-dix-neuf ans. Démence sénile. Aphasie amnésique, paraphasie, jargonaphasie. Pas de surdité verbale. Agitation motrice. Fracture du col du fémur.
Elise F..., soixante-dix-neuf ans, entre à l’Asile de Château-Picon le 8 avril 1909.
Certificat d'admission : « Est atteinte de démence sénile avec crises d'excitation. Fait du bruit la nuit et trouble le repos des religieuses et des orphelines. »
Procès-verbal : « À eu une attaque de paralysie il y a quatre mois et c’est de là que datent ses troubles mentaux. À grand peur des chiens et des chats, qu’elle affectionnait autrefois. »
4 avril 4909. « Comment vous appelez-vous?» (Elise. Ah! je ne sais pas le dire. sise. iciseu... tenez, je ne sais pas le dire ». « Quel âge? » « Cent ein tan quand vi caca clavi ». « Quel jour sommesnous?» « Je ne sais pas. du pain ». « Dites les jours de la semaine?» Compte avec ses doigts. « Connaissez-vous Elise F...? » «Je ne sais pas ». « Donnez la main droite ». Exécute. « Donnez la main gauche », Exécute, puis donne les deux mains à la fois. « Ecrivez votre nom : Elise ». Ecrit une dizaine de mots ou commencements de mots ou de lettres juxtaposées sans écrire Elise. « Votre nom? » « Elise ba. ba... je ne sais pas. Îla.. fla... fa... » « Vous vous appelez F...?» «Ble.….. oui, c'est Ça. »
Examen somatique : Rien de particulier à la percussion et à l’auscultution pulmonaire.
La pointe du cœur bat dans le 7° espace intercostal en dehors de la ligne mamelonnaire. Bruits bien frappés. Pas de bruit surajouté. Artères radiales dures. Pouls régulier. Arcus sénile,
Plus de dents. Langue bonne. Ventre dur, parois flasques. Pas de traces de hernie ni de tumeur.
Urines : Réaction alcaline, aspect trouble. Traces d’albumine,
A, res
Pas de troubles de la motilité oculaire. Pupilles égales, réagissent à la lumière. Acuité auditive conservée à droite et à gauche.
Force musculaire conservée, en rapport avec son âge. Pas de tremblements. Pas de paralysies. Pas de troubles de l'équilibre, marche à petits pas en élargissant le polygone de sustentation.
Sensibilité tactile conservée; sensibilité douloureuse conservée à la piqûre.
Réflexes radiaux très vifs. Patellaires vifs, égaux. Pas de trépidation épileptoïde rotulienne ni plantaire.
Babinski en flexion.
Certificat de vingt-quatre heures : Paraît alteinte de sénilité cérébrale caractérisée par la déchéance des facultés intellectuelles, des troubles graves du langage (aphasie amnésique, paraphasie, jargonaphasie), de l'excitation avec tendance aux actes désordonnés, etc.
Il s’agit non point d'aliénation mentale proprement dite, mais de déchéance sénile ct organique avec du désordre dans les actes. À défaut de sections spéciales dans les hospices de vieillards, les malades de cette catégorie ne peuvent être actuellement hospitalisées que dans un asile d’aliénées.
5 avril 4909. « Nom? » « Elise. blor.. », ete. « Où ici? connaissezvous celte maison? » « Oui, Monsieur. Je travaille par-ci... par-là.…. par-ci par-là.. » S'est promenée toute la nuil. Exécute les actes simples commandés : « Prenez mon chapeau. Levez-vous. Allez vous asseoir », mais n'accomplit pas une série d'actes commandés comme « Prenez mon chapeau et portez-le à tel endroit. »
On lui met une clef dans la main. « Qu'est-ce? » «Je ne sais pas trop, té... comment ça s'appelle ». « C'est une clef ». « Clef ». Répète le mot sans manifester une salisfaction... «J'ai peur ». Ecoute une malade voisine qui crie. « Touchez-vous le bout du nez ». « Non, Monsieur. Je ne connaissais pas ». « Fermez les yeux ». Exécute. (Savez-vous lire? » « Non, du tout ». On lui montre de l'écriture imprimée, répond : «Je ne vois pas assez clair ». On lui montre quatre doigts : « Combien ? » « Deux ». Savez-vous compter?.» «2, 8, 4, 5, 6, Tet 7, 6, 6, 7, 7, 23, 24, 2535; 2158 et, 09, »
16 avril 4909. « Bonjour, Elise ». « Bonjour, Monsieur ». Jargon
incompréhensible dans lequel on distingue parfois quelques mots
pe comme : « Je dors... chez monsieur ». « Nom?» «Elise... Fa... fa... ba. ba... Je ne veux pas ». Tracassière, se lève, se promène dans le dortoir nuit et jour, tombe, défait sa literie, se fâche. Gâteuse de temps en temps.
17 avril. Subexcitation ; bavardage incessant et incompréhensible; jargon. Ne garde pas le lit.
19 avril. « Monsieur, je suis malade... be... be... J'ai mal à l’estomac... ba... ba... ». Dans le jargon on distingue quelques mots : « La goutte... purger. c'est bon... », etc.
21 avril. Hier soir, température 39°; ce matin 37°5. Pouls, 128; très tendu. Visage rouge au niveau des pommettes. « J'ai faim... ba... ba. bi... » et « i... mon... baba... oh... » Aucun signe net à la percussion ; un peu de submatité à la base droite peut-être. Pendant qu’on l’aus-, culte, ne respire pas. Toux sèche, quinteuse.
22 avril. Pas de température. Tousse beaucoup, a craché un peu de sang. Toujours aussi tracassière, se lève surtout la nuit et se promène . dans le dortoir. Auscultation impossible, la malade jargonne pendant tout le temps de l'examen.
23 avril. « Bonjour, Elise ». « Bonjour, Monsieur ». Pas de température. Auscultalion toujours impossible.
29 avril. ( Pardon, Monsieur. sage, sage ». Toujours tracassière, se lève nuit et jour, se fâche, mimique fâchée. Jargon incompréhensible. Pas de température, ne tousse plus.
5 juin. Troubles du langage plus accusés. Jargon incompréhensible dans lequel on ne distingue plus aucun mot comme au début. Beaucoup moins bavarde. Agitation nocturne.
19 juin. Se lève la nuit et le jour, va embrasser les autres malades dans leur lit; a été repoussée hier violemment par une paralytique. Chute sur le côté droit. Fracture du col anatomique du fémur avec pénétration probable. Impotence fonctionnelle. Douleur à la pression au niveau du trochanter. Pas de rotation en dehors, mais raccourcissement très notable du membre inférieur droit.
23 juin 1909. Quand on lui touche la jambe : « Taisez-vous, allons. ba... ba.., bo... oh ba ba... le ba. bo ». « Dites bonjour ? » « Bon. »
24 juin. (Je ne sais pas... la jambe... je ne sais pas. oui. ba. ba... ba. Je crois un peu... » «Avez-vous bien dormi? » « Oh! oui ».
ie « Avez-vous déjeuné ce matin? » « Oui... un peu... ba... be... pa. pa ». « La jambe vous fait-elle mal? » « Oh!... ». Rit aux éclats.
5 juillet. « Bonjour, Elise ». « Bonjour, mamama... pa... ma... ma. »
49 octobre. « Ecrivez ». La malade a pris le porte-plume après quelques hésitations, le tient à peu près correctement. A fait, le porte-plume en main, le signe de la croix très correctement en disant : « Au nom du Pé, au no du oua oua... oua ». Griffonnage seulement avec une, deux lettres distinctes, puis lignes à peu près droiles avec quelques zigzags. « Savez-vous écrire? (Qué... oué. je ne que oua...» «2et2?» « Oué oué mada ». «5 et 5? » « Oué oué ». « Donnez-moi la main?» Exécute. « Tirez la langue ! Répète : « La lague... la lague... ». Tire la langue et y porte le doigt dessus. « Tirez la langue. Lisez et faites-le ? » «No... no... la pas. Secoue la tête, jargonne, regarde ailleurs. « Faites la prière? » Commence: «Notre père. » puis se met à jargonner très vite, prend le ton monotone de la prière. On reconnait parfaitement : « Je vous salue, Marie, pleine de grâce » et continue pendant à peu près le temps nécessaire à dire le « Je vous salue », puis esquisse en terminant un signe de croix. « Dites les jours de la semaine? » Se met à réciter le « Notre Père » comme précédemment. « Dites les jours de la semaine? » « Le dimanche... le dimanche... ». Même question. « Le mercredi... oua... oua... ». On lui montre un chapeau. « Qu'est-ce ? » » Ça... ». Jargonne, prend le chapeau et le met sur sa tête. Une boite d'allu mettes? « Oua... oua... » « Prenez une allumette; allumez-la? » Tourne et retourne la boite, cherche à soulever une des faces de la boite; ne peut pousser le tiroir interne. On ouvre la boite. «Prenez une allumette; allumez-la? » Prend plusieurs allumettes, ne fait aucunement le signe de les frotter, met le tiroir sur la boîte, puis laisse le tout en jargonnant.
20 octobre. Bavarde beaucoup (toujours jargonaphasique), quitte quelquefois son litmalgré sa demi-impotence; habituellement pas câline, plutôt grognon, se défend quand on veut la changer, demande souvent à boire. Crie ce matin : «J'ai faim, j'ai soif, oua, oua. »
29 janvier 1910. N'a plus de vocabulaire; prononce des mots incompréhensibles dans lesquels on reconnait : « Oué, oué... à boi.. à boi... ». Demande à boire souvent. « Faites votre prière ? » Fait le signe de la
croix, mais ne prononce pas un mot intelligible. «Tirez la langue ? »
HET Fait le signe de la croix, puis exécute l'acte. « Donnez-moi la main ? » Exécute. « Donnez-moi la main gauche ? » Hésite un instant, puis sort son bras gauche de son lit et le tend. « Touchez-vous le bout du nez ? » « Oué, oué » (n'exécute pas).
31 janvier. Tousse; dyspnée. Submatité de la base gauche (remontant jusqu’à l’épine de l’omoplate). Râles fins, surtout à l’expiration; respiration soufflante; retentissement de la voix. Pas de température. Pouls petit, irrégulier. Bruits du cœur sourds.
3 février. Etat plus grave. La malade n'avale plus; la respiration est excessivement lente. Pouls petit, très lent, à peine perceptible. La sensibilité existe au niveau du visage. Semi-coma.
Décès le 3 février 1910, à cinq heures du soir.
Ogservarion XXIV
Résumé. — Femme, soixante ans. Début il y a seize ans : amnésie, délire de spoliation. Sénilité cérébrale. Jargonaphasie; pas de surdité verbale. Dysarthrie. Ne sait pas lire? Agitation motrice. Fracture du col du fémur.
Marie-Jeanne T... veuve L..., soixante-sept ans, est entrée à l’Asile de Château-Picon le 21 août 1893 et y est décédée le 13 novembre 41909:
Antécédents héréditaires : Rien à signaler.
Antécédents personnels : Réglée à vingt ans; ménopause vers quarante-quatre ans.
Septembre 1893. Malade âgée; mémoire peu fidèle; état anxieux; parle de tribunal, de procès, d'accusation. On l’a volée; elle n’a plus rien; accuse M. C... de lavoir empoisonnée avec des fruits. Incohérence des déments séniles.
Novembre. Toujours agitée; hallucinée de l’ouïe, ses enfants sont enfermés dans une cave de l’Asile.
1894. Calme. Délire de spoliation.
190%. « J'ai quatre-vingt-deux ans, je suis née en 1888. Je ne sais pas en quelle année nous sommes. Ces maisons m’apparliennent; c'est eux qui ont volé de l'argent à mon père pour bâtir tout ceci. »
Février 1906. « On m'a accusée faussement... On m'a volé tout ce que j'ai ». Marche normale,
EN
Novembre. (IL y a bientôt deux mois que je suis ici... Ma profession, j'étais rentière. J'ai 20 barriques d’or... C’est celle-là, cette canaille, la sœur, qui est ma damnation.. Si elle pouvait me tuer... »
Mai 1907. J'ai quatre-vingts ans ». « Nous sommes en ? » «Je suis née en 58. IL y a... attends... cinquante-neuf ans ». Jargonaphasie ?
Septembre. Fracture du col du fémur avec pénétration.
7 juillet 1908. Congestion de la base droite.
11 juillet. « Quel âge? » «J'ai des morts » (prononce des mots incompréhensibles). « Où ici? » « Oui, oui, il ne faudrait pas, je suis de T... ». (Nom?» « Allons donc, vous m'em...». « Malade ? » « Non, je ne suis pas mal ». On lui montre un chapeau : « Qu'est-ce ? » « Eh ! mais qu'est-ce que c’est ça » (balbutie). On lui montre des clefs : « Qu'est-ce ? » « Ah ! mais vous m'emm... (se fâche). Ah ! ça, mais, qué, vé, qué.. Tusset, tusset ». Une allumette: « Qu'est-ce? » « Une allupète ». Un porte-monnaie : « Qu'est-ce ?» (Un marivo ». « Donnezmoi la main ? » Exécule.
8 septembre. «Je vais bien; je peux pas les plus bo que je suis. » « Nom ? » (TT... J'ai quatre-vingt-seize ans ; enfin vous savez pas ce que je se... ». « Où ici ? » (Je suis du... je suis pas parce que aîlaire de foire... ce que si ba... amadou eh ! la la... »
13 novembre. Front normal; rides égales des deux côtés. Yeux : conjonctivite granuleuse ; ectropion de la paupière inférieure, surtout à droite. Inégalité pupillaire G. > D. Pas de paralysies oculaires. Réflectivité à la lumière et à l’accommodation ?
Face: Asymétrique à cause de petite tumeur ? au niveau du maxillaire supérieur à droite.
Cou : Peaucier ? Corps thyroïde pas hypertrophié.
Thorax : Diminution de volume des masses musculaires; légère cyphose dorsale.
Membre supérieur : Force assez bien conservée, également des deux côtés; diminution de volume des masses musculaires; amaigrissement. Réflexes radiaux et olécraniens très vifs, un peu plus vils peut-être à gauche.
Membre inférieur : Diminution de volume des masses musculaires, plus accusée à droite; ce membre est légèrement plus court et le pied en rotation externe (ancienne fracture). Force comparée des deux
Rp membres ? Réflexe rotulien vif des deux côtés; hypertonicité des deux membres. Ebauche de trépidation épileptoïde rotulienne. Réflexe cutané plantaire très vif, parait en flexion des deux côtés. Station debout possible, mais marche sans soutien impossible; ne peut guère se porter sur son membre inférieur droit.
Sensibilité à la piqûre bonne partout.
5 janvier 1909. « Comment ça va ?» «Et puis bri dedavava ». Reconnaît et nomme un chapeau, un crayon, une montre, un porte-monnaie. « Non ? » « Mais Toul ».…. « Quel âge ? » « Quatre-vingts ans ». Jargonaphasie, paraphasie et dysarthrie.
40 juillet. «Nom?» « Marie Toul... ». « D'où êtes-vous ? » « De Fouesnant, de Fouesnon ». On ne comprend que quelques mots de son langage. Tremblement de la langue. Secousses dans l’orbiculaire des lèvres.
3 octobre. « Répétez avec moi : âne, cheval, charrette ». Répète ces mots très distinetement. « Je suis bien portante? » « Je suis ben ben por tom tante ». « C’est le mois d'octobre? » « C’est ta tona tobre. »
8 octobre. « Savez-vous lire ? » « Non, qui me far de ma be be ». On lui montre l'en-tête de la feuille d'observation qu’elle fixe un moment, puis émet un jargon incompréhensible. « Tirez la langue ? » Exécute aussitôt. « Donnez-moi la main ? » Exécute aussitôt: « Pailla... como, dodo. »
42 octobre. « Savez-vous écrire ?» «Non ». Jargonne. On lui présente un porte-plume. « Voulez-vous écrire ? » Prenant le porte-plume, ne s’en sert pas. Jargonne.
On lui montre une boîte d’allumettes? « Un crayon »; des clés? « arlé »; un porte-monnaie ? « bête » ; une pièce de 4 franc? « bedi, bedi. »
10 novembre. Erysipèle de l’hémiface gauche. Congestion pulmonaire des deux bases. Pouls rapide.
43 novembre. Décès.
Le, Lire
Ogservarion XX V
Résumé. — Femme de quatre-vingts ans. Démence sénile. Paraphasie. Jargonaphasie. Surdité psychique incomplète. Agitation motrice. Fracture du cubitus,
Virginie R..., veuve G..., quatre-vingts ans, est entrée à l’Asile de Château-Picon le 27 mars 1907 et y est décédée le 14 septembre 1909. Certificat d'entrée : Atteinte de manie aiguë, parle à tort et à travers, très agitée.
Pas de renseignements sur les antécédents ni sur l’histoire de la maladie.
27 mars 1907. « Je ne sais ni lire ni écrire; je ne sais que prier. Je suis veuve avec ma petite fille; mon fils a des vicaillacs ». N’exécute pas les actes commandés. «Tirez la langue ? Donnez la main? » «Ah! ça, oui, je vous ferai reconnaître Monsieur, bradicaillard et ficaillard. »
Examen somatique : Auscultation impossible à cause de l’agitation. Cœur, rien de particulier. Vaisseaux assez souples. Pouls régulier, pas hypertendu. Urines normales. Vision : arcus sénile peu prononcé; pas de troubles de la motilité oculaire; réflexe pupillaire à la lumière existe. Surdité probable. Pas de paralysies. Sensibilité douloureuse à la piqûre conservée. Réflexes patellaires vifs et égaux.
29 mars. Marche à petits pas. «En priant Dieu, ma sœur, j'ai eu trop de souffrances. Tuez-moi. IL faut que je courir. Oh! oui, ma sœur, Madame. Ne criez pas tout, Madame, à Dieu, petite croûte. Je demande à Dieu le prédicaillon ». Crie, gesticule.
30 mars. Papotage incohérent. « La petite elle est au biberon, dont m'assecoir à présent... les apoticailles. »
43 avril. « Bonjour, Monsieur. avicaillar. Vous savez, Madame ». Calme, tranquille dans son lit.
26 avril. « Voici mes carats et mes carits. Cette fille a dans le pricaillor. »
8 mai. Tombée de son lit. Fracture du cubitus.
40 juin. Fracture consolidée. Parle sans cesse, n’écoute pas les questions. On lui montre des clés ? « Jamais moi je n’ai pu dire le nom ana-
tayo, anano, des paillottes.
LETTRES
28 juin. « On m'a donné apicailla... Je veux vous paticailler un HVORE
20 juillet. Parle tout le temps, continue son monologue malgré les questions posées ; mimique animée. « Qu'est-ce ? » (une montre). Continue à parler et regarde la montre. « Nom ? » «G... (exact). Langage paraphasique. Surdité physique et psychique ??
17 août. Marche penchée en avant; station debout, les yeux fermés possible. Quand la malade tourne, oscillations latérales nettes. Elève très peu le pied au-dessus du sol. Réflexe rotulien exagéré à gauche. Pas de trépidation épileptoïde.
27 décembre. A été agitée; a essayé la nuit de frapper la veilleuse. « Amabilla, papa, apapapépapa... Mesdames. Baillante, apa baïllen. »
12 mars 1908. Agitation nocturne. Jargonne.
28 mars. Maigrit; s’affaiblit.
16 avril. Congestion pulmonaire double. N’exécute pas les actes commandés. Jargonne.
8 juin. Au milieu d'un jargon absolument incompréhensible et continu : « Ba, ba, pa rita... ». La malade prononce et articule bien: QI y a pas à dire, ici c'est plein de mensonges; puis elle reprend son: ba... ba... pa ». La mimique n’esl pas complètement éteinte; le ton est tantôt exclamatif, tantôt interrogatif. N’exécute ni les actes commandés ni ceux qu’on lui ordonne par gestes.
48 juin. Spontanément au médecin : « Dis-moi d’où viens-tu ?... ba bi... pata... et comment va ta femme ». Redevient jargonaphasique.
20 juin. Au dire de l'infirmière, aurait, il y a trois jours, récité le Notre-Père sans se tromper. ;
15 juillet. « Ecoute, tu n’as pas vu papa... habailla. »
10 octobre. (En tendant la main, en patois) : «Adieu, pauvre drôle ». Puis continue en jargon.
15 novembre. Gâteuse par moments.
11 septembre 1909. Congestion pulmonaire double.
14% septembre. Décès.
Le dr ME Ogservarion XX VI
Résuiné. — Femme inconnue. Jargonaphasie. Pas de surdité verbale. Agita-
tion motrice. Monoparésie brachiale gauche. Albumo et cyto-diagnostic négatifs.
Inconnue E..., âge? Est entrée à l’Asile le 24 février 1906 et y est décédée le 2 mars 1909.
Certificat d'admission: Cette femme parle incessamment, sans suite dans les idées; parait avoir perdu le sentiment des lieux et des choses.
25 février 1906. « Comment vous appelez-vous? » La malade bredouille, emploie un jargon incompréhensible. On comprend cependant : « Je suis bête comme chou... cependant compris... oh! le misérable, l'assassin. oh!... mon Dieu... »
Examen somatique: Appareil respiratoire rien d’anormal. Appareil circulatoire : battements irréguliers, pas de souffle. Pouls irrégulier, radiales dures, sinueuses. Appareil digestif, génito-urinaire, glandes, rien de particulier. Urines normales.
Ponction lombaire (pratiquée le 40 mars 1906), pression 2, aspect légèrement teinté, albumo et cyto-diagnostic négatifs.
Pupilles égales réagissant à la lumière. Pas de tremblements. Pas de paralysie. Coordination et équilibre normaux. Sensibilité douloureuse existe. Réflexe patellaire vif. Pas de Babinski. Pas de trépidation épileptoïde.
27 février 1906. Tracassière, gâteuse. « Tirez la langue ? » Exécute.…. Et « monsieur... il mé monsieur. »
28 février. « Comment vous appelez-vous ? » « Oh! mon Dieu.. je ne sais pas.. Cette misérable... pre le pli, le pli... misérable... Je ne sais rien à présent ».
On lui présente un trousseau de clefs ? «Oh! oui, do... dui ». Une pièce de 5 francs? Bredouille; on entend à travers son bredouillement: {1 franc, une pièce de 10 centimes ? C'est hui... hui. Je suis
Monsieur, oui Monsieur. J'entends bien, mais Monsieur, oui Monsieur ».
Sort la langue et la montre comme si elle voulait indiquer qu'elle ne e] ï
peut être maitresse de sa langue,
ER 2 mars. « Homi, Monsieur.. J'ai pas vu... j'ai passé, et est. nos. té. oui Monsieur, cette nuit... comme Monsieur voudra. »
5 mars. Agitée.
Observation du docteur Anglade : Foyer présumé; lacune destructive ou atrophie seléreuse. Tous les centres sensoriels sont supposés atteints, bien qu'il soit impossible d'analyser chacune des modalités de l’aphasie sensorielle. Impossibilité de vérifier le champ visuel et de savoir si la zone visuelle est intacte.
10 mars. Ponction lombaire. Albumo et cyto-négatiis.
10 avril. Agitée après période de calme. Jargonaphasie, négativisme. Coordination et équilibre normaux.
9 mai. Agitée, se frappe violemment la tête, fait des gestes désordonnés, sans signification, rit béatement les mains jointes : « Dada... le. lélé.…. »
4 juillet. Garde irrégulièrement le lit, prononce mots incompréhensibles.
5 décembre. Monoparésie brachiale gauche; commencement de contracture douloureuse. Marche normale. Réflexes rotuliens égaux et vifs. Pas de Babinski.
6 janvier 1907. « Bonjour Madame? » « Bonjour Monsieur. »
15 février. Agité, bruyante.
19 juin. Rire bruyant, se frappe la tête; mots incompréhensibles, s’alimente bien, gâteuse.
3 août. Parole incompréhensible: «Heu.. heu.. heu..»; puis bredouillement. N’accomplit pas les actes commandés. Pas de troubles de la marche ni de l'équilibre. Réflexes rotuliens vits; Babinski? Toujours monoplégie brachiale gauche avec contractures.
25 mars 1908. Agitée, rejette ses couvertures, ne répond pas aux questions; bredouille toujours la même onomatopée: « Ah! ben... ben... ah! ben... ben... ah! ben, ben... »
17 juin. On lui donne plusieurs ordres; reste d’une absolue indifférence. Elle entend cependant... pousse continuellement une sorte de gémissement inarliculé. L'hémiface gauche parait plus affaissée que la droite. Il parait exister un léger degré de ptosis. Pupilles? Réflexes ? La malade ferme les yeux avec force. Le peaucier gauche se contracte moins fortement que le droit. Membre supérieur gauche demi fléchi,
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Éric pas de contracture véritable. Hypertonicité musculaire. Réflexes impossibles à rechercher, la malade se contracte. A la main les doigts sont recroquevillés sous la paume, on ne peut arriver à les étendre; il parait exister contracture. Membres inférieurs en état de contraction permanente. La réflectivité tendineuse paraît vive. Pas de trépidation épileptoïde (recherchée dans un moment de relâchement musculaire).
9 juillet. Diarrhée. Mème état moteur. Eschare sacrée.
A1 décembre. Rien au point de vue somatique. De temps en temps périodes d’agitation ; pousse des grognements, se découvre, cherche à sortir de son lit, déchire, mange le linge, la paille. Hypertonicité généralisée.
4 janvier 1909. Tombée la nuit de son lit. Fortes ecchymoses au niveau de la face interne du bras gauche et de la paroi externe de la cage thoracique du même côté. Pas de fracture de côte.
25 janvier. Eschare au niveau de la région postéro-externe du thorax à droite.
22 février. Poussée d'apparence furonculeuse au niveau de l’hémithorax droit, laissant après leur ouverture des eschares.
Décès le 22 mars 1909.
OgservarTion XX VII
Résumé. — Femme, soixante-trois ans. Paraphasie. Jargonaphasie. Surdité verbale incomplète. Apraxie. Agitation motrice.
Anne G..., femme B..., soixante-trois ans, est entrée à l’Asile de Château-Picon le 15 septembre 1909 et y est décédée le 8 mars 1910.
Antécédents héréditaires : Père mort d’apoplexie; mère morte à quatre-vingt un ans, de paralysie. Un frère, une sœur morts; une sœur déséquilibrée. Quatre enfants : trois morts en naissant; une fille bien portante.
Antécédents personnels et histoire de la maladie : Mal réglée; n’aurait jamais été malade. Il y a deux ans, à la suite de chagrins de famille, aurait eu des idées noires. Il y a deux mois, s’agite et brusquement, un matin, prend les mots les uns pour les autres. Pas de convul-
sions, pas d’atlaques, pas de paralysie. Cependant il y a quelques mois
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aurait été faible des membres droits, la bouche déviée, la parole difficile. On disait autour d'elle qu'elle allait avoir une attaque.
16 septembre 1909. « Nom ?» «Madame Ber..., Madame Bre..…, ma fille travaillait pour Madame Bail... par ce qu’elle avait des bailleries ». Flux de paroles. « Jour? » « Voyez quel jour qu’elle était... ». «Donnez-moi la main?» Prend la main. «Tirez la langue? » Exécute. « Savez-vous écrire ? » (Non ». «Age ? » «J'ai soixante à soixante-dixsept ans. »
«Depuis quand ici ? » Il y aurait bien une quinzaine d'années ». On lui montre divers objets, ne les regarde pas; parait aveugle, dit : « Ce sont des rapirantes». «5 et 5?» «Je ne sais pas ». Flux de paroles, jargonaphasie.
Examen somatique : Souffle cardiaque à la pointe au premier temps. Cécité ou acuité visuelle très affaiblie. Pas de troubles de la motilité oculaire; les pupilles, égales, ne se contractent pas. Sensibilité tactile existe; perception tactile stéréognostique : ne reconnaît pas les objets. Marche les bras tendus et écartés, les jambes écartées comme une aveugle; détache bien la plante. Réflexes patellaires normaux et égaux.
Certificat de vingt-quatre heures : Agitation, bavardage incessant, incohérence et jargonaphasie; un certain degré de surdité verbale, d'apraxie, de l'abolition du sens stéréognostique. IL existe de la diminution de l’acuité visuelle. Difficile de mesurer exactement le fonds intellectuel qui parait sérieusement affaibli.
22 septembre. Tracassière; continuellement en mouvement; gâteuse. « Comment ça va ? » &« Ah! je ne le sais pas bien comment ça va ». « De quel pays ? » « C'est drôle que je ne me rappelle pas, mais je compris tout... Je deviens idiote. »
28 septembre. «II me semble qu’il y a beaucoup de letation, qu'il y a beaucoup d’escone ». «Donnez-moi la main ? » N'’esquisse pas le geste. «Oui, Monsieur, c’est du bénéré. »
8 octobre. Tentative d'écriture; griffonnage. On lui fait écrire en lui tenant la main le commencement de son nom : «(Ber...». « Qu’avezvous écrit? » « Ah ! oui, il faut aller derrière ». Tient le porte-plume, seule, entre le pelit doigt et les autres doigts. Récite sans faute. : Notre Père.
Dee 2
23-novembre. « Bonjour, Madame ? » « Comment... cela on le fait colié, vous vouliez loutié; ça finissait encore permé le cernant». « Nom ? » « Ça pourrait bien être... celui-là n’est pas confé... ». « Quel âge ? » «Je demande comme les tous cé to...». «Tirez la langue? » «Ah ! oui, que voulez-vous, c’est drôle ». N’exécute pas. «Fermez les yeux ? » « Vous le feriez aller ». N’exécute pas. Excitation continuelle, jour et nuit; bavardage incessant avec jargon.
7 décembre. Même état d'excitalion avec logorrhée jargonaphasique. «Elle a clédri toutes ses ertudes ». «Nom?» «Je m'appelle Lucette; ma fille s'appelle Lucette. » ë
12 décembre. Examen oculaire. OEil gauche : Papille flou, diffuse, avec hémorragie rétinienne en bas et en dehors à 2 millimètres du bord optique, en flammèche. Peut-être légère névro-rétinite, mais ne suflit pas pour provoquer cécité complète. OEil droit : Pas d'atrophie blanche; papille un peu diffuse, mais plus nette qu’à gauche.
. 5 janvier 4910. S'affaiblit. « Bonjour ? » « Bonjour, Messieurs. »
8 février. « Comment allez-vous ?» «Eh ! mon Dieu, c'est toujours à peu près, et vous?» «Age?» «J'ai soixante, attendez à présent j'ai soixante-deux ans... voilà ce que je suis; je serai a poré avec elle ». « Où ici ? » «C’est alpol.. Je travaillais les champs et aujourd’hui me voilà (pleure). Si le bon Dieu me faisait la bonté de mourir... ». « Quelque chose à vous reprocher ? » «Mon Dieu... il y a beaucoup des Sarlac... des pays. »
95 février. Très affaiblie. Eschares sacrée et trochantérienne gauches. Purpura hémorragique jambe droite.
8 mars. Décès.
OBsEeRvATION XX VII :
Résumé. — Femme, soixante-huit ans. Démence sénile. Paraphasie. Pas de surdité ni de cécité verbales. Troubles de la marche.
Marie P..., soixante-huit ans, est entrée à l’Asile de Château-Picon le 7 août 1906 et y est décédée le 19 janvier 1910.
Certilicat d'entrée : Démence sénile avec paraphasie. Pas de renseignements sur les antécédents ni sur l’histoire de la maladie.
8 août 4906. « Bonjour, Madame ». Bonjour, Monsieur ». «(Comment
RUE
vous appelez-vous ? » « Je peux pas le faire, Monsieur ». « Quel âge ? » « Je peux pas le faire, Monsieur ». «Depuis quand ici? » (Je vous dis, Monsieur, je peux pas le faire ». « Quelle année? ». «Je peux pas le faire». Jargon. « Où habitez-vous ». Jargon. (On lui montre un crayon). « Qu'est-ce ? » « Un sel ; je peux pas le faire, mais autrement je sais ce que c’est ». On lui dit: « C’est un crayon ».« Oui, Monsieur, c'est bien ce que je vous ai dit tout à l'heure ». On lui montre des clés. «Une case ».On lui montre une fleur.« Unezieille ».« Comptez cinq sur vos doigts ? » (exécute). Exécute les actes simples commandés : donnez la main droite, la main gauche, fermez les yeux. Pas de surdité verbale.
Examen somatique : Poumons : rien de particulier. Cœur : retentissement du premier bruit, claquement valvulaire. Pouls régulier, radiales dures, pas d’arcus cornéen. Abdomen rien d’anormal. Urines normales. Acuité visuelle paraît conservée. Pas de troubles de la motilité oculaire. Pupilles inégales D. > G. réagissent à la lumière. Pas de tremblement, pas de paralysies. Marche à petits pas, penche et fléchit sur le côté gauche. Sensibilité objective conservée. Réflexes patellaires égaux et vifs.
Certificat de vingt-quatre heures : Démence sénile liée à la cérébrosclérose lacunaire et caractérisée par de l’affaiblissement intellectuel avec jargonaphasie, marche à petits pas.
11 août 1906. Caractère de la marche : hésite à se Lenir debout en descendant de son lit, cherche un point d'appui; pas courts et lents,
ne ressemblant pas au trottinement du marcheur à pelits pas. Après
deux ou trois pas s’affaisserait sur son siège, puis la marche devient moins hésitante, les bras écartés, ne garde pas la ligne droite, titube, s'arrète pour reprendre l'équilibre. Jargon incompréhensible.
1907. Pas de modifications.
1908. Pas de modifications.
1909. Exécute les actes simples commandés. Jargon. « Savez-vous lire ? » « Non pas bi bo ». On écrit «Levez-vous» sur la feuille qu’onlui présente ; regarde, secoue la tête : « Je be pas moi ».
On écrit : « TIREZ LA LANGUE ». « Je be pas moi ». Jargon.
17 janvier 1910. Très affaissée; ne s’alimente plus. Congestion légère à la base droite. Pouls pas perceptible.
19 janvier. Même état. Décès.
OBsErvarTIoN XXIX
Résumé. — Femme, soixante ans. Début il y a quatre ans par ictus épileptiforme. Démence sénile. Jargonaphasie. Pas de surdité verbale. Bredouillement. Ponction lombaire. Albumo et cyto-diagnostic négatifs.
Marie L..., femme B..., soixante ans, sans profession, est entrée à l'Asile de Château-Picon le 42 mars 1904 et y est décédée le 28 avril 190%. ‘
Certificat d'admission : Démence par ramollissement cérébral, avec amnésie, inconscience, état gâteux. Agitation automatique.
Antécédents héréditaires : Père mort très jeune ; coureur de femmes. Mère asthmatique? morte à quarante ans. Sept enfants dont trois vivants : 4° la malade, 2° fille bien portante, 3° fille bien portante.
Antécédents personnels : Depuis son enfance toujours bien portante, jusqu'à son mariage en 1878. À ce moment, rhumatismes. Dans les premiers temps de son mariage fausse couche de trois mois (le mari dit avoir subi un traitement mercuriel). De 1883 à 1893, gastro-entérite, métrite hémorragique, péritonite, hernie.
Histoire de la maladie. — Son affaiblissement mental remonterait à trois ou quatre ans. Au début était méchante, aurait battu son mari; gâteuse depuis un an. Depuis six mois, son mari a remarqué qu’elle avait des secousses nerveuses dans les membres et des crises avec perte de connaissance. Une fois même elle est tombée dans le feu. Ces crises se répétaient sans régularité, tantôt tous les deux jours, tantôt tous les huit jours. Un peu d’écume aux lèvres pendant les crises, les yeux tournés. Ne gâtait pas pendant la crise.
42 mars 4904 Déchéance intellectuelle très avancée. Obtusion démentielle. Jargonaphasie, n’exécute même pas les actes les plus simples qu’on lui commande, comme tirer la langue, donner la main.
Aspect physique médiocre ; amaigrie ; teint pâle. Gâteuse n° 2. Tranquille la nuit. 4
Examen somatique : Appareil pulmonaire à peu près normal. Cœur : rythme pendulaire; pas de soullles. Pouls, 86 ; radiale roule sous le doigt. Ventre assez souple; pas de hernie; pas constipée. Urines normales. Ponction lombaire pratiquée après le certificat. Liquide
Ltae—
céphalo-rachidien : pression 2 ; 10 centimètres cubes, couleur orange ; pas de lymphocytose ; quelques éléments mononucléaires.
Vision: Motilité normale; réflectivité pupillaire conservée, lente. P. G. > P. D. Tremblement, spasme de l’orbiculaire des lèvres. Tremblement fibrillaire et gélatineux de la langue. Marche et station debout incertaines. Sensibilité objective : réagit à la douleur. Réflexe patellaire difficile à examiner ; existe. Babinski en flexion. Pas de trépidation épileptoïde rotulienne ni plantaire. 4
Certificat de vingt-quatre heures : Démence paralytique, déchéance mentale complète et troubles de la motilité.
1% mars. «Montrez-moi la langue? » «Oui, Monsieur » ; en bredouillant, avec un tremblement très accusé de l’orbiculaire des lèvres ; n’accomplit pas l’acte commandé. Secousses musculaires dans les muscles de la face et du membre supérieur.
45 mars. « Comment ça va? » « Oh! oui...i.i... pa pa... pa... ». « Nom ? » 0.0.. j... jenene o.. 0.. 0.. ». « Ga va bien ? » «Na... no... non... ». Mimique satisfaite ; impossibilité de lui faire écrire quoi que ce soit, « Donnez-moi la main ? » Donne la main gauche. « L'autre ? » Donne encore la même.
29 mars. Jargonne : «Ge... ce ce bien le le mon papa, non, non... être ». Semble reconnaître son mari quand il vient la voir.
31 mars. Ictus épileptiforme avec prédominance aux membres supérieurs. Respiration stertoreuse; durée un quart d'heure environ.
6 avril. Ponction lombaire : 9 centimètres cubes de liquide elair, transparent; pression, 2. Lymphocytose nulle : 3 ou 4 lymphocytes dans toute la préparation. Précipité très léger par la chaleur.
8 avril. Congestion pulmonaire base droite.
10 avril. Quelques secousses, mouvements spasmodiques dans leS membres supérieurs, au niveau des mains. Quelques secousses dans les muscles de la face; prédominance droite.
1% avril. Congestion pulmonaire même état,
15 avril. Subictère.
20 avril. Avale difficilement. Incapable de faire une réponse même monosyllabique. Poumon droit toujours congestionné.
28 avril. Décès.
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OBsErvATION XXX
Résumé. — Femme d'âge inconnu. Démence sénile. Jargonaphasie. Tctus épileptiformes. Hémiparésie gauche.
Marie L.…., âge ..?. entrée à l’Asile le 6 août 1902; décès le 93 décembre 1903. Pas de renseignements sur les antécédents ni sur l’histoire de la maladie.
Etat mental : Affaiblissement démentiel des facultés. Jargonaphasie.
Etat physique : Hémiparésie gauche. Station debout possible si on soutient la malade. Marche légèrement hélicopode. Réflexes rotuliens vifs. Pas de trépidation épileptoïde. Babinski? Un peu de raideur des membres gauches. Sensibilité objective émoussée à gauche, ou du moins, moins intense qu’à droite.
Arcus cornéen. P.D. > P.G. Réflexes iriens paresseux à la lumière. Cœur hypertrophié; deuxième bruit clangoreux. Gâtisme.
29 août 1902. Ictus épileptiforme.
26 juin 1903. Ictus épileptiformes ; raideur spasmodique du membre inférieur gauche. Babinski en extension.
2% décembre. Décès.
La démence paralytique et la démence sénile peuvent se compliquer de troubles du langage intérieur. Geux que nous avons observés consistent essentiellement en : paraphasie, jargonaphasie, sans surdité verbale. À ces symptômes s'associe presque constamment de l’agilalion motrice.
M'e Pascal rapporte dans sa thèse plusieurs cas d’aphasie motrice chez des paralytiques généraux. La lésion de la circonvolution de Broca était constante. Nous n'avons pu trouver dans les observations de toutes les malades décédées à l'Asile de Château-Picon, pendant ces huit dernières années, un seul exemple de démente aphasique motrice. Il y a donc lieu de croire que c’est là un fait très rare.
Quant à la lésion de F, gauche, nous l'avons rencontrée deux
fois (Obs. XLIT, XLVT); mais l'observation clinique, incomplète, ne nous à permis dans aucun cas de conclure sur la valeur de la localisation de Broca et des faits apportés par Pierre Marie.
Il est naturel, l’amnésie étant à la base de tout affaiblissement intellectuel sénile, que l’aphasie amnésique ou d'évocation de Pitres soit le premier terme de ces troubles du langage. Elle s'observe chez des malades dont la démence n’est pas très accusée, rarement pure, associée à un certain degré de paraphasie (Obs. XXI, XXII). Le sujet n'éprouve pas, lorsqu'on l’aide à retrouver le mot qu'il ne peut évoquer, une bien grande satisfaction. Son excitation logorrhéique distrait aussitôt son attention.
La paraphasie marque un trouble plus profond. Les malades associent des mots ou des phrases qui n’ont aucun sens, sont intoxiquées par le mot (embolophasie). Elles sont très verbeuses (Obs. XXI, XXII et presque tous nos observations au début).
La jargonaphasie est un trouble qui, à un degré variable, complique toutes les aphasies dites sensorielles et même, peutêtre, le plus grand nombre des aphasies dites motrices. Le jargon peut être d’abord rare et intermittent, constituer la majorité puis la totalité du trouble du langage, succédant ou non à la paraphasie. Le langage est, en effet, composé d’onomatopées, de syllabes qui n’ont en elles-mêmes aucun sens. La logorrhée est très marquée. Il se mêle d’abord à ce jargon quelques mots corrects, ceux qu’on emploie le plus habituellement, ceux qui sont emmagasinés dans la mémoire el qu'on déclanche automatiquement, une prière, par exemple. Puis le jargon lui-même se réduit à un petit nombre de sons (Obs. XVI à XX, XXII à XXX).
La mimique est quelquefois animée, mais jamais capable de faire écarter l'hypothèse d'un affaiblissement intellectuel qui se confirme par la connaissance des antécédents, des réactions de la malade intéressée, par les quelques réponses qu’elle peut faire.
Car aucune de nos malades n’a présenté, à proprement par-
