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Exposé complémentaire des titres scientifiques, 1893-1900
« Je n’ai pas besoin de vous rappeler que l’alcool quelle que soit sa pureté est un poison; mais son degré de toxicité varie beaucoup avec sa provenance. » (Leçon faite en 1895 à l’Asile Sainte-Anne, clinique des maladies,mentales.)
Cette assertion résumait les idées généralement admises à cette époque sur l’intoxication alcoolique. Elle a été le point de départ des travaux expérimentaux de M. Joffroy ,sur l’alcoolisme. Vérifier en effet, d’une façon aussi précise que possible, tous les termes de cette formule, tel est l’objet des recherches que nous allons exposer.
Voyons auparavant quel était exactement, en 1895, l’état de la question. Tel est l’objet de la première leçon de M. Joffroy sur ce sujet.,
d. — Alcool et Alcoolisme (Galette des hôpitaux, 189S, n» 2b).
L’alcoolisme à depuis une époque bien reculée exercé ses ravages, puisque Ton peut citer parmi les législateurs Dracon et Charlemagne, comme ayant dû promulguer des ordon-
les désordres pathologiques qui portent sur tous les appareils de l’économie consistent d’abord en de simples troubles fonctionnels qui ne sont que le prélude d’accidents morbides beaucoup plus graves, constitués par des lésions organiques pro¬
fondes.
Le 'tube digestif, le foie, le péritoine, le pancréas, l’appareil respiratoire, le cœur, les vaisseaux, la rate présentent des lésions nombreuses et variées. Quant aux reins, ils sont les organes sur lesquels s’exerce surtout l’action des boissons spiritueuses, et les néphrites sont le lot de la plupart des alcooliques. Les organes génitaux ne sont pas non plus épargnés. Enfin de tous les systèmes organiques, c’est le système nerveux qui est atteint le plus fréquemment par l’alcoolisme; pachyméningite, hémorrhagie cérébrale, convulsions, épi-
consommation et, d’autre part, avec la plus gran d’alcools industriels contenant de nombreuses quantités appréciables.
Le problème à résoudre devient donc celui-ci est-il dû surtout à la quantité d’alcool ingéré, 01 qualité de cet alcool.
amener de coagulation (il s en est d’ailleurs assuré) et par conséquent mesurer leur toxicité. Aussi appliquant cette méthode' à l’alcool éthylique, il a vu qu’elle était inattaquable, car les équivalents toxiques extrêmes ont été 10®',32 et 12*',65, soit 11*',70 en moyenne avec une différence qui n’atteint pas 20 p. 100 pour les nombres les plus éloignés, différence expliquée largement par la vari abilité dans la résistance des animaux.
L’expérimentation étendue à la série des alcools et des eauxde-vie a enfin montré à M. Joffroy que la loi de Rabuteau et Dujardin-Beaumetz, à savoir que la toxicité croissait avec le poids moléculaire et le point d’ébullition, était rigoureusement exacte même pour l'alcool méthyligue pour lequel ces auteurs
admettaient une exception.
Les expériences l’ont en effet conduit à donner comme équivalents toxiques les nombres suivants :
Alcool méthylique (CH*0).
- éthylique (C*H*0) .
- propylique (C ! H*0)
Pour les substances contenues dans les alcools du commerce, il a trouvé comme équivalents toxiques :
Quant aux alcools de table, voici les nombres déterminés :
Cognac jeune, provenance connue
Eau-de-vie de cidre 1894. . . :
Marche Bourgogne. . .
Un alcool de topinambour complètement rectifié a donné 11«',70 et incomplètement rectifié, mais assez cependant pour être classé parmi les alcocis de bourse, 7*',82.
Pour les alcools de betterave, les produits.de tête ont pour équivalent toxique 9* r ,78 et ceux de queue 7*‘',90. Enfin l’essence d’absinthe avec laquelle les expériences sont très difficiles à faire (étant donné l’insolubilité des essences dans les alcools très étendus) a paru avoir une toxicité comprise entre O^,90 et Os-,23.
3. — Considérations générales sur la recherche de la toxicité.
En comparant les équivalents toxiques donnés par les auteurs, on est frappé des différences importantes qu’ils présentent.
Cela résulte des procédés de technique variés employés par chacun des expérimentateurs; aussi M. Jofîroy a-t-il voulu déterminer les conditions lui paraissant les meilleures, dans lesquelles on devait'se placer pour avoir des résultats comparables et fixes, quel que soit l’expérimentateur.
Abordant tout d’abord la question des équivalents toxiques, tels qu’ils sont compris de M. Bouchard, il montre qu’on doit préciser la définition de cet auteur qui peut conduire è des résultats variables et qu’il faut dire :
L’équivalent toxique d’un corps est la quantité minima de matière toxique qui, contenue entièrement à un moment donné
Il faut donc aller assez vite; mais faut-il, tout en ayant soin d’éviter les accidents mécaniques, aller extrêmement vite? L’expérience répond à cette question, en prouvant que si l’on part d’une vitesse suffisante pour éviter l’élimination, et qu’on augmente de plus en plus la rapidité de l’injection, l’équivalent toxique peut augmenter dans la proportion d’un à six.
