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AVANT-PROPOS
J’ai écrit deux cent trente mémoires ou travaux de médecine.
li serait difficile, en tout cas fort long, d’en donner une analyse complète, quand celle-ci devrait porter sur des sujets aussi divers et dont l’ensemble peut représenter plusieurs volumes.
Sans doute, une telle œuvre peut se juger dans son étendue et dans ses caractères par les titres des sujets qui la composent.
Cependant, afin d’éviter, dans la mesure du possible, une vue trop restreinte, je voudrais du moins indiquer ici les divisions générales que ces travaux comportent, en montrant par quelques analyses, que l’anatomie pathologique, avec les déductions de pathologie générale qu’elle met en évidence, lient le plus souvent la première place.
HISTOLOGIE NORMALE ET PATHOLOGIE GÉNÉRALE ÉVOLUTIVE
L’Évolution de l’organisme et la maladie (i vol. grand in-8 raisin de 480 pages. Doin, éditeur, 1921)
Cet ouvrage est une Esquisse de Pathologie générale, basée sur la Doctrine de l’Evolution, qui domine à l’heure actuelle les sciences naturelles.
La première partie cousidère l’organisme dans son évolution normale.
L’enchaînement des idées y trouve son point de départ dans l’étude du polyzolsme, réunion d unités cellulaires vivantes.
Le polyzoïsme étant la vie en commun de ces unités, il nécessite la différenciation des éléments qui le composent et aboutit, par division du travail, à des espèces cellulaires distinctes, dont chacune a la vio pour soi et une fonction relative à l’ensemble.
Les différentes espèces cellulaires qui composent les tissus et les organes, étant des éléments d’àges évolutifs différents, on pouvait chercher à en établir une classification hiérarchique, suivant le degré progressif de différenciation et de division du travail.
C’est ce que j’ai essayé de faire, sons le nom do Biotaxie histologique.
La base principale de la Biotaxie est le degré de différenciation par rapport à la labilité de chaque espèce cellulaire, les unes étant susceptibles do se reproduire toute la vie, tandis qu’à l’extrémité opposée, cette possibilité a cessé dès la vio post-natale.
Après avoir ainsi classé les divers tissus, la Biotaxie établit, de la même façon, l’ordre évolutif des éléments qui les composent, depuis ceux qui sont dés sources de genèse jusqu’aux formes des différenciations parachevées.
La seconde partie concerne la Pathologie. Les tissus étant classés par degrés de différenciation, il est permis do reconnaître comment agissent les agents pathogènes relativement à ce degré évolutif.
du degré de fréquence des tumeurs suivant l’ordre biotaxique.
Dans la maladie envisagée en général, il n’y a exclusivement ni hype¬
resthésie ni asthénie, mais faiblesse irritable, par la raison que des éléments anatomiques d’espèces différentes ne peuvent réagir de la même façon ; de
ÉTUDES SUR LES MALADIES GÉNÉRALES
Des amyotrophles dans les maladies générales chroniques et de leurs relations avec les lésions des neris périphériques (Thèse de Paris, 1889).
habituellement aux malades cachectiques, ne donne pas une idée lésions qu’ils présentent.
Au premier degré, ce sont les réserves des tissus qui dispare degré où il y a amyotrophie, ce sont les tissus eux-mêmes qui se d
nerveux proprement dites, comme dans les atrophies d
iux se multiplient i ■ exemple que les 1
La paralysie faciale zostérienue
sonnais inscrire la paralysie faciaie parmi les compila
ilion d’un malade, qui à la suite d’un zona, présenta une , devait nécessiter des recherches bibliographiques s n auteur n’avait encore signalé cette complication, e, on donnant une description des symptômes habituel! li sont propres.
irches concernant des documents épars dans différents cientlfiques, ont relevé 17 cas de paralysie faciale dans
de zona, nous entendons par ce terme, la fièvre Z celui qui est infectieux et que Borsteri plaçait déjà ■e l’érysipèle et la scarlatine pourprée. C’est ainsi qu’e , nous n’avons retenu que lés cas de zona-maladie, e i concernaient des cas d’herpès survenus au cou septième paire et se présentant comme des érnptioi
publication do ce travail, de multiples observations a i et plusieurs thèses ont été écrites sur ce sujet, en pi mpion, l’un de nos élèves.