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ler, de surdité verbale. Quelques-unes n’en ont pas présenté du tout, quoique profondément jargonaphasiques (Obs. XXIIE, XXIX) et étaient capables non seulement de dire leur nom, leur âge ou l’âge qu’elles croyaient avoir, de répondre par oui ou non, si elles allaient bien, mais encore d’exécuter une foule de petits actes simples commandés, comme donner la main droite, la main gauche, fermer les yeux, prendre tel objet et le mettre sur la chaise, le lit, etc. Elles comprenaient manifestement les questions qu'on pose ordinairement aux démentes. Leurs réponses étaient le plus souvent courtes, monosyllabiques et aussitôt suivies de jargon. Il en était de mème, avec peut-être une compréhension un peu plus limitée, des autres malades (Obs. XXVI, XXVII, XXVII).
Peut-on, ‘après cela, dire qué la jargonaphasie est fonction de la surdité verbale ? Nous ne le croyons pas. Anglade et Dumora disaient déjà en 1907 : « On peut observer la paraphasie à l'état de pureté », c'est-à-dire sans surdité verbale. C’est pour cette raison que nous n'avons pas cru devoir appeler nos malades sensorielles. ne trouvant, comme Pierre Marie, aucun élément sensoriel dans cette aphasie. C’est aussi en cela que nos malades diffèrent des paralytiques généraux observés par Sérieux et Mignot qui présentaient de la surdité verbale et du malade de Sérieux qui offrait une remarquable alternative de phénomènes d’excitation (hallucinations auditives) et d'inhibilion (surdité verbale) de la zone auditive sensorielle.
Cependant certaines malades interrogées un jour étaient incapables de répondre aux questions posées el d'exécuter les actes les plus simples qu’on leur commandait. Elles ne cessaient de jargonner et l’on se demandait s'il y avait surdité verbale ou défaut d'attention, surtout au premier examen. Car, quelques jours après, les mêmes malades étaient capables de répondre correctement aux mêmes questions (Obs. XXVII, XXIX). L'une d'elles enfin, paraphasique puis jargonaphasique, n'a fait que de rares réponses correctes. Il est vrai qu'elle était probablement quelque peu sourde physique ; de plus, elle jargonnait conslamment sans manifestement prèter d'attention à ce qu'on lui disail
(Obs. XXV). Enfin d’autres malades semblent, à un stade plus avancé de leur démence, avoir une compréhension bien plus restreinte et même nulle des questions qu'on leur pose (Obs. XXVI. De sorte qu’en présence de ces faits nous serions tenté de croire que la surdité verbale est un phénomène psychique qui s'explique par l'état démentiel plus ou moins profond et qu'elle est le terme ultime des symptômes que nous avons énumérés.
Les troubles visuels intéressants à connaître ont été recherchés sans résullat dans bien des cas, car il n’est pas facile d'examiner de tels déments. Dans un cas cependant il n'existait pas de cécité verbale (Obs. XX VIT).
Eofin le dernier signe de notre syndrome est l'agitation motrice. Quelques malades arrivent à l’Asile avec un certificat de manie aiguë (Obs. XXV) ou de démence sénile avec crises d’excitation (Obs. XXIID) ou d’agitation automatique (Obs. XXIX). A l’Asile, l’une, ancienne marchande des rues, paraphasique, appelle ses clients, bouleverse son lit, se lève, est toujours en mouvement (0bs. XXD ; l’autre présente une agitation conlinuelle jour et nuit (Obs. XX VIT. D’autres, qu’on ne peut arriver à faire garder le lit, tombent et se font, du fait de la fragilité de leurs os séniles, une fracture du cubitus (0bs. XXV), une fracture du col du fémur avec pénétration (Obs. XXIIT, XXIV). En un mot, cette agitation motrice est constante.
Ce symptôme a permis à notre maitre, le docteur Anglade (1), de faire une intéressante comparaison avec ce qui se passe chez certaines maniaques. On observe quelquelois des maniaques qui ont non seulement de la fuite d'idées, mais par moments une vraie paraphasie ou jargonaphasie. Témoin, la malade citée par Dumora (2) qui s'exprimait ainsi : « Na de aste heurté ra to ma vax précitère….. etc. ». De même, la malade citée par de Teyssieu (3) qui répétait sans cesse : « Tataro boucicau baroïa, etc... ».
(1) AxGzapx, Le syndrome jargonaphasie logorrhéique. Soc. de méd, et de chir. de Bordeaux, séance du 28 avril 1941.
(2) Dumora, Loc. cit.
(3) Mouix pe Teyssieu. La manie présénile. Thèse de Bordeaux 1941.
Ad sl fe or motecde t dénits 2 éd e né, st lon duré tement dessu tnt à et le sets <@ié
ART ee
Si l'on joint à cela l'agitation motrice, on obtient un syndrome : jargonaphasie logorrhéique, comparable à celui que présentaient nos démentes, avec des variations d'intensité de chaque symptème en particulier. L'évolution est, bien entendu, transitoire. Mais on tire deces faits que c'est dans cette voie qu'il faut orienter nos recherches anatomo-pathologiques sur la vraie folie.
Nous n'avons jusqu'à maintenant envisagé ces troubles du langage que chez les démentes séniles. Si nous passons aux paralytiques générales, un premier problème se pose : les troubles d’arliculation phonétique ne vont-ils pas prêter à confusion ? Cela est possible. La démence paralytique profonde. montre souvent une restriction considérable du langage; si la dysarthrie est très accusée, it se peut que le sujet parle une sorte de jargon. Mais un clinicien exercé fait vite la différence entre la jargonaphasie ct la dysarlhrie. Quand ces deux symplômes existent ensemble, il fait assez facilement la part de ce qui appartient à l’un et à l’autre. De plus, chez les paralytiques générales, la démence parait plus profonde, le facies est figé, sans mimique. Le problème ne se pose plus ici de savoir si la malade est démente ou non. Le vocabulaire jargonné est peut-être plus réduit encore que chez les séniles. Et cependant on observe parfois des rémissions qui, pour être légères et de courte durée, n’en sont pas moins nettes (Obs. XVI, XVII, XVII). C'est un fait à comparer aux rémissions de la maladie elle-même et qui trouve peut-être une explication dans le caractère éminemment inflammatoire, au début surtout, de la paralysie générale.
A part ces quelques distinctions, le syndrome est le même dans les deux affections.
ILest souvent diflicile dans les deux cas de mesurer exactement le fonds intellectuel de telles malades, de rechercher leurs idées délirantes. Le diagnostic différentiel, assez facile dans certains cas, se basera sur la connaissance des antécédents de la malade, son âge, les signes physiques. Mais on conçoit très bien que la jargonaphasie gènera le diagnostic s’il s’agit d'une malade d’un âge pas très avancé, dysarthrique, ayant de l’iné-
galité pupillaire, des réflexes iriens lents, des tremblements fibrillaires, si l’on apprend qu'elle s’est affaiblie à la suite d’ictus épileptiformes, que son mari a subi un traitement mercuriel (Obs. XXIX). Avec un tel ensemble de faits, le certificat de vingt-quatre heures ne pouvait vraiment conclure qu’à la paralysie générale. Mais la ponction lombaire pratiquée le lendemain ne révélait ni albuminose, ni lymphocytose dans le liquide céphalo-rachidien. Il s'agissait donc de démence sénile, comme le confirma l'autopsie. Une autre malade, âgée de cinquante-six ans, jargonaphasique, présentait des troubles d’articulation phonétique très peu accusés qui avaient passé inaperçus au milieu du jargon. Les réflexes pupillaires existaient; la réflectivité rotulienne était vive. Tous ces symptômes pouvaient aussi bien appartenir à la sénilité. L’albumo et le cyto-diagnostic positifs confirmèrent un diagnostic quelque peu indécis (Obs. XVID. Une autre malade (Obs. XXVI) présente à peu près les mêmes symptômes. Et dans ce cas encore la ponction lombaire tranche le diagnostic. C’est une démente sénile. Cette même malade fit dans la suite une monoparésie brachiale gauche, fait rare, mais plutôt imputable à la sénilité. Nous ne saurions assez insister sur la valeur de la ponction lombaire. La réaction de Wassermann positive (Obs. XVIT) à permis d'affirmer l’éliologie syphilitique de la paralysie générale de la malade intéressée. Nous avons déjà dit que notre expérience très réduite ne nous permettait aucune affirmation sur ce point.
L'évolution de la démence paralytique et de la démence sénile ne parait pas influencée sensiblement par cette prédominance symptomatique aphasique ; la dernière ayant en général une marche bien plus lente.
Jll FORME CÉRÉBELLEUSE
L'étude clinique et anatomo-pathologique du cervelet dans la paralysie générale et dans la sénilité a été faite, en 1907, par
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Anglade et ses élèves Latreille (1) et Calmettes (2). Aussi empruntons-nous aux thèses de ces deux derniers un résumé de la symptomatologie cérébelleuse, des observations cliniques de malades auxquelles nous avons seulement ajouté les résultats de l’autopsie réalisée après la publication de leurs travaux.
OBSERVATION XXXI
Résumé.— Femme, trente-six ans.Paralysie générale. Deux ponctions lombaires. Albumo et cyto-diagnostic positifs. Troubles de la marche.
Marie L..., trente-six ans, domestique, est entrée à l’Asile le 26 mars 1907 et y est décédée le 8 janvier 1908.
Certificat d'entrée : Paralysie générale progressive.
Rien d’intéressant dans les antécédents héréditaires.
Antécédents personnels : Pas très intelligente; vit maritalement avec M. X... depuis quinze ans. À fait une fausse couche à sept mois; un garçon de huit ans; une fille de vingt mois, grosseur au cou (?). N'a jamais été malade. Syphilis: pas de renseignements. Métrorragie il y à cinq mois.
La maladie actuelle aurait débuté insensiblement il y a six mois.
26 mars 1907. « Je m'appelle Marie L... J'ai trente-cinq ans. Je ne ne sais pas le jour ni le mois. Nous sommes en hiver jusqu’au mois de mars. Je ne sais ni lire ni écrire, mais je sais compter». «2et27?» « 4». «Bet 4? » «7 ». «10 et 12 ? » (18 ». C Riche ?» (Pas trop ». « Des misères ? » « Bien souvent. Les voisins qui étaient jaloux ». Prononce mal les phrases d’épreuve.
Examen somatique : Rien à signaler au niveau des appareils pulmonaire et circulatoire et de l'abdomen. Urines à peu près normales.
Liquide céphalo-rachidien : précipité albumineux très net; lymphocytose confluente.
N'y voit pas très bien. P. G. > P. D., ne réagissent pas à la lumière. Tremblement de l’orbiculaire des paupières, des lèvres, de la langue. Troubles d’articulation phonétique.
(4) Larreilze, Loc. cit.
(2) Cazmerres, Loc. cit.
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Marche possible; un peu raide; talonne légèrement; pas de Romberg. Réflexes patellaires exagérés. Babinski en flexion.
20 avril. Ponction lombaire; liquide eau de roche, pression 3. Précipité albumineux, très nombreux lymphocytes.
42 mai. Garde le lit parce qu’elle tombe à chaque pas. Marche possible, mais talonnante, chancelante, ébrieuse ? Démence béate. Gàtisme intermittent. -
23 septembre. Rétention d'urine, cathétérisme et jours suivants jusqu’en octobre.
43 novembre. Eschares fessières. Diarrhée.
1% décembre. Cachexie rapide.
8 janvier 1908. Décès.
Ogservarion XXXII
Femme, quarante-sept ans. Paralysie générale. Légers troubles de la marche.
Résumé.
Nathalie T..., quarante-sept ans, bonne, est entrée à l’Asile le 45 novembre 1906 et y est décédée le 25 février 1908.
Etat mental : Affaiblissement intellectuel ; troubles hypocondriaques. Bienveillance. Pas de délire. Déclare ne pas avoir eu la syphilis.
Etat physique : P. D. => P. G. en myosis; le réflexe lumineux est aboli. Tremblement de la langue. Embarras de la parole. Tremblement des mains. Pas de troubles de la marche à l'entrée. Réflexes patellaires viis. Néoplasme de l'utérus.
Mars 1907. Malade alitée à cause de son néoplasme. Se lève péniblement; marche lente, incertaine. Se plaint de vertiges; mais anémie très intense. Pas de troubles nets de l'équilibre. Evolution sans ictus.
Ogservarion XXXIII
JRiésumé., — Femme, cinquante-six ans. Paralysie générale. Troubles de la marche.
P... femme T..., cinquante-six ans, est entrée à l’Asile le 11 novembre 1906 et y est décédée le 25 février 1909.
Certificat d'entrée : Paralysie générale progressive.
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Antécédents héréditaires : Père et mère morts âgés. Six frères ou sœurs : un frère mort à trois ans, les autres bien portants.
Antécédents personnels el histoire de la maladie : Mariée une première fois, son mari, noceur, serait mort « des femmes et de la boisson ». Remariée il y a cinq ans. Pas d’enfants.
A toujours été sobre; a toujours été « d’une riche conduite ». Fièvre typhoïde vers trente-cinq ans. A la suite, est restée faible d'esprit.
Son mari s’est aperçu qu’elle perdait les idées depuis longtemps. Depuis cinq à six mois, incapable de tout travail, bonne à rien.
12 novembre. « Je m'appelle P... J'ai trente-trois, quarante, trentesix ans ». Embarras excessif dela parole. Incapable de faire une phrase. Ne sait ni le jour ni le mois. «Je suis contente ». Rit; reconnait et nomme les objets usuels : une montre, une clé.
Examen somatique : Rien au niveau de l'appareil pulmonaire, cireulatoire, de l'abdomen. Traces d'albumine dans les urines. Pas de troubles de la motilité oculaire. Pupilles égales, mydriase; réflexe pupillaire à la lumière existe. Acuité auditive normale. Secousses dans l’orbiculaire des lèvres. Tremblement fibrillaire de la langue. Embarras excessif de la parole qui est trainante, bredouillée.
Pas de troubles de la marche ni de l'équilibre. Sensibilité tactile et douloureuse conservées. Réflexes patellaires normaux et égaux.
4% novembre. «Avez-vous eu la vérole? » « Non pas certes (se fâche), j'en ai pas eu, foutre. ». Ne sait ni le jour ni le mois. « Contente ? » « Oui. »
25 juillet 1907. Troubles d’articulation phonétique très accusés.
29 novembre. La malade, très agitée, se lève la nuit, mais elle tombe très souvent en se levant; se lève brusquement, se tient debout les jambes écartées, le corps penché en avant, tête baissée, les bras éloignés du trone, le corps comme soudé; si elle veut marcher, elle se met à courir, oscillant à droite et à gauche et se précipite sur le premier point d'appui qu’elle rencontre.
25 juillet 41908. Rit niaisement. Pas d’inégalité pupillaire nette; le réflexe lumineux parait persister (?) Embarras extrême de la parole. Motilité de la face et des membres supérieurs normale. Réflectivité radiale très vive. Membres inférieurs: mouvements spontanés conservés. Réflexes patellaires abolis des deux côtés. Ne peut marcher que soutenue, Romberg ? Gàtisme.
LRO 8 janvier 1909. Furoncles, laissant des eschares se réparant lente-
ment.
25 février. Décès.
OgservarTion XXXIV
Résumé. — Femme de soixante-seize ans. Démence sénile. Troubles de la marche
Gabrielle T..., veuve B..., soixante-seize ans, est entrée à l’Asile le 26 février 1908 et y est décédée le 8 juin 1908.
Etat mental : Démence sénile; idées délirantes de persécution, de spoliation ; agitation nocturne.
Etat physique : Hypertrophie du cœur gauche. Pas de souffle. Deuxième temps aortique très retentissant. Pouls hypertendu. Pollakiurie nocturne. Traces d’albumine dans les urines. Inégalité pupillaire G. > D.; déformées; réagissent à la lumière. Hypertonicité musculaire généralisée. Marche à très petits pas; élargit le polygone. Raideur spasmodique. En se levant, la malade raidit ses membres et glisse tout d’une pièce sur le bord du lit. Rétropulsion très accentuée.
Ogservarion XXXV
Résumé. — Femme de soixante-dix ans. Démence sénile. Troubles de la marche.
Marie M..., soixante-dix ans, est entrée à l’Asile le 22 octobre 1901 et y est décédée le 17 avril 1908.
Etat mental : Démence sénile, persécutée, spoliée; revendication ; papolage.
11 septembre 1907. Coordination et équilibre; station debout possible mais pas les veux fermés ; dans ces conditions la malade est prise d'oscillations qui entraineraient une chute rapide, si on ne la soutenait.
La marche se fait le corps penché en avant; la longueur du pas est moyenne; la marche suivant une ligne droite est impossible. Pas d'asy-
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nergie cérébelleuse ; la malade monte seule sur le lit sans trop osciller. Force musculaire conservée. Réflexes rotuliens viis.
A1 avril 1908. Ictus. Paralysie gauche surtout marquée au membre supérieur, puis à la face et au membre inférieur.
47 avril. Décès.
OgservarTion XXX VI
Résumé. — Femme de soixante-douze ans. Sénilisme. Troubles de la marche. Mort par ictus
Jeanne M..., femme B..., soixante-douze ans. Date de l'entrée à l'Asile : 41 janvier 4907. Date du décès : 19 mars 1908.
Etat mental : Sénilisme; affaiblissement intellectuel sans délire, sans grande agitation; puérilisme mental.
Etat physique : Cœur, bruits mal frappés; bruit de galop gauche. Artères athéromateuses. Pas de pollakiurie; pas d’albumine ni de sucre dans les urines. Pas de troubles de la motilité oculaire. Blépharo-conjonctivite double. Réflexes patellaires normaux. Pas de trépidation rotulienne ni plantaire.
Coordination et équilibre : La marche à petits pas n’est pas très nette; légère incoordination, le membre inférieur droit reste quelques moments suspendu en l'air, oscille comme un balancier de pendule, puis vient percuter avec le bord interne du gros orteil la malléole interne du côté opposé; à ce moment-là le corps est animé de légères oscillations dans le sens latéral. La malade se tient facilement debout, les yeux fermés, mais pas sur un seul pied; elle peut marcher suivant une ligne droite; légère titubation ; elle monte sur une chaise et sur son lit avec facilité et sans brusques mouvements de propulsion soit en avant soit en arrière ; la malade, pour s’asseoir sur son lit, ne soulève pas les jambes brusquement au-dessus du lit; pas d’asynergie ni de diadococinésie.
Evolution sans incidents jusqu’au 49 mars 1908. Ictus épileptiforme. Décès.
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OBsErvaTION XXX VII
Résumé. — Femme de quatre-vingts ans. Démence sénile. Troubles de la ; marche
Jeanne F..., veuve B..., quatre-vingts ans, est entrée à l’Asile le 19 juin 1906 et y est décédée le 4 octobre 1906.
Certificat d'entrée : Démence sénile.
Rien à signaler dans l’hérédité.
Antécédents personnels : Trois grossesses normales; trois enfants; deux bien portants; un mort à dix-sept ans de tuberculose pulmonaire. Jamais de maladie grave.
Histoire de la maladie. — Le début remonterait à trois ans. La malade fut renversée par une voiture, perdit connaissance, resta huit jours avec des tremblements généralisés et une légère difficulté de la parole. Puis elle perdit la mémoire, avait des idées de ruine et de spoliation.
20 juin 1906. «Je m'appelle F... de mariage. Je crois que j'ai cinquante-sept ans... Je ne vous dirai pas en quelle année nous sommes. J'ai une centaine d'années. Je suis ici depuis une quinzaine de jours. J'avais huit enfants... J'avais une grande armoire pleine de linge ; on m'a pris Ça. J'avais une pendule, des bijoux, tout est parti... ». Reconnait et nomme les objets qu’on lui montre.
Pas de troubles de la motilité oculaire, Pupilles égales, non déformées ; réflexe à la lumière conservé. Un peu d’instabilité de la langue. Légère dysarthrie. Marche à petits pas: élargit la base de sustentation ; tendance à la rétropulsion; marche un peu raide. Réflexes patellaires existent; réflexes achilléens plutôt vifs. Babinski en flexion des deux côtés. Pas de trépidation épileptoïde.
4 octobre 1906. Décès (pneumonie).
OgBservarTioN XXX VIII
Résumé. — Femme de soixante-neuf ans. Démence sénile, Troubles de la marche (Marche de P, Marie et Catola)
Catherine P..., femme G..., soixante-neuf ans, est entrée à l’Asile le 18 février 1906 et y est décédée le 31 mars 4906.
Certificat d'admission : Démence sénile. |
Antécédents héréditaires : Père mort tuberculeux. Trois enfants : une lille morte à l'Asile de Château-Picon, imbécile, hémiplégique ; deux fils, une fille morts.
Etat mental : Démence avancée; perte de la mémoire, inconscience ; pas d'idées délirantes.
Etat physique : Médiocre. Eschare fessière peu profonde. Râles de congestion aux deux bases pulmonaires. Bruits du cœur très frappés. Rythme régulier. Radiales sinueuses, dures. Incontinence d'urine. Urines troubles; pas d'albumine; présence de phosphates. Pas de troubles de la motilité oculaire. Réflexes pupillaires : à la lumière presque imperceptible; à l'accommodation nul. Pas de tremblement. Pas de paralysies. Marche impossible sans aide. Tendance à la rétropulsion, marche à pelits pas. Orteils en griffe, accrochant pour ainsi dire le parquet, tandis qu’elle s'accroche avec les mains à l'infirmière qui la soutient. Réflexes radiaux existent. Réflexe achilléen nul.
Latreille définit ainsi les signes cérébelleux dans la paralysie générale : vertiges apparaissant d’une façon précoce, mais persislant jusqu’à la fin, se produisant soit pendant la marche, soit au repos.
Titubation ressemblant à la tilubation ébrieuse. La marche devient une véritable préoccupation : le malade se raidit, écarte les jambes, regarde le sol, fait de petits pas, traine les pieds, glisse sur le sol. Le corps est balancé latéralement ou bien porté tantôt en avant tantôt en arrière. Cette titubalion peut aussi se produire dans la station debout immobile. L’obscurilé peut augmenter ces troubles ; on trouve alors quelque chose d’analogue au Romberg. On peut trouver des troubles de l’association même dans les membres supérieurs, mais rarement.
La force musculaire est, dans bien des cas, diminuée et surtout très vite épuisée. Il y a enfin chez les cérébelleux un manque de synchronisme entre la propulsion du pied et la translalion du pied en avant.
En résumé, « vertige, astasie, asthénie ».
Les séniles qu'a observées Calmettes présentent les symptômes suivants :
Couchées, les malades ont des vertiges causés probablement par l'artério-sclérose. Dans quelques cas, asynergie cérébelleuse, pas de diadococinésie de Babinski (la recherche étant difficile étant donné l’affaiblissement mental des patientes).
_Si elles se lèvent, les malades ont un sentiment d'appréhension, elles marchent le corps penché en avant, la tête baissée, fixant un point sur le sol, les bras écartés du tronc: Dans la station debout, impossibilité de réunir les talons, rétropulsion, latéropulsion augmentées encore par l’occlusion des yeux. Le signe de Romberg existe donc chez la plupart des séniles (Thomas, Catola, Léri ne l’ont jamais rencontré).
Dans la marche, types très variables : marche à petits pas, marche en sautillant, etc., les bords internes du pied droit et gauche se touchant. Ou bien élargissement du polygone de sustentation, les empreintes des pas faisant deux lignes à peu près parallèles séparées l’une de l’autre par un intervalle d'environ 10 à 15 centimètres. Très souvent rétropulsion; il semble dans ce cas que le centre de gravité soit silué en arrière du corps; pour lui résister, les malades marchent en avant et leurs orteils rétractés semblent vouloir s’incruster dans le sol. Démarche ébrieuse.
Ces troubles cérébelleux, pour aussi semblables qu'ils soient dans la paralysie générale et dans la sénilité, ne sont jamais assez importants pour passer au premier plan. Ce ne sont que des signes surajoutés, des prédominances intéressantes surtout pour la conclusion que nous en tirerons dans la deuxième partie de notre travail.
Quant à l’évolution de la paralysie générale et de la sénilité avec syndrome cérébelleux, il semble, comme le dit Latreille, qu'elle soit plus rapide dans le premier cas, ce qui s'explique par une extension excessive des lésions, sans caractères particuliers dans le second.
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FORMES PÉDONCULO-PONTO-BULBAIRES
Nous rapportons ici deux ‘observations d’une paralytique générale et d'une sénile ayant présenté des symptômes les uns classiques, les autres encore mal connus, imputables à des lésions pédonculo-protubérantielles.
Ogservarion XXXIX
Résumé. — Femme, trente-huit ans. Paralysie générale. Affaiblissement intellectuel peu marqué. Ponction lombaire positive, Réaction de Wassermann douteuse. Ataxie cérébrale; ataxie cérébelleuse, tremblement intentionnel. Dysarthrie très accusée.
Laïda L..…., célibataire, trente-huit ans, lingère, prostituée. Est entrée à l'Asile de Château-Picon le 24 décembre 1907 et y est décédée le 5 février 1909.
Certificat d'admission: Paralysie générale progressive.
Antécédents héréditaires : Père mort paralysé à cinquante ans. Mère morte à quarante ans, d’une péritonite. La malade est la troisième de cinq enfants. L’aînée, morte à vingt-trois ans, d’une variole hémorragique; un frère mort? Une sœur morte il y à cinq ans, à l'Asile de Château-Picon. Un frère âgé de trente ans, bien portant.
Antécédents personnels : N'a jamais appris à lire et à écrire. Réglée
à douze ans, aurait eu à ce moment des troubles de la menstruation. Pas de grossesse. Très sobre. Jamais de crises de nerfs. Varicelle à seize ans. À perdu les cheveux il y a six mois; pas de maux de gorge, jamais d’éruption.
Histoire de La maladie. — Le début remonte à environ quinze mois. La malade ne pouvait plus travailler, gâchait son travail, vendait son mobilier, son linge à des prix dérisoires. Céphalée et difficulté de la marche ; difficulté pour parler depuis trois mois. Perte de la mémoire. Existence très irrégulière.
26 décembre 4907. « J'ai trente-huit ans; je suis ici depuis huit jours.
Je suis à Picon, une maison de folles, mais je ne suis pas folle... Nous sommes en 1907, à la fin de l’année; ce sera bientôt le premier de l’an; nous serons alors en 1908 ». Troubles d’articulation considérables. « Nous sommes à Bordeaux, dans la Gironde. Je suis née dans le Périgord; bien sür c’est en France. Nous sommes en République; le Président de la République, c’est Fallières. Je n’ai jamais été en classe ; je ne sais ni lire ni écrire. Je sais compter; cinq louis font 100 francs ».
46 et 12? » «22». «16 et 16? » «32». « 82 et 8?» «40». «Je viens de la salle 7; j'étais dans le service de M. Pitres. Je n’ai jamais eu de maladie, jamais de syphilis. »
« Contente d’être ici?» «Oui, je veux me soigner. Je n'étais pas riche... je n'ai pas le sou ». Très calme; masque indifférent.
Examen somatique: Appareils respiratoire, circulatoire, digestif, génito-urinaire: rien de spécial. Urines normales. Pupilles déformées. P D. P G. réagissant peu à la lumière et à l’accommodation. Tous les membres supérieurs sont animés d’un tremblement qui s'exagère pendant les mouvements volontaires. Ainsi quand la malade veut boire, le verre est animé d’oscillations, le liquide est en partie renversé, le verre choque les dents. La main plane au-dessus des objets qu'elle veut saisir et s'abat brusquement sur eux. Silôtqu’on veut faire asseoir la malade ou la faire descendre de son lit, le corps est animé d’un tremblement marqué; ne peut se lever ni se tenir debout toute seule; démarche raide, spasmodique, mais sans talonnement. La malade ne contrôle pas sa marche avec les yeux. Elle appuie sur le sol seulement avec la partie antérieure et le bord interne du pied; ses pieds sont rapprochés, il n’y a pas d’élargissement du polygone. Si on veut faire toucher avec la pointe du pied un objet situé au-dessus du plan du lit, la malade fait des efforts considérables pour diriger exactement la pointe de son pied. Elle n'arrive au but qu'après de nombreuses oscillations.
Tremblement excessif de la langue, fibrillaire et en trombone: librillaire de l’orbiculaire des paupières el des lèvres. Sensibilité conservée; la malade sent le sol sous elle. Réflectivité patellaire très exagérée, trépidation épileptoïde rotulienne et plantaire des deux côtés. . 45 janvier 1908. La malade est triste, pleure très souvent. « Pour-
quoi? » « Parce que je suis malade ». Reluse scuvent la nourriture; a
peur qu’on l’empoisonne. (« Qui veut vous empoisonner? » «Personne; je n'ai pas peur; je voudrais mourir, »
24 janvier. Pleure toujours. « Donnez-moi quelque chose pour m'achever, tuez-moi. Je souffre trop... je veux aller en bas; on me tuera aussi bien qu'ici... » « Jour? » « Je n’en sais rien ». « Mois? » « Octobre... Je suis ici depuis deux mois. »
31 janvier. Rétention d'urine. .
) mars. Urine depuis trois jours.
10 mars. (Il faut aller chercher un couteau et que quelqu'un me coupe le cou ». « Qui va vous couper le cou? » «Les gens d'ici, les infirmières. C’est la sœur qui le leur commande ». Pleure sans cesse.
41 mars. Ponction lombaire. Albumo et cyto-diagnostic positifs.
23 avril. « Age? » « Vingt-huit ans ». « Année? » « 1868, je crois ». « En quelle année êtes-vous née? » «Je ne me rappelle pas ». « Où ici? » « Chez Picon... une maison de fous ». « Vous fait-on souffrir ici? » « Pas encore ». « Malade? » « Je ne peux pas marcher ». (Avezvous des jambes? » « Oui ». Embarras de la parole extrème. Tremblement généralisé au moindre mouvement.
20 octobre. Ponction lombaire : cyto et albumo-diagnostic positifs. Wassermann douteux. |
29 octobre. « Ça va bien? » Rit béatement. « Contente ici? » «Oui ». « Des misères? » « Non, on fait pas des misères; on me soigne bien... je me porte bien. » ;
31 décembre. Spasmodicité généralisée; presque contracture généralisée, Eschare au niveau de la région sacrée.
45 janvier 1909. Malade fatiguée. Congestion pulmonaire à la base droite; température ? Tremblement toujours mêmes caractères : intentionnel : semble plus accusé du côté gauche que du côté droit. Réflexes radiaux : un peu plus vit à gauche qu'à droite et très vif des deux côtés.
2 février. S’alfaisse beaucoup; congestion pulmonaire; température. Eschares multipliées au sacrum, aux talons.
4 février. Rétention d'urine.
5 février. Décès.
OBservaTION XL
Résumé.— Femme, cinquante-cinq ans. Affaiblissement intellectuel; euphorie niase. Excitation et propos grossiers. Paralysie des muscles externes de la 3° paire. Dysarthrie, Albumo et cyto-diagnostic négatifs.
Marie P..., cinquante-cinq ans, est entrée à l’Asile de Château-Picon le 23 novembre 1905 et y est décédée le 20 décembre 1908.
Certificat d'entrée : Folie d’origine alcoolique probable; a fréquemment des crises d’excitation au cours desquelles elle crie, gesticule; a plusieurs fois essayé d’attenter à ses jours, Manifestations syphilitiques. Pas de renseignements sur les antécédents ni sur l’histoire de la maladie.
23 novembre 1905. « Nom? » « Pa.…, Marie ». « Age? » « Cinquantecinq ans ». « Quelle année? » « 1720, par là ». « Mois? » « Juillet, je crois. Je suis contente, mais je serais encore plus contente si j'étais chez moi. Je veux vendre des patates. Ici je suis à Pellegrin.… Le soir, j'irai faire le truc pour gagner des sous. ». Rit et pleure alternativement,.
Examen somatique : Haleine fétide. Stomatite, gingivite. Urines nor males.
Ponction lombaire : Liquide teinté de sang, 5 centimètres cubes environ; se trouble légèrement par la chaleur: culot composé d’amas d'hématies avec quelques polynucléaires, quelque rares lymphocytes.
Vision : OŒil droit, normal; œil gauche, ptosis; globe oculaire dévié en dehors, peut se mouvoir en dehors, immobilité en haut, en bas, en dedans. Sensibilité cornéenne normale. Réflexes pupillaires : à la lumière et à l’accommodation, normaux à droite, abolis à gauche. Audition : acuité normale des deux côtés. Olfaction : acuité normale des deux côtés. Goût : saveurs normales.
Pas de tremblements de la langue; pointe très largement déviée à droite. Force musculaire conservée à peu près égale des deux côtés. Marche normale; pas de titubation, ni de circumduction, ni de steppage. Sensibilité tactile conservée, Réflexes : patellaire très vif; achil-
léen vif; Babinski en flexion pour les petits orteils, douteux pour le gros orteil. Pas de trépidation épileptoïde rotulienne ni plantaire.
« Dites : Artilleurs de l'artillerie ? » « Artilleurs de l'artillerie ; artilleurs, à vos pièces, Bézuquet. » ù
27 novembre. «Je ne sais pas où je suis; je ne me connais plus. Ecrivez donc chez moi (pleure). Enlevez-moi donc cet œil. »
28 novembre. « Je suis mariée depuis huit ans; j'ai trois enfants : l’un à onze ans, l’autre dix et le troisième neuf ans et demi. On est bien ici, je suis contente. J'ai envie d’aller voir mon père à la Charité, il a soixante-dix ans. »
14 janvier 1906. «11 y a trois mois que je suis ici... Je suis née en 50. Je ne sais pas en quelle année nous sommes. »
2 mai. La paralysie est un peu moins accentuée, la malade peut ouvrir un peu l’œil et relever la paupière supérieure ; mêmes troubles de la motricilé du globe, avec une légère atténuation.
24 mai. Congestion pulmonaire des deux bases.
27 mai. Amélioration.
26 octobre 1907. Accueille le médecin avec bienveillance, lui demande des nouvelles de sa santé. « J’ai soixante ans. Je ne suis pas folle. Je veux voir Pierre, mon aîné, il a soixante ans (pleure). Je n'ai pas eu d’enfants, je n’ai eu que des fausses couches (érotique). Je suis très bien avec tout le monde. On ne me fait pas de misères. On m'a pourtant volé toutes mes frusques ». Mèmes troubles de la motilité de l'œil. Troubles de l'articulation phonétique. Peut souffler, silfler.
6 mai 1908. « J'ai soixante ans; je suis née en 50. Il y à deux jours que je suis ici ». Troubles dysarthriques très accentués. Pas de tremblement de la langue ni des lèvres.
A1 juillet. Examen oculaire: Paralysie des muscles externes de la 3 paire atteignant le releveur, le droit supérieur, le droit inférieur, le droit interne. Inégalité pupillaire ; léger myosis du côté gauche. Abolition du réflexe lumineux du côté gauche, conservé du côté droit ; parésie du droit externe et du grand oblique. Abolition des mouvements en bas et en dehors de l’œil gauche.
20 décembre. S’alfaiblit beaucoup. Diarrhée proluse. Décès.
Nous ne saurions mieux comparer notre première malade
(Obs. XXXIX) qu'à un malade de Raymond atteint d'un néoplasme de la région de la calotte pédonculaire. La signification fonctionnelle (1) de cet étage supérieur, dit Raymond, est encore bien imprécise. « Notre ignorance à cet égard vient en grande partie de ce que les lésions en foyer circonscrites à la calotte se traduisent surtout par des manifestations morbides imputables à la suppression fonctionnelle de territoires avoisinants dont le rôle est plus ou moins bien connu : tubercules quadrijumeaux antérieurs, noyaux et fibres de l’oculo-moteur commun, ruban de Reil ou faisceau sensitif. »
Raymond mentionne comme symplômes imputables aux lésions en foyer de celte région du mésocéphale :
1° La paralysie partielle ou totale de l’oculo-moteur commun ;
2° Des paralysies des mouvements associés des yeux ;
3° Des troubles sensitifs variés supertficiels et profonds ; anesthésie, paresthésie, hyperesthésie ;
4° De l'alaxie dite cérébrale, caractérisée par la maladresse et l'incoordinalion des mouvements intentionnels (retentissement de la lésion sur ruban de Reil ou sur faisceau pyramidal) ; 9° De l’ataxie dile cérébelleuse, caractérisée par des désordres de l'équilibration, au repos et pendant la marche (atteinte portée au noyau rouge) ;
6° Du tremblement intentionnel et des mouvements choréiformes.
Le malade qui faisait le sujet de cette clinique du professeur Raymond présentait, en plus de cet ensemble symptomatique, une dysarthrie très nette, «parole lente, monotone, explosive, difficile à comprendre » expliquée par une extension probable du néoplasme au faisceau géniculé. Or, notre malade présentait très nettement quelques-uns de ces symplômes : ataxie cérébrale, ataxie cérébelleuse, tremblement intentionnel. Par contre, elle n'avait ni syndrome de Weber, ni troubles sensitifs (peutn'ont-ils pas été bien recherchés), ni d'autres troubles oculopupillaires que la grande paresse des réflexes iriens. Enfin
(1) Raywown, Clinique des maladies du système nerveux, 1900-1901,
les troubles d’articalation phonétique classiques étaient, chez elle, poussés à un degré extrême.
Ce mème tremblement à caractère intentionnel, cette ataxie cérébrale ont été notés chez d’autres malades (Obs. XVIE, XX, LIV). ,
Ce sont des faits qui ne sont pas si rares qu'on pourrait le croire et qui demanderaient une observation plus attentive.
Ces symplômes trouvent leur explication dans la présence de petites lacunes dans la région de la calotie pédonculaire que l'examen sur la lable d’autopsie avait laissé passer inaperçues, mais très nettes à l’œil nu sur les coupes microscopiques.
Notre seconde malade (0bs. XL) se présentait avec de l'affaiblissement intellectuel, de l’euphorie niaise, des propos grossiers, une humeur alternativement gaie el triste, on observait de plus une paralysie totale de la III paire gauche (ptosis, strabisme interne, mydriase, réflexe irien nul), tandis que la mobilité de l'œil droit élait normale. Il y avait lieu de songer à la syphilis cérébrale ou à la paralysie générale. Une ponction lombaire négative fitécarter ce dernier diagnostic. Et denouveaux symptômes ayant apparu : troubles de la marche et de l'équilibre, rire et pleurer spasmodiques, dysarthrie très marquée, on put diagnostiquer syndrome lacunaire chez une sénile. L'autopsie montra, en effet, l'existence d’une lacune entre l’aqueduc de Sylvius et le noyau rouge du côté gauche, intéressant les fibres de la II paire à la sortie de leur noyau d'origine. S'ilest vrai maintenant que de tels faits sont assez rares, tous les troubles de la motilité et de la réflectivité oculaire caractéristiques de la paralysie générale ne traduisent-ils pas une atteinte plus ou moins sérieuse du noyau ou des fibres de l'oculo-moteur commun ? et parmi ceux-là nous citerons spécialement le ptosis et le strabisme intermittent (Obs. IV) ou permanent (Obs. VIT. EL ne rencontre-t-on pas chez des séniles mêmes du blépharospasme, de l'inégalité pupillaire, de la déformation des pupilles, de la paresse ou l'abolition du réflexeirien à la lumière (Obs. X, XII, XIII, XIV,. XXX, XXX VII).
Nous retiendrons aussi à propos de notre seconde malade
(Obs. XL) que c'était une prostituée ayant eu bien des occasions de contracter la syphilis, atteinte d’une paralysie de la IIl° paire qui, pour certains auteurs (Fournier), passe pour être toujours d'origine spécifique. Il est regrettable, dans ces conditions, qu’on ne lui ait pas appliqué la réaction de Wassermann. De même pour la malade de l'Observation XXIX, dont le mari affirmait avoir subi un traitement mercuriel. Il aurait été intéressant de savoir si, avec bien des signes cliniques de paralysie générale, un albumo et un cyto-diagnostic négatifs qui en faisaient des séniles, ces malades avaient cependant des antécédents personnels syphilitiques. <
En résumé, quoique les malades des Observations XXXIX et XL aient présenté des prédominances symptomatiques pédonculaires différentes, et dépendant de la localisation des lésions, nous conclurons cependant que la paralysie générale et la sénilité cérébrale peuvent réaliser des signes pédonculaires qui rendent le diagnostic différentiel difficile jusqu'à ce que la ponction lombaire permette une affirmation nette.