Ce second fait-, M. Joffroy l’explique en faisant remarquer que quand on fait une injection rapide, le poison pénétrant trop vite n’a pas le temps.d’agir d’une façon complète et qu’en conséquence il faut en injecter d’autant plus que l’injection a été plus rapide.
On doit donc, en résumé, faire l’injection le plus lentement possible pour que le poison puisse agir d’une façon aussi com+ plèle que possible; mais il y a une limite à cette lenteur, car it faut avoir terminé Vinjection avant qu’il ait pu se produire une excrétion notable du poison.
La vitesse d’élimination étant très variable suivant les sub¬
peler toxicité expérimentale.
Pour lui l’équivalent toxique expérimental mesurant la toxicité expérimentale sera la quantité de matière toxique
poison suffisante et nécessaire pour le tuer ; de telle façon que, si l’on arrête l’injection 4 ce moment, la mort survienne à bref délai.
C’est cette quantité que M. Joffroy désigne sous le nom d’équivalent toxique vrai :
L 'équivalent toxique vrai qui mesure la toxicité vraie c’est donc la quantité de matière toxique qui est nécessaire et suffisante pour amener par elle-même la mort d’un kilogramme d’animal dans un court délai.
On comprend aisément que la recherche de l’équivalent toxique vrai (le seul important, puisqu’il n’a rien de relatif, ét que pour une même substance il est absolu), exige des tâtonnements, des expériences multiples. Aussi chaque fois qu’on aura une grande quantité de matière toxique à sa disposition, devra-t-on chercher à déterminer la toxicité vraie. Quand, au contraire, on ne possédera qu’une petite quantité
très resserrées..
Remarquons en passant que ees assertions sont exactes quelles que soient les substances dont on veut déterminer la toxicité.
Ajoutons que toutes les conclusions émises par M. Joffroy à propos des toxicités expérimentales sont également applicables pour la recherche de l’équivalent toxique vrai. Ainsi :
Il est absolument indispensable etéviter les coagulations, sans quoi les résultats sont livrés au hasard.
En possession d’une méthode expérimentale rigoureuse, M. Joffroy l’applique aux divers alcools et à leurs impuretés. En premier lieu au furfurol, substance qui, par son équivalent toxique expérimental, paraît de beaucoup la plus nocive. Il a trouvé en effet comme équivalent toxique expérimental Os',29 pour le chien, 0e r ,2i pour le lapin et Os',21 pour le cobaye.
Les équivalents toxiques vrais ont pour valeur 0s',20 chez
ment, quelquefois avec arrêt momentané de la respiration.
La circulation présente également un ralentissement, mais les troubles cardiaques et respiratoires sont nettement dissociés, l’arrêt de la respiration précédant de plusieurs minutes la cessation des battements cardiaques.
Notons encore des accidents de paralysie, des troubles oculaires, un abaissement notable de la température et des phénomènes psychiques qui sont d’une part les phénomènes de l’ivresse alcoolique, d’autre part des phénomènes hallucinatoires se produisant souvent à la fin des attaques-d’épilepsie.
Dans l’intoxication subaiguë, les crises convulsives et les phénomènes paralytiques peuvent survenir jusqu’à dix jours après l’injection de furfurol.
avec vraisemblance ce phénomène à la lenteur de l’élimination , ce qui prouve qu’il n’a pas donné dans ses travaux précédents une trop grande importance à cette dernière.
Et, en fait, la toxicité est plus grande lorsqu’on fait des injqctions intra-musculaires que quand on fait des injections inlra-veineuses, parce que dans ce dernier cas l’élimination est un peu plus rapide en raison de l’accroissement brusque de ten-
Du reste, si cela est vrai, la différence considérable qui existe entre la toxicité expérimentale et la toxicité vraie (toutes deux intoxications aiguës) doit s’accuser encore entre la toxicité vraie et la toxicité dans l’intoxication chronique, et c’est précisément ce que M. Joffroy a vérifié en intoxiquant chroniquement des animaux avec l’alcool méthylique.
Dans les troubles produits par l’injection intra-veineuse ou intra-musculaire d’alcool méthylique, l’un des plus nets est l’abaissement de température. Cet alcool arrête presque com-
(eaux-de-vie, rhums, cognacs, kirsch, etc.), il trouve qu’un litre d’alcool éthylique pur serait capable de tuer 64 l »,500 de substance animale ; qu’un litre de l’eau-de-vie commerciale la moins toxique (eau-de-vie de Montpellier) tuerait 64'*,904 de la même substance vivante, et un litre de la boisson distillée la plus toxique (eau-de-vie de prunes de Lorraine) tuerait
On voit qu’entre les deux chiffres maximum et minimum il y a une différence bien faible et, qu’en somme, ce qui donne au produit la plus grande partie, ou, pour mieux dire, la presque totalité de sa toxicité, c’est l’alcool éthylique. Celui-ci, sans contredit le moins toxique de tous les produits contenus dans l’eau-de-vie, est en proportions tellement prédominantes, que c’est lui qui joue le rôle principal, presque tout le rôle toxique.
Ces calculs ne s’appliquant ici qu’aux alcools de bon goût montrent cependant que le point de me le plus important dans la question de l'alcoolisme, ce n’est pas la qualité, mais la quantité et alcool ingéré.