pt observations relevées çà et là, nous ont permis d' de la paralysie faciale zostérienne et d'en fixer les c sont les suivants :
attentif pour préciser le moment exact et sans doute aussi pour re des cas légers qui doivent avoir une certaine fréquence
Symptômes et marche de la paralysie. - Elle est unilatérale et côté de l'éruption. Un seul cas de diplégie fut en évolution avec un zc téral de la langue.
Dans la majorité des cas les muscles de la face sont atteints à 1’.
Ce n’est là qu’une hypothèse. Mais il faut aussi dire que, comme le zona, cette paralysie faciale comporte parfois un élément névralgique et d’autre part qu’une origine infectieuse est aussi possible.
Il y a donc au moins des analogies qui permettent un certain rappro chement.
Quel résultat pourrait donner l’examen du^liquide céphalo-rachidien dans la paralysie faciale a frigore ?
De la sialorrhée
La sialorrhée est un syndrome qui se lie à des maladies de différente nature et représente, en pathologie, une vaste question de séméiologie.
On peutétablir les distinctions suivantes :
1» 11 existe une névrose salivaire comme maladie spéciale, il est vrai de dire qu’elle n’est pas très fréquente. Du moins en avons-nous observé un cas, dont les traits sont caractéristiques.
11 s’agit d’une affection nerveuse indépendante, qui se caractérise par une grande prédominance de signes salivaires et qu’il faut opposer avec les cas de névroses, telles que l’épilepsie, l’hystérie, etc., dans lesquelles la sécrétion n’occupe qu’une place minime et toute secondaire.
Dans le cas que nous avons observé, la maladie est survenue à la suite de l’avulsion do deux dents. Elle a été précédée d’un léger engorgement des ganglions du cou, laissant présumer une infection atténuée.
Mais une fois la èativation établie, le symptôme domine par son intensité le tableau clinique, au point que la cause occasionnelle s’efface devant l’étal de névrose salivaire.
Tandis que la salive s’écoule d'une façon abondante et continue, elle est d’autre part aussi déglutie.
On rencontre de plus des symptômes nerveux parfaitement en rapport avec la sialorrhée et dont le spasme pharyngé est le signe dominant.
Il y a des modifications do l’état général, qui sont la conséquence de la
paralysieagitante, daaslaquelle il faut cependaut uoter la rigidité de l’orifice buccal et sou ouverture permaneute.
3« Les maladies organiques du système nerveux. Maladies dit bulbe, dér la moelle (tabès), du cerveau (la démence, l'idiotie, etc.).
4» Les maladies dos nerfs périphériques ;
Nous avons décrit ailleurs des crises hypersécrétoires de la salive et du mucus nasal dans le tic douloureux do la face.
S“ La sialorrhée dans les maladies des différents viscères. La sialorrhée
Sialorrhée dos stomatites, de la dentition, dos maladies gastriques, du vomissement électif, des maladies utérines, de celles du pancréas, etc., auxquelles il faut joindre la sialorrhée do la grossesse.
6» Sialorrhée des intoxications et des infections.
11 faut inscrire ici les sialogogues, à côté de plusieurs maladies toxiques ou mémo infectieuses et pour lesquelles il faut invoquer des mécanismes complexes.
L'étude de la sialorrhée montre qu’elle offre des caractères particuliers, suivantles causes et le mécanisme dont elle est justiciable.
L’encéphalopathie addisonienne Un malade atteint de maladie bronzéed’Addison, présenta brusquement une
attaque d’épilepsie, puis du délire, puis du coma.
L’autopsie démontre, surcoupe histologique, des lésions d’encéphalite diffuse, avec lésions dégénératives des éléments nerveux.
Il existe dans la maladie d’Acidison un ensemble de troubles cérébraux, parmi lesquels figurent une fréquence relative, des attaques épileptiques générales.