Les «petites bulbaires », dont nous publions trois observalions, sont des lémentes séniles (0bs. XLI, XLIT, XLIIT). Elles présentaient de la dysarthrie, de la dysphagie, de la dysphonie, du rire et du pleurer spasmodique.
Nous ne pouvons leur comparer des paralytiques générales, n'ayant pas d'observations personnelles. Nous rappellerons cependant que Klippel a décrit deux formes bulbaires de la paralysie générale : la forme glosso-labio-laryngée et la forme maladie de Basedow. Milian a publié l’intéressante observation d'un paralylique général présentant un syndrome du vague et d'angoisse caractérisé par : 1° de la sialorrhée, des vomissements avec digestions pénibles intercalaires ; 2° des palpitations et de la tachycardie permanente ; 3° une dyspnée conlinuelle, avec crises paroxystiques d'angoisse, indépendamment de toute manifestation psychique. Kræpelin, enfin, signale le rire inextinguible comme une manifestation d'une atteinte bulbaire. Nousmême avons observé quelques faits à l'appui desquels nous ne pouvons malheureusement apporter d'observation. Nous les
signalons cependant. Ce sont : des crises de rire spasmodique chez une paralytique générale; du pouls lent, mais intermittent chez une autre malade ayant fait quelques ictus épileptiformes. Enfin le docteur Robert nous faisait part dernièrement du fait suivant : il a eu l’occasion d'examiner un homme de trente-six ans qui, allant accomplir une période d'exercices, se signala tout de suite à l’altention de ses camarades de chambrée par des crises de pleurer spasmodique. Conduit à l’infirmerie, il présentait les signes cliniques caractéristiques de la paralysie générale.
Nous avons ici confondu à dessein les symptômes bulbaires et pseudo-bulbaires. Nous croyons, en effet, avec Oppenheim, Siemerling, que les lésions rencontrées au niveau du bulbe des pseudo-bulbaires suffisent bien à expliquer les signes cliniques observés.
OgservaTION XLI
Résumé. — Femme, soixante-sept ans. Début il y a trois ans par ictus épileptiforme. Démence sénile. Rire et pleurer spasmodiques. Dysarthrie. Albumo-diagnostic négatif. Cyto-diagnostic légèrement positif.
Marianne Et... Veuve S... R..., soixante-sept ans, est entrée à l'Asile le 28 février 1906 et y est décédée le 45 février 1907.
Certilicat d'entrée : Manie tendant à la démence.
Antécédents héréditaires : Père mort de paralysie après trois attaques ; mère morte à quatre-vingts ans. Cinq Îrères ou Sœurs ; trois enfants d'un premier mariage: un garçon, une fille qui a des crises épileptiformes ? une fille. Le premier mari mort à vingt-huit ans, phtisique; le deuxième, mort de bronchite chronique.
Antécédents personnels: Grossesses sans incident; mais accouchements difficiles, forceps chaque fois. Douleurs rhumatismales. Tousse et crache depuis quatre ans.
Histoire de la maladie. — I y a trois ans, crise « comme de l’épilepsie » ; la malade reste à la suite déséquilibrée pendant huit jours. Il y à un an, deuxième attaque; depuis n’est jamais revenue à l’état normal ; perte de mémoire, extravagances ; sort un jour à demi nue;
pas d'idées de grandeur. Il y a un mois. dernière crise ; début des pleurs ; violences.
4° mars 14906. « Bonjour Madame ». «Bonjour Monsieur ». Pleure abondamment et par saccades. «... Je suis ici depuis avant-hier ». Aux diverses questions qu'on lui pose sur le mois, le jour, l’année, le lieu, elle répond par des paroles inintelligibles et mal articulées.
Examen somalique : Athéromasie très accusée. Pouls hypertendu.
Pas de troubles de la motilité oculaire ; la fente palpébrale gauche paraît cependant plus grande que la droite. Pupilles égales, paraissentun
peu déformées ; le réflexe pupillaire à la lumière est conservé. Acuité
; auditive conservée ; pas de sifflements ni de bourdonnements.
Tremblement de la langue accompagné de troubles de la parole, -bredouillante, qui rappelle celle de l’organique plus que celle de la paralysie générale Légère instabilité des doigts dans l'attitude du serment.
Les mains serrent assez faiblement, mais également des deux côtés.
Crises de pleurer spasmodique, inextinguibles. Se tient debout seule; marche à petits pas ; avance péniblement le corps penché en avant. Ebriété de la progression. :
Réagit au pincement et à la piqûre. Réflexes rotuliens vifs. Babinski en Îlexion. Pas de trépidation épileptoïde.
2 mars. Désorientée dans le temps et dans le lieu ; lit quelques lettres. Pleurer spasmodique.
4 mars. Jargon.
15 mars. Rire et pleurer spasmodiques. Jargon. Fait signe qu’elle ne sait pas écrire. Bienveillante.
28 mars. Ponction lombaire : Pression 3 (jet très fort); liquide eau de roche; albumo-diagnoslic négatif. Cyto-diagnoslic : lymphocytose légère ; on arrive à réunir jusqu'à 148 lymphocytes dans un champ d'immersion.
30 mai. Diagnostic anatomique :
1° Etat lacunaire : Lacunes dans le noyau lenticulaire, capsule interne (faisceau géniculé et portion antérieure); dans le centre ovale en avant et en arrière dans les faisceaux qui relient le temporal au frontal. Lacunes bilatérales. È
2* Ou bien lésions corticales bilatérales intéressant toute la zone d'irrigation corticale de la sylvienne.
3° IL y a lieu de se préoccuper de l’état du bulbe et de la protubérance. Dans la protubérance et le cervelet les lacunes sont possibles, probables même. On n’en observe pas dans le bulbe ; mais le processus peut n’y être que scléreux, atrophique et expliquer néanmoins l’appoint pseudo-bulbaire.
2% janvier 1907. Bronchite.
15 février. Décès.
Ogservarion XLII
Résumé. — Femme, quarante-neuf ans. Démence sénile, Dysarthrie, dyspha- _gie. dysphonie. Rire et pleurer spasmodiques.
C..., femme M..., trente-sept ans. Entrée à l'Asile le 43 octobre 4897. Décès le 28 avril 1909 (49 ans).
Antécédents héréditaires et personnels : Père mort de la poitrine. Mère morte d’un attaque de paralysie; huit grossesses dont aucune n'est arrivée à terme: les cinq premières : fausses couches entre le quatrième et le sixième mois ; Les trois dernières vers le huilième mois. Pas de renseignements sur la syphilis.
Etat mental : Débilité mentale. Psychose des dégénérés. Intermittence (1897). Vers 1907, affaiblissement des facultés intellectuelles ; amnésie, indifférence ; quelques idées hypocondriaques. Se plaint loujours de la
3 octobre 1907. Examen somatique : Masque très peu animé; parle toujours d'une voix geignarde et monocorde. Semble avoir un peu de rire et de pleurer spasmodiques ; se plaint toujours de la gorge quoiqu'il n'y ait aucune lésion ; se plaint de difficulté pour avaler; semble avoir un peu de dysarthrie pour certains mots. Face normale au point de vue moteur. Rien au voile du palais.
Membres supérieurs : Force musculaire diminuée des deux côtés ; pas de différence.
Membres inférieurs : Force diminuée des deux côtés. Réflexes rotuliens très vifs. Trépidation épileptoïde rotulienne à gauche; pas à droite. Babinski : le gros orteil en érection des deux côtés, les autres orteils en flexion. Marche : steppage à droite. Sensibilité conservée.
10 juillet. Etat moteur : Rien à la face.
SALE
Membres supérieurs : Force diminuée également (?) des deux côtés. Réflectivité des radiaux et du triceps augmentée des deux côtés.
Membres inférieurs : Pas de paralysie. Réflexes patellaires égaux et vifs. Trépidation épileptoïde rotulienne des deux côtés ; pas de plantaire. Babinski : extension très nette du gros orteil des deux côtés ; flexion des autres orteils. Marche à petits pas et détache assez bien la plante du pied. Sensibilité à la piqûre conservée.
25 mars 1909. S’affaiblit. Pupilles en myosis. Réflectivité irienne ? (négativisme de la malade). Au niveau de la face pas de déviations. Membres supérieurs, force également diminuée; réflectivité très vive. Membres inférieurs, mêmes constatations. Babinski paraît positif des deux côtés. Marche à petits pas ; frotte la plante, s'appuie aux lits.
26 avril. Très affaiblie. Extrémités violacées et froides avec sullusions sanguines sous-cutanées. Rythme cardiaque fœtal. Bouche entr'ouverte laissant échapper la salive. Déglutition difficile.
28 avril. Décès.
Ogservarion XLIII
Résumé. — Femme, soixante-neuf ans, Démence sénile. Pleurer spasmodique. Marche à petits pas. Ictus épileptiformes.
I... femme S..., soixante-neuf ans, est entrée à l’Asile le 15 septembre 1908 et y est décédée le 8 avril 1909.
Certificat d'admission : Démence sénile.
Antécédents héréditaires et personnels : Mère morte d’une attaque de paralysie. Un frère mort de la poitrine. Six grossesses ; quatre accouchements normaux; deux fausses couches, Ménopause vers cinquante-trois ans.
Les troubles mentaux remonteraient à dix ans.
16 septembre 1908. Etat mental: Affaiblissement prononcé des facultés intellectuelles et surtout de la mémoire. Pas d'idées délirantes.
Etat physique: Artério-sclérose. Réflexes pupillaires à la lumière affaiblis. Instabilité de la langue. Pleurer spasmodique. Hypertonie généralisée. Marche à petits pas en élargissant le polygone. Réflectivité tendineuse vive.
Certificat de vingt-quatre heures: Démence sénile. La sénilité physique se traduit par du pleurer spasmodique, de l'instabilité de la langue, des mains, de la réflectivité exagérée de la marche à petits pas, de l’artério-sclérose. Ces différents troubles paraissent liés à la cérébrosclérose lacunaire diffuse.
25 septembre. Crise caractérisée par convulsions toniques, occlusion des yeux, stertor. Durée: trois minutes. Le soir, quatre crises analogues.
26 septembre. Pas de résidu hémiparétique.
20 février 1909. S'affaiblit ; se tient avec grande difficulté debout. Raïdeur de plus en plus accentuée. Pleurer spasmodique.
4 mars. Crise caractérisée par convulsions toniques, bave, stertor. Durée : quelques minutes.
5 mars. Crise épileptiforme. Réflexes rotuliens existent. Babinski ? Depuis quelques jours déglutit difficilement,
21 mars. Congestion pulmonaire gauche. Eschare sacrée.
8 avril. Décès.
Si nous considérons maintenant dans leur ensemble tous les symplèmes qui paraissent relever de lésions du mésocéphale, nous voyons qu'il en existe de constants plus ou moins accusés dans la paralysie générale, de très fréquents dans la sénilité. D'abord tous les troubles de la motilité intrinsèque et extrinsèque de l'œil : réflectivité irienne, blépharospasme, ptosis, strabisme intermittents, parésie de la Ille paire; puis tremblement de l’orbiculaire des lèvres, de la langue, dysarthrie, mâchonnement, troubles de la déglutition, de la phonation, rire et pleurer spasmodiques, plus rarement le tremblement intentionnel, l’ataxie cérébrale et cérébelleuse, etc.
Il est certain que les symptômes du début de la paralysie générale sont mésocéphaliques, en général. Il semble qu'il y ait peut-être une exception pour certains cas à prédominance spinale postérieure où ces symptômes peuvent être réduits au minimum. Nous en parlerons plus loin. On en observe fréquemment au cours de la sénilité.
Il serait très intéressant d'étudier ces symptômes, non seule-
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ment dans les deux affections mentales qui nous occupent, mais aussi dans l’épilepsie où les troubles d'articulation phonélique ressemblent parfois à ceux de la paralysie générale, dans la démence précoce où l'on observe des secousses des muscles de la face, des spasmes, des troubles de la mimique divers eb même des troubles oculo-pupillaires déjà signalés. Mais c’est là un vasle travail de neurologie et de psychiatrie pour lequel le temps et la place nous manquent.
Nous avons voulu montrer par nos observations et nos considérations que la paralysie générale et la sénilité cérébrale touchent fréquemment cette région pédonculo-ponto-bulbaire et déterminent des symptômes dépendant de la localisation de la lésion prédominante. De plus, nous ferons remarquer que la ponction lombaire de séniles pseudo-bulbaires offre cette particularité : l’albumo-diagnostio est négatif, le cyto-diagnostic est posilif (Obs. XLT, LVIIT. On peut réunir jusqu'à 17 lymphocytes dans un champ d'immersion (Obs. XLI), jusqu'à 15 lymphocytes (0bs. LXIIT). Cela s'explique par un léger appoint méningé local, comme dans les cas de ramollissement cortical où la méninge est congestionnée et adhérente dans la zone directement en rapport avec le foyer. Ce fait n’enlève rien de sa valeur à la ponction lombaire. Nous ne la jugeons, en effet, positive que lorsque existent ensemble et l’albuminose et la lymphocytose du liquide céphalo-rachidien.
A FORMES SPINALES
Les symptômes spinaux et les prédominances anatomo-pathologiques spinales sont relativement fréquents dans la paralysie générale et c’est la forme spinale postérieure qu'on rencontre dans l'immense majorité des cas.
Nous dirons d'abord avec Joffroy, Klippel, Anglade, Rabaud que l'association du-tabes et de la paralysie générale est très rare. Nous en avons pourlant trouvé un cas dans lequel la
paralysie générale a évolué chez une tabétique très bien observée cliniquement. L’autopsie et l'examen histologique ont confirmé le diagnostic en montrant, comme nous le verrons plusloin,
une lésion nettement limitée aux cordons postérieurs de la
moelle (Obs. XLIV).
OgservarTion XLIV
Résumé. — Femme, cinquante-sept ans. Tabes : début il y a six ans. Paralysie générale. Ponction lombaire positive.
Louise T..., cinquante-sept ans, est entrée à l’Asile de Château-Picon le 45 avril 1904 et y est décédée le 15 octobre 1904.
Certificat d'admission : Hospitalisée à Pellegrin (incurables) pour une ataxie locomotrice progressive, présente depuis quelque temps, trois mois environ, des alternatives de dépression hypocondriaque et d’excitation. Elle se plaint qu’on lui vole ses effets ; elle insulte grossièrement les religieuses et les infirmières qui l'entourent. En outre, il existe chez cetle femme un très léger degré d’inégalité pupillaire; les réflexes pupillaires (lumière et accommodation sont à peu près nuls). La parole est hésitante et la langue tirée hors de la bouche présente des oscillations irrégulières. Ces symptômes nous font craindre une paralysie générale progressive venant compliquer la maladie primitive. Entrée à Pellegrin le 11 mars 1898.
45 avril 1905. « Je m'appelle Louise T.....; j'ai quarante-six ans. Je suis née en 47 (exact). Pendant un temps, je n'avais pas la mémoire. Je m'étais endormie toujours. Aujourd'hui, c’est dimanche du mois de juillet ». « Quelle année ?» «Je suis un peu ignorante sur cela ». « D'où venez-vous ? » « Eh ! bien de là,.en haut. C'était une maison noire. Je couchais par terre ». « Qu'est-ce que Pellegrin ? » « Pellegrin, c’est les gens qui s’y sont ». « Profession? » « Journalière ». « Contente ? » (rit). Embarras de la parole très prononcé. « J'avais la taille fine. J'étais jolie, petite. Je n’ai vu que deux hommes. »
Certificat de vingt-quatre heures: Paralysie générale compliquant une ataxie locomotrice dont le début remonte à une date éloignée. Troubles de la motilité et de la réflectivité.
16 avril. Système respiratoire, rien d’anormal. Système circulatoire :
Cœur : Bruits mal frappés, pas de souffle aux orifices. Pouls régulier. Vaisseaux assez souples. Système nerveux : Sensibililé subjective. « Je ne souffre de rien ». Objective : Sent la piqüre dans toutes les régions du corps. Motricité: Force musculaire diminuée, masses musculaires molles.
Ponction lombaire : 10 centimètres cubes de liquide clair; pression 2. Précipité albumineux moyen par la chaleur ; 10 à 12 lymphocytes dans un champ d'immersion; quelques polynucléaires.
27 avril. QIl y a deux morts ici; je ne peux pas partir. Je ne veux pas le curé... J'ai un cousin; il m'a parlé... J'ai cinquante-six ans; j'ai épousé un jeune homme; je ne lui ai pas demandé son âge ». « Quelle année? » «Je ne sais pas. » « Mois? » « Juillet ». « Depuis combien ici? » QIl y à six ans ». Ecriture tremblée : nombreuses omissions de lettres en écrivant son nom. «2et2?» «4». «6et8?» «1%». «8 et 8? » «16 ». C6et 5?» «8». «6 et 6?» «12. »
19 avril. Troubles d’articulation phonétique. Dysarthrie pour les labiales, linguales ; bredouillement, accrocs, répétitions. Réîflexes rotuliens complètement abolis des deux côtés. Impossibilité de la marche ; membres de polichinelle. Station debout impossible. Incoordination motrice absolue, mais force musculaire pas disparue complètement.
Dans la station debout, la malade étant soutenue, les jambes fléchissent en avant et le membre inférieur décrit avec la cuisse une courbe à concavité antérieure, le genou saillant en arrière (subluxation). Les masses musculaires sont flasques, molles, peut-être atrophiées. L’incoordination motrice est surtout accusée aux membres inférieurs ; ne peut porter le talon du pied sur le genou opposé; l'incertitude du mouvement est accusée.
Avec les membres supérieurs exécute plus correctement les actes commandés : Portez le doigt au nez, yeux fermés, etc. Pas de tremblement des doigts dans l'attitude du serment; instabilité.
Sensibilité subjective : Douleurs fulgurantes. De temps en temps, la malade porte brusquement la main à ses cuisses et gémit en accusant une douleur vive, mais passagère.
Sensibilité objective : Retard des sensations très accusé, avec exagération de la perception (membres inférieurs). Anesthésie ou du moins hypoesthésie {sensibilité profonde), piqûre, pincement aux membres inférieurs. Troubles moins accusés aux membres supérieurs.
Organes des sens. Vision : Pas de ptosis, ni de strabisme, ni de blépharospasme. P.D. © P.G., déformées; réflexes lumineux abolis à l’accommodation ? Pas d’anesthésie cornéenne.
Troubles trophiques : Arthropathies du genou (type hypertrophique; gonflement du genou, surtout à gauche, avec genu valgum léger. Hallus valgus du gros orteil droit, moins accusé à gauche. Dystrophies unguéales. Chute des dents complète. Eschare commençante. Relâchement des sphincters. |
26 avril. « Je n'ai pas de dents; j'en aurai en or. Je ne peux plus parler. »
4 juin. Excitée, bruyante.
10 octobre. Eschare fessière très profonde.
15 octobre. Décès.
Dans la forme spinale postérieure, les signes tabétiformes sont le plus souvent réduits à un seul: l'abolition du réflexe rotulien. Dans les 7 observations que nous présentons, nous avons bien trouvé deux fois des douleurs à caractère fulgurant, le signe de Romberg positif et du talonnement (Obs. XLV,XL VI); mais les 5 autres sont mueltes sur les douleurs et le Romberg. Quant au talonnement, il ne ressemble pas à celui du tabétique. Le malade ne lance pas ses jambes si en avant, n’a pas de mouvements ataxiques, ne contrôle pas sa marche avec les yeux. La symptomatologie nous parait, en somme, avoir moins encore que «la mobilité, l’atténuation » que lui attribue Klippel.
Westphall et Claus se contentent d’ailleurs de ce seul signe: abolition du réflexe rotulien pour diagnostiquer lassociation du tabes et de la paralysie générale. Nous dirions peut-être aujourd’hui, pour les mêmes cas, formes spinales postérieures de la paralysie générale.
Il est un fait intéressant à noter, c'est que lorsque le réflexe rotulien est aboli, l'embarras de la parole est souvent peu marqué (Obs. XLVIT, XLVIIT) du moins au début, ou même manque complètement (Obs. LV); de mème le labiospasme, le linguospasme peuvent être légers.
On voit par là la grande valeur qu’on doit attribuer au signe de Westphall. Un réflexe rotulien de paralytique général n'est jamais normal. Est-il exagéré? il ne peut être d'aucun secours dans le cas où le diagnostic différentiel est délicat avec la sénilité, où il est aussi exagéré. Est-il aboli? c’est là un excellent signe, presque pathognomonique, les formes spinales postérieures de la sénilité étant excessivement rares.
Nous insisterons plus spécialement sur l’Observation XLVII qui est celle d’une Anglaise, vierge, donc probablement pas syphilitique, qui se présenta avec de l'indifférence, quelques vagues idées de persécution, pas de troubles phonétiques du langage (on ne songeait même pas à les rechercher) et pour laquelle on porta d’abord le diagnostic de démence précoce. Mais lorsqu'on constata l'abolition du réflexe rotulien, qu’on apprit quelques actes du début de son affection (libéralités), on pensa tout de suite à la paralysie générale que confirma la ponction lombaire.
Il semble que l’évolution de cette forme spinale postérieure soit un peu plus lente que normalement. Il se passe là un fait comparable à celui qu’on observe dans le tabes, maladie surtout médullaire .qui s'arrête lorsqu'elle réalise une prédominance symptomatique sur l'œil par atrophie du nerf optique. De même la paralysie générale, affection surtout encéphalique lorsqu'elle touche plus particulièrement les cordons postérieurs de la moelle.
Les symptômes spinaux postérieurs sont très rares dans la sénilité cérébrale. La même question se pose que pour la paralysie générale; mais elle est ici plus difficile: association de tabes fruste et de sénilité ou prédominance de lésions au niveau des cordons postérieurs ?
Elle est d'autant plus difficile que nos deux malades (Obs. LIT, LIT avaient de la cécité double par atrophie du nerf optique; après quoi, comme l’a dit Charcot, «le monstre s'arrête. »
Mais il est certain que l’âge des malades, l’absence d’antécédents syphilitiques, la pauvreté des signes tabétiformes plaident en faveur d'une prédominance symptomatique.
Ogservarion XLV Résumé. — Femme, trente-cinq ans. Paralysie générale et signes tabétiformes.
Marie P..., trente-cinq ans, est entrée à l'Asile de Chàteau-Picon le 23 mars 1903 et y est décédée le 23 septembre 1903.
Père mort paralysé, mère morte de la poitrine.
La maladie aurait débuté par des troubles de la marche, il y a deux ans. Il y à quelques jours seulement est apparu le trouble mental, idées de richesse, de grandeur ; bienveillance, euphorie.
Etat mental : Démence globale. Satisfaction niaise, euphorie bienveillante, idées absurdes de richesse. :
Etat physique: Motricité; signe de Westphall. Force musculaire conservée. Tremblement en masse de la langue, en trombone. Tremblement des mains dans l'attitude du serment. Incoordination motrice, surtout marquée aux membres inférieurs. Ataxie; signe de Romberg. Talonnement.
Sensibilité subjective : « Des lancées dans les jambes ». Sensibilité objective : Retard dans la sensibilité à la piqûre ; localise assez bien, exagère les sensations perçues. Sensibilité à la chaleur conservée.
Organes des sens. Vision : P. D. >> P. G. déformées, en mydriase. Réflectivité à la lumière abolie, conservée à l'accommodation. Signe d'Erb : Audition conservée. Goût, odorat ? Pas de troubles trophiques.
Août. Hypotonie très accusée aux membres inférieurs. Eschares fessières.
23 septembre. Décès.
OsservarTion XLVI
Résumé. — Femme, trente-huit ans.Paralysie générale et signes tabétiformes. Mort par ictus apoplectiforme,
Antonia-Marie B..., trente-huit ans, tailleuse, est entrée à l'Asile le 28 mai 1903 et y est décédée le 21 septembre 1905.
Certificat d'entrée : Paralysie générale progressive.
Antécédents héréditaires : Parents? Sept frères ou sœurs : Frère,
quarante-cinq ans, côté gauche paralysé depuis longtemps ; un frère
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mort de la poitrine à vingt-deux ans, une sœur morte de maladie intérieure ; une autre sœur morte de maladie intérieure ; la malade ; une sœur morte de couches ; deux frères bien portants.
Antécédents personnels : Très intelligente, très adroite. Aurait eu un enfant mort en bas âge. N'est plus réglée depuis huit mois environ; pas de renseignements sur la syphilis. La malade a vécu dix ans avec uu individu qui l’a ensuite abandonnée il y a un an. Chagrin. La maladie aurait débuté alors par des achats inconsidérés ; amnésie : se perdait dans la rue. Cependant il y a deux ans aurait eu des douleurs névralgiques à caractère nettement fulgurant, douleurs en ceinture, dans les jambes: «c'étaient comme des éclairs qui passaient rapidement et qui lui arrachaient des cris », dit la nièce de la malade. Tombait fréquemment quand elle était dans l'obscurité.
À beaucoup maigri depuis huit mois.
Etat mental: Démence globale. Idées délirantes de richesse, de grandeur.
Etat physique. Motricité : Trombone de la langue, spasmes labiaux. Troubles de la parole très accusés, parole lente, monotone, bredouillante. Force musculaire parait un peu diminuée. Marche incertaine ; talonne ; signe de Romberg. Signe de Westphall. Babinski en flexion des deux côtés.
Sensibilité subjective ? Sensibilité objective : Anesthésie plantaire à la piqûre ; réagit au frottement superficiel, au pincement, à la pression. Retard dans la perception des sensations.
Organes des sens. Vision : P. D. > P. G. Réflexes iriens à la lumière abolis; à l’accommodation abolis. Audition paraît conservée. Pas de troubles trophiques ni vaso-moteurs.
Juin 1903. Injections de benzoate de mercure du 2 au 9 juin, du 18 au 23 juin.
18 septembre. Ictus apoplectiforme : déviation de la tête à gauche ; contracture des membres supérieurs ; résolution musculaire des membres inférieurs. Babinski en extension.
21 septembre. Décès.
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Ogservarion XLVII
Résumé. — Femme, quarante-deux ans, vierge. Paralysie générale. Idées de persécution. Troubles de la parole très légers. Réflexe rotulien aboli. Albumo et cyto-diagnostic positif. Mort par ictus épileptiformes.
Mary L..., quarante-deux ans, gouvernante, est entrée à l’Asile le 27 juillet 1910 et y est décédée le 8 janvier 1911.
Certificat d'admission : Troubles cérébraux.
Les renseignements sur les antécédents de cette malade manquent. Elle est Anglaise ; en France depuis vingt-cinq ans.
La maladie remonterait à six mois environ. Caractère ombrageux, dit qu’on se moque d’elle dans la rue, distribue son argent aux voisins parce qu’elle croit le devoir et a peur de passer pour une voleuse; croit qu'on veut la renvoyer en Angleterre.
28 juillet 1910. « Age? » « Quarante-deux ans ». « Année de la naissance ? » « J'ai dans mon sac le certilicat ». (Voulez-vous retourner en Irlande ? » « Non; j'ai perdu mon père, ma mère ». « Où êtes-vous
“en ce moment ? » « À Bordeaux ». « Où? » « Je ne sais pas le nom,
chez des sœurs ; on soigne les malades. Je ronflais la nuit; je parlais ; ça dérange le monde ». « Venue volontairement? » « Non, c’est la dame ; ça dérangeait le monde. Elle a vu un médecin ». « Vous a-t-on dit des sottises ? » « Oui... non ». « Vous a-t-on reproché de ronîler ici? » «Oui ». € Quand ? » « Ce matin ». (Jour? » « Jeudi ». (exact) « Mois ? » « Fin du mois de juillet ». « Année ? » « Je ne sais pas... 1908. »
Certificat de vingt-quatre heures: Etat mental caractérisé par des idées vagues de persécution, une humeur qui n’est ni gaie ni triste, mais plutôt indifférente, des réactions qui ont été tour à tour mélancoliques et paranoïennes.
Il est vraisemblable que nous assistons à un travail de dissociation mentale déjà commencé depuis plusieurs mois ; peut-être à l’évolution d’une paralysie générale.
Les réflexes rotuliens sont abolis des deux côtés.
30 juillet. Ponction lombaire facilement acceptée. Jet très fort,
10 centimètres cubes environ, liquide eau de roche. Précipité très net d’albumine. Lymphocytose abondante ; pas de polynucléaires.
Examen somatique : Thorax et abdomen rien de particulier. Pupilles déformées en myosis ; réflexes lumineux à la lumière et à l’accommodation conservés, mais paresseux. Tremblement léger de l'orbiculaire des lèvres. Peu d’embarras de la parole dans les phrases à labiales. Sensibilités objective, tactile et douloureuse conservées. Réflexes radiaux existent; rotuliens abolis.
30 juillet. « Des relations avec un homme ? » « Jamais de la vie ». Proteste avec pudeur. On répète la question ? (répond avec beaucoup d'animation) : « Jamais »..
5 août. Examen des organes génitaux accepté sans protestation : Hymen conservé ; petite perforation centrale. I n’y a certainement pas eu de rapports sexuels.
2 septembre. Ne répond pas aux questions. Négativisme. Agitation démentielle à prédominance nocturne.
6 janvier 1911. Dans la nuit, ictus épileptiforme ; convulsions généralisées surtout accentuées à gauche. Le matin : nouvelle crise.
7 janvier. Semi-coma.
8 janvier. Décès.
OgservarTion XLVIII
Résumé. — Femme, cinquante-deux ans. Paralysie générale (syphilis conjugale). Au début, très légers troubles de la parole et pas de délire. Réflexe rotulien aboli. Albumo et cyto-diagnostic positifs (troubles légers de la marche).
Marie V..., femme D..., cinquante-deux ans, est entrée à l'Asile le 2% février 1906 et y est décédée le 2 octobre 1908.
Antécédents héréditaires et personnels : Une cousine morte aurait été atteinte d’aliénation mentale. La malade a toujours été bien réglée; a fait une fausse couche, puis un accouchement normal. Sa fille, vingt ans, se porte bien. Son mari à eu la syphilis il y a douze ans et laluia transmise. Elle n’est plus réglée depuis trois ans.
Histoire de la maladie. — Depuis un an, irritabilité, apathie, indit-
férence. I y à huit jours, fugue; retrouvée à Lormont, ne peut dire son
nom ni son adresse. Toujours jalouse, mais beaucoup plus depuis un an.
25 février 1906. « C’est aujourd'hui dimanche; je suis aux aliénées parce que ça me plaît ». Répond en souriant : « J’ai cinquante ans. Je leur ai causé de l’ennui quand je me suis absentée. J'ai eu une faiblesse du cerveau ». Quelques idées de jalousie.
Examen somatique : Pas de troubles de la motilité oculaire. Pupilles égales, réflexes pupillaires à la lumière et à l’accommodation conservés. Un peu d'instabilité de la langue. Pas de spasmes de l’orbiculaire. Tremblement des doigts dans l'attitude du serment. Très légers troubles d’articulation phonétique. Marche raide, quasi-spasmodique et talonnante. Sensibilité objective conservée. Réflexes patellaires abolis.
Certificat de vingt quatre heures : Paralysie générale, affaiblissement démentiel, troubles de la parole, abolition des réflexes, qui indiquent une participation spinale postérieure.
27 février. Ponction lombaire; pression 3; 10 centimètres cubes environ. Précipité abondant par la chaleur; lymphocytose confluente. Avec la liqueur de Fehling, précipité rouge brique très abondant.
9 mars. Rétention d'urine.
20 mars. Rétention d'urine intermittente.
29 mai. (II y a huit jours, n'est-ce pas, ma sœur, que je suis ici. Nous sommes en 4889... Mon mari buvait beaucoup d’absinthe. »
48 juin. « Je suis venue ici à cause d’un transport au cerveau que j'ai eu. Hier, c'était dimanche (exact); aujourd'hui lundi, du mois de juin, au commencement. J'ai une fille de dix-neuf ans. »
7 août 4907. « Il doit y avoir plus de dix ans que je suis ici. Je ne sais pas le jour ni le mois; peut-être mercredi » (exact).
9 novembre. Malade fatiguée. Lenteur et troubles de la parole. Tremblement des membres supérieurs.
12 novembre. Reconnaît et nomme les objets qu’on lui présente. Tremblement intentionnel des membres supérieurs; avant de saisir l'objet, la main plane, puis s’abat brusquement. Marche penchée en avant, élargissement du polygone de sustentation. Gâteuse par intermittences.
23 juin. « Je vais à Rome tous les quinze jours, voir le pape. Je vous promets que je lui en porte des millions et des millions. J'ai un fils qui
s'appelle Edmond, qui gagne 100.000 francs par jour, il est tailleur. »
10 septembre. Embarras extrême de la parole. Eschares sacrées.
2 octobre. Secousses dans les muscles fronto-orbitaires; sorte de mouvements choréiformes de tous les membres, mais plus marqués au niveau du membre supérieur gauche. Spasmodicité généralisée. Respiration rapide. Pouls incomptable. Température, 39°9. Décès.
OgservarTion XLIX
Résumé. — Kemme, cinquante-deux ans. Paralysie générale, forme demi stupide. Léger embarras de la parole. Réflexe rotulien aboli. Albumo et cytodiagnostic positifs.
Marie N..., cinquante-deux ans, couturière, est entrée à l’Asile de Château-Picon le 21 décembre 1910 et y est décédée le 16 janvier 19141.
Certificat d'entrée : Mélancolie avec refus d’aliments et crises d’excitation.
Pas de renseignements sur les antécédents ni sur l’histoire de la maladie.
22 décembre 1910. « Bonjour ». Ne répond pas. La malade est affaissée, les yeux fermés, qu’elle entr'ouvre de temps en temps. Facies dément; sorte de mâchonnement. « Nom ? » Pas de réponse. Par moments laisse entendre une sorte de langage pâteux, embrouillé, dans lequel on ne peut comprendre aucun mot, mais qui laisse entendre un tremblement dans la voix, de l'embarras de la parole léger. « Tirez la langue? » N'exécute pas. Secousses dans l’orbiculaire des lèvres. « Comment ça va? » Pas de réponse.
Malade impotente; on a été obligé de la transporter dans la salle. Station debout et marche impossibles. Spasmodicité généralisée. Réflexes rotuliens paraissent abolis, ainsi que le réflexe irido-pupillaire à la lumière. Pas d'eschares.
Ponction lombaire : Albumo-diagnostic fait au lit de la malade est positif.
Certificat de vingt-quatre heures : Paralysie générale caractérisée par la démence globale, qui se lit sur la physionomie à défaut de langage, car la malade ne parle pas ou très peu. Spasmodicité exagérée; troubles
de la réflectivité rotulienne et irido-pupillaire. Albumo-diagnostic positif. Le cylo-diagnostic sera fait.
Examen microscopique du liquide céphalo-rachidien : lymphocytose abondante.
23 décembre. Même état. Agitation nocturne. Gâtisme.
16 janvier. Très affaiblie. N’avale plus. Pas de troubles respiratoires. Pas d’ictus. Décès. |
OBsEeRvATION L
Résumé. — Femme, trente-six ans. Paralysie générale. Réflexe rotulien aboli. Albumo et cyto-diagnostic positifs.
Marie S..., célibataire, trente-six ans, journalière, entrée à l’Asile de Château-Picon le 10 mars 1909 y est décédée le 7 juin 1910.
Certificat : Aliénation mentale caractérisée par de l’affaiblissement intellectuel, de l’excitation maniaque avec tendance aux actes violents, de l'embarras de la parole.
11 mars 1909. La malade prononce mal les mots d’épreuve : «Six petites pipes fines. J'ai bu du bon vin blanc vieux de Bordeaux. »
« Depuis quand ici ? » « Depuis lundi dernier ». « Quel jour sommesnous ? » « Mercredi (inexact) ou mardi plutôt». En réalité jeudi. «D’où venez-vous ? » «De l'hôpital de Bordeaux ». «Combien de temps y êtes-vous restée ? » «Huit jours ». « Quelle maladie aviez-vous ? » «J'y suis allée pour les nerfs. Je suis allée à la salle 6. Autrelois il y avait un médecin dont je ne me rappelle pas le nom. Ilétait rouge de figure ». « Contente ici ? » « Oh ! oui ». « Mariée ? » « Non. »
« Vous avez eu un enfant? » « Oui, il est mort sur moi, j'ai souffert beaucoup ». «Jamais eu de maladie vénérienne ? » «Non». « Votre ami est bien portant ? » « Oui. L'été dernier j'ai attrapé un urticaire, c’est M. D... qui me l’a soigné ». «Avez-vous votre père el votre mère?» « Oui; ma mère est morte, elle avait la jambe enflée. Mon père, je l'aime beaucoup, je me privais souvent pour lui; ma sœur elle est bien portante ». (Riche?» (Oh! non, je ne suis pas riche. J'étais cuisinière; j'en ai ramassé, j'ai dépensé de l'argent quand j'ai eu mon gosse. Si je peux travailler, je tâcherai de gagner. J'ai été une forte
cuisinière. »
Examen somatique :
Appareil respiratoire : Poumons, sonorité normale. Respiration ne présente rien d’important à signaler.
Appareil circulatoire : Premier bruit sourd à la pointe. Deuxième bruit claqué à l’orifice aortique. Pas de souffles. Vaisseaux souples. Pouls petit.
Appareil digestif : Denture défectueuse. Estomac pas dilaté, ne vomit pas. Pas de tumeur abdominale.
Glandes : Pas de tumeur du sein. Le foie ne déborde pas les fausses côtes.
Urines : Aspect clair; réaction acide; pas d’albumine ni de sucre.
Liquide céphalo-rachidien : Pression 3, eau de roche : précipité léger mais très net d’albumine. Lymphocytose confluente surtout mononucléaire.
Vision : Motilité normale. Réflexes : à la lumière abolis. P.D. > P.G.; à l’accommodation conservés.
Tremblements de l’orbiculaire des lèvres, de la langue en trombone. Instabilité très grande. Pas de paralysies. Pas de troubles de la marche et de l'équilibre. Réflexes rotuliens abolis.
Certificat de vingt-quatre heures : Paraït atteinte de paralysie générale caractérisée par une démence globale, de la satisfaction béate, des troubles de la motilité et de la réflectivité, de l'embarras de la parole, etc.
1° avrii 4909. Otite moyenne droite. Traitement : lavages à l’eau boriquée ; pansements à la gaze salolée.
8 avril. L’oreille ne suppure plus. «Depuis combien ici?» «Il ya cinq semaines (inexact) on m'a dit; je m’en occupe pas ». (Où ici? » « A Pellegrin ». «Ces personnes qui sont couchées ? » « Elles sont bien portantes ». «Quel âge ? » « Trente-sept ans ». « Riche ?» «Non, Monsieur ». « Des misères ? » « Oui, pas mal ». « Quel jour ? » « Vendredi, je crois ». Inexact.
4 juillet. Vaccinée.
30 juillet. « On me laisse ici pour faire l'amour avec les serpents. ils viennent faire l’amour en ange... Tout le temps ils sont là, on ne peut pas s’en débarrasser. Je les ferai tuer, moi». «Y en a-til dans votre corps? » « Dans votre corps, oui, il y en à ». « Quel jour ? » « Je sais pas. »
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4 août. Pleure. «On va tuer mon gosse. C’est M"° Fanny C... quia fait ça. Elle a mes seins depuis aujourd'hui, té, cette salope ! Elle à mes seins et ma tête. »
9 août. Nom?» « Victoria, reine d'Angleterre, mais ce n’est pas mon Corps. On a désenterré un corps pour prendre le mien qui était joli ». «Vos yeux? » « C’est pas mes yeux, ce sont ceux d’une sorcière ». « Votre bouche ? » «Elle n’est pas à moi, je n’ai rien à moi». Chantonne. « Qui est-ce qui a pris?» «Je n’en sais rien, on n'en a pris cinquante ou quatre-vingts. J'étais jolie. ». « Contente ici ?» « Non, ce n'est pas ma place, rester ici». « Où est votre place ? » « À Bordeaux, rue N..., et puis du reste Bordeaux m'apparlient ». À chanté la moilié de la nuit; calme le jour.
6 mai 1910. Malade toujours dans la même altitude; somnolente, les yeux fermés. Pas de vomissements, ne se plaint pas de la tête.
« Nom ? » Incompréhensible. « Age ? » « Vingt ans ». « Depuis combien ici? » Incompréhensible. «Bien ici?» «Non. aller chez moi ». « Où ici? » Parole bredouillée; il est difficile de saisir une réponse.
1° juin. Pommetles rouges, peau chaude. Ne tousse pas. Submatilé de la base droite. Quelques foyers de râles sous-crépitants. Vessie vide; va à la selle: pas de diarrhée.
Mort le 7 juin 4910.
OgservarTion LI
Résumé. — Femme, cinquante-six ans. Paralysie générale. Réflexe rotulien aboli. Albumo et cyto-diagnostic positifs. Ictus épileptiformes.
Catherine-Anaïs A..., célibataire, cinquante-six ans, journalière, est entrée à l’Asile de Chàteau-Picon le 20 février 1909 et y est décédée le 26 octobre 1910.