Rappelant ensuite que ses travaux ont montré qu’une même quantité d’alcooljétait d’autant moins toxique qu’elle était plus étendue,JM. Joffroy revient aux conclusions qu’il avait déjà
le celui-ci est à un titre plus élevé (impôt très issons à titre alcoolique fort et dégrèvement des ygiéniques).
morale, de faire cesser cette situation, qui se résume dans ces mots : « l’inégalité devant l’impôt ».
. — Mensuration de la toxicité vraie de l’alcool éthylique. Symp-
L’alcoolisme chronique M. Joffroy, dans cette leçon
faite i l’asile Sainte-Anne en
A l’autopsie, le foie n’a rien. Mais l’estomac et l’intestin présentent déjà des ecchymoses bien nettes. Quant aux reins, ils ont des lésions semblables à celles produites par les alcools
Le furfurol si toxique à l’état aigu paraît donc pouvoir être supporté aisément et sans grands inconvénients pendant un temps assez prolongé.
Ceci montre bien, conclut M. Joffroy, en rapprochant ce cas de celui de l’alcool amylique cité ci-dessus, qu’on ne peut
de beaucoup de
maladies infectieuses par exemple.
Le second groupe contient les maladies qui, au lieu de frapper tous les organismes sans exception, opèrent une sorte de sélection. L’action des causes morbides n’est plus suffisante, il faut qu’elle soit favorisée par une aptitude particulière de l’organisme.
Tel est le cas, en particulier, des maladies nerveuses et mentales dans lesquelles on voit l’importance des causes extérieures aller en s’affaiblissant pendant que grandit celle de la prédisposition particulière.
Les conditions anormales qui constituent la prédisposition sont le plus souvent héréditaires ; quelquefois cependant elles sont acquises par le sujet au cours de son développement. Héréditaires ou acquises, elles créent un état particulier : la dégénérescence.
Et M. Joffroy définit la dégénérescence : l’ensemble des défectuosités organiques d’origine héréditaire ou acquise, qui' crée des aptitudes morbides nouvelles et rend de la sorte pa-
effet et resteraient stériles vis-è-vis d’un organisme normal.
D’une façon générale, on peut donc dire pour les affections rentrant dans la seconde catégorie établie plus haut que les mêmes causes n’ont pas toujours les mêmes effets sur l’organisme
Ainsi combien d’états différents peuvent créer, suivant les; prédispositions, la puerpéralité, le brightisme, si nous examinons les causes d’origine interne.
Les causes d’origine externe ne créent pas des états moins variées suivant l’état de dégénérescence de l’individu.
Par exemple, en se plaçant au point de vue de l’alcool, M. Joffroy montre qu’il peut produire non seulement l’ivresse plus ou moins facilement, mais encore une ivresse variable, gaie ou triste, avec ou sans accès épileptiques.
C’est en particulier ce dernier point que M. Joffroy examine dans cette leçon. Et il prouve par des exemples bien choisis que
pour faire de l’épilepsie, il faut une aptitude pathologique spéciale : l’aptitude convulsive provenant d’une déviation de l’organisme. II montre en effet qu’en vertu de cette aptitude, des attaques épileptiques se produisent sous l’influence de causes qui sont sans effets sur les organismes normaux.
Parmi les causes épileptisantes, M. Joffroy étudie surtout l’action de l’alcool.
L'alcool, dit-il, et l’alcool en général, non pas seulement certaines espèces d’alcool, peut déterminer des accès convulsifs. Toutes les boissons alcooliques usuelles, bien qu’à des degrés divers, peuvent donner de l’épilepsie.
Ht si l’absinthe et d’autres boissons à essence sont plus particulièrement capables de la provoquer, les autres boissons alcooliques, quoique à un moindre degré, sont susceptibles également de la faire apparaître. A l’appui de cette assertion il nous montre des absinthiques avérés n’ayant jamais présenté d’épilepsie et des alcooliques ne prenant pas de boissons à essence devenus néanmoins des épileptiques.
M. Joffroy montre aussi la variabilité de l’aptitude convulsivante chez les malades présentant une lésion circonscrite de l’encéphale.
La même variabilité se retrouve encore expérimentalement. Rappelant ses expériences sur la recherche des toxicités (il reviendra un peu plus tard sur ce sujet), il nous montre un même poison injecté dans des circonstances identiques, aux mêmes doses, par la même méthode, à des animaux do même espèce, de même âge, produisant chez chacun d’eux des acci-
d’une même affection sont expliquées, comme nous l’avons vu, par la dégénérescence.
Quant à cette dégénérescence, elle peut résulter de causes originelles exerçant leur action au moment de la conception et préexistantes (syphilis par exemple) ou passagères (par exemple, ivresse au moment de cette conception).
Elle peut avoir été créée pendant la vie intra-utérine (maladies, privations, fatigues de la mère) ou par une naissance
Enfin, après la naissance, elle peut être le fait de Pathrepsie ou des maladies infectieuses.