Antécédents héréditaires : Père mort; était commerçant, avait fait de mauvaises affaires, disparut à l'étranger, ne donna jamais de ses nouvelles. Mère morte vers cinquante ans de cancer de l'estomac. Deux enfants : 1° la malade; 2° un frère mort vers quinze ans, de tuberculose pulmonaire (?) Pas d'hérédité descendante.
Autécédents personnels : Vers trente-cinq ans, perte d’un œil, cause ?
fut soignée à l'hôpital Saint-André, aurait eu la syphilis vers quarante ans.
Histoire de la maladie. — Début au commencement de 1908. Elle coupe tout dans son jardin, va chez les voisins, demande à boire (buvait beaucoup) ; rassemble des sarments et allume du feu dehors. Elle se dit riche. Uu ancien député devait lui donner 500.000 francs. Achats inconsidérés dans les magasins de Libourne. Bienveillante; promettait de donner de l'argent à qui l’approchait. Les parents n’ont pas remarqué de troubles de la parole. Pas de troubles de la marche, pas d'ictus. A la fin de 1908 devient méchante; détruit, abime ce qui lui tombe sous la main.
Certificat d'admission : Excitation maniaque avec idées de richesse, affaiblissement très marqué des facullés intellectuelles, troubles de la parole.
21 février 1909. A crié toute la nuit, a refusé de garder le lit, désordonnée. «Bonjour, Monsieur, je suis intelligente. Anaïs A... ». Troubles marqués d’articulation phonétique ; ne peut prononcer les phrases d’épreuve. « Depuis quand ici? » (Impossible de comprendre). «D'où étes-vous ? » (Impossible de comprendre). On lui montre un trousseau de clés. «Qu'est-ce?» «C’est des clés.» « Combien y en-a-t-il?» «douze» (inexact; rit largement). Lit le mot observation: «observavotionnotion». «2et2?%» «4». «4et6?» «...». «Contente d’être ici ?» « Oui, non ; il y a trois ans que j'y suis. »
«Riche ?» « Oh !'oui, j'ai 6 millions, je veux donner à mon... ». « Des misères ?» (Oh! oui, tout le monde». «Le bon Dieu?» «Je l'aime ». « L’avez-vous vu ? » «Oh! tous les jours, ilest habillé en bleu. Je vois la sainte vierge, elle me dit: « Maria pleine de grâce». «Des voix?» «J'en entends ». «Agréables ou désagréables ? » «Désagréables ; elles me disent que je suis une voleuse ». « Dormez la nuit?» Oui». «Rêvez-vous? » «Souvent». « A quoi rèvez-vous ? » «A vous, ah! non... «Des animaux en rêve? » « Oui, je vois des éléphants et puis des chats qui veulent me mordre». « Mauvais goût dans la bouche ? » Incompréhensible.
Certificat de vingt-quatre heures : Paralysie générale. Démence globale, délire de satisfaction et de richesse absurde, troubles du langage intérieur et parlé ; abolition des réflexes rotuliens.
Examen somatique : Appareils respiratoire, circulatoire, digestif, génito-urinaire, glandes, rien d’anormal.
Urines : réaction acide ; pas d’albumine ni de sucre.
Vision : OEil gauche perdu (ophtalmie purulente au dire de la malade). OEil droit, motilité normale. Pupille pas déformée, réagit bien à la . lumière et à l’accommodation.
Pas de tremblement de la langue, ni des orbiculaires, ni des mains.
Aucun trouble de la marche, ni de la station debout.
Pas de troubles de la sensibilité.
Réflexes. Triceps : également vifs des deux côtés. Patellaires : paraissent abolis des deux côtés. Babinski en flexion à gauche, à droite? Pas de trépidation épileptoïde rotulienne ni plantaire.
23 février 1909. Ponction lombaire, facile malgré l'agitation de la malade qui saisit l'aiguille. Liquide eau de roche, 10 centimètres cubes environ ; pression 2. Précipité opaque d’albumine, culot composé d’hématies et de lymphocytes ; lymphocytose confluente, presque pas de polynucléaires.
25 février 1909. « Combien y a-t-il que vous êtes ici?» «Je ne sais pas. Combien y a-t-il, ma sœur? Il y a bien un an. Je m'appelle Anaïs À...» «2 fois 3?» «6». «6 fois 3?» «Eh ! bé, vous le savez bien, ça fait 24. J'ai toujours été riche, j'ai gros comme tout d’argent chez moi. J'ai une peau magnifique et mon père était charmant. Je suis forte, je pourrais porter 300 et 400 et 600 et même plus. Si je suis riche, j'ai une quinzaine de milliards. Pour déjeuner je mange un quartier d'agneau, puis un quartier de bœuf. »
1° mars 1909. «Mon âge, cinquante-huit ans (inexact). Nous sommes en 53. J'ai 300 milliards. J'ai un œil qui n'y voit pas, il faut le faire remplacer. J'en veux un en or. »
2% avril. « C’est moi qui fais voir le dehors, qui ai rajeuni le monde, j'ai trente-neuf ans. C’est un don naturel. J'ai été dans la cavalerie en 82. »
31 mai. (Pleure) : « Vous croyez, on me fait mourir de faim. On m'a peut-être laissée trois mois sans manger. Je suis physicienne. Je me suis rajeunie, c’est moi, j'ai vingt-neuf ans». «Où ici?» «Je suis à l'hôpital des pauvres de M. B..., des femmes mondaines». (Depuis quand ? » « Eh! depuis ma naissance pardi!.. Je n'ai pas fait la vie, je trouvais des occasions, j'étais charmante, j’ai le sang pur.»
Authier 9
43 août 14909. «Dieu est mort, il ressuscitera à ma naissance ». « Quel âge? » « Vingt-huit ans; il y a deux ou trois jours que je me suis rajeunie ». Embarras de la parole, rit, paraît heureuse. « Mes cheveux, on en fait des reliques, ils valent des millions ». «Dans votre corps ? » «Je sens tout de bien, une renaissance de bonheur. »
Très peu de tremblement de l’orbiculaire et de la langue, légère instabilité; pas ou peu de tremblement des mains. Réflexes rotuliens paraissent abolis; triceps et radiaux existent. Aucun trouble de la° marche ni de l'équilibre. Réflexes iriens du seul œil, quoique paresseux, persistent encore. Sens stéréognostique persiste. Sensibilité à la douleur persiste.
15 novembre 1909. « Quelle année? » «1815 ». «Quel âge?» «Vingtdeux ans ». (Née en?» «En 1830, l’année de la grande gelée. C'était. moi la plus riche de toutes. Et puis j'étais vierge. J'ai le pouvoir de faire ressusciter les morts. »
22 février 1910. Criarde. Chante à tue-tête. «Où ici?» «Je ne sais pas, je suis à le pain, à le vin, à une assiette de tourain. A la campagne je reste, 3 francs par jour et bien nourrie. J'ai Loute la France et tout l'étranger ». Tremblement orbiculaire des lèvres, instabilité de la langue et tremblement fibrillaire sur les bords.
26 septembre 1910. La malade a le matin une crise épileptiftorme avec morsure de la langue et secousses dans les bras. Après la crise, déviation de la tète et des yeux du côté gauche, déviation de la bouche du côté gauche. Flaccidité complète des membres et anesthésie. Secousses nystagmiformes latérales.
Au moment de la visite, semi-coma, respiration stertoreuse, écoulement de salive sanguinolente par la commissure labiale gauche.
Face : Tête déviée à gauche, commissure labiale gauche tirée vers l'oreille, flaccidité des masses musculaires droites.
Côté gauche : Hémiplégie complète, hypotonie très marquée. Réflectivité abolie. Babinski en extension très net.
Côté droit : Membres en résolution incomplète. Réflexes radiaux et rotulien également abolis. Babinski en extension très net. Sensibilité très émoussée.
27 septembre. La tonicité reparaît progressivement dans le côté gauche. On voit s'ébaucher quelques mouvements, surtout dans le mem-
bre supérieur. Plus de déviation de la face ni delacommissure labiale. Réflexes rotuliens toujours abolis. Pas de Babinski; réflexe en flexion. Hier le Babinski était très net des deux côtés et se produisait d’une façon inépuisable. Toujours obnubilée, aurait répondu à la sœur un moment avant la visite.
29 septembre 1910. Les mouvements sont revenus dans le côté gauche, sorte de mouvements carphologiques, « d’épluchage » du bras gauche, tandis que le bras droit est dans une attitude plutôt raide et reste le long du corps ; cependant les mouvements sont possibles. Contracture légère : flexion de l’avant-bras sur le bras est possible, mais avec une certaine difficulté. Le bras soulevé ne retombe pas immédiatement du fait de l’exagération du tonus, plane un instant, puis revient dans la position première (étendu le long du thorax). Hypertonicité existe aussi au membre inférieur droit, mais à un degré beaucoup moindre. Pas de Babinski.
En somme, le résidu moteur est à droite tandis qu’au moment de l'ictus avec convulsions on avait constaté de la raideur à droite simplement, avec quelques mouvements possibles (conservation et peutêtre exagéralion du tonus), tandis que du côté gauche l’hypotonie, la paralysie étaient manifestes. Cependant un fait paraissait contradictoire: c'était la déviation de la face du côté paralysé en apparence, par effacement des masses musculaires de la joue droite.
7 octobre 1910. Le côté droit est toujours dans le même état de rai- -deur. Il n’existe pas cependant de contracture vraie et les mouvements volontaires sont possibles. Mais la malade se sert plus volontiers de ses membres gauches, ramène les couvertures avec le bras gauche; dans l’action de se frotter les mains, c'est surtout la main gauche qui est active. Réîflexes rotuliens abolis. Babinski nettement en flexion des deux côtés.
Beaucoup plus calme depuis son ictus épileptiforme, garde mieux le lit, ne crie pas. Grincements de dents. «Jamais je n'ai été malade. Je suis à M... ici. Rien ne me fait mal. J'ai trente-deux ans. Je suis plus riche que ma cousine, près d’un milliard ». Parole trainante, difficile.
20 octobre. OEdème dur et violacé de la jambe et de la cuisse gauches ayant débuté hier au niveau des malléoles.
Décès le 26 octobre 1910.
Ogservarion LII
Résumé. — Femme, soixante et un ans. Démence sénile. Cécité. Réflexe rotulien aboli.
Marie F..., soixante et un ans, est entrée à l’Asile le 4 avril 1899 et y est décédée le 3 février 1907.
Certificat d’entrée : Délire de persécution avec hallucinations de l’ouïe. Aveugle.
Pas de renseignements sur les antécédents ni sur l’histoire de la maladie. Elle serait aveugle depuis quatorze ans. Vivait de la charité publique.
1899. Catarade double? Réflexes rotuliens abolis. Hypocondrie. Délire mélancolique. Débilité mentale sénile avec inconscience et dépression mélancolique.
3 février 1907. Décès.
OgsEervaTION LIII
Résumé. -— Femme, soixante-dix ans. Démence sénile. Cécité (atrophie double du nerf optique). Réflexe rotulien aboli. Marche à petits pas. Dysarthrie.
Anne C..…., soixante-dix ans ? est entrée à l’Asile de Château-Picon le 2 décembre 1906, venant des petites sœurs des pauvres où elle serait restée trois ans, et y est décédée le 11 octobre 1909.
Certificat d'entrée : Délire de persécution. Est aveugle.
Pas de renseignements sur les antécédents ni sur l’histoire de la maladie. à
3 décembre 1906. «Je m'appelle Anne C... J'ai soixante et un ans passés. Je suis née en... en... Je ne me rappelle pas... Je n’ai connu ni mon père ni ma mère... Je suis ici depuis hier... avant-hier, hier. ». S’exprime difficilement; articule mal. «Je me mords la langue de temps en temps. J'étais chez les petites sœurs des pauvres; on a monté le cou aux sœurs; elles ont dit que je faisais du tapage. Il venait des hommes et des femmes autour du lit. Elles me bousculaient... Je les voyais,
naturellement, la nuit... Je ne les voyais pas bien, car je suis aveugle.
Il y à quinze mois que ça dure Je n’ai rien, je n'ai jamais rien eu; on ne m'a jamais rien pris.
Examen somatique : Appareil respiratoire, rien d’anormal. Appareil circulatoire : Cœur, irrégularité, faux pas, pas de souffles. Artères dures; varices des membres inférieurs. Hernie inguinale droite et gauche probable. Pas de goitre. Urines normales. Acuité visuelle très diminuée, sinon abolie. Léger blépharospasme. Pupilles égales, régulières, ne réagissent pas à la lumière. Sens stéréognostique conservé. Tremblement fibrillaire de la langue, instabilité. Troubles d’articulation phonétique accusés. Secousses dans les muscles fronto-orbitaires. Marche à petits pas. Sensibilités douloureuse et thermique conservées. Réflexe patellaire faible. Babinski en flexion.
Certificat de vingt-quatre heures: Affaiblissement mental sénile avec idées délirantes de persécution de nature puérile. Ce trouble psychopathique paraît lié à la cérébro-sclérose du cerveau et s'accompagne de troubles moteurs qui paraissent s'expliquer par un appoint méningé. Traces de morsures de la langue. Aveugle et herniaire, donc infirme physique et mentale.
8 décembre. Est tombée accidentellement du lit, cette nuit; pas de crise. «Il y avait autour de moi des hommes; ils ont tellement secoué mes matelas, mes couvertures qu’ils m'ont fait tomber. »
24 janvier 1907. Très agitée.
5 juin. «Il doit y avoir cinq mois que je suis ici et trois jours dans ce lit. Où je suis, je n’en sais rien. L'époque, je ne sais pas. ». Bredouillement, prononce mal les phrases à labiales. Réflexe patellaire aboli. Pas de trépidation épileptoïde.
A1 septembre. Marche à tout petits pas, élargit son polygone; traîne les jambes et ne les élève pas au-dessus du sol.
A1 juillet 1908. Examen du fond de l'œil : Atrophie double et décoloration du disque papillaire avec excavation et diminution très manifeste du volume des artères et veines encore volumineuses. Pas de traces de rétinite péri-papillaire. Pas de réflexes photo-moteurs. Quelques opacités cristalliniennes.
417 janvier 1909. Réflexe rotulien très faible à gauche, moins faible à droite. Babinski des deux côtés en flexion. Cécité complèle. Tremblement de l'orbiculaire des lèvres et de la langue. Achoppement.
6 avril. En faisant tirer la langue de la malade, on constate une morsure.
10 octobre. Malade très abattue ; ne répond pas aux questions. Pas de paralysie. Réflexes radiaux viis, roluliens abolis. Babinski en flexion. Diarrhée profuse; vomissements. Pas de tumeur perceptible. Pouls petit, intermittent, lent. Percussion, auscultation normales en avant. Extrémités refroidies. Température, 35°.
Les formes paraplégiques sont peut-être les plus également fréquentes dans les deux démences.
La première de nos malades a soixante-neuf ans. Elle entre à l’Asile avec le diagnostic de démence sénile. Elle présente de l’aflaiblissement intellectuel, de l’amnésie, pas de délire, pas de troubles de la motilité oculo-pupillaire, ni de dysarthrie. Quelques mouvements ataxiformes. comparables à ceux de notre malade pédonculaire (Obs. XXXIX), de la paraplégie spasmodique (Obs. LIV). Le diagnostic de sénilité cérébrale est porté. À l’autopsie, on constate toutes les lésions classiques de la paralysie générale. |
Une autre malade présentant aussi de la. paraplégie spasmodique, parait âgée de trente-huit ans environ. Elle entre à l’Asile avec le certificat de démence paralytique. Elle apparait alfaiblie mentalement, indifférente, ordurière. Elle a du trombone de la langue, des mouvements ataxiformes des bras (comme notre malade de l'Observation XXXIX). Mais la ponction lom- : baire est nettement négative et l’autopsie ne révèle aucune lésion paralylique (Obs. LVT).
Ces deux observations montrent qu’on peut faire de la paralysie générale à soixante-neuf ans et de la sénilité à trente-huit ans, que bien des signes physiques communs peuvent se rencontrer dans l’une et l’autre affection, que la ponction lombaire est parlois d’une aide précieuse pour le diagnostic.
Si nous voulons maintenant classer ces paraplégies, nous éprouvons quelques difficultés. Les malades des Observations LIV et LVTI présentent bien un certain degré de tremblement intentionnel ct une démarche cérébello-spasmodique qui
pourraient faire penser à une comparaison avec la sclérose en plaques. Mais il n'existe pas de nystagmus, pas de paralysies oculaires, pas de troubles de la sensibilité, etc. La malade de l'Observation LV présente une hypoesthésie nette à la piqüre. C'est cependant à la forme spinale de la sclérose en plaques que l’on peut le mieux les comparer.
Ogservarion LIV
Résumé. — Femme, soixante-neuf ans. Démence. Tremblement à caractère intentionnel. Paraplégie spasmodique. Albumo et cyto-diagnostic positifs.
Veuve B..., soixante-neuf ans, est entrée à l’Asile de Château-Picon le 20 septembre 1908 et y est décédée le 4 mai 1909.
Certificats d'entrée: Atteinte de manie; pousse des cris. Démence sénile.
-Antécédents héréditaires : Père mort âgé; quatre frères où sœurs morts très âgés ; pas d’aliénés dans la famille.
Antécédents personnels : Trois grossesses ; deux enfants morts jeunes, l’un à treize jours, l’aytre à huit mois; une fille bien portante. Pas de fausses couches. Ménopause vers quarante-deux ans. Pas d’éthylisme. Malade toujours très nerveuse. Une fièvre cérébrale ? à dix-sept ans...
Histoire de La maladie. — I y a un an, a erré pendant trois jours; on l’a retrouvée: elle ne savait plus où elle était. Depuis, incapable de rien faire. Pas d'actes délictueux; se plaignait d'être volée par ses enfants. Pas d'ictus.
20 septembre 1908. « Quel âge?» «Je ne me rappelle pas du nom, tenez, tellement je soufre de toute manière ». « Quelle année? » «Pour me rappeler ça, je suis trop vieille maintenant ». « Mois ? » « Vous me demandez. .… été ou hiver? Diable, en été. «Oùici?» «Jesuisici... que je suis ici en pénitence ». «Depuis combien ici?» (IL n’y a pas longtemps, neuf ans, huit ans ». «Où étiez-vous hier? » « J'étais chez moi; je n'étais pas là ». « Vous étiez ici hier? » « Oui ». (Mariée » ? KOui; je suis mariée avec grand honneur ». «Desenfants?» «J'en ai cinq; Painé a huit ans: le plus jeune doit avoir sept ans ». Reconnait des clés, un chapeau, une pièce de 1 franc, de 2 francs.
Examen somatique: Premier bruit du cœur prolongé, légèrement soufflé à la base; froissement mésosystolique, pas franchement bruit de cuir neuf; péricardite probable. Vaisseaux artério-scléreux. Urines normales. Vision: Pas de troubles de la motilité et de la sensibilité. Réflexes pupillaires à la lumière faibles, pupilles légèrement déformées.
Léger tremblement des mains. Tremblement de grande amplitude, sorte d'instabilité dans les mouvements intentionnels du membre supérieur. Quand on dit à la malade de saisir un objet, la main plane un peu au-dessus de l’objet. Hypertonie musculaire. Marche relativement facile; base de sustentation élargie ; titubation légère ; détache bien la plante. Sensibilité subjective: rien. Objective: quelques erreurs de localisation. Réflexes radiaux très vifs et égaux. Babinski? Pas de trépidation épileptoïde rotulienne ni plantaire.
Certificat de vingt-quatre heures : Paraït atteinte de sénilité cérébrale caractérisée par une diminution considérable de l’activité intellectuelle, une amnésie profonde, un vocabulaire très restreint. Il existe un degré de paraplégie spasmodique.
22 septembre. « Je vais assez bien. Je n’ai jamais élé riche, on ne m'a jamais volée. Personne n’a jamais voulu me faire de mal. La nuil, je n'ai jamais vu ni entendu personne; je dors bien ».
2 octobre. « À quoi bon me plaindre: il faut prendre le temps comme il vient ». « 6 et 62 » « 24 ». « 3 et 32 » « 12 ». Très calme, s’alimente bien. Gâteuse,
6 janvier 1909. Spasnfodicité généralisée ; marche impossible. La malade est comme soudée, le corps plié, les membres supérieurs et inférieurs demi fléchis. Elle glisse sur ses talons et tombe en arrière ; à peine arrive-t-elle à esquisser le pas. Toutes les parties du corps sont le siège d’un tremblement pendant qu’on essaye de la faire marcher.
20 avril. Affaiblissement progressif; eschares sacrées. Diarrhée abondante et fétide.
3 mai. Etat plus grave. Coma.
4 mai. Décès.
OgsEervaTion LV
Résumé. — Femme, cinquante-deux ans. Paralysie générale. Pas de troubles d’articulation phonétique. Réflexes rotuliens abolis. Paraplégie. Ictus épileptiformes. Albumo et cylo-diagnoslic positifs.
Marguerite J..., cinquante-deux ans, sans profession, est entrée à V’Asile le 1° septembre 1910 et y est décédée le 21 janvier 1911.
Antécédents héréditaires : Père mort à soixante-douze ans, paralysé depuis deux jours. Pas de maladie mentale. Mère morte à quarante ans ; intacte au point de vue mental. Un frère bien portant. Pas d'enfants.
Antécédents personnels : Une fausse couche. Ménopause vers 1906, sans incidents. La malade dit avoir eu la syphilis. Opérée d’un fibrome il y a dix ans.
Histoire de la maladie. — Début il y a trois mois environ. La malade à allumé le gaz sans s’en rendre compte; elle cherche des rasoirs pour se tuer, veut se déchirer le ventre; se met à sortir, courir. Achats inconsidérés.
2 septembre 1910. « Votre nom?» «Marie-Marguerile-Alice J..., reine de France, sœur de sainte Catherine &e Médicis, âgée de 895 et morte le 8 septembre 1895, mariée et mère de 80 enfants » « Quel âge? » « Vingt et un ans juste ». « Née en ? » « Je suis née en 1895 et morte en 95 seulement ». « Morte ? » « Oui et enchantée d’être ressuscitée ». « Où ici ? » « À Picon et enchantée d'y être ». « Riche? » «20 millions ». « Jolie? » « Oh ! oui, j'ai été bien roulée ». «8 fois 7 2» «48». «1 et 382 ? » «85; ça va toujours en augmentant ». « Avez-vous eu la vérole ? » « Oh ! oui, c'est mon cochon de mari qui me l’a f.... J’ai toujours eu deux enfants à la fois. Tous les matins j'avais celte surprise ». « Des fantômes ? » « Non ». « Des odeurs ? » « Oui, je sens l’eau de Cologne ». « Des voix ? » « On me dit que je suis bien. »
Examen somatique : Le sein gauche est amputé. Rien aux poumons. Rien au cœur, Pas de tumeur abdominale. Gâteuse. Traces d’albumine dans les urines.
Ponction lombaire ; pression 2 ; 6 à 7 centimètres cubes de liquide clair; albuminose nette ; quelques lymphocytes : 4 à 5 par champ.
Pas de troubles de la motilité oculaire. Légère inégalité pupillaire G. > D. Paresse très accusée des réflexes surtout à la lumière.
Amaigrissement considérable. Force diminuée. Pas de tremblements. Il faut rechercher avec beaucoup d'attention les troubles du langage pour découvrir quelques très légers achoppements dans les mots d'épreuve. :
Marche impossible. Hypoesthésie à la piqûre. Réflexes radiaux vifs. Réflexes patellaires abolis. Pas de trépidation épileptoïde rotulienne ni plantaire. Eschares fessières au début.
Certificat de vingt-quatre heures : Paralysie générale, caractérisée par de la démence globale, de l’euphorie niaise, des idées délirantes absurdes de grandeur et de richesse, ete., de l'abolition des réilexes rotuliens.
8 septembre, « J'ai 20 enfants... L'aîné a un an; le plus jeune à seize ans ». Pas d’embarras de la parole. « Enceinte? » « Jen fais un tous les jours ».,« Date? » « Le 8 septembre 1999. J'ai de la mémoire, hé! »
15 septembre. « Ce matin, j'ai encore eu deux petites filles. »
25 septembre. « Encore deux petiots ce matin; ils sont mignons, ventre. J'ai 800.000 francs, 1 million. »
25 décembre. Crise épileptiforme; convulsions prédominant dans le
docteur, tout blondinets. Ça fait 20... J'en ai encore deux dans le
côté droit, rapidement généralisées. Crises subintrantes.
29 décembre. « J’ai les fesses entamées (eschare sacrée). Le médecin m'a dit qu’il m'y mettrait de la chair bien blanche dans les trous et bien poudrée; ça cacherait tout ». Pas le moindre trouble de la parole.
16 janvier 1911. Congestion pulmonaire gauche.
21 janvier. Décès.
Ogservarion LVI
Résumé. — Femme de trente-huit ans. Démence. Dysarthrie. Paraplégie spasmodique. Albumo et cyto-diagnostic négatifs. Louise B..., trente-huit ans, bouchonnière. Date de l'entrée à l’Asile : 21 décembre 1905. Décès le 2 janvier 1906.
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Certificat d'entrée : Démence paralytique. Pas de renseignements sur les antécédents ni sur l’histoire de la maladie.
21 décembre 1905. « Depuis quand ici ? » A voix basse : (Il yalongtemps. Je m'appelle Louise B... Je viens du Périgord. J'ai trente-huit ans ; je suis bouchonnière ». Pendant l'examen, la malade tourne les yeux à droite, fléchit les deux bras, ébauche quelques mouvements convulsifs. « Où ici? » « Je ne sais pas. Il y a vingt ans que je suis à Bordeaux... vingt-cinq ans ». « Mariée? » « Oui». « Des enfants? » « Non ». Mouvemements carphologiques. « Ah ! fille de p... faites-moi passer la bouteille. »- |
Examen somatique : Lèvres fuligineuses. Thorax et abdomen rien de particulier. Pas de troubles de la motilité oculaire. Pupilles; réflexe pupillaire à la lumière conservé. Léger tremblement de l’orbiculaire des lèvres qui s’accuse surtout à l'ouverture de la bouche. Parole pàteuse. Trombone de la langue. Attitude des avant-bras demi fléchis sur les bras, mains en pronalion. Mouvements convulsifs, ataxiformes dans les avant-bras et les mains survenant par à-coups. La malade se sert plus volontiers de la main gauche.
Hypertonie généralisée. Station debout impossible. Soutenue, la malade tend à tomber en arrière; flexion forcée de la lête en arrière. Si on insiste et la soutient, la malade élargit la base de sustentalion et les jambes fléchissent sous le poids du corps. Démarche spasmodique.
Réflexes rotuliens très vifs des deux côtés. Babinski en flexion. Ebauche de trépidation épileptoïde rotulienne.
Ponction lombaire : Liquide goutte à goutte. Albumo-diagnostic négalif. Quelques rares lÿmphocytes.
26 décembre. « Je vais mieux ». Parole incompréhensible.
2 janvier 1906. Mort subite sans convulsions.
Enfin parmi les formes spinales, nous rangeons deux observations d’amyotrophiques : une paralysie générale et une sénile. Ce sont des faits rares, plus rares encore dans la méningoim yélo-encéphalite.
La première (Obs. LVIT), paralytique générale à forme maniaque, sans troubles phonétiques d’articulation, fut d'abord prise
‘ pour une maniaque pure; et dans ce cas encore l'abolition du
réflexe rotulien attira l'attention vers la possibilité d’une paralysie générale confirmée par plusieurs ponctions lombaires. L'atrophie du membre supérieur gauche et des membres inférieurs réalisaient, avec l'abolition du réflexe rotulien, le type Charcot-Marie.
La sénile était une pelite pseudo-bulbaire avec atrophie bilatérale des deltoïdes. Ici encore, comme chez la malade de l’Observalion XLi, on conslata la discordance déjà signalée entre l’albumo-diagnostic négatif et une lymphocylose nelte (jusqu'à 15 lymphocytes par champ d'immersion).
OgservarTion LVII
Résumé. — Femme, trente-sept ans. Excitation maniaque. Réflexes rotuliens abolis. Ponctions lombaires : albumo et cyto-diagnostic positifs. Paralysie générale, Amyotrophie type Charcot-Marie.
Cécile G..., femme R..., trente-sept ans, marchande ambulante, entrée à lAsile de Château-Picon le 5 mars 1904 y est décédée le 19 octobre 1904.
Certificat d'admission : Manie aiguë. Agilation extrême. Ne cesse de causer el de crier, parle à tort et à travers, demandant aux jeunes gens qui l’entourent de venir l’'embrasser.
Antécédents héréditaires : Père mort à quarante-cinq ans de phtisie pulmonaire. Mère morte à soixante-cinq ans d’une bronchite. Unesœur condamnée aux travaux forcés (complicité d’assassinat). Une sœur morte à trente-neuf ans, de la poitrine; un peu folle, était violente, emportée. Une fille.
Antécédents personnels : Menstrualion régulière jusqu’en 4902. Une fausse couche de quatre mois ; une grossesse, un accouchement normal. Deux mois avant son entrée à l’Asile buvait byrrh, bitter, vin blanc en assez grande quantité.
{Histoire de la maladie. — Début il y à deux ans environ, changement de caractère ; la malade devint triste, déprimée, refusait de man-
ger, gâtait par intervalles. Puis il y a six mois reprend son métier de
marchande de fleurs. Crise d’excitation; entre à l'hôpital; disait qu’elle allait faire un gros héritage, qu’elle deviendrait très riche.
7 mars 1904. « Je ne veux rien, voleur, ancien maquereau; oui, je suis alcoolique, le maire, on a volé ie rhum. Je suis le premier professeur de toute la France ». « Que faisiez-vous? » Réponse ordurière. « Ça me rapportait plus que de travailler. 11 se passe quelque chose; elle a crié d’une voix céleste. Ta sœur est délivrée. Je suis dans une prison, ici, dans une ville inconnue, j'aperçois des sœurs... Tas de p... ». « Quel âge? » « Je crois avoir trente-six ans, je suis néeen 68... Ab ! non, mon fils, j'ai quarante-huit ans... Je ne peux pas prendre mon fils pour mon mari... Je suis la première reine de France. »
Réflexes rotuliens égaux, sans exagération. Impossible d'examiner la malade somatiquement. Poids, 56 kilogrammes.
Certificat de vingt-quatre heures : Manie avec vive agitation, désordre des idées et des actes, incohérence des propos.
8 mars. Alimentée à la sonde.
11 mars. Examen des réflexes rotuliens fait dans de mauvaises conditions montre qu'ils sont sinon abolis, du moins très diminués. Slation debout difficile, démarche hésitante; incoordination (?). Chante dans son lit; se lève rarement, brusquement. Pas d’embarras de la parole: alimentation à la sonde. |
12 mars. « Ça va très bien; voilà ma signature. Regardez la France qui s’est fait la reine. Je ne sais pas qui vous êtes, saleté inférieure. À Bordeaux, je demeurais rue des Vaches, n° ..., coco, mon cul va sur l’eau... Dans cette église, il y a du cuir ». Propos extrêmement grossiers.
1% mars 1904. Chante, se met toute nue ; très désordonnée,
26 mars. Agitation motrice toujours très accusée ; mouvements convulsifs, attitudes rigides.
31 mars. Ponction lombaire, pression 2; 10 centimètres cubes de liquide eau de roche. Précipité abondant par la chaleur, en grumeaux. Lymphocytose très confluente, Les lymphocytes forment sous le microscope une nappe régulière; par places plusieurs couches se superposent. Plusieurs gros mononucléaires, pas de polynucléaires.
1 avril. Calme après ponction. Eschare sacrée.
2 avril. Continue à être beaucoup plus calme.
3 avril. Le calme qui avait succédé à la ponction lombaire a disparu. Se débat dans son lit.
12 avril. Eschare presque guérie ; s’alimente seule.
15 avril. Ponction lombaire ; 10 centimètres cubes environ deliquide eau de roche, pression 8. Précipité abondant par la chaleur. Lymphocytose confluente, moins accusée que celle du 31 mars. Pas de modifications dans l'agitation après ponction.
23 avril. Impotence de Ja main gauche, paralysie flasque qui semble due à une paralysie des extenseurs. Aucune trace de compression au niveau du poignet.
29 avril. Alitée; ictère très marqué et généralisé. Foie gros, déborde les fausses côtes. Température soir, 39°; matin, 38°9. Cœur: pas de signes nets. Pouls : 88.
90 avril. Ictère persiste. Urines couleur acajou; réaction acide; ni sucre ni albumine. Réaction de Gmelin négative.
9 mai. Toujours très désordonnée. Pupilles inégales P.D. > P.G. Taie de la cornée gauche ; pupille déformée, ellipsoïdale.
7 juin. « Viens m'embrasser, viens je t'aime. M... tu me fais...»
8 juin. La parésie? s'est compliquée d’atrophie musculaire du membre supérieur gauche et de la région scapulo-humérale. Les muscles de l’'éminence thénar, de l'éminence hypothénar, les interosseux du carpe, les muscles de la région sous-épineuse et sus-épineuse, de la région deltoïdienne, les muscles de l’avant-bras ef du bras, le grand pectoral sont par ordre d'intensité atrophiés. La main gauche est pendante, impotente, en réalité pas de paralysie. Réflexes difficiles à explorer, semblent abolis. Sensibilité au toucher et à la piqûre conservée.
1% juin. L’arcade plantaire est très creusée des deux côtés ; manifestement les masses musculaires sont diminuées de volume. Le muscle pédieux est également peu volumineux; pas de dépressions interosseuses. Masses musculaires de la jambe peu volumineuses comme celles de la cuisse. Aucun groupe musculaire n’est manifestement atrophié. La marche est possible, même avec une agilité notable. Pupilles en mydriase.
20 juin. Une série de huit injections de 1 milligramme de cyanure de mercure à été faite.
27 juin. Nouvelle série d'injections.
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11 juillet. Nouvelle série du 44 au 47 juillet.
25 juillet. Nouvelle série du 25 au 31 juillet.
4 août. Atrophie ne semble pas avoir progressé. Réflexes rotuliens toujours abolis. Grincement des dents. Excilalion continuelle, grand désordre des actes, incohérence absolue.
5 août. «Je suis morte. »
8 août. Nouvelle série d’injections de cyanure de mercure.
19 octobre. Eschare profonde.
Décès le 30 novembre 1904.
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Ogservarion LVIII
Résumé. — Femme, cinquante-quatre ans. Démente sénile, rire et pleurer spasmodiques. Atrophie deltoïdienne bilatérale. Albumo-diagnostie négatif, cyto-diagnostic positif. Mort par inondation ventriculaire.
L..., femme B..., cinquante-quatre ans. Date de l'entrée à l’Asile : 19 novembre 1910. Date du décès : 3 décembre 1910.
Antécédents héréditaires et personnels : Père et mère morts âgés. Deux frères morts, deux sœurs bien portantes, un frère bien portant. Quatre enfants sont morts en très bas âge, le dernier de méningite. Ménopause entre 1907 et 1910.
IL y a trois ans, la malade serait devenue très grosse ; elle aurait suivi un traitement à l'hôpital français de Buenos-Ayres; aurait maigri de 44 livres en six mois. Pas d'autres maladies.
Histoire de la maladie. — En février 1909 premières manifestations : Embarras de la parole. Toujours triste, inquiète. Perte de la mémoire. Jamais d'attaque de paralysie.
20 novembre 1910. « Age ? » ( Quarante-huit ans, je crois ». «Date de la naissance ? » «58 ». « Date actuelle ? » « Je ne sais pas ». « Où ici? » « À Picon; à l'hôpital ». « Hôpital pour quels malades ? » « Je ne sais pas ». « Savez-vous compter ? » « Oui ». « 5 fois 5 ?» « 21 ». « Combien d'œufs dans 3 douzaines ? » « 3 et 9 ça fait 12 ». « Triste? » « Non ». « Contente ? » « Non ». « Votre cas est triste. Pleurez ? » (pleure). « Mais vous guérirez. Riez ? » (continue à pleurer). « Des misères ? » « Non ». « Riche ? » « Oui (rit). J'ai rien du tout». « Vos organes sont bien en place ? » « Qui; ce bras a été coupé il y a cinq
ans». «Malade, maintenant? » « Oui». « Quelle maladie? » « La maladie des femmes enceintes ». Tremblement de la langue. « Répétez: « Six petites pipes fines 2» « Six petites fines, fines, fines ». Pupilles réagissent à la lumière et à l’accommodation.
« Jamais eu d'attaques ? » « Non ». Se sert de son bras gauche plus volontiers. Atrophie du deltoïde bilatérale plus nette à gauche. La force paraît égale des deux côtés. Réflexes patellaires existent. Pas de troubles de l'équilibre; marche à petits pas.
Ponction lombaire : pression 3 ; jet très fort; liquide eau de roche ; albumo-diagnostic négatif ; cyto-diagnostic positif: on peut réunir une quinzaine de lymphocytes par champ d'immersion.
Certificat de vingt-quatre heures : Parait atteinte de sénilité cérébrale caractérisée par de l’affaiblissement intellectuel, des idées délirantes puériles de satisfaction et de persécution, de l'humeur béate, du rire et du pleurer spasmodiques ; embarras de la parole, atrophie des muscles de l'épaule, une démarche à petits pas.
30 novembre. Au réveil, hémiplégie complète droite. Déviation de la tête à gauche. Le facial supérieur ne paraît pas touché ou très légèrement. Déformation oblique ovalaire de la bouche ; ne fume pas la pipe ; impossible de rechercher le signe du peaucier. Pupilles inégales D.> G.; réagissent, mais faiblement.
Réflexe rotulien conservé. Pas de trépidation épileptoïde. Babinski en extension. Pas de trépidation épileptoïde. Sent la piqüre.
Demi-coma ; stertor; pas de Cheyne-Stokes. Pouls 28 au quart. Température, 37°4.
Le soir, coma ; ne réagit pas à la piqûre. Tachycardie. Hypertension intense. Saignée de 300 grammes.
1°" décembre. Demi-coma. Yeux déviés à droite; mouvements nystagmiformes. Déviation de la face peu accusée. Secousses spasmodiques dans l’orbiculaire des lèvres, surtout au niveau de la commissure droite. Parésie flasque du côté droit; réflexes du membre supérieur abolis ; parésie plus accentuée au membre inférieur; réflectivité également faible des deux côtés. Babinski très vif en extension à droite, en Îlexion à gauche. Sent la piqûre dans tout le côté paralysé. Ne répond à aucune question. Température, 35°4 ; s’engoue ; gâte.
. 2 décembre. Coma. Polypnée ; stertor. Pouls 144 à la minute.
3 décembre. Décès.
De ces observations, nous retiendrons que les manifestations spinales de la paralysie générale sont fréquentes, le plus souvent spinales postérieures et se traduisant seulement par l’abolition du réflexe rotulien. L’embarras de la parole est souvent peu marqué. Les manifestations spinales de la sénilité affectent plutôt la forme paraplégique. La ponction lombaire, dans les cas difficiles est toujours un élément de diagnostic sùr.
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CONCLUSIONS CLINIQUES
1° La paralysie générale et la sénilité cérébrale sont capables de réaliser certaines prédominances symptomatiques comparables :
A) Ictus épileptiformes suivis assez souvent d’hémiparésie transiloire avec le signe de Babinski, rarement d’hémiplégie avec contracture (sans lésion cérébrale localisée et avec dégénérescence du faisceau pyramidal).
B) Syndrome paraphasie-jargonaphasie sans surdité verbale. Agilation motrice.
C) Syndrome cérébelleux (troubles de l’équilibration et de la marche, etc.).
D) Symptômes pédonculo-ponto-bulbaires.
£) Signes spinaux, le plus souvent postérieurs pour la paralysie générale, paraplégiques pour la sénilité.
2° Certains de ces symptômes aident le diagnostic différentiel : abolition du réflexe rotulien en faveur de la paralysie générale.
D'autres sont indifférents (convulsions épileptiformes, symptômes cérébelleux). D'autres enfin le rendent souvent difficile (troubles aphasiques, symptômes mésocéphaliques). Dans ce cas, la ponclion lombaire est un précieux moyen de diagnostic : l'albumo et le cyto-diagnostic sont toujours positifs dans la paralysie générale el négatifs dans la sénilité.
3° Quelle que soit la valeur clinique de ces symptômes, il \ a lieu de se demander comment ils sont réalisés d’un côté par une méningo-myélo-encéphalite et de l'autre par une encéphalomyélile. Quel est le rôle de la méningite dans la production de ces accidents en ce qui concerne la paralysie générale ?
ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE
Anatomie pathologique macroscopique
Nous présentons d’abord le résultat des autopsies groupées, comme dans notre Etude clinique, par prédominances symplomatiques.
Nous ferons à la suite des considérations relatives aux lésions macroscopiques générales de la paralysie générale et de la sénilité, puis relalives aux lésions des zones présumées atteintes.
FORMES MOTRICES
OBSERVATION Î
Résumé. — Femme, trente-quatre ans. Paralysie générale. Albumo et cytodiagnostic positifs. Ietus épilepliformes avec hémiparésie droite passagère et Babinski. Mort par ictus.
Autopsie. — Pie-mère très adhérente, sauf au lobe occipital. Cerveau 4.410 grammes. Pas de lésions macroscopiques. La substance grise des noyaux se dessine très bien. Coloration foncée. | Cervelet : A peine une opalescence de la pie-mère sur la ligne médiane. Pas d’induration des lamelles. Pas de lésions macroscopiques corticales ni centrales. Granulations du quatrième ventricule.