Rapprochant encore la fréquence des convulsions infantiles de la fréquence de l’épilepsie essentielle, M. Joffroy comme conclusion générale admet qu’il n’y a plus lieu de séparer l’épilepsie dite essentielle de l’épilepsie symptomatique, mais que c’est toujours la même maladie épileptique, ou pour parler avec plus de précision : la même réaction épileptique.
Dans ce travail qui vient compléter le précédent en apportant la preuve expérimentale, M. Joffroy met en évidence, l’aptitude convulsive variable chez les animaux. Les circonstances diverses de la conception, de la naissance et du développement créent donc chez l’animal, comme chez l’homme, des propriétés différentes qui font que, dans les même.^ conditions expérimentales, il se produit parfois des réactions tout à fait dissemblables.
M. Joffroy a, dans toutes les expériences, injecté des doses mortelles ou des doses très voisines de la dose mortelle à des animaux placés dans des conditions aussi semblables que possible.
Il a observé les résultats suivants :
M a eu une attaque d’épilepsie.
t° avec l’alcool éthylique 4 ont en des convulsions généralisées.
On voit, d’après ces expériences, qu’il y a bien chez les animaux une variabilité qui conduit au point de vue des phéno-
à fait moderne et remontant seulement à l’époque où les injections sous-cutanées de morphine furent introduites dans la thérapeutique, la morphinomanie.
La morphinomanie diffère entièrement de l’opiophagie, dit-
il, non pas tant à cause de la composition chimique, mais simplement, à cause du mode d’administration. Ce qui domine en effet dans l’histoire de la « piqûre » c’est l’arrivée brutale du poison dans l’organisme et, ce qui le prouve bien, dit M. Joffroy, c’est que le malade qui arrive à la phase où le plaisir a disparu, cherche à le retrouver par une brusquerie plus grande de la piqûre, par une sorte de e traumatisme morphinique » plus violent et il s’adresse alors à l’injection intra-
M. Joffroy, après nous avoir fait assister à l’introduction du morphinisme en France, montre trois malades fort instructifs dont un guéri et deux chez lesquels on n’a pu obtenir la guérison. Ces derniers sont on ne peut plus intéressants, car ils prouvent la gravité de l’affection.
Après avoir raconté l’histoire détaillée de ces trois malades, M. Joffroy arrive à l’histoire de la morphinomanie en général.
Il distingue le morphinique qui se pique simplement pour calmer une douleur quelconque et le morphinomane pour lequel la piqûre est un besoin : besoin accompagné d’un cortège particulier de phénomènes physiques et psychiques qu’il décrit. Il fait alors le tableau des troubles de toute nature qu’on observe chez le morphinomane aux différentes périodes de son intoxication. En particulier, il compare certains de ces phénomènes è ceux qu’il a pu réaliser expérimentalement chez les animaux et que nous allons retrouver complètement dans un autre travail.
Puis il aborde la cure de la morphinomanie et a bien soin de distinguer la ration de luxe de la ration d’entretien : dose minima de moiphine qui ne s’accompagne pas de symptômes physiques d’abstinence,
11 faut donc d’abord, dit-il avec raison, rationner les malades et les mettre à la dose d’entretien; puis les placer dans des conditions telles qu’ils puissent supporter sans danger la démorphinisation. — Pour cela, il faut ramener le cœur, l’appareil circulatoire, le tube gastro-intestinal, l’appareil urinaire
tion du poids sera à ce sujet le meilleur critérium.
On arrive alors à la suppression de la ration d’entretien. M. Joffroy insiste pour qu’à cette période le malade abdique absolument sa liberté entre les mains du médecin, et qu’il soit mis dans l’impossibilité de se procurer de la morphine ; il a
phinomanes qu’on ne peut déjouer que par une surveillance
Le médecin devra au préalable gagner la confiance du malins l’ignorance absolue des doses qui lui sont administrées.
Alors plusieurs méthodes s’offrent au choix du médecin; M. Joffroy les expose et en tait une critique minutieuse, indiquant leurs avantages et leurs désavantages, leurs indications et leurs contre-indications :
1° La plus ancienne et généralement la moins bonne, la
.suppression progressive et lente.
2» La suppression brusque avec ses résultats excellents ou détestables.
3° La méthode rapide dite méthode d’Erlenmeyer où la suppression est demi-lente, participant de l’inocuité relative de la méthode lente et de la rapidité de la méthode brusque.
M. Joffroy indique en même temps les adjuvants nécessaires de cette méthode : le calme physique, la bonne alimentation du malade; il insiste sur la contre-indication de l’alcool et de la cocaïne et même des hypnotiques ; il conseille au contraire la sérothérapie. Enfin, pendant la convalescence, veillez, à faire observer une hygiène sévère.
dit-il,
la fonction; si elle est irritative, elle donne lieu à une exagération ou à une perversion dé la fonction, entraînant des troubles sensitifs et des sensations subjectives. Mais si le cerveau est normalement constitué, la lésion ne donne pas lieu à une hallucination. Il faut que le cerveau soit préparé par une disposition originelle ou acquise pour transformer les sensations morbides en hallucination.
La dégénérescence mentale et les intoxications, en particulier l’alcoolisme, sont les éléments habituels de cette prédisposition hallucinogène.