tie Moelle : Adhérence de la dure-mère à l’arachnoïde ; plaques cartila-
gineuses.
OBsERvATION II
Résumé. — Femme, trente ans. Paralysie générale. Ponctions lombaires : albumo et cyto-diagnostic positifs. Réaction de Wassermann positive. Ictus épileptiformes. Mort par ictus.
Autopsie. — Pie-mère très congestionnée, opalescente le long des vaisseaux.
Cerveau 1.150 grammes, mou. Ventricules très dilatés, pas de granulations.
Hémisphère droit: Pie-mère très adhérente, entraine des parcelles de substance grise surtout au niveau de F, F, et du lobe temporal. Pas de lésions corticales circonscrites. A la coupe, différence de coloration nette des deux substances ; pas de lacunes.
Hémisphère gauche : Mèmes constatations.
Cervelet plus ferme que le cerveau. A la coupe, pas de lésions circonscrites. Protubérance et bulbe très mous. Quatrième ventricule
granuleux (langue de chat).
Ogservarion III
Résumé. — Femme, trente-cinq ans. Sœur morte paralytique générale. Début il y a deux ans. Paralysie générale. Idées délirantes absurdes de richesse. Ictus épileptiformes. Babinski, Deux ponctions lombaires : albumo et cyto-diagnostif positifs.
Autopsie. — Cràne cassant. Pas de pachyméningite. Pie-mère opalescente. À droite : Adhérences au niveau du pôle frontal de la partie inférieure des circonvolutions ascendantes ; très accusées au niveau de T,. À gauche, mèmes localisations ; adhérences très marquées aussi au niveau du lobule quadrilatère.
Cerveau : 1.100 grammes. Dilatation très marquée des ventricules. Les deux ascendantes sont très fermes. A la coupe, pas de lésions. A gauche, aspect festonné des deux circonvolutions motrices. Le signe de Baillarger se réalise presque spontanément.
Le, ï
Cervelet: Epaississement méningé sur la ligne médiane. Pas de lésions. Granulations du quatrième ventricule.
OBsErvATION IV
Résumé. — Femme, quarante-sept ans. Début il y a un an par ictus épileptiformes. Paralysie générale. Pas de délire. Nombreuses crises épileptiformes. Ptosis et strabisme intermittents. Albumo et cyto-diagnostic positifs. Evolution lente (quatre ans).
Autopsie. — Crâne cassant. Liquide céphalo-rachidien très abondant. Pie-mère épaissie, adhérente.
Cerveau : 1.240 grammes, mou dans son ensemble. Ischémie. Ventricules granuleux et dilatés.
Hémisphère droit : Pie-mère très épaissie, très adhérente. A la coupe, pas de lacunes.
Hémisphère gauche : Sillons accusés. Adhérences très accusées partout, même au lobe occipital. Atrophie de la substance grise, diffluence de la substance blanche. Quelques dilatations vasculaires. Une lacune de la grosseur d’une lentille dans le noyau lenticulaire.
Cervelet : 170 grammes. Pie-mère épaissie, blanchâtre. Cervelet mou. Pas de lésions circonscrites. Protubérance ferme, pas de lacunes.
Bulbe : olives dures.
OBSERVATION V
Résumé. — Femme, cinquante-trois ans. Début. par crises épileptiformes il y a trois ans. Paralysie générale sans délire. Ictus épileptiformes. Albumo et cyto-diagnostic positifs. Mort par ictus.
Autopsie. — Cerveau : 1.100 grammes, ferme, en érection.
Hémisphère gauche : Pas d’adhérences de la pie-mère. Congestion de la substance grise, piqueté hémorragique de la substance blanche ; pas de lacunes.
Hémisphère droit: Adhérences très marquées au niveau du pôle frontal, au niveau des circonvolutions orbitaires, des nerfs olfactils.
Ventricules pas dilatés,
Cervelet : Ferme, lamelles indurées au doigt, consistance élastique.
Moelle : Ferme.
OBsERvATION VI
Résumé. — Femme, quarante-cinq ans. Paralysie générale. Albumo et cytodiagnostic positifs. Mort par ictus.
Autopsie. — Dans la fosse sphénoïdo-temporale droite, caillot étalé en mince couche contre la dure-mère, face interne. Pie-mère très épaissie, infiltrée et présentant un aspect lardacé très marqué, surtout au niveau de l'extrémité antérieure des lobes temporaux qui adhèrent intimement aux circonvolutions orbilaires. Ces plaques lardacées se trouvent le long de la scissure hémisphérique à hauteur des lobules paracentraux. Les hémisphères ne peuvent être séparés en avant à cause des adhérences très intenses. Ventricules latéraux très dilatés, pas granuleux. Piqueté hémorragique sur la surface ventriculaire.
Hémisphère droit: Pie-mère très épaisse, n’adhère qu’au-dessous d’une ligne qui passerait par la scissure interpariétale, Ces adhérences prédominent au niveau du lobule pariétal inférieur, sans toucher le pli courbe, du pied de la deuxième et troisième frontale, de l’insula. Coupe : coloration très foncée de la substance grise corticale et centrale. Consistance molle.
Hémisphère gauclie : Mèmes lésions, saui que les adhérences sont moins accusées. Dans les deux hémisphères, le lobe occipital est indemne d’épaississement méningé. Quatrième ventricule: Granulations
légères.
OBsEervaTION VII
fiésumé. — Femme, soixante ans. Paralysie générale. Ictus épileptiformes. Jargonaphasie ? Parésie de l’oculo-moteur commun gauche. Albumo et cyto-diagnostic positifs.
Autopsie. — Crâne très épais. Dure-mère épaissie. Liquide céphalorachidien très abondant. Pie-mère : rares adhérences. Artères cérébrales pas athéromateuses,
et es
Cerveau : 990 grammes. Ventricules dilatés.
Hémisphère droit : Pèse 80 grammes de plus que le gauche. A la coupe, petite dépression jaunâtre au niveau de la tête du noyau caudé. Pas de lacunes dans la couche optique, ni dans le noyau lenticulaire.
Hémisphère gauche : Remarquable par la diminution de son volume, par atrophie d'ensemble. Zone d’atrophie plus marquée au niveau de’ Pa et de la partie moyenne des deuxième et troisièmes temporooccipitales.
Cervelet : 130 grammes , manifestement atrophié. Ferme, rataliné ; pas de lacunes. Protubérance ferme. Plancher du quatrième ventricule granuleux.
Moelle : Molle au-dessous de la région dorsale inférieure ; au-dessus,
plutôt ferme.
OgservarTion VIII
Résumé. — Femme, trente ans. Paralysie générale. Albumo et cylo-diagnostic positifs. Ietus épileptiformes à prédominance gauche. Troubles aphasiques. Mort par méningite streptococcique.
Autopsie. — Pachyméningite avec fausses membranes, plus épaisses à droite et même lardacées au niveau du lobe fontal droit. Pie-mère congestionnée et épaissie ; adhérences très étendues. L'écorce grise vient tout entière avec la méninge.
Cerveau : 4.080 grammes, élastique. Liquide arachnoïdien louche. Ventricules pas dilatés, pas de granulations. La deuxième temporale gauche est le siège d’une induration très perceptible au toucher. Le centre de Wernicke n’est pas décortiqué.
Cervelet : Atrophie scléreuse; hémisphère droit plus grand que le gauche. Pas de lacunes, ni superficielles ni centrales. Protubérance ferme, bulbe ferme. Quatrième ventricule granuleux, langue de chat.
Moelle : Méningite aiguë. Quelques jours après la fixation au Müller, on voit une dégénérescence systémalisée du faisceau pyramidal corres-
pondant au côté gauche du corps.
OBsEeRvATION IX
Résumé. — Femme, soixante-douze ans. Démence sénile. Ictus épileptiformes. Hémiparésie transitoire.
Autopsie. — Cràne diminué d'épaisseur. Dure-mère : adhérences intimes. Artères cérébrales très athéromateuses.
Cerveau. Hémisphère droit : trois foyers de ramollissements :
1° L'un, frontal, intéresse le pied et le cap de F, et légèrement F,, il est recouvert par une méninge épaissie; blanche; sur une coupe de Flechsig il intéresse toute la substance grise et ‘toute la substance blanche. A ce niveau le corps strié a une coloration jaune.
2° Le second, fronto-orbitaire, intéresse la partie tout à fait antérieure du pôle frontal et une partie de Fi. Et à la coupe la moitié de la substance blanche. '
3° Le troisième, temporo-occipital, intéresse environ les 3/5 moyens de To’ et à la coupe s'étend jusqu’au prolongement occipilal du
ventricule.
Hémisphère gauche : Un ramollissement sensiblement symétrique et
ayant caractères du 3°.
Cervelet : Un noyeau induré perceptible au doigt. Protubérance : pas de lacunes.
OBSERvATION X
Résumé. — Femme, soixante-douze ans. Début il y a unan. Ictus épileptiforme il y a quatre mois. Démence sénile, Euphorie. Ictus épileptiformes. Spasmodicité généralisée. Marche à petits pas.
Autopsie. — Dure-mère adhérente à la calotte.
Cerveau : 1.050 grammes.
Hémisphère droit : Pèse 40 grammes de moins que le gauche. Foyer de ramollissement au niveau du pli courbe. A la coupe, ce ramollissement correspond à un foyer hémorragique ancien et à parois non soudées. Lacunes dans le noyau lenticulaire.
Hémisphère gauche : Pas de lésions corticales. Lacunes dans les noyaux striés, pas dans la couche optique,
Cervelet: 140 grammes. Lamelles légèrement saillantes et indurées sous le doigt. Pas de lacunes. Protubérance, pas de lacunes.
OBsERvaTION XI
Résumé. — Femme, quatre-vingts ans. Début il ya trois mois. Crises épileptiformes fréquentes, Démence sénile sans délire. Ictus épileptiformes.
Aulopsie. — Crâne cassant. Dure-mère épaisseur normale ; à gauche, appliquée sur des circonvolutions aplaties et visiblement comprimées ; à droite, l’incision fait vider une poche liquide comprimant la moitié antérieure ; à l'entrée de la scissure de Sylvius un vide résultant de l’'atrophie du pied de la troisième circonvolution frontale droite, où on logerait une noix. Vaisseaux de la base athéromateux. Ventricules latéraux dilatés, le gauche plus que le droit ; légèrement rugueux tous les deux. Hémisphère gauche : 495 grammes. Hémisphère droit: 555 grammes.
Hémisphère droit : À la coupe, la substance blanche est très indurée partout.
Hémisphère gauche : Pie-mère pas épaissie. Dépression au niveau du lobule paracentral, dans le sillon qui le sépare de la frontale interne. Dépression de ramollissement au niveau du cunéus, s'étendant en avant jusqu’au sommet du triangle du cunéus ; en bas jusqu'à la scissure calcarine dont la lèvre supérieure est la moins ramollie ; en dehors jusqu’à la lèvre antérieure de la scissure perpendiculaire externe et jusqu’au sillon qui sépare les deux lobes pariétaux. Le foyer de ramollissement va jusqu’à la paroi ventriculaire.
Foyer hémorragique récent au niveau du pied de la circonvolution de
Broca.
OBsERvATION XII Résumé. — Femme, cinquante-huit ans. Démencesénile. Crises épileptiformes.
Autopsie. — Durc-mère pas épaissie, pas congestionnée. Pie-mère transparente, se détache parfaitement.
Cerveau : 4.370 grammes ; ferme ; pas de lésions de l'écorce. Ventri-
cules pas dilatés. A la coupe, pas de lacunes, pas de lésions macroscopiques.
Cervelet : 150 grammes ; pas de lésions macroscopiques. Protubérance, pas de lésions.
OBservarion XIIT Résumé. — Femme, soixante-douze ans. Démence sénile. Crises épileptiformes.
Autopsie.— Dure-mère pas épaissie, pas adhérente. Liquide céphalorachidien pas très abondant. Pie-mère un peu épaissie, congestionnée ; se décortique très facilement. Artères cérébrales athéromateuses.
Cerveau : 970 grammes. Ferme aux deux pôles. Ventricules dilatés.
Hémisphère droit: A la coupe, lacune de la grosseur d’un grain de maïs à la face externe de la pointe frontale du ventricule latéral; se continue avec une sorte de foyer de ramollissement englobant la tête du noyau caudé et la partie antérieure du noyau lenticulaire. La substance blanche est dure à la coupe.
Hémisphère gauche: Vieux ramollissement ocreux, du volume d’un haricot, au niveau de l'artère de l’hémorragie cérébrale ; les bords sont très durs. La capsule externe et l’avant-mur ont disparu.
Cervelet: 130 grammes, plutôt mou. Pas de ramollissements; pas de lacunes; pas de plaques de sclérose apparentes extérieurement. Protubérance : Une lacune dans l’hémiprotubérance droite, de la grosseur d'une lentille. Bulbe mou; peut-être une lacune; prélevée pour examen histologique.
Moelle molle.
OBsERvATION XIV Résumé. — Femme, quarante et un ans. Paralysie générale. Nombreuses
crises épileptiformes. Zona intercostal. Hémiparésie gauche transitoire, puis hémiplégie avec contracture. Albumo et eyto-diagnostic positifs.
Aultopsie. — Sysième nerveux : Crâne dur et cassant. Dure-mère, épaisse et fibreuse. Pas d'athérome des artères cérébrales. Poids,
1.030 grammes, Hémisphère gauche, 460 grammes. Hémisphère droit,
420 grammes. Au fond du sillon interhémisphérique très nettement des adhérences.
Hémisphère droit: Ventricule pâs très dilaté. Pas de granulations épendymaires. Circonvolutions assez fermes au niveau du lobe frontal, des circonvolutions psycho-motrices du lobe pariétal; plus molles dans la région temporale, surtout au niveau du pli courbe. Pie-mère congestionnée surtout dans la région temporale. Très nombreuses adhérences au niveau du pôle frontal : On ne peut enlever la pie-mère sans enlever la substance grise sous-jacente. Pie-mère opalescente et épaissie. Substance grise ferme. La substance blanche, au contraire, presque diffluente à la coupe. On sent nettement une ligne d’induration au niveau de l'union de la substance grise et de la substance blanche. Atrophie de la substance grise, surtout au niveau de la région psychomotrice. Le lobe occipital est très induré, atrophie de la substance grise... de la substance blanche ; piqueté hémorragique très net dans la substance blanche du lobe occipital. Ge piqueté hémorragique de la substance blanche se poursuit jusqu’au niveau d’une section passant par le pli courbe, embrassant la corne occipitale du côté externe. Rien dans les noyaux gris; couleur de la substance grise très foncée.
Hémisphère gauche : Circonvolutions assez fermes. Cependant l’hémisphère s’affaisse sur la planche d’autopsie. Pas d’ectasie ventriculaire ni de granulations ventriculaires. Il paraît moins ratatiné que l’autre, moins selérosé; il s'étale davantage sur la table, Adhérences très accusées au niveau de la face interne du lobe frontal. Impossible de décoller la pie-mère, de même au niveau de la face externe du lobe frontal. Impossible de décortiquer la pie-mère au niveau de tout le lobe frontal. Atrophie de toute la substance grise avee induration. Substance blanche presque diffluente. Léger piqueté hémorragique au niveau du lobe occipital, mais moins accentué qu'au niveau de l’hémisphère droit. Rien dans les noyaux gris centraux. Coloration très foncée de la substance grise.
Cervelet : 150 grammes. Moyennement ferme; pas d'atrophie nette; pas de ramollissement; pus d’induration; pas de lacunes; léger piqueté hémorragique. Protubérance ferme. Bulbe, olive très dure.
Moelle : Cervicale molle ; il estimpossible d’en prélever des fragments. Un peu plus ferme dans les régions lombaire et dorsale. Conservée
dans le Müller,
OBSERVATION XV
Résumé. — Femme, soixante-trois ans. Début il y a six mois. Ictus apoplectiforme il y a un mois et demi. Affaiblissement des facultés intellectuelles. Dépression. Crises épileptiformes. Hémiparésie gauche à caractère organique. Dysarthrie, Atrophie double du nerf optique. Troubles de la marche.
Autopsie. — Seulle cerveau a pu être examiné. À remarquer d’abord qu'il n’était porteur d'aucune lésion circonscrite. Ferme dans son ensemble. Deux régions étaient plus fermes et un peu déprimées, immédiatement et en arrière du pli courbe où la dépression a une coloralion jaune; dans la région motrice du côté droit.
Les signes macroscopiques que nous avons rencontrés sont les suivants :
Paralysie générale. — La dure-mère est souvent épaissie. Elle présente quelquefois de la pachyméningite plus ou moins marquée (Obs. VI, VIP.
Le liquide céphalo-rachidien est dans tous les cas abondant. Les ventricules latéraux sont dilatés. Quant aux granulations épendymaires, elles sont beaucoup plus fréquentes et plus marquées au niveau du IV* ventricule, où elles réalisent souvent l’aspect de langue de chat (Obs. IL, HT, VI, VID.
Le poids total de l’encéphale est toujours sensiblement inférieur au poids normal. Il est en moyenne de 1.110 grammes. La consistance est variable, molle (sans tenir compte de l’affaissement causé par la dilatation ventriculaire) (Obs. IV), parfois avec des ‘zones d’induration (Obs. Il, VII) ou bien ferme « en érection » (Obs. V, VIF, VII); dans ce dernier cas, l’atrophie d'ensemble, la sclérose sont plus marquées, se manifestant par une diminution de poids plus grande encore (1.100 grammes, 990 grammes, 1.080 grammes). La pie-mère est congestionnée, épaissie, opalescente le plus souvent le long des vaisseaux. Les adhérences méningo-corticales sont constantes. Elles sont plus ou moins intenses, mais ne semblent pas être prédominantes au niveau de la zone psycho-motrice. Dans un cas seule-
ment (Obs. IIT), elles étaient nettement plus marquées à la partie inférieure des circonvolutions ascendantes. Dans tous les autres cas, leur topographie était très irrégulière. Il faut cependant noter que cette symphyse méningo-corticale semble assez fréquemment épargner le lobe occipital (Obs. [, VI). Le signe de Baïllarger est constant aussi. Dans quelques cas, il se réalise spontanément et l’on enlève en même temps que la méninge la substance grise sous-jacente (Obs. IT, IT, VII).
À l'examen et au toucher, l'écorce ne présente de lésions au niveau de la zone psycho-motrice que dans un cas (Obs Il). Les deux circonvolutions ascendantes sont très fermes à gauche; elles ont un aspect festonné. Nous pourrions dire déjà que cette lésion de sclérose, palpable macroscopiquement, est en rapport avec une prédominance épileptiforme plus marquée à droite chez la malade dont il s’agit.
De plus, le cerveau de la malade de l’Observation VIIL présentait une induration manifeste de la deuxième circonvolulion temporale gauche, probablement en rapport avec les troubles aphasiques qu’elle avait manifestés. Nous y reviendrons dans le paragraphe suivant.
A la coupe, la substance grise de l'écorce et des noyaux centraux est d’une coloration foncée, tranchant sur celle de la substance blanche. On ne rencontre pas de grosses lésions vasculaires, lacunes ou ramollissements. Seulement quelques dilatations vasculaires (Obs. IV), un piqueté hémorragique de la substance blanche (Obs. V), une lacune de la grosseur d’une lentille dans le noyau lenticulaire (Obs. IV), une petite dépression jaunâtre au niveau de la tête du noyau caudé (Obs. VI).
Nous neretiendrons des constatations faites au niveau des autres parties de l'axe cérébro-spinal qu’une dégénérescence systématisée du faisceau pyramidal de la malade de l'Observation VII correspondant au côté gauche du corps. Nous y reviendrons d’ailleurs plus loin.
Enfin dans un cas (Obs. VIID, une méningite aiguë streptococcique s'était surajoutée à la méningite chronique de la paralysie générale. Elle était probablement due à une infection partie des eschares.
Sénilité. — Le crâne est souvent diminué d'épaisseur par résorption du diploé; il est cassant. La dure-mère est souvent adhérente à la calotte le long de la scissure interpariétale. Les artères cérébrales de la base sont fréquemment athéromateuses (Obs. IX, XI, XII).
Le poids total de l’encéphale est en moyenne sensiblement inférieur au poids normal, comme dans la paralysie générale.
Le liquide céphalo-rachidien est quelquefois abondant et les ventricules sont dilatés (Obs. XI, XIII). Les granulations épendymaires peuvent exister prédominant au niveau du IV° ventricule (Obs. XD). Ces caractères étant moins fréquents et moins marqués que dans la paralysie générale.
La pie-mère ne présente dans aucune des observations d'épaississement et de congestion nette. Mais surtout elle n'est pas adhérente.
A la coupe, on rencontre de petites lacunes, des ramollissements plus ou moins volumineux de sièges divers, aucune de ces lésions n’intéressant la région motrice.
Deux cerveaux ne présentaient aucune lésion macroscopique (Obs. XII, XV).
Il faut retenir la présence de petites lacunes dans la protubérance et peut-être dans le bulbe d’une malade (Obs. XII) qui avait présenté des tremblements et des troubles oculo-pupillaires sur lesquels nous reviendrons.
Enfin on rencontrait chez la malade de l'Observation XI un foyer hémorragique récent au niveau de la circonvolution de Broca. Malheureusement, elle n'avait pu être examinée au point de vue du langage dans les derniers jours de sa vie, parce qu’elle était semi-comateuse et qu’elle succomba dans un véritable état de mal.
Quant aux deux malades qui avaient fait de l'hémiplégie avec contracture : La paralytique générale (Obs. XIV) ne présentait au niveau de son cerveau aucune lésion circonscrite. Sa moelle laissait voir, quelques jours après la fixation au Müller, une dégénérescence systémalisée du faisceau pyramidal.
La sénile (Obs. XV), avait un cerveau indemne aussi. La moelle n'avait pu ètre examinée.
Lt pot À ne pee ou 1 M D rl ET EE ARE I CS LUN sers NY Xi ts nié da Ve à co IN Put re 3 RE 7 s
Enfin la paralytique générale de l'Observation VIII présentait au niveau de sa moelle une dégénérescence systématisée du faisceau pyramidal correspondant au côté gauche du corps, sans lésion circonscrite cérébrale.
En résumé, la méningite semble être le seul signe constant qui différencie la méningo-encéphalite de la sénilité. Il faut noter aussi la fréquence bien plus grande des lacunes et des ramollissements dans la seconde affection.
Mais, pouvant expliquer la prédominance symptomatique convulsivante, nous ne trouvons aucun signe macroscopique constant. Une fois seulement les adhérences méningo-corticales élaient plus marquées à la partie inférieure des circonvolulions psycho-motrices ; et dans un seul cas aussi on pouvait sentir ou toucher une zone de sclérose au niveau de la zone motrice.
FORME APHASIQUE
OBsEeRvATION X VI
Résumé. - Femme, quarante ans. Début il y a trois ans; alternatives d’excitation et de dépression. Affaiblissement de la mémoire. Indifférence. Jargonaphasie. Pas de surdité verbale. Troubles moteurs d’articulation phonétique. Troubles de la réflectivité pupillaire et tendineuse (rotulien aboli). Albumo et cyto-diagnostic positifs. Paralysie générale. Mort par ictus.
Autopsie. — Dure-mère, pas de traces de pachyméningite. Pie-mère opalescente partout. Pas de méningite aiguë basilaire. Pie-mère très adhérente; décortication impossible. |
Cerveau: poids, 1.150 grammes. Consistance remarquablement ferme et élastique. On dirait un bloc de caoutchouc. Ventricules latéraux dilatés et granuleux dans les deux hémisphères: de même, le troisième ventricule.
Hémisphère droit : A la coupe, amincissement très net de la couche grise. Défaut de cohésion entre la substance grise et la substance blanche. Dans le lobe occipital seul, la pie-mère est facile à décortiquer.
Hémisphère gauche : Première circonvolution temporale ratatinée,
mais non plus dure. Circonvolutions motrices très fermes. A la coupe,
atrophie très nette de la substance grise ‘des circonvolutions temporales. Pas de lésions en foyer. Glande pinéale volumineuse et lacunaire.
Cervelet : Hémisphère gauche plus atrophié que le droit, surtout à sa face inférieure. Pas de méningite très apparente. Pas de lésion circonscrite, saui prédominance à la face inférieure de la sclérose foliolaire. Quatrième ventricule : Langue de chat. Protubérance très ferme,
olives très dures.
Moelle conservée dans le Müller. »
OgservaTiON XVII Résumé. — Femme cinquante-six ans. Paralysie générale conjugale. Jar-
gonaphasie. Pas de surdité verbale. Agitation motrice. Tremblement intentionnel des membres supérieurs. Ponctions lombaires : albumo et cytodiagnostic positifs. Réaction de Wassermann positive.
Autopsie. — Crâne très dur. Liquide céphalo-rachidien très abondant. Pie-mère très opalescente; adhérences méningo-corticales très nettes. Poids, 4.080 grammes. Ventricules très dilatés, pas granuleux.
Hémisphère droit: Circonvolutions très ratatinées, laissant entre elles de vastes espaces. Pas de foyers de ramollissement cortical. Pas de lacunes à la coupe.
Hémisphère gauche : Foyer de ramollissement jaune intéressant les deux tiers postérieurs des deux premières circonvolutions temporales, allant jusqu'au pli courbe.
Cervelet : 140 grammes ; pie-mère opalescente ; quatrième ventricule granuleux. Protnbérance ferme, pas lacunaire.
Moelle non prélevée.
Ogservarion XVIIT (Pas d’autopsie).
OBsERvATION XIX
Résumé — Femme, quarante-quatre ans. Paralysie générale. Jargonaphasie. Pas de surdité verbale. Agitation motrice. Réflexe patellaire aboli. Albumo et cyto-diagnostic positifs.
Aultopsie. — Crâne cassant. Dure-mère un peu épaisse. Très légères fausses membranes. Liquide céphalo-rachidien très abondant. Pie-mère
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opalescente, épaissie, adhérente dans toute la zone motrice et en avant, et au niveau du pôle occipital.
Cerveau : 1.100 grammes. Atrophie grise des nerfs optiques très nette. Granulations ventriculaires.
Hémisphère droit : Pas de ramollissemeet cortical. Substance grise très foncée. Substance blanche très ferme. Signe de Baillarger. Au pôle temporal, partie ramollie sans paroi indurée. Pas de lésions macroscopiques au niveau de la scissure calcarine ; induration légère au toucher.
Hémisphère gauche : Atrophie des circonvolutions, principalement au niveau du lobule pariétal inférieur et particulièrement au voisinage en contact même avec Pa (dépression). Deux indurations atrophiques perceptibles au toucher. L’induration corticale est très manifeste dans toute la zone temporale et pariétale inférieure.
Cervelet : 155 grammes; mou dans son ensemble.
Moelle molle; pas de lésions macroscopiques; conservée dans le Müller.
OBsERvATION XX Résumé. — Femme, quarante ans (?). Paralysie générale. Jargonaphasie.
Autopsie. — Pie-mère congestionnée. Les vaisseaux de moyen calibre ont des plaques d’athérome.
Cerveau : 1.030 grammes.
Hémisphère gauche: Adhérences de la pie-mère très accusées au niveau du lobe frontal et des circonvolutions orbitaires. À ce niveau la substance grise s’enlève presque entièrement et le raclage met à nu la substance blanche nettement sclérosée. Les adhérences se retrouvent ensuite au niveau de la partie moyenne de la circonvolution temporale, touchant le pli courbe. Partout ailleurs elles sont très discrètes.
Dans l'hémisphère droit, ces adhérences sont surtout marquées au niveau du pied de F,, du tiers inférieur des ascendantes, du lobule pariétal inférieur. La substance grise est moins ramollie et la substance blanche moins indurée qu’à gauche. A la coupe, pas de lésions. Granulations discrètes dans le quatrième ventricule.
Cervelet : Pas de lésions macroscopiques.
Ogservarion XXI
Résumé. — Femme, soixante-seize ans. Début par affaiblissement progressif de la mémoire. Agitation maniaque. Démence sénile. Paraphasie. Pas de surdité verbale. Ne sait ni lire ni écrire.
Aulopsie. — Hépatisation grise du lobe inférieur du poumon droit, et hépatisation rouge du lobe moyen. Congestion du lobe inférieur gauche. Cœur : surcharge graisseuse. Orifice aortique : valvules indurées à leur base d'implantalion. Aorte souple, pas dilatée; pas d’athérome. Foie : lobe gauche muscade ; lobe droit fibreux. Rate, pancréas normaux. Petits reins blancs, néphrite interstitielle.
Crâne cassant, assez mince. Dure-mère : adhérences résistantes au niveau de la calotte. Pie-mère épaissie, pas adhérente. Trainées blanches le long des vaisseaux.
Cerveau : poids 4.190 grammes. Ferme dans son ensemble.
Hémisphère droit : Consistance très ferme. A la coupe, ni lacunes ni ramollissements. <
Hémisphère gauche : Ferme dans son ensemble, sauf au niveau de la moilié postérieure de T, et T,, du pied de P, et du lobue pariétal inférieur. Dans ces régions, le cortex présente une teinte jaunâtre avec aspect vermoulu. A la coupe, cette région est nettement moins ferme que les régions voisines.
Cervelet : Ferme, pas de lésions circonscrites. Protubérance, pas de lésions. Bulbe : olives très dures.
OBsEervaTION XXII
Résumé. — Femme, soixante-quinze ans. Affaiblissement des facultés intellectuelles sans délire. Aphasie amnésique, paraphasie. Dysarthrie. Pas de surdité verbale. Phénomènes d’agitation. Ponction lombaire. Albumo et cyto-diagnostic positifs.
Autopsie. — Dure-mère normale. Liquide céphalo-rachidien peu abondant. Pie-mère très épaissie, blanchâtre, surtout le long des vaisseaux qui sont très athéromateux.
Cerveau : 1.030 grammes, très ferme.
PR ST RDA 12, PR TE
Hémisphère gauche : Circonvolutions frontales petites, ratatinées. A la coupe, substance grise surtout scléreuse, atrophiée. Substance blanche moins scléreuse. Pas de lacunes, sauf une toute petite au niveau de Pavant-mur. Ventricules dilatés ; épendyme épaissi, blanchâtre, mais pas granuleux.
Hémisphère droit : Consistance un peu moins ferme. Pas de lacunes.
Cervelet : 140 grammes, assez ferme; on sent les folioles sous le doigt. Pas de-lésions circonscrites. Protubérance ferme. Bulbe : olives dures. |
Ogservarion XXIIT
Résumé. — Femme, soixante-dix-neuf ans. Démence sénile. Aphasie amnésique, paraphasie, jargonaphasie. Pas de surdité verbale. Agitation motrice. Fracture du col du fémur.
Autopsie. — Pratiquée vingt-quatre heures après la mort.
Système respiratoire : Le lobe gauche du corps thyroïde est kystique. Poumons : Droit, plaque pleurale au niveau du sommet. Sommet fibreux. Gauche, muco-pus dans les bronches. Plaques d’épaississement pleural au sommet, de consistance cartilagineuse par endroits. Congestion. Hépatisation de tout le poumon.
Système circulatoire : Symphyse péricardique au niveau de la pointe. Cor bovidum. Orilice aortique ratatiné, scléreux sur tout le pourtour. Valvules athéromateuses. Orifice mitral très athéromateux, ratatiné, très épaissi en totalité. Aorte thoracique épaissie, matelassée. Quelques petites plaques allant jusqu’à la calcification.
Système digestif : Estomac en sablier, petit. Pas d’ulcérations intestinales. Foie petit ; à la coupe, normal. Lobe gauche jun peu scléreux. Rate petite, scléreuse. Pancréas : zones de sclérose ; irrégulier, bosselures.
Système génito-urinaire : Capsules surrénales, gauche non plissée, mi-cavitaire; droite, étalée sur la face postérieure du foie, cavitaire. Reins : droit, petit, scléreux, blanchâtre; gauche, comme le droit. Utérus : deux petits fibromes interstitiels de la grosseur d’un gros grain
de maïs. Annexes atrophiées. Hymen conservé.
Système nerveux: Crâne mince et cassant. Dure-mère : quelques adhérences au crâne.
Cerveau : Poids, 945 grammes.
Hémisphère droit : Le tiers postérieur de T' est ferme.
Hémisphère gauche : Lésion sous-corticale du tiers postérieur de T*.
Cervelet: Poids, 130 grammes. Substance grise : une grosse lacune (gros pois) au fond d’un sillon. Substance blanche: une grande lacune dans le centre ovale cérébelleux.
Moelle : Dorsale, plaques d'aspect cartilagineux ; lombaire, à la partie supérieure, plaques d'aspect cartilagineux.
OgsErvarTion XXIV
Résumé. — Femme, soixante-sept ans. Début il y a seize ans : amnésie, délire de spoliation. Sénilité cérébrale. Jargonaphasie; pas de surdité verbale. Dysarthrie. Ne sait pas lire? Agitation motrice. Fracture du col du fémur.
Autopsie. -— Crâne mince, cassant. Dure-mère : quelques adhérences au crane. Pie-mère: pas épaissie, pas opalescente, pas adhérente. Vaisseaux congestionnés.
Cerveau : Poids, 1.000 grammes.
Hémisphère gauche : La première circonvolution temporale, par comparaison entre les deux côtés, apparaît très manifestement atrophiée à gauche, surtout dans la moitié postérieure. Cette partie et le gyrus supramarginalis gauche sont à peine moitié aussi volumineux que leurs symétriques droits. À ce niveau, pas de coloration jaune ni de foyer de ramollissement, simplement un rebord festonné de la circonvolution (à vérifier au microscope). À la coupe, pas de lacunes, pas de lésions circonscrites.
Hémisphère droit: Pèse 200 grammes de plus que le gauche. Pas de
ramollissement cortical. A la coupe, pas de lacunes ; piqueté hémorragique dans les noyaux gris.
Cervelet : 150 grammes. Pie-mère opalescente sur la ligne médiane. Pas de lésions circonscrites superficielles ; de même à la coupe.
Protubérance : Quelques petites lacunes (à vérifier au microscope). Quatrième ventricule, pas granuleux.
OBsERvATION XX V
Résumé. — Femme, quatre-vingts ans. Démence sénile. Paraphasie. Jargonaphasie. Surdité psychique incomplète. Agitation motrice. Fracture du cubitus.
Autopsie. — Crâne friable. Dure-mêre très adhérente.
Cerveau : Poids, 1.020 grammes. Dans son ensemble, cerveau plutôt mou, avec consistance un peu plus ferme vers les deux pôles.
Hémisphère droit : 350 grammes au niveau de T2 dans le tiers moyen et postérieur, ramollissement se traduisant par une dépression où l’on pourrait enfoncer le pouce; écorce en bouillie. Une coupe permet de voir que le ramollissement fuse sous le cortex vers le pôle temporal,
vers la T1.
Hémisphère gauche : 490 grammes. Au niveau des circonvolutions
temporales, notamment au niveau de T, dans les tiers moyen et postérieur, zone de ramollissement intéressant le cortex; une zone jaunâtre affaissée et d’une mollesse particulière entoure le ramollissement en fer à cheval et intéresse T, et T, surtout dans leur portion moyenne et postérieure. Les plis de passage temporaux-occipitaux, le pli courbe empiètent en arrière sur le lobe occipital. La lèvre supérieure de la scissure de Sylvius est ferme seulement à la partie postérieure, empiétant sur l'extrémité de la pariétale inférieure, on note la même coloration jaunâtre et la même mollesse de l'écorce.
Cervelet : 160 grammes, mou ; à la partie supérieure, deux ou trois petits points de dépression sur l'hémi-cervelet droit. Légères dépressions sur le bord de la circonférence de l’hémi-cervelet gauche. Pas de ramollissement. Protubérance molle; pas de lacune ni de ramollissement. Bulbe mou. Pas de lésions macroscopiques.
Moelle : Dure-mère épaissie, moelle très molle, diffluente.
OgsEervarTion XX VI
Résuiné. — Femme, âge ? Jargonaphasie. Pas de surdité verbale. Albumo et cyto-diagnostic négatifs. Agitation motrice. Monoparésie brachiale gauche.
Autopsie. — Pratiquée vingt-quatre heures après la mort. Pas de pleurésie. Cicatrices au sommet du poumon droit. Léger infarctus sur
le bord postérieur, à la partie moyenne du poumon gauche. Myocarde grisâtre, se déchire facilement; valvules mitrales épaissies sur les bords. Foie muscade. Rein droit atrophié, kystique; gauche, moins scléreux, kystique. Petit fibrome de l'utérus au niveau de l’isthme. Petit kyste de l'ovaire droit.
Cerveau : Poids, 1.150 grammes.
Hémisphère gauche : Ramollissement très profond intéressant la moitié postéricure de T,, le pli courbe ; zone d’ atrophie au niveau dela moitié postérieure de F, et de Lits Fe
Hémisphère droit : Foyer destructif intéressant le tiers inférieur des circonvolutions ascendantes et le cap de la F,. Autre foyer destructif du tiers postérieur de Ti et de To, Etat vermoulu de la partie moyenne du lobule pariétal supérieur. Zone d’atrophie des deux tiers supérieurs des circonvolutions ascendantes.
Cervelet : Nombreuses lacunes supertficielles et profondes dans l'hémicervelet droit; atrophie cérébelleuse sur une grande étendue à distance du foyer. L'autre hémi-cervelet, à peine quelques folioles scléreuses. Protubérance, pas de lacunes. Bulbe, olives très dures.
Moelle : Consistance ferme.
Opservarion XX VII
Résumé. — Femme, soixante-trois ans. Paraphasie, Jargonaphasie. Surdité verbale incomplète. Apraxie. Agitation motrice.
Autopsie. — Cerveau : L'hémisphère gauche pèse 72 grammes de plus que le droit.
Hémisphère droit : Remarquable par son petit volume et les deux énormes trous qu'il présente. L'un intéresse une région qui serait recouverte par une surface ronde qui aurait 7 centimètres de diamètre et qui aurait pour centre l’angle postérieur du sillon de Rolando. Le deuxième trou détruit toute la moitié antérieure du lobe temporal, sauf T3. À ce niveau, membrane très épaisse, verdâtre, vascularisée. Une coupe de Flechsig montre {a destruction de la zone temporo-pariélale. Le foyer affleure le ventricule droit et n’en est séparé que par une
pellicule. Nombreuses lacunes dans les noyaux lenticulaires des deux côtés.
Hémisphère gauche : Affaissement cortical au niveau du tiers pos-
térieur de T1 et de T2 dans sa partie supérieure. Cet affaissement correspond à un foyer de ramollissement sous-cortical s'étendant sur une coupe de Flechsig jusqu’à la paroi du prolongement occipital du ventricule latéral et jusqu’à la queue du noyau caudé, ayant la forme d’un coin.
Osservarion XX VIII
Résumé. — Femme, soixante-huit ans. Démence sénile. Paraphasie. Jargonaphasie. Pas de surdité ni de cécité verbales. Troubles de la marche.
Autopsie. — Dure-mère : pachyméningite. Athérome très prononcé des vaisseaux de la base.
Cerveau. Hémisphère droit: Epaississement de la pie-mère par plaques. Atrophie manifeste des circonvolutions frontales. Atrophie des circonvolutions au niveau et un peu au-dessus du pli courbe. Quelques petites lacunes dans les noyaux gris et le corps calleux.
Hémisphère gauche. Gros foyer de ramollissement dans lequel on logerait une mandarine, ayant tout détruit, dans lequeliln’y a plus que la méninge d’une part, la paroi ventriculaire de l’autre, intéressant : 1° le tiers postérieur de T, ; 2° la moitié du tiers supérieur de T,; le gyrus supramarginalis, presque tout le lobule pariétal inférieur, le plicourbe.
Cervelet : Nombreux foyers corticaux lacunaires. Cervelet ralatiné. Protubérance, petites lacunes.
OsservarTion XXIX
Résumé. — Femme, soixante ans. Début il y a quatre ans par ictus épileptiforme. Démence sénile. Jargonaphasie. Pas de surdité verbale. Bredouillement. Ponction lombaire. Albumo et cyto-diagnostic négatifs.
Autopsie. — Pachyméningite hémorragique diffuse; feuillets fibrineux dans les mailles desquels sont des caillots qui prédominent au niveau des lobes pariétaux. Les espaces sous-arachnoïdiens apparaissent dilatés et remplis d'un liquide jaune. Ce liquide est plus abondant et forme de grosses bulles au niveau du lobule pariétal inférieur gauche
et au niveau du lobule pariétal supérieur droit.
Cerveau : Poids, 980 grammes.
“Hémisphère droit : 410 grammes, ramollissement superficiel du lobule pariétal supérieur et induration de toutes les circonvolutions ascendantes. Ventricules dilatés ; pas de granulations ; pie-mère non épaissie.
Hémisphère gauche : 400 grammes ; pie-mère légèrement épaissie au niveau du lobule quadrilatère, se détache parfaitement. Ce qui domine: 1° atrophie du lobule quadrilatère ; 2 atrophie scléreuse du lobule pariétal inférieur. Ventricules dilatés ; pas de granulations. Substance grise peu colorée, peu foncée. Substance blanche sans piqueté ; noyaux gris sans dilatations anévrismales, sans ramollissement.
Cervelet : 150 grammes; volume, consistance normaux. Quatrième ventricule, pas de granulations. Bulbe, protubérance normaux.
Moelle : Dure-mère tapissée intérieurement de multitudes de plaques osseuses qui prédominent à la région dorsale.