17. — Troubles psychiques post-opératoires (Congrès des médecins
Des facteurs multiples interviennent dans le développement des troubles psychiques après les opérations : telles sont l’infec-
rapprocher les troubles psychiques post-opératoires des paralysies hystéro-traumatiques. Toutefois, les sujets qui sontatteints de paralysies hystéro-traumatiques sont tous des hystériques, tandis que la prédisposition aux troubles psychiques post-opératoires peut résulter non seulement de l’hystérie, mais de la dégénérescence sans hystérie, et de l’alcoolisme.
La préoccupation, la rumination intellectuelle jouent dans les deux ordres d’accidents un rôle capital. Mais dans les paralysies hystéro-traumatiques, cette rumination intellectuelle insécutive au traumatisme, tandis que dans les [ues post-opératoires, elle a lieu déjà avant le ns la plupart des cas.
opératoires sont de tous points applicables à celle des psychoses post-puerpérales.
Cette leçon contient l’observation de trois malades atteints de folie post-opératoire. Elle met en relief l’importance de la prédisposition et le rôle du choc moral.
18. — Délire alcoolique. Pneumonie. Ostéo-arthropathie hypertro-
Dans cette leçon, M. Joffroy développe les inconvénients qui résultent de l’internement dans un asile d’aliénés de malades atteints de délire alcoolique passager.
Il signale la possibilité d’une relation entre l’ostéo-arthropathie hypertrophiante pneumique et l’acromégalie.
A propos d’une observation d’acromégalie développée tar¬
divement chez une femme après la ménopause, M. Joffroy dis-^ cute la pathogénie de cette affection. Il compare l’acromégalie ' et la maladie de Basedow : dans toutes deux on observe la révi¬
viscence du thymus ; dans l’acromégalie on a signalé l’hypertrophie thyroïdienne. Quand on étudie les observations des :acromégaliques jeunes, avec les troubles de la croissance, avec
les modifications de l’état psychique, et que l’autopsie montre
une hypertrophie de la pituitaire, on est porté à attribuer à cette glande un rôle analogue à celui du corps thyroïde. La ' pituitaire règle la nutrition, sa suractivité fait que le système osseux et musculaire se développe démesurément aux points .susceptibles encore de.s’accroître : aussi selon l’âge auquel sur-
C’est là une première particularité fort curieuse, mais les auteurs de ce travail insistent sur un autre point : au cours de sa paralysie générale, le malade présente une analgésie complète de la peau, de la région épigastrique et des testicules.
L’autopsie montra que c’était bien d’une paralysie générale
lysie générale. Il y a des peuples, les Arabes notamment et les Abyssins, chez qui la syphilis est extrêmement commune et chez qui la paralysie générale est inconnue. Mais si les Arabes abandonnent leurs coutumes et vivent à l’européenne, ils peuvent devenir paralytiques généraux. Il faut donc des conditions spéciales, autres que la syphilis, pour que la paralysie générale se développe.
26. — Sur un cas de paralysie générale juvénile a début spinal
(Revue de psychiatrie, juin 1898, n° 6, p. 166).
Dans cette leçon, M. Joffroy rapporte l’histoire de plusieurs malades atteints de paralysie générale juvénile, et notamment le cas d’un jeune homme de 19 ans chez qui la maladie avait débuté par une paraplégie ressemblant h la paraplégie hystérique.
La puberté paraît jouer un rôle important dans le développement de la paralysie générale juvénile. Mais le facteur essentiel de la maladie, à cet âge comme plus tard, est toujours l’hérédité névropathique. La syphilis et surtout l’alcoolisme des ascendants peuvent également jouer un rôle étiologique.
s. En*collaboration avec M. E. Rj-
Ce mémoire relate l’étude histologique du cas de paralysie générale juvénile dont l’histoire clinique a fourni le sujet de la leçon précédente.
Si l’on examinait les coupes de moelle séparément, sans tenir compte de la succession des étages, on aurait pu croire à l’existence d’une sclérose systématisée des cordons postérieurs. 11 n’en est plus de même si l’on considère tout l’ensemble de la moelle. La dégénérescence est en réalité diffuse dans les cordons postérieurs, atteignant à la fois les zones exogènes et endogènes et respectant presque complètement les zones de Lissauer et cornu-radiculaire moyenne; les racines postérieures et les cordons de Goll sont peu altérés. Le plus grand nombre
tion des cornes antérieures peut égarer le diagnostic pendant plusieurs années [forme amyotrophique).
On peut encore voir au début de )a paralysie générale, avant les phénomènes cérébraux, une arthropathie semblable à celle du tabes, ou des phénomènes de contracture ressemblant au tabes spasmodique , ou des accidents rappelant la sclérose en plaques.
29. — Anatomie et physiologie pathologiques de la paralysie gé-
Les lésions histologiques de la paralysie générale consistent en altérations des vaisseaux, de la névroglie et des éléments nerveux (fibres et cellules). La méthode de Golgi montre que les cellules nerveuses sont atrophiées et déformées; leurs
pathologique : l’une place l’origine de la lésion dans l’élément interstitiel, l’autre dans l’élément parenchymateux. Or les altérations vasculaires existent bien souvent sans qu’il y ait paralysie générale, chez des athéromateux, des alcooliques, des syphilitiques; elles ne sont donc pas primitives, mais consécutives à la dégénérescence des libres nerveuses. Cette dernière est elle-même la conséquence d’altérations matérielles ou seulement dynamiques des cellules trophiques.