OBsEervaTIon XXX
Résumé. — Femme âgée. Démence sénile. Jargonaphasie. Ictus épileptiformes. Hémiparésie gauche.
Aultopsie :
Hémisphère droit: Au niveau du tiers moyen des circonvolutions psycho-motrices, ramollissement profond qui a détruit tout le centre ovale jusqu’à la paroi ventriculaire. A cheval sur le premier sillon temporal, ramollissement s'étendant sur les deux tiers postérieurs de T, et de T:- |
Hémisphère gauche : Gros ramollissement cortical ayant détruit tous les deux tiers postérieurs de T et de 1 _
Paralysie générale. — Nous n'insisterons pas sur les lésions macroscopiques banales de la paralysie générale, que nous avons déjà énumérées dans le précédent paragraphe.
Nous les retrouvons chez nos malades aphasiques: Duremère un peu épaissie. Pie-mère opalescente, congestionnée, épaissie. Diminution du poids du cerveau (poids Lolal moyen : 1.090 grammes). Liquide céphalo-rachidien abondant. Ventri-
cules dilatés et granuleux, surtout au niveau du quatrième ventricule. Adhérences méningo-corticales constantes, épargnant le lobe occipital (Obs. XVI), semblant prédominer dans un seul cas au niveau de la zone de Wernicke (Obs. XX), etc.
Nous noterons seulement l’athérome des vaisseaux cérébraux de moyen calibre dans un cas (Obs. XX).
Au niveau des zones du langage :
(Obs. XX). Pas de lésions. Nons avons déjà noté que les adhérences méningo-corticales étaient peut-être plus marquées au niveau de la zone de Wernicke.
(Obs. XVI). La première temporale gauche est ratatinéc, mais non plus dure. A la coupe, atrophie nette de la substance grise des circonvolutions temporales. Pas de lésions en foyer.
(Obs. VIIT). Induration manifeste de la deuxième temporale gauche.
(Obs. XIX). Induration corticale dans toute la zone temporale et pariétale inférieure.
(Obs. XVII). Ramollissement jaune intéressant les deux tiers postérieurs des deux premières circonvolutions temporales gauches, allant jusqu'au pli courbe.
La partie postérieure des circonvolutions temporales gauches semble être le siège constant de la lésion ayant déterminé le syndrome aphasique que nous avons décrit.
Sénilité. — Le crâne est souvent mince et cassant. Adhérences de la dure-mère à la calotte cranienne. L’athérome des artères cérébrales n’était sensible que dans trois cas (Obs. XXII, XXIV, XXVIID. Poids moyen (1.060 grammes), inférieur à la normale. Consistance le plus souvent ferme avec atrophie d'ensemble ou prédominant au niveau des lobes frontaux. (Obs. XXII, XXVIIT). Ventricules quelquefois dilatés. Pie-mère quelquefois épaissie et blanchâtre, avec même des trainées blanches le long des vaisseaux (Obs. XXI, XXII, XX VII), mais jamais adhérente.
Si nous passons aux lésions de l'écorce, en particulier pouvant intéresser les zones du langage, nous trouvons : Pas de lésions en foyer dans trois cas (Obs. XXII, Obs. XXIV,
Obs. XXIX). Dans ce dernier cas, la première circonvolulion lemporale gauche apparait atrophiée dans sa moitié postérieure.
Dans un cas, la moitié postérieure de T; et de T> ainsi que le pied de la pariétale ascendante présentent une teinte jaunâtre, d'aspect vermoulu (Obs. XXP.
Dans quatre cas on rencontre des lésions corticales en foyer : ramollissement des tiers moyen eb postérieur de Ti gauche (Obs. XXV), ramollissement du tiers postérieur de T; et de la moitié du tiers supérieur de T> (Obs. XXVIID) ; ramollissement du tiers postérieur de T; et de T> gauches (Obs. XXX), ramollissement de la moilié postérieure de T; et du pli courbe (Obs. XX VD).
Dans un cas, lésion sous-corticale du liers postérieur de Ti gauche (Obs. XXI.
Les faits plus nombreux de sénililé confirment que la lésion qui nous intéresse occupe la partie postérieure des circonvolutions lemporales gauches, en particulier de T;
Des autres lésions, nous ne retiendrons, à part quelques pelites lacunes dans les noyaux gris (Obs. XXVIIT), au niveau de l'avant-mur (0bs. XXI), dans le cervelet (Obs. XXHIE, XX VII) que celles qui touchent l'hémisphère droit au niveau de la zone temporale, presque symétriquement à la zone de Wernicke. Gelte coexistence est vraiment remarquable par sa fréquence (Obs. XXV, XXVI, XX VII, XXX).
£n résumé, la méningite est encore dans ces cas constante dans la paralysie générale, alors qu’on ne l’observe dans aucun cas de sénilité. Mais peut-on l’incriminer en ce qui concerne la production du syndrome paraphasie-jargonaphasie chez les paralytiques ? Non; dans un seul cas la symphyse méningo-corticale semble prédominer au niveau de la zone de Wernicke (Obs. XX). Au contraire, on observe soit une induration, une atrophie limitée, plus fréquemment dans la paralysie générale, soit des lésions circonscrites destructives plus nombreuses dans la sénililé. En somme, les différentes lésions sont comparables : la fréquence seule de telle ou telle diffère. Le siège constant de
la lésion ayant déterminé le syndrome paraphasie-jargona-
OBSERVATION XXXI
Résumé.— Femme, trente-sixans.Paralysie générale. Deux ponctions lombaires. Albumo et cyto-diagnostic positifs. Troubles de la marche.
Autopsie. — Pie-mère pas très épaissie; adhérences pas très étendues, mais très fermes au niveau de F, et F, à droite, plus marquées au pôle occipital de l'hémisphère gauche. Sur toute la surface de la piemère de la base, coloration bleu verdâtre, due à la méningite basilaire, résultat d’une infection microbienne ; par les eschares ?
Cerveau : 920 grammes. Troisième ventricule granuleux.
Hémisphère droit : Frontales ratatinées et fermes. A la coupe, pas de lésions. |
Hémisphère gauche : Adhérences nettes de la pie-mère au niveau du pôle occipital.
Cervelet. Hémisphère droit : Brides de rétraction visibles macroscopiquement. À la coupe, au fond d’un sillon très étendu transversalement, on aperçoit une zone d'atrophie limitée.
Hémisphère gauche : Pas de zone d’atrophie limitée. Sclérose périphérique probable. Protubérance : consistance normale; pas de lacunes. Bulbe, olives fermes. Quatrième ventricule, langue de chat.
Ogservarion XXXII
Résumé. — Femme, quarante-sept ans. Paralysie générale, Légers troubles de la marche.
Autopsie. — Crâne cassant. Dure-mère épaissie. Liquide céphalorachidien abondant. Pie-mère opalescente, très adhérente.
Cerveau : 1.140 grammes. Signe de Baillarger. Pas de lacunes ni de ramollissements.
Cervelet: Pie-mère opalescente et épaissie. Cervelet assez ferme,
lamelles saillantes, bien dessinées. Substance blanche cérébelleuse très ferme à la coupe. Pas de lacunes ni de ramollissements.
OsservarTion XXXIIT
Résumé, — Femme, cinquante-six ans. Paralysie générale, Troubles de la marche.
Autopsie. — Crâne friable. Liquide céphalo-rachidien très abondant. Pie-mère épaissie. Adhérences discrètes au niveau des circonvolutions motrices et au niveau du lobe temporal gauche.
Cerveau : 1.050 grammes.
Hémisphère droit : Aspect ratatiné, consistance ferme. Une ou deux petites lacunes dans le noyau lenticulaire.
Hémisphère gauche : Ferme dans son ensemble. Un peu ratatiné, surtout aux deux pôles. Très dur à la coupe. Pas de lacunes. A la partie interne du lobe occipital, le long de la scissure calcarine, aspect jauntre de l'écorce.
Cervelet : 140 grammes; consistance molle dans son ensemble; au niveau du bord, lamelles dures. Rien à la coupe. Bulbe, olives dures.
OgsErvarTION XXXIV
Résumé. — Femme de soixante-seize ans. Démence sénile. Troubles de la marche
Autopsie. — Pie-mère pas adhérente. Vaisseaux de la base très athéromateux.
Cerveau : 945 grammes ; consistance ferme. Ventricules pas dilatés. Pas de lacunes ni de ramollissements, à part deux petites lacunes de la grosseur d’une lentille, de formation récente, dans la couche optique droite.
Cervelet : 135 grammes. Scléreux dans son ensemble: lamelles saillantes ; sillons plus accusés ; à la face inférieure de l'hémisphère droit, deux lignes de dépression avec induration. Pas de lacunes à la coupe.
OBsERvATION XXXV
Résumé. — Femme de soixante-dix ans. Démence sénile. Troubles de la marche,
Autopsie. — Pie-mère pas opalescente.
Cerveau : 1.160 grammes.
Hémisphère droit : Pèse 65 grammes de plus que le gauche. A l’inspection des ventricules, à l'union de la têle et de la queue du noyau caudé, aspect hémorragique sous-épendymaire. À la coupe, ramollissements rouges dans le noyau caudé et dans le noyau lenticulaire. Entre ces deux ramollissements, la capsule interne est touchée au niveau du faisceau géniculé et du faisceau pyramidal.
Hémisphère gauche: Lacunesous-corticale, véritable kyste intéressant au niveau de F, toute la substance blanche.
Cervelet : Pas de lacunes superficielles. Une lacune très visible au fond d’un sillon et une autre symétrique.
OgsErvarTION XXX VI
Résumé. — Femme de soixante-douze ans. Sénilisme. Troubles de la marche Mort par ictus
Autopsie. — Crâne friable. Dure-mère un peu épaissie; tapisséé intérieurement par un très léger feuillet supplémentaire. Léger athérome des artères cérébrales.
Cerveau : 1.070 grammes ; consistance molle. Pie-mère pas épaissie, pas adhérente. Pas de dilatation ventriculaire. Pas de lésions en foyer.
Cervelet : Pie-mère non épaissie. Pas de foyer de ramollissement, ni cortical, ni central. Pas de zone d'induration limitée. Protubérance et bulbe : mous; sufflusion sanguine sous l’épendyme ventriculaire. Pas de granulations.
AS
Ogservarion XXX VII
Résumé. — Femme de quatre-vingts ans. Démence sénile. Troubles de la marche
Aultopsie. — Dure-mère très adhérente à la calotte. Artères cérébrales très athéromateuses. Pie-mère non épaissie, pas adhérente.
Cerveau : 1.060 grammes ; mou, affaissé; le lobe frontal, par contre, est ferme.
Hémisphère droit: Dilatation extrème des ventricules. Circonvolutions ratatinées; pas de ramollissements corticaux. À la coupe, pas de lacunes.
Hémisphère gauche: Présente, en certains points, un aspect vermoulu.
Cervelet visiblement ratatiné; les lamelles se détachent, fermes au toucher. La pie-mère médiane est épaissie. À la coupe, pas de lacunes. Protubérance ferme, bulbe ferme. Pas de lacunes.
OgsgrvarTion XXX VIII
Résumé. — Femme de soixante-neuf ans. Démence sénile. Troubles de la marche (Marche de P. Marie et Catola)
Aulopsie. — Artères cérébrales très athéromateuses. Pas de lacunes cérébrales.
Le cerveau, 1.100 grammes, est ferme,
Cervelet : Pie-mère très épaissie au niveau du vermis. Les circonvolutions sont ratatinées ct saillantes au doigt. Consistance générale ferme. À la coupe, pas de lésions macroscopiques. Quatrième ventricule très granuleux. LR
Paralysie générale. — Ici encore nous retrouvons les signes déjà énumérés: Crâne cassant, friable, liquide céphalo-rachidien abondant, granulations ventriculaires plus marquées au niveau du quatrième ventricule; diminution du poids total de l’encéphale; pie-mère épaissie, opalescente, adhérente à l'écorce cérébrale et cérébelleuse.
PO ET PEE CAZN LL Fr rare
Au niveau du cervelet, nous ne trouvons pas de lésions circonscrites. Seulement des zones d’atrophie limitées au fond des sillons (Obs. XXXI); ou bien les lamelles sont saillantes et la substance blanche elle-même est très ferme à la coupe (Obs. XXXII); ou bien la consistance est molle dans l'ensemble et les lamelles sont dures au niveau du bord (Obs. XXXIH). Les autres parties du névraxe ne présentent aucune particularilé saillante.
Sénililé. — Pour les séniles, les caractères sont: Crâne friable ; dure-mère épaissie et quelquefois adhérente à la calotte : artères cérébrales athéromateuses (Obs. XXXIV, XXXVI, XXX VII, XXXVIID); diminution du poids total de l'encéphale (poids moyen: 1.060 grammes); pie-mère non adhérente, dilatation ventriculaire (Obs. XXX VIT); quatrième ventricule granuleux (Obs. XXX VII). |
Au niveau du cervelet on ne rencontre pas de lésion macroscopique (Obs. XXXVD ou bien l'organe apparait ratatiné dans l'ensemble, les lamelles se détachent, fermes au toucher (Obs. XXXIV, XXX VII, XXXVIID ou bien ce sont des lacunes au fond d'un sillon (Obs. XXXV).
Les lésions de sclérose apparäissent donc constantes dans les deux cas. Mais la formation lacunaire de la sénilité ne se rencontre pas dans la paralysie générale.
FORMES PÉDONCULO-PONTO-BULBAIRES
OgservarTion XXXIX
Résumé. — Femme, trente-huit ans. Paralysie générale. Affaiblissement intellectuel peu marqué. Albumo et cyto-diagnostic positifs. Réaction de Wassermann douteuse. Ataxie cérébrale; ataxie cérébelleuse, tremblement intentionnel. Dysarthrie très accusée.
Autopsie. — Crâne assez dur. Liquide céphalo-rachidien très abondant. Pie-mère pas très épaissie, pas très opalescente, mais extrèmement adhérente à toute la surlace cérébrale.
Cerveau: Poids, 1.100 grammes. Consistance ferme. Ventricules légèrement dilatés, un peu granuleux.
Hémisphère droit: Pas de lésions en foyer, pas de lacunes.
Hémisphère gauche : Comme le droit.
Cervelet: 160 grammes; assez ferme; rien à la coupe. Quatrième ventricule granuleux. Protubérance ferme; rien à la coupe. Bulbe, olives très fermes.
Moelle: Demi molle ; la pie-mère seule paraît un peu épaissie.
OgsEervaATION XL
Résumé. — Femme, cinquante-cinq ans. Affaiblissement intellectuel; euphorie niaise. Excitation et propos grossiers. Paralysie des muscles externes dela [IT° paire. Dysarthrie. Ponction lombaire: Albumo et cyto-diagnostic négatifs.
Autopsie, — Cerveau : Poids, 1.090 grammes. Athérome très accusé des vaisseaux de la base. Foyers de ramollissement corticaux.
Hémisphère droit: Lacunes (largeur, pièces de 2 francs) au niveau du pôle temporal. Lacunes du noyau caudé, du noyau lenticulaire. Pas de lacunes dans la capsule interne.
Hémisphère gauche: Foyer de ramollissement au pôle temporal, comme une pièce de 1 franc, allant jusqu’au ventricule (prolongement temporal). Multiples lacunes dans le noyau lenticulaire ; capsule interne normale. Corne d’Ammon pas très dure. Pédoncules cérébraux remarquables par l'existence d’une lacune sous l’aqueduc de Sylvius à gauche et une petite lacune dans le noyau rouge.
Cervelet: poids : 140 grammes. Petites lacunes au fond des sillons profonds. Protubérance : Très fin semis lacunaire.
Ogservarion XLI
Résumé. — Femme, soixante-sept ans. Début il y a trois ans par ictus épileptiforme. Démence sénile. Rire et pleurer spasmodiques. Albumodiagnostic négatif. Cylo-diagnostic légèrement positif,
Autopsie. — Pie-mère pas épaissie. Artères cérébrales très athéromateuses.
Cerveau : 1.100 grammes.
Hémisphère droit : Atrophie des circonvolulions du lobe quadrilatère, immédiatement en arrière de la pariétale ascendante. Etat vermoulu au niveau de l'écorce du lobe frontal. Grandes lacunes dans le noyau caudé, le noyau lenticulaire; ramollissement dans la portion interne de ce dernier noyau intéressant le faisceau géniculé.
Hémisphère gauche: Atrophie un peu en avant du lobule paracentral (tiers supérieur de la frontale ascendante). Lacunes dans les noyaux gris, caudé et lenticulaire et dans la substance blanche. Pas de grands foyers de ramollissement. Petites hémorragies corticales.
Cervelet : Lamelles dures au doigt. Lacunes; véritables foyers de ramollissement dans le centre ovale, de la dimension d'une grosse lentille. Protubérance : Petites lacunes, petits foyers hémorragiques anciens. Bulbe : Saillie énorme et fermeté de l’olive droite; dépression correspondant à la partie moyenne de l’olive gauche.
Orservarion XLII
Résumé. — Femme, quarante-neuf ans. Démence sénile, Dysarthrie, dysphagie. dysphonie. Rire et pleurer spasmodiques.
Autopsie. — Cràne très dur, cassant. Pas de pachyméningite. Liquide céphalo-rachidien abondant. Artères cérébrales très athéromateuses.
Cerveau : 1.130 grammes.
Hémisphère droit :‘ Ramollissement sous-cortical allant jusqu'au ventricule au niveau du cinquième postérieur de T2. Ramollissement cortical et sous-cortical au niveau du tiers moyen de la frontale interne. Lacunes dans les noyaux gris.
Hémisphère gauche : Gros foyer de ramollissement au niveau du pied de F3 et de F2 dédoublée, respectant Fa. Lacunes dans la couche optique et le noyau caudé.
Cervelet: Aplati, rataliné, circonvolutions bridées. Protubérance : Aspect ridé, aplatie, irrégulière. Bulbe : Lacunes.
AIS
OsservaTion XLIII
Résumé. — Femme, soixante-neuf ans. Démence sénile. Pleurer spasmodique. Marche à petits pas. Ictus épileptiformes.
Aulopsie. — Cràne dur et cassant. Dure-mère adhérente à la calotte. Liquide céphalo-rachidien très abondant. Pie-mère très épaissie, opalescente, pas adhérente, Artères cérébrales très athéromateuses.
Cerveau : 1.160 grammes, ferme. Ventricules très dilatés.
Hémisphère droit: Foyer de ramollissement cortical ancien ayant détruit le pied de F2 et de F3. Un autre foyer au-dessous de la scissure calcarine. A la coupe, lacunes dans le noyau caudé, la substance blanche, la couche optique.
Hémisphère gauche : Nombreuses lacunes dans la portion externe dn noyau lenticulaire. Trois volumineuses lacunes dans la couche optique qui est absolument ramollie, diffluente. Gros ramollissement du volume d’une noisette à la partie inférieure du lobe occipital.
Cervelet : 145 grammes. Lacunes dans le noyau dentelé, dans les deux hémisphères. Consistance molle. Protubérance : Deux lacunes ; l’une du volume d'une lentille. Bulbe, rien d’anormal.
On ne trouve à l’aulopsie de la malade de l’Observation XXXIX que les lésions caractéristiques de la paralysie générale. En particulier, la protubérance est ferme ; à la coupe, pas de lésions. Nous verrons plus loin qu’elle présentait en coupe microscopique un semis lacunaire visible même à l'œil nu.
Quant à la sénile (Obs. XL), son cerveau présentait plusieurs ramollissements. Le pédoncule cérébral était remarquable par l'existence d’une lacune sous l’aqueduc de Sylvius à gauche et d'une petite lacune dans le noyau rouge.
Nous n’insisterons pas sur l'examen macroscopique de l’encéphale des pseudo-bulbaires. Certes, les lésions de la corticalité et les lacunes des noyaux gris centraux y sont fréquentes. Mais nous eslimons, avec Oppenheim, Siemerling, qu’il y a lieu . de rechercher d’abord les lésions du bulbe lui-même. Cette opinion se justilie d’ailleurs dans certains cas par le simple
examen macroscopique (Obs. XLI, XLII). Dans les autres cas on observe constamment des lésions qui, pour être histologiques, n’en sont pas moins grossières.
Nous signalerons chez ces mêmes malades des lésions cérébelleuses (Obs. XLI, XLIII). Enfin, dans un cas, un foyer de ramollissement intéressant le pied de la troisième frontale gauche et de la deuxième frontale dédoublée (Obs. XLIT). L’observalion clinique incomplète ne nous permet malheureusement aucune conclusion sur ce point.
FORMES SPINALES
Ogservarion XLIV
Résumé. — Femme, cinquante-sept ans. Tabes : début il y a six ans. Paralysie générale, Ponction lombaire positive.
Autopsie. — Cerveau : Dure-mère adhérente au crâne. Liquide très abondant coïncidant avec atrophie marquée au niveau de F,etF, des deux côtés ; prédominance à gauche. Poids, 1.250 grammes. Pie-mère épaissie tout le long du sillon interhémisphérique sur une largeur de 3 cen- ‘timètres environ. Au niveau du pied de F, et F, de la scissure de Sylvius, plaques blanches, épaisses de pie-mérite qui n’est pas diffuse comme dans la bande citée plus haut.
Cerveau ferme dans son ensemble et ferme à l'extrémité frontale du côté gauche surtout où l’extrémité des deuxièmes et troisième frontales est, en outre, manifestement ulcérée avant l’ablation de la pie-mère.
Bulbe très ferme dans la région olivaire. Protubérance ferme. A la coupe, pas de lésions macroscopiques.
Cervelet pas atrophié. Consistance normale. Dilatation considérable des ventricules qui sont légèrement granuleux.
Hémisphère gauche : Pie-mère adhère en des points très limités à l'extrémité de F2 et F3 à l'extrémité du lobe temporal. A la coupe, coloration foncée de la substance grise, sans ramollissement ni hémorragie. Ectasie vasculaire des plexus choroïdes.
Hémisphère droit : Pie-mère très épaissie, adhère au niveau des cir-
convolutions psycho-motrices, de la moitié inférieure du lobule pariétal
inférieur. A la coupe, substance blanche ferme; pas de lésions macroscopiques.
Moelle : Ramollie en plus d’un point et ferme seulement au niveau des renflements cervical et lombaire. A la coupe, on distingue très nettement la dégénérescence du faisceau de Goll au niveau du renîlement cervical.
Pie-mère épaissie notamment sur la face postérieure de la moelle.
OBsERvATION XLV
Résumé. — Femme, trente-cinq ans. Paralysie générale et signes tabétiformes.
Autopsie. — Pie-mère : Nombreuses adhérences à l'écorce cérébrale. Pas de lésions à la coupe du cerveau.
Moelle conservée dans le formol.
OBservarTION XLVI
Résumé, — Femme, trente-huit ans.Paralysie générale et signes tabétiformes. Mort par ictus apoplectiforme.
Aulopsie. — Dure-mère épaissie; pie-mère friable, adhère à la substance corticale des régions psycho-motrices droite et gauche.
Cerveau : Poids, 1.230 grammes.
Hémisphère droit : Hémorragie sous-pie-mérienne diffuse, occupant le lobe pariétal, les deux tiers inférieurs de T1 et To.
Hémisphère gauche : Deux foyers hémorragiques de la pie-mère, l’un occupant la partie inférieure de Fa et de la circonvolution de Broca, l’autre le tiers postérieur de la circonvolution pariétale inférieure.
Moelle : Conservée dans le formol.
OBservarion XLVII
lésuimé. — Femme, quarante-deux ans, vierge. Paralysie générale. Idées de persécution. Troubles de la parole très légers. Réflexe rotulien aboli. Albumo et cylo-diagnostic positifs. Mort par ictus épileptiformes.
Aulopsie. — Crâne mince. Dure-mère, rien de particulier. Liquide céphalo-rachidien abondant. Pie-mère pas très épaissie; trainées blan-
ches le long des vaisseaux, s’enlève par lambeaux. Artères cérébrales athéromateuses.
Cerveau : 1.420 grammes. Consistance très ferme. Ventricules dilatés, pas granuleux.
Hémisphère droit : Adhérences méningo-corticales, surtout marquées au niveau de Fa, Pa, lobule pariétal inférieur. Pas de lacunes ni de lésions circonscrites à la coupe. |
Hémisphère gauche : Mêmes constatations. Adhérences au niveau du pôle temporal.
Cervelet : Mou; rien macroscopiquement à la surface ni à la coupe.
Moelle : Volumineuse, surtout au niveau des renflements cervical et lombaire. Molle; diffluente partout.
OgservarTion XLVIII
Résumé. — Femme, cinquante-deux ans. Paralysie générale (syphilis conjugale). Au début, très légers troubles de la parole et pas de délire. Réflexe rotulien aboli, Albumo et cyto-diagnostic positifs. Troubles légers de la marche.
Autopsie. — Dure-mère : Feuillet de pachyméningite hémorragique ; caillots dans les fosses temporale et occipitale gauches. Liquide céphalorachidien abondant. Pie-mère opalescente ; adhérences très étendues.
Cerveau : 1.150 grammes; aspect atrophique. Circonvolutions frontales très atrophiées. Pas de lésions circonscrites.
Cervelet : 145 grammes ; lamelles saillantes. Pas de lésions circonscrites.
Moelle : Conservée dans le Müller.
OBservaTIoN XLIX
Résumé. — Femme, cinquante-deux ans. Paralysie générale, forme demi stupide. Léger embarras de la parole. Réflexe rotulien aboli. Albumo et cytodiagnostic positifs.
Autopsie. — Crâne moyennement dur, cassant. Dure-mère adhérente le long de la suture sagittale. Liquide céphalo-rachidien moyennement abondant. Pie-mère opalescente; trainées blanches au niveau de la
scissure de Sylvius. Adhérences très nombreuses,
Cerveau : 1.110 grammes. Consistance ferme. Ventricules dilatés. Granulations. Circonvolutions atrophiées, indurées, notamment dans la région motrice. À la coupe, pas de lacunes.
Cervelet : 150 grammes, ferme; pas de lésions macroscopiques. Protubérance ferme, pas lacunaire. Bulbe ferme, pas lacunaire. Quatrième ventricule, langue de chat.
OBSERvATION L
Résumé. — Femme, trente-six ans. Paralysie générale. Réflexe rotulien aboli. Albumo et cyto-diagnostic positifs.
Autopsie. — Adhérences pleurales à droite. Tuberculose du sommet : une caverne de la grosseur d’un grain de maïs. Infiltration tuberculeuse. Crâne cassant. Dure-mère épaissie. Liquide céphalo-rachidien très abondant.
Poids du cerveau : 1.140 grammes. Consistance ferme, régulière. Quelques adhérences dans le sillon inter-hémisphérique.
Hémisphère droit : Adhérences assez nombreuses au niveau de F’, du niveau de F*°, du pôle temporal et du pli courbe. À la coupe, aucune lacune, aucun ramollissement. La substance grise de l'écorce et des noyaux gris est pâle, comme lavée. Consistance assez ferme.
Hémisphère gauche : La pie-mère est épaissie, s’enlève cependant assez facilement en entier. Paraît collée, mais non adhérente, sauf à la pointe du lobe temporal, où les adhérences sont très marquées ; quelques petits points adhérents au niveau du lobe orbitaire. Partout ailleurs, la pie-mère se décortique facilement. A la coupe, mêmes caractères que pour l'hémisphère droit.
Cervelet : 165 grammes. Assez ferme. Rien de particulier à la coupe. Protubérance plutôt dure, ferme. Pas de lacunes.
Moelle conservée dans le Müller.
OBseRvaTION LI
Résumé. — Femme, cinquante-six ans. Paralysie générale. Réflexe rotulien aboli, Albumo et cyto-diagnostic positifs. Ictus épileptiformes
Aulopsie. — Pratiquée vingt-quatre heures après la mort. Rien de particulier dans les systèmes respiratoire, circulatoire, digestif et génito-
-. Re
urinaire, à part quelques plaques d’athérome à degré variable sur toute l'étendue de l'aorte. Un petit fibrome utérin sous-péritonéal. Cràne cassant. Dure-mère adhérente au erâne sur la ligne médiane. Liquide céphalo-rachidien abondant, pas hémorragique. Pie-mère épaissie, Opalescente. Artères cérébrales athéromateuses.
Cerveau : Poids, 4.280 grammes. Consistance assez ferme.
Dans l'hémisphère droit on remarque une dépression en arrière de la pariétale ascendante au niveau du sillon interpariétal. Get hémisphère n'est pas décortiqué à cause de prélèvement de pièces. La substance blanche tranche sur la substance grise et forme moignon. Pas de lésions circonscrites.
Hémisphère gauche : La pie-mère s'enlève très facilement dans la région frontale. On ne pousse pas plus loin la décortication pour réserver la région psycho-motrice. A la coupe, la substance grise est blanchâtre, plus décolorée qu'à l’état normal et atrophiée. La substance blanche est ferme sous le doigt, pas de lacunes. Pas de lacunes dans les noyaux gris centraux.
Cervelet : 480 grammes, ferme. À la coupe, ramollissement jaune au fond d’un sillon, dans l'hémisphère gauche (de [type sénile). Un petit foyer dans l'hémisphère droit. Bulbe et protubérance, pas de lésions.
OsservarTiON LIT
Résumé. — Femme, soixante et un ans. Démence sénile. Cécité. Réflexe rotulien aboli.
Autopsie. — Dure-mère : Quelques adhérences au crâne. Pie-mère transparente; pas d’adhérences, pas d’épaississements. Athérome très prononcé des artères basilaires et de la sylvienne.
Cerveau : Poids, 4.100 grammes. Pas de dilatation ni de granulations ventriculaires.
Hémisphère droit : Aspect gris de ramollissement au pôle frontal; une lacune dans la-couche optique.
Hémisphère gauche : Léger ramollissement au niveau du lobe occipital, un peu en arrière de la scissure perpendiculaire externe. Petites lacunes n’alteignant aucune la dimension d’une lentille, dans la subs-
tance blanche au niveau du lobe frontal. Etat lacunaire du noyau lenti-
culaire au voisinage de la capsule interne. Léger état criblé dans la substance blanche, partout. Pédoncules cérébraux. Petites lacunes dans le locus niger.
Cervelet ferme, lamelles saillantes. Pas de lacunes. Protubérance, grosse lacune au niveau du raphé (partie moyenne).
Moelle conservée dans le Müller.
Nerf optique gauche paraît atrophié.
OgservarTion LIII
Résumé. — Femme, soixante-dix ans. Démence sénile. Cécité (atrophie double du nerf optique). Réflexe rotulien aboli. Marche à petits pas. Dysarthrie.
Aulopsie. — Myocarde mou et friable. Athérome aortique: rein scléreux.
Cerveau : Fausse membrane de pachyméningite récente; quelques caillots, surtout à gauche. Pie-mère opalescente. Athérome des artères de la base. Poids, 980 grammes. Les deux hémisphères sont tassés sur eux-mêmes. Pas de dilatalion des ventricules. Circonvolutions ratalinées, atrophiées ; au pôle frontal, les circonvolutions sont très fermes.
Hémisphère droit : Une petite adhérence de la pie-mère au niveau du pied de la deuxième frontale ; adhérences marquées au niveau du lobule pariétal supérieur; aspect de ramollissement rouge, A la coupe, substance blanche plus ferme. Une lacune dans le noyau lenticulaire comme une grosse lentille. Pas de lacunes corticales apparentes.
Hémisphère gauche : Pas d’adhérences de la pie-mère. Une petite lacune dans le noyau lenticulaire et une cicatrice au niveau de l’avantmur. À 3 centimètres du pôle occipital environ, un foyer de ramollissement correspondant à peu près à la partie moyenne des circonvolutions occipitales.
Cervelet : 150 grammes. Pas d’épaississement de Ja pie-mère; au fond des sillons, petits foyers de ramollissement rouge. Quatrième ventricule, quelques granulations ; pas de langue de chat. Protubérance, une petile lacune à la partie supéro-externe du faisceau pyramidal gauche.
Moelle : Conservée dans le Müller.
OgservarTion LIV
Résumé. — Femme, soixante-neuf ans. Démence. Tremblement à caractère intentionnel, Paraplégie spasmodique. Albumo et cyto-diagnostic positifs.
Autopsie. — Plaque de péricardite chronique. Orifice aortique et mitral scléreux. Aorte sclérosée. Reins : Substance corticale grisâtre.
Cerveau : Dure-mère adhérente; liquide céphalo-rachidien abondant. Pie-mère adhérente. Artères cérébrales athéromateuses. Poids, 980 grammes.
Hémisphère droit : Adhérences très nombreuses au niveau des circonvolutions frontales, au niveau du lobe orbitaire, au niveau de la pariétale ascendante. A la coupe, pas une seule lacune ni dans la substance blanche ni dans les noyaux gris. Léger piqueté hémorragique.
Hémisphère gauche : adhérences très nettes au niveau de Fo, F3 et du pied de Fa, au niveau du pli courbe ; plus marquées encore au niveau du pôle temporal. Signe de Baïllarger peu net. On sent, en passant le doigt au niveau du pôle frontal, une ligne très nette de sclérose à l’union de la substance blanche et de la substance grise. Pas de lacunes.
Cervelet : 140 grammes, mou; pas de zone indurée ou ramollie. Bulbe et protubérance, rien à signaler.
Moelle : Diffluente à la partie cervicale.
Ogservarion LV (Pas d’autopsie)
OBservaTION LVI
Résumé. — Femme, trente-huit ans. Démence. Dysarthrie. Paraplégie spasmodique. Albumo et cyto-diagnostic négatifs.
Autopsie. — Crâne très friable. Dure-mère un peu épaissie, sans adhérences. Pie-mère transparente; pas de trainées blanches; pas épaissie, non adhérente. Artères cérébrales non athéromateuses.
Cerveau : 1.150 grammes. Consistance plutôt molle. Ventricules très petits avec synéchies au niveau du prolongement frontal des deux côtés. A la coupe, pas de lésions. Ectasies vasculaires très marquées au niveau
S du putamen.
Cervelet : Pie-mère normale. Pas de granulations du quatrième ventricule. Bulbe, rien à la coupe.
Moelle : Dure-mère un peu épaissie. Pie-mère normale. Moelle très molle, fait hernie à la coupe. Vascularisation très abondante.
OBservaTION LVII
Résumé. — Femme, trente-sept ans, Excitation maniaque. Réflexes rotuliens abolis. Ponctions lombaires : albumo et cyto-diagnostic positifs. Paralysie générale. Amyotrophie type Charcot-Marie.
Autopsie. — Cerveau : 1.240 grammes, mou dans son ensemble. Les lobes frontaux se séparent difficilement par suite d’adhérences. La piemère est peu épaissie.
Cerveau gauche : la pie-mère adhère au niveau de la scissure de Sylvius (sur ses deux lèvres) de la moitié inférieure de la frontale ascendante, du lobule pariétal inférieur, de l'extrémité des temporales, de l'extrémité de la moitié antérieure du lobe frontal. Les circonvolutions ne sont atrophiées qu’au niveau du lobe frontal. A la coupe, substance blanche plus dure ; pas de lésions centrales ; pas de granulations ventriculaires. Pas de dilatation ni d’atrésie.
Cerveau droit : les adhérences y sont plus limitées et très apparentes seulement au niveau du tiers antérieur des circonvolutions frontales. La substance grise est diminuée d'épaisseur au niveau du lobe frontal. A l'extrémité occipilale, la substance blanche est indurée (un petit noyau).
Bulbe et protubérance ramollis en masse. Pas de granulations sur le plancher du quatrième ventricule.
Cervelet : Pie-mère blanche, légèrement épaissie; organe très mou.
Moelle : Conservée dans le Müller.
Ogservarion LVIII
Résumé. — Femme, cinquante-quatre ans. Démente sénile, rire et pleurer spasmodiques. Atrophie deltoïdienne bilatérale. Albumo-diagnostic négatif, cyto-diagnostic positif. Mort par inondation ventriculaire.
Aulopsie. — Artères athéromateuses autour de l'artère basilaire. En séparant les deux hémisphères, on aperçoit du sang dans le ventricule moyen.
Hémisphère droit : un petit caillot dans le ventricule. Pas de lésions macroscopiques autres qu'un état lacunaire extrêmement prononcé aussi bien dans les noyaux gris que dans la substance blanche.
Hémisphère gauche : Mème état lacunaire des noyaux centraux. Une coupe verticale passant à la hauteur de l’union de la tête du noyau caudé montre un gros caillot de sang siégeant dans une région qui aurait pour centre la partie moyenne du noyau lenticulaire. L’hémorragie s’est étendue en dehors jusqu'à 1 centimètre environ du cortex de l’insula et elle est venue fuser dans le ventricule. Protubérance : Traces de petites lacunes.
L'évolution de la maladie nous a permis d'affirmer dans le cas de lObservation XLIV qu'il s'agissait d’une vraie paralysie
générale compliquant un tabes. Les lésions médullaires sont
nettement celles du tabes (dégénérescence systématisée des cordons postérieurs). Quant aux lésions rencontrées au niveau du cerveau (adhérences méningo-corticales, etc.) qui peuvent, d’après certains auteurs, exister dans le tabes, elles sont dans notre cas d’une importance telle qu’elles confirment le diagnostic de paralysie générale.
À l’autopsie de ces malades ayant présenté des prédominances spinales, on note. au niveau de l’encéphale, les lésions classiques soit de la paralysie générale soit de la sénilité.
La moelle, nécessitant une fixation au Müller ou à l'acide osmique, ne peut être examinée’attentivement que sur des coupes histologiques. A l'examen immédiat ou après quelques jours de fixation, on observe cependant dans le cas de paralysie générale des lésions diffuses des cordons postérieurs et latéraux, prédominant seulement au niveau des premiers.
CONCLUSIONS
1° Au point de vue macroscopique, la paralysie générale se caractérise par : la symphyse méningo-corticale, la dilatation ventriculaire, les granulations épendymaires, la différence de coloration de la substance blanche et de la substance grise, e ©
2° La sénilité se différencie surtout par l'absence de méningite, des lésions plus localisées, des formations lacunaires. Mais, à part la méningite, les deux affections peuvent présenter avec une fréquence variable des lésions analogues (exception faite pour les grosses lésions vasculaires, qui ne sont pas caractéristiques de la sénilité).
3° Pour expliquer les prédominances symptomatiques que nous avons étudiées, il n'existe pas de signe macroscopique constant. La méningite ne semble pas devoir être incriminée dans la paralysie générale. Qu'elle lance le processus, le fasse diffuser, c'est certain; mais il est probable que son rôle est ensuite secondaire dans la produclion des accidents qui nous intéressent. Une hypothèse s'impose : puisque la sénilité sans méningite réalise ces mêmes accidents, n’y aurait-il pas dans les deux affections une lésion comparable qui jouerait le rôle déterminant. C’est ce que nous avons recherché avec l’aide du microscope.
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Anatomie pathologique microscopique
Notre description est faite sur des coupes colorées par la méthode d'Anglade, élective pour la névroglie. Nous n’en décrirons pas la technique qui se trouve dans de nombreux ouvrages. Nous y apportons cependant un complément : c’est la coloration des éléments coujonctifs, de la méninge en particulier, par la fuchsine picriquée (comme dans le deuxième temps de la méthode de Van Gieson). La méninge est ainsi mieux différenciée et la coloration bleue des cellules rondes tranche mieux sur le rouge de la pie-mère, dans la paralysie générale, C’est, en somme, une double coloration dont nous devons la technique à M. le D' Ducos. Nous préférons encore à la fuchsine picriquée un nouveau colorant, le trypan-roth de Grübler (1), que nousmême avons expérimenté.
FORMES MOTRICES
Paralysie générale. — Au niveau de l'écorce motrice des paralytiques générales qui ont présenté des convulsions, avec souvent un résidu hémiparétique, on observe d’abord : la méningite. La méninge épaissie est infiltrée d'éléments de formes très variées : lymphocytes, plasmazellen, cellules en bâtonnets comparables aux stäbchenzellen de Nissl, cellules granuleuses à gros noyaux clairs, etc. On y retrouve non seulement tous les éléments des inflammations conjonctives, mais aussi ceux
(1) Auruier, Un nouveau colorant de fond : le trypan-roth. Soc.d’anat. et de phys. de Bordeaux, juin 1910,
de la réaction inflammatoire névroglique. Méninge et névroglie corticale réagissent simultanément, d'où résultent les adhérences méningo-corticales. |
Le réseau névroglique tangentiel à l'écorce est, en effet, très augmenté. Il forme un vrai feutrage diffus et continue là où normalement n'existe qu’une fibre rampante. De ce réseau partent des fibres qui vont se souder à la méninge. D'aulres, parallèles, descendent dans la profondeur de lécorce et, au lieu d’être rares et espacées comme à l'état normal, sont serrées, se touchent. Ces fibres sont, en général, d'autant plus denses et de plus fort calibre qu’on les observe plus près de la périphérie. Le processus parti de la corticalité s’atténue vers les parties profondes. La prolifération nucléaire est active ; les cellules araignées sont gonflées, polynucléées.
Puis le processus de sclérose névroglique s’atténue dans la zone des cellules nerveuses et reparaît immédiatement au-dessous d'elles. A l'œil nu, coloration bleu foncé. Les cellules en panier de Betz sont en quelque sorte assaillies par une foule d’astrocytes. Enfin, au niveau de la substance blanche, se dessine nettement une bande formée de fibrilles névrogliques très drues. C’est celte sclérose sous-corticale qu’on sent sous le doigt à la table d’aulopsie, formant comme un moignon.
Les vaisseaux aussi sont atteints. On en rencontre un grand nombre de néoformés. Autour de leurs parois, rayonnent des trousseaux de fibres cnchevêtrées qui s'unissent aux fibrilles voisines de fin calibre. L’accentuation autour des vaisseaux est nette. Enfin nombreuses cellules en bâtonnets (stäbchenzellen de Nissl).
Au Nissl: Les grandes cellules de Belz sont nettement raréfiées. Celles qui existent sont atrophiées, très pigmentées ou en chromatolyse, presque toujours environnées d’une couronne de noyaux.
Sénililé. = Ici, pas de méningite. Un léger degré d'épaississement méningé ne pourrait être pris pour une méningite inflammatoire.
Au niveau de l'écorce motrice, on peut observer deux ordres de lésions :
1° Lésions circonscrites histologiques, plaques de sclérose, petits foyers lacunaires.
Les plaques de sclérose s’observent le long de la ligne que forme le réseau névroglique tangentiel à l'écorce. On voit cette ligne s’épaissir sous forme de renflements névrogliques ou bien senfoncer comme des coins de dimensions différentes dans l'écorce. Elles sont mises très aisément en évidence, visibles même à l'œil nu après la coloration de la névroglie. L'aspect de cette névroglie varie selon que l’on considère les plaques dans la substance blanche où dans la substance grise..Il y a, en effet, des plaques autour des vaisseaux du centre ovale. Ordinairement, on voit des trousseaux de fibres rayonner autour d'une paroi vasculaire, puis s'enchevêtrer circulairement à une plus ou moins grande distance des fibrilles névrogliques de fin calibre. Il n’est pas rare de voir ces plaques se vacuoliser en évoluant vers la lacune. Dans la substance grise, les plaques sont surtout constituées par des nids de gros astrocyles. Noyaux multiples, libres de gros calibre, masses brunâtres dans l’intérieur des cellules araignées. Ces. plaques ne s’observent pas que dans la région motrice des séniles convulsivantes; elles y prédominent très nettement, mais on en voit aussi sur les coupes faites au niveau du pôle frontal.
2 Dans l’autre variété, la sclérose cérébrale n’est plus en foyer. Elle est diffuse, avec seulement des prédominances dans les régions de prédilection des plaques. Toute la couche superticielle de névroglie est épaissie, envoie régulièrement des fibrilles dans l’écorce; ces librilles, parallèles, se touchent au lieu d’être rares comme à l’état normal; la prolilération nucléaire est active; les cellules araignées sont gonîflées, polynucléées : au milieu de la substance grise, il n’est pas rare de voir des nids de sclérose miliaire, comme on en rencontre dans T1 des jargonaphasiques logorrhéiques. La densité du réseau névroglique ne s’atténue que dans la zone des cellules nerveuses pour reparaitre immédiatement au-dessous d'elles. Les grandes cellules motrices de Betz, les plus profondément situées, sont entourées d'une multitude de cellules araignées qui semblent les attaquer
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de divers côtés et, dès qu'on arrive à la substance blanche, on rencontre un vérilable moignon névroglique, constitué surtout par un réseau librillaire très serré. Il est à remarquer que la néoformation vasculaire est ordinairement très abondante et qu’il y a de la périvascularite. C’est aussi dans ces formes que l'on rencontre une abondance de « Stäbchenzellen ». |
On remarquera que celte description se superpose presque exactement à une lésion de paralysie générale. Il n’y manque que la lésion méningée. Si l’on ajoute à cela que la paralysie générale peut dans quelques cas offrir de l’encéphalite corlicale avec prédominance, la similitude est complète.
FORME APHASIQUE
Paralysie générale. — Les mêmes lésions avec les mêmes caractères se rencontrent au niveau de la zone de Wernicke du côté gauche, plus marquées peut-être au niveau de la partie tout à fait postérieure de la première circonvolution temporale.
Chez les paralyliques générales : Méningite ; encéphalite corticale diffuse ; sclérose sous-corticale en traînée continue tranchant à l'œil nu par sa coloration bleu très foncé sur le bleu clair du reste de la substance blanche et le gris bleu de la substance grise. Gros éléments avec protoplasma à gros noyaux clairs, fibrilles réunies en faisceaux qui constituent de gros prolongements visibles mème avec les faibles grossissements. Parfois véritables plaques de gliose. Ces deux processus enserrent la couche grise, très diminuée d'épaisseur.
Sénilité. — Nous ne décrirons pas les lésions histologiques qu’on rencontre autour des gros ramollissements de la zone de Wernicke des démentes séniles. Ce sont des lésions banales qui ne sont pas caractéristiques de la sénilité.
Bien plus intéressantes sont celles qui ne sont qu’une exagération au niveau des circonvolutions temporales du processus de sclérose qui atteint tout l’encéphale.
On observe à ce niveau : Pas de méningite. La couche névroglique superficielle est très épaissie ; par endroits elle forme des
plaques qui s’enfoncent, ou bien de véritables coins. Dans l'épaisseur de la substance grise, on remarque de nombreux amas brunâtres fixés par l'acide osmique, masses amorphes, constituées par du protoplasma cellulaire ou névroglique, ou par de la myéline désagrégée ; au-dessous, des plaques disséminées de névroglie avec de gros astrocytes entourant parfois un espace de coloration jaune verdâtre uniforme. Enfin, dans la profondeur, au niveau de la couche cellulaire, on observe des formations très particulières, constituées par des astrocytes de dimensions plus grandes, avec des fibrilles très denses et de gros calibre. Ces astrocytes paraissent nettement circonscrire un espace clair, légèrement jaunâtre, ayant l'aspect d'un corps cellulaire. C’est là une disposition qu'on pourrait appeler miliaire. Ou bien ces plaques se vacuolisent et tendent vers la lacune.
FORME CÉRÉBELLEUSE
Dans le cervelet, l'aspect des lésions est exactement le même.
Dans la paralysie générale : Méningite. Sclérose corticale toujours diffuse, mais susceptible de s’accentuer par ilots. Noyaux autour des cellules de Purkinje. De même dans la cou- _che de grains, abondance d’astrocytes. Mais après la couche moléculaire, c’est la substance blanche qui est la plus atteinte. La sclérose y est diffuse, mais avec des prédominances qui vont jusqu’à la plaque, très rarement jusqu’à l’effritement, tendance à la lacune. Stäbchenzellen.
Dans la sénilité : Pas de méningite.
La forme en plaques de la cérébellite corticale semble être plus commune que la forme diffuse. La lésion est le plus souvent limitée, en coin, se continuant sans transition avec le tissu voisin à peu près sain. La sclérose prédomine au niveau des cellules de Purkinje. On rencontre des lacunes au fond des sillons et dans la substance blanche, au niveau du noyau dentelé. Les Släbchenzellen manquent ou sont peu nombreuses.
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FORMES PÉDONCULO-PONTO-BULBAIRES
Paralysie générale. — (Obs. XXXIX). A l'examen histologique de l'écorce cérébrale on reconnait les lésions de la paralysie générale. La sclérose corticale est diffuse en contact avec la méningite inflammatoire, etc.
L'examen à l'œil nu de la coupe colorée du pédoncule montre des trainées ou des plaques très foncées, de petites lacunes environnées d’un cercle très bleu prédominant nettement dans la région de la calotte. Au microscope, on observe tous les signes de la sclérose, jusques et y compris la plaque à fibres pelotonnées sans noyaux, tous les degrés de la formation lacunaire, etc. Le fait important demeure celui d’une formation scléreuse très accusée, avec tendance lacunaire relativement faible.
Sénilité. — (Obs. XL). La lacune pédonculaire située entre le noyau rouge et l’aqueduc de Sylvius à gauche visible à l'œil nu sur la table d’autopsie, est devenue plus apparente sur la coupe microscopique .colorée. Au centre, trousseaux de grosses fibres névrogliques, corps granuleux, etc. ; au pourtour, couronne de névroglie dense au milieu de laquelle les cellules sont étouffées. La diffusion du processus scléreux péri-lacunaire s'étend sur tout le territoire des noyaux d’origine du troisième nerf cranien gauche ; mais la lacune proprement dite n’est pas au centre même des groupements ; elle a, pour ainsi dire, miné les amas cellulaires, certainement sectionné quelques fibres de projection et intéressé le faisceau longitudinal postérieur. Ainsi se trouve expliquée la récupération d’une partie des mouvements de l'œil, par l'intégrité relative de quelques . groupes cellulaires.
Au niveau du bulbe des séniles pseudo-bulbaires, on rencontre des lésions de sclérose névroglique avec formations lacunaires fréquentes, Dans la ‘paralysie générale, la méningite est constante, l'hyperplasie du lissu interstiliel Loujours très marquée. Nous ne pouvons apporter ici de contribution à l’élude
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bien incomplète de la prédominance des lésions au niveau de tel ou tel noyau. Nous mentionnerons seulement que les noyaux de l’hypoglosse et du glosso-pharyngien nous ont paru souvent spécialement touchés. L'étude anatomo-pathologique du bulbe appelle de nouvelles recherches.
FORMES SPINALES
On observe au niveau de la moelle des paralytiques générales ayant présenté des signes tabétiformes, trois espèces de lésions : 1° exceptionnelle ; 2 rare ; 3° commune.
1° Myélite transverse (1): La fixation au Müller révèle la présence de foyers de myélile irrégulièrement disséminés et visibles à l'œil nu au niveau de la région dorso-lombaire. En un point de la fin de la moelle dorsale, les cornes grises ne sont plus visibles, le foyer de myélite intéresse apparemment la totalité de l’organe. Cependant, mème à ce niveau, le segment postérieur de la moelle est plus jaune. Quand, dans la région atteinte, il n’y a qu’un foyer de myélite apparent, il occupe les cordons postérieurs.
La lésion macroscopique cesse brusquement au-dessus et audessous du segment dorso-lombaire. La pie-mère est partout manifestement épaissie.
Au microscope, les foyers de myélite sont constitués par. des zones de nécrose. Ce tissu scléreux est formé en grande partie de névroglie proliférée, entassée pour ainsi dire par places, rayonnant seulement autour des vaisseaux dont la paroi conjonctive est épaissie. Le tissu de sclérose se rencontre aussi à la périphérie de la moelle. La névroglie forme là un anneau épais duquel se délachent des faisceaux triangulaires qui s’enfoncent comme des coins entre les fibres nerveuses.
(4) L'observation de la malade dont il s’agit ici n'est pas dans notre travail. Elle a été présentée à la Société de médecine et de chirurgie de Bordeaux (séance du 9 juin 1905) par les docteurs Anglade et Jacquin, à qui nous empruntons cette description histologique (Méningo-myélite transverse et méningo-encéphalite chez une femme tuberculeuse).
Au-dessus du segment dorsal, on ne reconnait au microscope qu'une très légère hyperplasie névroglique dans les cordons postérieurs.
Sur toute la hauteur de la moelle, la pie-mère rachidienne épaissie adhère à la moelle.
Sur des coupes pratiquées au niveau du renflement lombaïre, la méthode de Nissl montre des cellules radiculaires en chromatolyse périphérique ; quelques-unes sont en voie de dégénérescence pigmentaire ou même de nécrose.
2 Lésions de tabes vrai avec systématisation dans le cordon de Goll: Nous disions dans notre élude clinique que l’association. du tabes et de la paralysie générale est rare (Obs. XLVIT). Quant à la lésion caractéristique, il en est de même; et le docteur Anglade, notre maitre, prétend ne l'avoir rencontrée que trois fois dans un espace de quinze ans.
3 Méningo-myélite circulaire avec infiltration des membranes d'enveloppe par des cellules embryonnaires : Dégénérescence marginale, démyélinisation circulaire.
Prédominance de cette démyélinisation :
a) Au niveau des cordons latéraux ;
b) Surtout au niveau des cordons postérieurs.
La prédominance en ce point est visible à l’œil, après quelques jours de fixation dans le Müller. Par le Weigert-Pal, elle est rendue très apparente, ainsi que par la méthode de coloration de la névroglie.
La région la plus atteinte est la région dorsale. La région lombaire, à l'inverse de ce qui se passe dans le tabes vrai, est peu atteinte. La région cervicale l’est au contraire très nettement.
Lésions cordonales difluses sans systématisation fasciculaire dans les cordons postérieurs, voilà la caractéristique. Suivant les cas, la lésion s’accentue davantage, soit au niveau du faisceau de Goll ou du faisceau de Burdach. On ne voit jamais se dessiner nettement dans la région cervicale le faisceau de Goll comme dans le tabes.
Un examen plus détaillé sur des coupes fines montre que, à la place de la myéline disparue, il y a de la prolifération névro-
glique. Celle-ci forme des anneaux autour des vaisseaux, elle rayonne de ces vaisseaux dans lesinterstices qui séparent les tubes nerveux et là elle est pelotonnée, car la coupe y fait des sections dans tous les sens.
Autour des vaisseaux et aussi au voisinage du sillon médian postérieur, l’exagération de la névroglie est très nette. De chaque côté du sillon médian, à l'union du tiers interne avec les deux liers externes du cordon, on rencontre presque toujours une trainée de sclérose parallèle au sillon médian. A l'union du tiers externe avec les deux tiers internes, autre trainée, cellelà parallèle à la direction des racines postérieures. Et cette disposition habituelle des zones de sclérose ne parait pas pouvoir s'expliquer facilement par l'atteinte des territoires vasculaires, pas plus que par des dégénérescences systématisées.
C'est à ces dernières lésions qu’on peut comparer étroitement les lésions médullaires de nos malades séniles (Obs. LIFE, LIT), moins, bien entendu, la méningite.
Enfin l'examen histologique de la moelle de la paralytique amyotrophique du type Charcot-Marie révéla l'existence d’une méningo-myélite spinale postérieure avec foyers de poliomyélite antérieure.
CONCLUSIONS
1° Au point de vue microscopique, la paralysie générale se caractérise par la méningite, par des lésions diffuses avec des prédominances : encéphalite corticale continue, encéphalite sous-corticale.
2° La sénilité ne présente jamais de réaction méningée inflammatoire. Les lésions sont moins diffuses ; l'encéphalite corticale procède par coins. Les formations lacunaires lui sont propres. L'encéphalite sous-corlicale est le seul caractère absolument commun aux deux affections parses localisations prédominantes.
3° C'est .donc cette encéphalite sous-corticale que nous incriminons comme cause de la production des prédominances symptomatiques que nous avons étudiées.
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. 4° La paralysie générale et la sénilité peuvent réaliser des prédominances symptomatiques communes :
a) Ictus épileptiformes, suivis souvent de résidus hémiparétiques avec réflexe de Babinski, transitoires, rarement d'hémiplégie avec contracture (sans lésion cérébrale circonscrite et avec dégénérescence du faisceau pyramidal).
&) Troubles du langage intérieur consistant en paraphasie, jargonaphasie, sans surdité verbale.
ce) Syndrome cérébelleux; troubles de la coordination et de l'équilibre etc.
d) Signes oculaires, troubles d’articulation phonétique, de la déglutilion, rire et pleurer spasmodiques, tremblement à caractère intentionnel, etc., relevant de lésions mésocéphaliques.
e) Signes labétilormes, abolition du réflexe rotulien; paraplégies ; amyotrophie.
> Certaines de ces prédominances symptomatiques aident le diagnostic différentiel: l'abolition du réflexe rotulien est en faveur de la paralysie générale.
D'autres sont indifférentes: Ictus épileptilormes, symptômes cérébelleux.
D'autres enfin contribuent à rendre le diagnostic difficile : troubles aphasiques, symplômes mésocéphaliques. Dans ce cas, la ponction lombaire est un aide précieux et sûr: lalbumo et le cyto-diagnostic sont toujours posilils dans la paralysie générale et négalifs dans la sénilité.
3° A l’autopsie des malades ayant présenté ces prédominances symplomatiques, on ne trouve pas, le plus souvent, de lésions
macroscopiques dans les zones présumées atteintes. En particulier chez les paralyliques générales, on n'observe pas toujours une prédominance de la symphyse méningo-corticale à ce niveau. La méningite ne joue pas dans la production de ces accidents le rôle que beaucoup d'auteurs lui attribuaient jusqu'à maintenant. C’est elle cependant qui lance le processus, le fait diffuser; puis elle semble passer au second plan. Il est à souhaiter que des études sur les variations de la formule leucocylaire et de la teneur en albumine du liquide céphalorachidien viennent contrôler notre hypothèse.
4 Les lésions histologiques de la paralysie générale, en particulier au niveau des zones de localisations, sont : la méningite, l’encéphalite corticale, diffuse, prédominant au niveau des circonvolutions motrices, au niveau de T; gauche dans sa partie postérieure, etc., l’encéphalite sous-corticale prédominant au niveau de ces mêmes zones. Les lésions de la sénilité sont: l'encéphalite corticale qui procède par coins avec des intervalles de tissu sain, les formations lacunaires, l’encéphalite sous-corticale avec les mêmes caractères de prédominance : pas de méningite.
Il est logique d'admettre qu’une seule lésion : l’encéphalite sous-Corticale étant absolument semblable dans les deux affections, c’est elle que l’on doit rendre responsable des prédominances symptomatiques.
5° Il y a donc entre la paralysie générale et la sénilité des différences cliniques et anatomo-pathologiques incontestables. Mais il y a aussi des ressemblances profondes qui autorisent presque à dire que la paralysie générale est une forme méningoencéphalitique habituellement précoce de la sénilité cérébrale.
Vu, bon à imprimer : Vu : Le Douen, Le Président de la Thèse, A. PITRES.
BIBLIOGRAPHIE
ANGLADA (Jean), — Le liquide céphalo-rachidien, ses propriétés et caractères physiques et biochimiques, etc. Gazette des hôpitaux, an LXXXIIT, n° 36, p. 501-507, 26 mars 1910.
ANGLADE. — Sur les lésions spinales de la paralysie générale. Arch. de neurol., août 1898.
— Altérations des cellules nerveuses dans la paralysie générale. Ann. médico-psych., juillet-août 1898.
— Topographie et signification de la lymphocytose dans la méningite tuberculeuse et la paralysie générale. Soc. de neurol. de Paris, 4 juillet 1901.
—, À propos d’une nouvelle méthode de coloration de la névroglie. Soc. de neurol., 7 mars 1901.
ANGLape et Cnocraux. — La névroglie dans la paralysie générale. Rev. de neurol., 30 juillet 1900.
ANGLADE et Dumora. — Paraphasie, aphasie, amnésique et démence. Soc. de
méd. et de chir. de Bordeaux, 42 mai 1905.
ANGLADE et JacQuiN. — A propos de quelques résultats pratiques et immédiats obtenus par la ponction lombaire. Soc. de méd. et de chir. de Bordeaux, 6 avril 1906.
AnGzane et Morez. — Un nouveau procédé de coloration de la névroglie. Soc. de neurol., 7 février 4901,
ArnauD (F.-L.). — Diagnostic de la paralysie générale. Rapport au Congrès des aliénistes et neurologistes. Toulouse, 1897.
Awrowxrarow. — Des altérations des noyaux des nerfs craniens dans la démence paralytique. Veurol. Centralbl., juillet 1892.
Bazcer. — Aphasie motrice chez un paralytique général, avec autopsie. Soc. de neur., 1899.
Bscarerew. — Etat des réflexes musculaires et autres de la face dans la
démence paralytique. Neurol. Centralbl.,n° 18,16 septembre 1903, p. 850.
BerGER. — Dégénération des cellules des cornes antérieures de la moelle dans la paralysie générale. Monatschrift f. Psych. et Neurol., vol. LI, p. 1, 1898.
BINSwWANGER. — Zur histologische Pathologie der dementia paralytica. Gesellsch. med. u, Nat. Wissen., 1884; Versamml. der deutsch. Naturf,, Strassburg, 1885.
— Demonstration zur path. anat. d. prog. Paralyse. eurol, Centralbl.,
— Die Pathol. Histologie der Grosshirnrinden-Erkrankun. Jena, 1893. BLoco. — Des troubles de la marche dans les maladies nerveuses. Bibl. Charcot-Debove, 1894.
Bonxer et Poincaré. — Recherches sur l’anatomo-pathologique et la nature de la paralysie générale, 1875.
Bripier. — Essai sur l’anatomie pathologique des démences. Thèse de Lyon
Brissor (Maurice). — De l’aphasie dans ses rapports avec la démence et les vésanies, Etude clinique et diagnostique. Considérations médicolégales. Thèse de Paris 4910.
Broquère. — Des accidents convulsifs dans la paralysie générale. Thèse de Paris 1882.
Book (De). — Histo-pathologie de la paralysie générale. Soc. de méd. mentale de Belgique, septembre 1904.
CaLmeiz. — De la paralysie générale considérée chez les aliénés. Paris, J.-B. Baillière, 1826.
Cazwerres (A.). — Le cervelet sénile. Travail du Laboratoire du docteur
Anglade. Thèse de Bordeaux 1907.
GerLerti (Ugo), de Rome. — Sur l'anatomie pathologique de la paralysie générale. /ivista sperimentale di freniatria, vol. XXXUI, fase. I, p. 298, 30 avril 1907.
Cuancor. — Progrès médical, août 1887, et Leçons du mardi à la Salpêtrière,
CHRISTIAN. — Paralysie générale et ataxie. Ann. méd.-psychol., 1879. CLaus (Sachsenberg). — Des lésions de la moelle dans la démence paralytique
et de leurs relations avec le phénomène du genou, ainsi qu'avec les phénomènes du mème ordre. Allgem. Zeitschrift f. Psych. u. Psych. gerichil. Medic., XXXNIUL, 2 et 3; Arch. de neur., 1883.
Corron et Axe, — Etude cytologique du liquide céphalo-rachidien par la méthode Alzheimer et sa valeur diagnostique en psychiatrie. Review 0f Neurology and Psychiatrie, vol. VI, n° 4, p. 207-229, avril 1908,
Corwezc (W. Burges), de Ballimore. — Cytologie du liquide céphalo-rachidien dans la paralysie générale. American Journ. of insanity, vol. LXIV, n° 1, juillet 4907.
CouLon. — Nature et pathogénie de la paralysie générale, Rev. de psych., octobre 1902.
— Nature de la paralysie générale. Encéphalite parenchymateuse. Thèse de Paris 1896.
Gorron (Henry A.) et J. B. Aver (de Danvers). — Etude cytologique du liquide céphalo-rachidien par la méthode d'Alzheimer et sa valeur diagnostique en psychiatrie. Review of Neurology and Psychiatrie, vol. IV, n° 4, p. 207-229, avril 1908.
CLerGiER. — La ponction lombaire chez les paralytiques généraux. Thèse de Paris 1905.
Crouzon. — Thèse de Paris 1904.
Daconer. — La névroglie dans la paralysie générale. Soc. clin. de méd. mentale, 45 juin 1908; Æev. de psych., p. 309, juillet 1908.
Davin et Or. — Lésions systématiques des cordons postérieurs dans la
paralysie générale et leur signification au point de vue de l’origine du tabes. R. G. Rows Brain, part. CVII, p. 460-489, Winter, 1904. | DÂJERINE. — Paralysie générale, troubles trophiques cutanés périphériques, lésions de la moelle et des extrémités nerveuses périphériques. Arch. de psych., 4876.
— Anatomie des centres nerveux, 1895.
— L'aphasie sensorielle, sa localisation et sa physiologie pathologique. Presse médicale, 11 juillet 1906.
Durcos. — La ponction lombaire en psychiatrie. Thèse de Paris 1901. Durour. — Notes à propos des localisations fonctionnelles dans les diverses formes de la paralysie générale, 1878.
Dumora. — Paraphasie, jargonaphasie et démence. Recherches cliniques et anatomo-pathologiques. Thèse de Bordeaux 1905.
Dupouy. — Des accès con vulsifs de la paralysie générale. Thèse de Paris 1869.
Durré. — /n Traité de pathologie mentale de G. Ballet. Paris, 1903.
Ecmicer. — Neuroglia befunde in 30 gehirnen von geisteskranken. Arch. f. Psych., 1901, Band 35, Heît 1, s. 153.
Fawxaauser (Berne), — Zur Path. Anat. der dem. sen. Monatsch. fr. Psych. u. Neurol., vol. XXV, fase. II, p. 122.
Faure. — Paraplégie des vieillards. X° Congrès français de médecine. Genève,
septembre
FRAGnITO (0.). — Altérations de l’appareil neurofibrillaire des cellules corticales dans la démence sénile. Annali di Nevrologia, an XII, fase. 1-2, p. 130-137, 1904.
Francaescui (Francesco). — Gliose périvasculaire dans un cas de démence aphasique. Annali di Nevrologia, an XXVNI, fasc. V et VI, p. 281- 290, 1908.
FuoRsTNer. — Zur Pathologie und path. Anat. der progress. Paralyse, insbe-
sondere über die Veränderungen des Rückenmarkes und der Periph. Nerven. Arch. f. Psych., XXIV et Neurol. Centralbl., 15 février 1893.
— Des affections médullaires compliquant la paralysie générale progressive. Bert. klin. Wochensch., 1887.
— L'état actuel de nos connaissances sur les lésions médullaires de la paralysie générale. Congrès des médecins aliénistes allemands. Allg. Zeitsch. f. Psych., &. 57.
GaeuLinGer el DESRUELLES, — Au sujet d’un cas d'association du tabes à la paralysie générale, Soc. de méd. du Nord, 13 décembre 1907; Echo médical du Nord, an XII, n° 2, p. 17, 42 janvier 1908. GarFiN (C. G.). — An anatomical analysis of seventy cases of senile dementia. American The Journal of insanity, 1910, n° 4.
Grasser. — La cérébro-sclérose lacunaire progressive d’origine artérielle. Semaine médicale, 1904, n° 42, p. 329.
Guérin. — La pathogénie des ictus de la paralysie générale. Thèse de Lyon
Guiarp et Durcos, — Contribution à l'étude du cyto-diagnostic du liquide
Céphalo-rachidien dans la paralysie générale. Soc. médico-psychol., 4 décembre 1902.
Haver et Bœckmaxs. — Nouvelle contribution à l'étude des lésions vascu-
laires du cerveau des paralytiques généraux. Soc. de médecine mentale de Belgique, 1903.
Héverocu. — Recherches microscopiques dans la moelle épinière des paralytiques généraux. Rozpravy ceské Akademie, VII, p. 3. Hozwes (Gordon). — Un cas de sclérose cérébelleuse. Procedings of the
royal Society of Medicine of London, vol. III, n° 7, mai 1910; Neurological section, 28 avril, p. 89.
Hügxer. — Sur l’histo-pathologie de l’écorce du cerveau sénile. Clinique des professeurs Westphall (Bonn) et Edinger (Francfort); Arch. f. Psych., t. XLVI, fasc. II, p. 599, 1909.
Hunr (J.), de Ramsay, — Relations du tabes et de la paralysie générale. New York med. Journ., n° 154%, p. 8, 4 juillet 4908.
Jeanty. — Lésions du cervelet chez les paralytiques généraux et les déments. Thèse de Lyon 1903.
Jeccersma (G.), de Leiden. — Sur les altérations histologiques du système nerveux dans la paralysie générale. Psych.neurol. bladen, Aufl. 2, p. 105-113, 1906.
JorrRoy. — De la paralysie générale à forme tabétique. Nouvelle Iconographie de la Salpétrière, 1895.
— Paralysie générale à forme tabétique. Congrès de Clermont-Ferrand, — De l'aptitude convulsive. Gaz. hebd. de méd. et de chir., 11 février — Surdité verbale chez un paralytique général, Soc. méd. des hôp , 17 octobre 14902.
— La paralysie générale tabétiforme, Médecine moderne, n° 5, 4 février 1903, p. 33; Rev. de neurol., n° 14, 30 juillet 1903, p. 715. Jorrroy et A. Léri. — Résumé des données actuelles sur l’histologie de la paralysie générale. Encéphale, an IL, n° 6, 8, 12, p. 608; 107, 632; juin, août, décembre 1907 ; et an II, n° 4, p. 322, avril 1908. Kuiprez. — Lésions de la moelle et des nerfs spinaux dans la paralysie générale. Æev, de psych., octobre 1903, p. 397-411. — Classification histologique des paralysies générales. Arch. de méd. ep, 1891 — Les paralysies générales progressives. Monographies cliniques, Masson, 1898 — Histologie de la paralysie générale. Les lésions dans leur nature, Rev. de neurol., 31 août 1903, p. 814.
— Paralysie générale, Lésions et symptômes spinaux. Arch. de méd. exp., janvier 1894.
— Histologie de la paralysie générale. Rapport au Congrès de Bruxelles 1903.
— Processus histologique et nature de la paralysie générale. 4rch. de méd. exp., septembre 1892.
Kuippez et Azoucay. — Des lésions histologiques de la paralysie générale étudiées d’après la méthode de Golgi. Arch. de neurol., 1894. Kuppez et Luermirre. - - Les démences. Anatomie pathologique et pathogénie. Rev. de psych.,-t. IX, n° 12, p. 485-514, décembre 1905. Kræpeuin. — Psychiatrie, 8° édition. Iena, 1910. Lapawe (Charles), de Bel-Air, Genève. — Communication à la III° Assemblée
de la Société suisse de neurologie. Genève, 30 avril et 4° mai 1910.
LATREILLE (G.). — Contribution à l'étude des lésions du cervelet dans la paralysie générale. Travail du Laboratoire du docteur Anglade. Thèse de Bordeaux 1907.
LeGRAIN. — Pathogénie des ictus dans la paralysie générale. Soc. médicopsychologique, 26 novembre 1894.
LeJonne et LHERMITTE. — Paraplégies organiques des vieillards. Æncéphale, an Il, n° 7, juillet 4907.
LasrmiTre. — Les paraplégies des vieillards. Thèse de Paris 1907.
LissauEr. — Sur la pathogénie des ictus dans la paralysie générale. Deutsche med. Wochensch., n° 56, 1890.
LuBimorr. — E‘ude sur les allérations de l'écorce cérébrale dans la paralysie générale. Arch. f. path. Anat., LVII, 1373; Arch. de physiol.,
Lunier. — Recherches sur la paralysie générale progessive. Paris, 1849.
Lworr, — Etude sur les troubles intellectuels liés aux lésions circonscrites
du cerveau. Thèse de Paris 1890.
MaGxax. — Des relations entre les lésions du cerveau et certaines lésions de la moelle et des nerfs dans la paralysie générale, Gaz. des hôp.,1870. — Note sur les attaques spinales épileptiformes ou convulsives et apoplectiformes, avec élévation de température, dans certains cas de paralysie générale. Soc. de biologie, 1876. — Deux cas ’aphasie dans la paralysie générale. Soc. de biologie, 8 novembre 1879.
— Recherches sur les centres nerveux, 2° série, 1893. MaGxan et SÉRIEUX. — La paralysie générale, Paris, Masson, 1894.
Mauain. — À propos de l’anatomie pathologique de la paralysie générale. Journ. de neurol., 1903, n° 24, p. 555-561.
Märcnanp (L.) et Perir (G.). — De l’épilepsie chez les déments séniles. Rev.
de psych., février 1909.
Manie (A.). — Paralysie générale et aphasie-agnosie. Soc, clin. de médeec.
ment., 15 mars 1909.
— Sur quelques localisations cérébrales dans l’aphasie. Soc. de psych., 11 janvier 1907.
— Recherches nouvelles de l’école écossaise relativement à la paralysie générale. Pathogénie et traitement, Æev. de psych., t. X. n° 9 p. 366-371, septembre 1906.
— La démence. O. Doin, 1906; Bull. interr. de psychol. exp.
Marie et Vioiuer. — L’albumo-diagnostic dans les maladies mentales. Congrès de Rennes, août 4905.
Rives
Mais (Pierre), — Revision de la question de l’aphasie. La troisième circonvolution frontale gauche ne joue aucun rôle spécial dans la fonction du langage, Semaine médicale, 23 mai 1906. — Revision de la question de l’aphasie. L’aphasie de 1861 à 1866. Essai de critique historique. Semaine médicale, 28 novembre 1906. — Rectification à propos de la question de l’aphasie. Presse médicale, 12 janvier 4907,
— Sur la fonction du langage. Réponse à M. Grasset, Æev. de philos.,
MariNesco. — Evolution de la névroglie. Soc. de biologie, 1900.
Mayer (E.). — Recherches de cyto-diagnostic sur le liquide céphalo-rachidien, Berl. klin. Wochenschr., 1904, n° 5.
Mitan. — Formes bulbaires de la paralysie générale. Syndrome du vague et
\ d'angoisse. Progrès médical, t. XXII, n° 14, p. 161, 4 avril 1908.
— Le liquide céphalo-rachidien, Paris, 4904.
Monakow. — Principes de la localisation dans l’aphasie. Congrès international de médecine. Budapest, 29 août-4 septembre 1909.
Mourir (F.). — L'aphasie de Broca. Thèse de Paris 1908.
Murarow. — Pathogénie des phénomènes en foyer dans la paralysie générale. Congrès international de médecine de Moscou, 1897.
NaGeoTre. — Thèse de Paris 1893.
— Remarques sur les lésions méningées de la paralysie générale, du tabes et de la myélite syphilitique, à propos de la lymphocytose du liquide céphalo-rachidien dans ces affections. Soc. médic. des hôpitaux, janvier 4901.
Nissz. — Sur le diagnostic anatomique de la paralysie générale progressive. Versammlung deutsch. Naturf. u. Aerzle, 4898.
Pascar (M'e), — Des prédominances régionales des lésions dans la méningoencéphalite diffuse. Thèse de Paris 1905.
Perrère. — Contribution à l'étude des associations tabéto-paralytiques. Thèse de Paris 1902,
PiERRET, — Pathogénie des ictus dans la paralysie générale. Progrès médical,
n° 40, 3 octobre 1896.
— La paralysie générale des tabétiques. Æevue de neurol., 31 août 1903, p. 829.
Prrres. — Rapport sur les aphasies. Congrès de Lyon, 1894. — Etude sur les paraphasies. Pevue de médecine. Paris, 1899. Ragaun. — Lésions spinales postérieures dans la paralysie générale. Thèse de Paris 1898.
Rawanier et Marcnan. — Paralysie générale et aphasie sensorielle. Annales médico-psychologiques, an LXVI, n° 1, p. 19-26, janvier 1908.
Ravmonn. — Clinique des maladies du système nerveux. Année 1900-1901.
Raymon et Sérieux. — Article « Paralysie générale » du Traité de médecine de Brouardel et Gilbert.
Récis (E.).— Précis de psychiatrie, 1909, 4° édition.
Rewaup (G.). — Etude des réflexes dans la paralysie générale. Thèse de Paris
Rogerr (F.). —La pseudo-paralysie générale cérébro-scléreuse. Thèse de Bordeaux, janvier 1911.
Rogerr (Jean). — La ponction lombaire. Thèse de Bordeaux, 1905.
Rogerr (J.)et Fourniaz. — Le réflexe de Babinski dans les ictus épileptiformes et apoplectiformes de la paralysie générale. Revue neurologique, 15 novembre 1906.
Rorcre. — Les lésions de la névroglie du cervelet dans la paralysie générale. Ann. für Psych., t. XXXIV, 1901.
RosenrnAz. — Paralysie générale associée à de l’aphasie sensorielle. Centralbl. [. Nervenheilk., 1886.
SÉGLAS (J.). — Des troubles du langage chez les aliénés., 1892. 7. RueffetC*,
éditeurs, Paris.
SéaLas et NaceorTe. — Le liquide céphalo-rachidien dans les maladies mentales. Soc. médic. des hôp., juin 1901.
SÉRIEUX (P.). — Un cas de surdité verbale chez un paralytique général. Soc. de neurologie, 8 mars 1900 et Revue neurol., 30 mars 1900.
SÉRIEUX (P.) et FaRNARIER. — Un cas de surdité et de cécité verbales suivi d’autopsie. Soc. de neurol., 1° février 1900.
SÉRIEUX (P.) et Micxor. — Hallucinations de l’ouiïe. Surdité verbale et aphasie sensorielle chez un paralytique général. Lésions circonscrites de méningo-encéphalite. Soc. de neurol., 17 avril 14902 et Nouv. Iconogr. de la Salpétrière, 1902.
SÉRIEUX (P.) et Micnor (R.). — Sur un cas de paralysie générale à forme sensorielle avec alternance des phénomènes d’excitation et de déficit des centres lésés. Soc. médico-psychol., 28 avril 4902.
Sciuri (Michele). — Les fines altérations des éléments nerveux dans la paralysie générale. Annali di Nevrologia, an XXV, fase. 3, p. 225-231,
Sipezius. — Modifications histologiques de la moelle épinière, dés racines
spinales et des ganglions spinaux dans la paralysie générale. Monatsch. f. Psych. u. Neurologie, juin 1900, p. 491.
Le La P ”É
ScHwarTz et NADAL. — Paralysie permanente du nerf moteur oculaire commun avec hémiatrophie des muscles de la face chez un paralytique général. Tribune médicale, n°18, p. 262, 2 mai 1908.
Sxessargrr. — Sur le diagnostic différentiel entre la paralysie générale et l’artério-sclérose cérébrale. Assemblée scientifique des médecins de lhôpital de Notre-Dame des affligés, à Saint-Pétersbourg, séance du 8 décembre 1908.
SOUTHARD, — Analyse clinique et anatomique de 23 cas d’aliénation mentale survenus entre cinquante et soixante-dix ans, considérés particulièrement au point de vue de l’artério-sclérose, de l’atrophie sénile et de la distribution des pigments corticaux. ee Journ. 0f insanily, octobre 1908.
STRAUSRY (E.). — Atrophie musculaire type spinal chez un paralytique géné-
ral. Wiener klin. Wochenschr., 1905, n° 1.
STRAUSSLER (E.) (de Prague). — Les modifications hislo-pathologiques du cer- ; velet dans la paralysie générale avec considérations sur le cours de la maladie et son diagnostic différentiel. Jahrbücher Psychiatrie, vol. XXV, XX VII, p: 117, 1906.
— Les lésions microscopiques du cervelet dans la paralysie générale progressive. Psych. u. Nerv., XXVII, B., Leipzig u. Wien., 4906. p. 124, 7 PI.
Tary et Jeanry. — Lésions de l'écorce cérébelleuse chez les paralytiques géné- -raux. Revue neurol., 31août 1903, n° 16.
— Lésions de l'écorce cérébelleuse chez les paralytiques généraux et les déments. Congrès de Bruxelles, août 1903.
Taiver. — De la folie chez les vieillards. Thèse de Paris 1889. TouLouse et Marcuann. — Aphasie motrice au cours d’un syndrome paralytique. Bulletins et Mémoires de la Société des hôpitaux de Paris, p. 440-448, 16 mai 1907.
Tuczer. — Beitrag zur path. Anat. und zur Path. der dem. paralytica. Berlin, 1884, p. 147.
Vassare.— Lésions du cervelet dans la paralysie générale. Neurol. Centralbl. Vicouroux (A.). — Deux cas d’aphasie sensorielle (présentation des pièces). Société clinique de médecine mentale, 15 février 1909. Vicouroux et Decmas. — Paralysie générale à forme couvulsive. Bull. de la Soc. anatom., mars 1907.
— Fréquence et pathogénie des ictus terminaux dans la paralysie générale. Æev. de psych., &. XI, n° 7, p. 265-275, juillet 1907.
Vicouroux et LaIGxez-Lavasrine. — Atrophie musculaire type Aran-Duchenne chez un paralytique général. Société anatomique, juillet 1904, Bull., p. 603.
— Contribution à l'étude de quelques formes de la paralysie générale. Revue de neurol., 31 août 1903, p. 829.
Vicouroux (A.) et Naupascner. — Des lésions circonscriles dans la paralysie générale. Etude anatomo-elinique. Revue de psychiatrie, mai Vicouroux et Pascaz. — Un cas d’aphasie totale chez un paralytique général par prédominance des lésions diffuses au niveau de la zone du langage. Soc, anatom., 27 janvier 1905.
— Formes alypiques de paralysie générale : hémiplégie par prédominance (les lésions de méningo-encéphalite dans la zone motrice. Soc. anatom., mai 1905.
VOISIN (A,) et Haxor. — Sur eux cas d’atrophie musculaire observée dans le cours de la paralysie générale. Gaz, méd. de Paris, 1874.
Vouzcorr. — Contribution à l'étude du liquide céphalo-rachidien dans la paralysie générale progressive, Thèse de Montpellier 4904.
Vyrousorr. — Lésions de la moelle dans la paralysie générale. Vratch, 1899, p. 318.
WäasrrnaLz.— Zur Diagnose der Degeneration des Hinterstränge des Rückenmarkes bei paralytischen Geisteskranken. Arch. f. Psych., 1878. — Lésions des cordons postérieurs dans la paralysie générale. Arch. f. Psych. u. Nervenk., XII, 3; Arch, de neurol., 1883. — Erkrankung. der Hintersträngen bei paralytischen Geisteskranken, Arch. f. Psych., 1891.
— Accès épileptilormes de la paralysie générale. Arch. f. Psych., Zieuex (de Berlin). — Article « Démences », /n Tyaité international de psychologie pathologique, vol. IL. Félix Alcan, Paris 4941.
TABLE DES MATIÈRES
Pages | 92 : ns nee -ponto-bulbaires AE PRE PR nn 101 DOME Annee 2 unies à PAS or PAS 114 5 Conclusions cliniques PR RER AE MERS SE RE PE … 446 PITRE TL — Etude anatomo- pathologique DÉCE LEMT RRER Er PR 447 | _ Etude macroscopique .… MERS PERTE ES RCE MON ENEN ANe 147 _ Conclusions. . RASE 2 Un AT PCT RE SAT SRE 188 Etude microscopique . RS TARA RSR EE 100 Conclusions. ARE CRUE APE CENDRES" PAS PR 198 NCLUSIONS GÉNÉRALES A PRE NUE DO TS TER PPDA EC CR AE 199 BrnLioGRaPre RD RUN RL AN A AS PNA NUE AE ane age LUE que 201
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/IA41540305_0048. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
OEBPS/nav.xhtml
Table des matières