Ainsi le processus de la paralysie générale débute par une modification de la cellule nerveuse, qui provoque la dégénérescence des fibres ; celle-ci provoque à son tour une réaction
dans la paralysie générale, car ils manquent rarement et sont précoces. Ils consistent dans l’inégalité pupillaire, soit avec dilatation, soit avec myosis, et surtout dans des troubles des réflexes iriens. Comme dans le tabes, le signe d’Argyll Robertson existe, mais avec une modification importante : tandis que dans le tabes le réflexe lumineux est le seul aboli, il arrive fréquemment dans la paralysie générale que le réflexe accommodateur soit supprimé.
Ces troubles oculaires sont assez caractéristiques. On peut les observer chez les alcooliques, en particulier chez les dégénérés, mais ils disparaissent alors par l’abstinence plus ou moins prolongée.
L’existence des troubles circulatoires et de l’albuminurie, l’amélioration des troubles mentaux par le régime lacté ont fait écarter le diagnostic de paralysie générale, et d’ailleurs l’autopsie a montré ensuite qu’il s’agissait seulement de troubles de la circulation encéphalique produits par l’athérome.
Les troubles circulatoires et l’urémie ont joué le rôle de causes adjuvantes dans le développement des troubles mentaux, en agissant sur un terrain préparé par la dégénérescence héré-
Observation particulièrement intéressante par l’existence de l’amaurose avec atrophie pupillaire survenue chez un malade atteint de méningite chronique non adhésive et rappelant par ses caractères celle que l’on observe parfois au cours de la paralysie générale.
VI. — NÉVROSES
ceux-là seuls éprouvent des accidents hystériques qui sont prédisposés par leur état dégénératif. Elle fait bien comprendre aussi qu’il soit difficile d’établir les limites précises qui séparent l’hystérie, et en particulier le caractère des hystériques, de certaines manifestations dégénératives.
11 n’en est pas moins vrai qu’il y a lieu en clinique de conserver à l’hystérie son individualité et de la distinguer autant que possible des autres modalités de la dégénérescence. Pour cela, il convient de n’accorder la dénomination d’hystériques
(Joumaldemédecine et chirurgie pratiques, 10 juin 1899, p. 406).
L’expression hystéro-épilepsie, employée par Charcot, n’implique nullement l’association de l’épilepsie avec l’hystérie, mais simplement une forme de la grande hystérie caractérisée par des attaques épileptiformes. Or on peut voir, chez un même sujet, coexister les attaques caractéristiques des deux maladies, se succédant à des intervalles plus ou moins éloignés. On peut même voir les attaques des deux sortes se fusionner. Ces faits sont, d’ailleurs, exceptionnels.
rement à la plupart des amnésiques qui ont une sorte d’indifférence pour les événements oubliés, la malade souffre beaucoup et éprouve une conscience véritablement douloureuse de la perte du souvenir. L’existence de stigmates hystériques, notamment d’une anesthésie généralisée et d’une facilité très grande de l’hypnotisme, permettent de rattacher ces troublés à l’hystérie.
La chorée n’est pas une maladie de nature rhumatismale.
Elle peut être provoquée par diverses infections ou intoxica¬
tions, telles que pneumonie, grippe, rougeole, état puerpéral, intoxication a’ongine intestinale. Le rhumatisme aigu est au
nombre des maladies infectieuses qui peuvent en déterminer
l’apparition. Ces diverses causes agissent en irappant un système nerveux anormalement développé et par conséquent prédisposé.
Les chorées gravidiques et, d’une manière plus générale, les chorées qui surviennent après la puberté ne sont pas toutes de nature hystérique. D’ailleurs la chorée de Sydenham peut se réveiller à l’occasion d’une grossesse. Elle peut se développer même chez des hystériques.
Dans ces leçons, faites à la Salpêtrière en 1891, M. Joffroy développe la théorie qui rattache le goitre exophtalmique à des altérations thyroïdiennes. Il montre que l’hypertrophie thyroïdienne peut être méconnue sur ,1e vivant et constatée à l’autopsie, que les lésions histologiques du corps thyroïde sont constantes quoique variables dans leur forme, et qu’elles existent alors même que l’organe n’est pas augmenté de vo-
Les rapports de goitre exophtalmique avec le
goitre simple
fournissent un autre ordre d’arguments. Tous deux peuvent être héréditaires et le goitre simple peut s’observer dans des familles affectées de goitre exophtalmique, de même que le goitre exophtalmique se rencontre aussi dans des familles où règne le goitre endémique. Il est fréquent de voir le goitre exophtalmique se développer chez des sujets depuis longtemps porteurs d’un goitre simple. L’influence de la grossesse s’exerce de la même façon sur le goitre simple et sur le goitre exophtalmique : elle en aggrave l’évolution ou en provoque le déve-
De nombreuses observations personnelles sont citées ù l’appui de ces vues au cours de ces leçons. Parmi les symptômes cliniques mis en relief, il convient de citer l’ophtalmoplégie externe observée indépendamment de l’hystérie, et la tétanie qu’on peut rapprocher de celle qui s’observe parfois à la suite de l’ablation du corps thyroïde.
On observe fréquemment dans la maladie de Basedow l’absence de contraction synergique des muscles du sourcil et du
propagation de « signe de de Græfe » aux muscles du front et
U. - Contribution a l’anatomie pathologique de la maladie de
Ce mémoire contient la relation de six autopsies. L’examen du système nerveux a montré l’absence habituelle de lésions, en dehors des cas où le goitre exophtalmique était associé au tabes et è la syringomyélie. Les altérations du corps thyroïde ont été constatées dans tous les cas. Elles sont remarquables par leur diversité. Elles consistent soit dans la distension kystique des vésicules avec atrophie de la trame conjonctive, soit dans
la sclérose de l’élément conjonctif qui peut aller jusqu’à l’atrophie complète de l’élément parenchymateux et donner lieu au syndrome du myxœdème, comme dans l’un des faits rapportés dans ce travail.
Cette diversité des lésions conduit à se demander si des processus variés ne seraient pas capables de produire un syndrome thyroïdien uniforme qui serait le goitre exophtalmique, comparable à d’autres grands syndromes, tels que l’urémie et l’ictère grave, engendrés par des lésions de causes diverses.
Ces altérations thyroïdiennes sont fort semblables à celles du goitre simple, et c’est une raison de penser que les rapports du goitre simple avec le goitre exophtalmique sont très étroits.
M. Achard (Traité de thérapeutique appliquée de A. Robin, fascic. III,
La maladie de Basedow frappe en réalité tout l'ensemble de l’organisme. Deux éléments interviennent dans sa pathogé-
de phénomènes patholo-
«st la hiérarchie de ces deux ordres piques.
Aussi la thérapeutique pathogéniquè devra-t-elle être dirigée : 1“ contre l’élément nerveux (hygiène, calmants, hydrothérapie) ; 2° contre l’élément thyroïdien (révulsion, électrothérapie, intervention chirurgicale).
VII. — DIVERS
studient les rapports mutuels de nfhmm t o îs de la région épendymaire. On peut établir res de processus une filiation du même genre mmations chroniques, les adénomes et les lont les affinités réciproques ont été souvent
ble devoir se faire la conciliation entre les i qui ont été émises sur la pathogénie de la l’une en attribuant le développement à un une myélite.
Le développement des maladies nerveuses est quelque
6 ^expérimentale, 1893, p. 576).
Cette notice expose d’une façon méthodique la filiation des travaux de Charcot, et montre le rôle considérable qu’ils ont joué dans l’évolution de la neuropathologie..
d’inauguration de la Société de neurologie de Paris (ileoue netiro-
Ipffique, juillet 1899, p. 306).
L’auteur retrace à grands traits les progrès accomplis depuis un demi-siècle en neuropathologie : les découvertes de Duchennefaites au moyen de la seule observation clinique; — la création de la méthode anatomo-clinique par Charcot et les notions qu’elle a fournies à l’étude des lésions systématiques et des localisations nerveuses, ainsi qu’à la physiologie, — les perfectionnements de la technique histologique, réalisés surtout par Ranvier, Marchi et Algeri, Nissl, Golgi, et qui ont contribué puissamment à faire connaître les névrites, les scléroses, la chromatolyse, la conception du neurone, — enfin la magnifique description de l’hystérie, due à Charcot et à son
VIII.—THÈSES FAITES A LA CLINIQUE DE SAINTE-ANNE
(Thèse du D' Ànthe.ujsie, 1897).
Ce travail inspiré par M. Joffroy reflète ses opinions cliniques et le résultat de ses nombreux travaux d’expérimenta-
L’équivalent toxique vrai, et l’équivalent toxique expérimental. En matière de toxicité des alcools, le premier de ces équivalents est le seul important;
2° Dans l'intoxication chronique , on aura recours à l’ingestion stomacale et parfois aux injections sous-cutanées et intramusculaires.
Les résultats fournis par ces méthodes expérimentales sont
a) Dans les boissons alcooliques fortes, le taux de l’alcool est si considérable par rapport au taux minime des impuretés que l’alcool même le plus pur (éthylique) et le moins toxique
contact de la cellule nerveuse avec des substances toxiques.
III. - Enfin l'auteur, après avoir constaté chez les animaux, que certains sujets ne réagissai ent jamais suivant le mode convulsif, quels que soient les modes d’excitation et les procédés opératoires employés, développe la théorie de M. Joffroy sur Xaptitude convulsivante (voir pages 24 et 27).
De l’épilepsie sensitivo-sensorielle (Thèse du D' Louis Cette thèse contient une observation inédite recueillie dans
le service de la clinique de Sainte-Anne.
L’auteur conclut avec M. Joffroy (Leçons cliniques de l’asile
2° Par des troubles exclusivement sensitifs;
3» Par des troubles exclusivement sensoriels ;
4° Par des troubles exclusivement psychiques. '
L’observateur cite trois observations absolument typiques d’épilepsie psychique recueillies dans le service de M. Joffroy.