		Des Prédominances Symptomatiques et Anatomo-Pathologiques dans la Paralysie Générale et dans la Sénilité Cérébrale

		THÈSE POUR LE DOCTORAT EN MÉDECINE

		MM. MM

		SECTION DE CHIRURGIE ET ACCOUCHEMENTS

		INTRODUCTION

		I. Historique résumé de la question

		IV. Conclusions générales

		HISTORIQUE

		AGE

		ES 1 ES

		AUT FR

		HAT E

		CHAPITRE II

		LOGE

		ROUES

		LOT

		OR ON VIII

		OBSERVATION X

		LE 17 DE

		SAUT

		ART ER

		ART

		AO VE

		ADD

		POV

		LETTRES

		RUE

		PANNE

		OBSERVATION XXXI

		UNE

		SALE

		A FORMES SPINALES

		CPR CR LEP AT

		LT

		CONCLUSIONS CLINIQUES

		ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE

		OBSERVATION Î

		OBSERVATION V

		OBSERVATION XV

		AGE

		PR ST RDA 12, PR TE

		OBSERVATION XXXI

		AIS

		FORMES SPINALES

		CONCLUSIONS

		FORMES SPINALES

		CONCLUSIONS

		CONCLUSIONS GÉNÉRALES

		BIBLIOGRAPHIE

		septembre

		TABLE DES MATIÈRES

		Sources et licence