Chez deux malades les troubles psychiques constituaient toute la maladie. Chez le troisième, des accès convulsifs se joignaient aux vertiges.
Sur la nature de la paralysie générale (encéphalite parenchymateuse) (Thèse du D r Coulon, 1896).
Cette thèse reproduit certain nombre de considérations inédites, puisées par l’auteur dans les Leçons cliniques de M. Joffroy.
« A côté des alcooliques, dit M. Joffroy, qui font de la gastrite'alcoolique ou de la cirrhose, à côté de ceux qui font de l’artérite alcoolique ou de l’athérome cérébral (hémorrhagie cérébrale) il en est d’autres dont la prédisposition appelle l’action de l’alcool sur le système nerveux et font du delirium tremens ou présentent les troubles mentaux de l’alcoolisme chronique. Mais il en est toute une classe, chez lesquels la prédisposition est plus forte encore, et appelle le processus de l’encéphalite parenchymateuse. Comme adjuvant, il faut faire intervenir les causes occasionnelles » (leçon inédite à l’asile Sainte-Anne, 1895). — « Suivant les cas, la tare héréditaire peut frapper le système moteur (chorée), le système sensitivo-sensoriel (tabes), le système psychique (dégénérescence mentale), ou atteindre à, la fois ces différents systèmes (comme dans la paralysie générale). »
De la paralysie générale juvénile (Thèse du D^Saint-Maurice, 1896).
S’appuyant sur les leçons de M. Joffroy et sur les observations publiées dans la littérature, l’auteur conclut que la principale cause de la paralysie générale juvénile est l'hérédité
ou un champ endogène, descendant ou ascendant. Il arrive même que les zones les plus respectées dans le tabes (zone de
Westphal, par exemple) se trouvent être les plus atteintes sur une Coupe où la bandelette interne, au contraire, est absolument saine. Une lésion constatée à une étape donnée ne se poursuit pas dans toute la hauteur de la moelle : ainsi l’envahissement d’un champ radiculaire lombaire, quelle que soit l’intensité de sa destruction, ne coïncide pas forcément avec la dégénéra-
segments de la moelle, tandis qu’elles sont très marquées en d’autres segments.
La lésion cellulaire est primitive. C’est d’elle que découlent les processus dégénératifs endogènes et exogènes, soit directement, soit indirectement par transmission de neurone à neu-
Les lésions vasculaires et méningées ne paraissent pas jouer unrtfle important dans le développement de la sclérose ; elles sont souvent très peu prononcées, alors que la sclérose est très étendue.
Même lorsque des symptômes cliniques d’une longue durée en ont imposé pour un tabes légitime, si la paralysie générale survient, on n’a pas, jusqu’à présent, le droit de conclure à l’association des deux maladies avant d’avoir pratiqué l’examen
Recherches sur les urines à la deuxième période de la paralysie générale (Thèse du D r Hermann Rieder, 1895).
Dans ce travail fait dans le laboratoire de la clinique des maladies mentales, l’auteur montre que les urines des paralytiques généraux à la deuxième période présentent généralement les caractères suivants :
Polyurie,
■ Densité abaissée,
Conservation ou augmentation de la quantité d’acide urique.
Rapport de l’acide urique à l’urée exagéré,
Phosphates très notablement diminués,
Chlorures considérablement augmentés,
Souvent albumine en petite quantité, peptone, acétone.
Stigmates physiques de dégénérescence chez les paralytiques généraux (Thèse du D r Rogues de Fürsac, 1899).
Dans ce travail inspiré par M. Jotfroy et exécuté soüs sa direction, l’auteur étudie la fréquence des stigmates de dégénérescence chez les paralytiques généraux et chez les individus
l’hérédité et surtout dans l’hérédité névropathique, vésanique «t alcoolique.
Rapports de l’hystérie et de la dégénérescence L’auteur s’appuyant sur plusieurs observations recueillies
aliénés. (Thèse du D' Mesley, Paris, 1900).
« Peu de cliniciens ont recherché dans le graphisme le reflet des troubles du caractère... Cependant un travail avait été fait en ce sens, et avec succès, par M. Joffroy. Ses longues recherches sur la question n’ont pas élé publiées, mais elles ont fourni la matière d’une leçon qu’il a faite à la clinique de la Faculté le 20 janvier 1894. »
On peut distinguer deux sortes de troubles dans l’écriture des aliénés :
1° Des troubles psychographiques, c’est-à-dire le reflet des altérations mentales sur le texte des écrits : idées délirantes ou mal enchaînées, choix des expressions, mots oubliés, fautes d’orthographe ;
2“ Des troubles calligraphiques, c’est-à-dire les troubles du tracé de l’écriture.
M. Joffroy, après avoir établi ces deux ordres de troubles, faisait ressortir la corrélation qui les unit à tout instant, et il insistait sur la netteté de cette corrélation chez l’aliéné, pensant
nairement réservé, car tel malade aura un accès de déli) dégénérescence, et n’en présentera jamais plus par la suil suivant obtiendra sa guérison après deux ou trois accès autre en aura toute sa vie sans que ses facultés intellectu
auteur de cette thèse très documentée conclut que la sion mentale mérite une place à part en aliénation menau même titre que la manie et la mélancolie.
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