L’autopsie précédente permet de reconnallre la présence et la nature des lésions encéphaliques, qui peuvent être à l’origine de manifestations cliniques comme le coma suivi de mort rapide, le délire, les attaques convul-
De l’inflammation à cellules plasmatiques
Etude de l’histoire de la cellule plasmatique, depuis les travaux de Waldeyer jusqu’à aujourd’hui.
L’histologie de la cellule plasmatique, ses caractères morphologiques et la technique de ses moyens de coloratiou.
. plasmatiques, à éosinophiles, à polyni Si le processus est intense, tous o sur place ; les polynucléaires donnerc subir la dégénérescence épilhélioïde, protoplasma, la dégénérescence capsul cences plus rares.
La réaction plasmazellaireestfréqr soit son siège.
(Hémophilie; les purpuras, érythème polymorphe) Après avoir donné et commenté une observatioa d'érythème polymorphe purpura et hémorragies générales, ce mémoire se termine par une
1“ La forme unilatérale de la maladie qui est fort rare et qui ici est tout & fait accusée.
2» La présence d’une hyperthermie locale en rapport avec les localisations de l’hypertrophie osseuse.
Des recherches bibliographiques ont montré que l’hyperthermie locale avait été déjà signalée trois lois. D’abord par L. Jacquet, puis par Chartier et Paul Descomps.
Ces derniers auteurs considèrent l’élévation locale de la température comme l'indice d’un travail inflammatoire.
Ne fanWl pas plutôt y voir la traduction du processus pajétique lui-mème, qui apparaît très particulier et comme relevant de deux éléments, dont l’un est une raréfaction, l'autre une rénovation du tissu osseux.
3° L’existence de nodosités do Heberden. On no saurait admettre ici une coexistence de deux maladies différentes. Ce qui permet d’écarter complètement cette manière do voir et d’inscrire les nodosités parmi les symptômes pajétiques, c’est qu’elles n’existaient que d’un seul côté et qu’elles étaient accompagnées de l’hypertrophie des phalanges des doigts. Alors que l’autre côté qui était indemne d’hypertrophie, l’était aussi quant aux nodosités.
Une revue générale sur la pathogénie de la maladie osseuse do Pajet et une critique des différentes théories proposées, aboutit aux conclusions
lions de la maladie osseuse de Pajet avec l’état des glandes closes, ont presque tous abouti à des conclusions négatives, en ce qui touche à la pathogénie.
La calcification du corps thyroïde doit-elle être considérée comme secondaire aux troubles de la calcification osseuse i Cela est. fort probable.
Le rhumatisme chronique et le rhumatisme blennorrhaglque
On trouve dans les nombreuses études que j’ai publiées sur ce sujet des particularités cliniques se rapportant aux troubles de la sensibilité, aux troubles trophiques et sécrétoires, aux amyotrophies et d’autre part aux lésions de la moelle que j’ai pu établir nettement, mais qui ne sont pas habituelles, même sous la forme atrophique que j’ai décrite.
Un des points qui se dégage de ces différents mémoires, est que pour chaque articulation, l’amyotrophie se trouve localisée sur certains muscles et non sur tous ceux qui prennent part aux mouvements de l’articulation.
J’ai pu formuler cette loi, en montrant que ce qui était déjà connu pour lé quadrlceps crural dans le rhumatisme des genoux, avait son analogie pour
Ainsi dans deux cas de rhumatismes blennorragiques, où il y avait lésion de l’articulation sterno-claviculaire. 1 atrophie musculaire portait sur le grand pectoral, où elle était profonde, alors que le sterno-mastoïdien, dont les
16 août. — Tomp. 36"9. Respiration BS. Pouls 140.
14 septembre. — Temp. 36 degrés. Respiration 40. Pouls 108.
4“ Dans les étals cachectiques, les signes de la réaction de débilité mucomusculaire comprennent également la tachypnée, qui se montre ici supérieure nu chiffre de la tachycardie.
S» Dans les maladies infectieuses fébrdes. qui s’accompagnent de lésions pulmonaires, la tachypnée surpasse aussi, mais do beaucoup la tachycardie,
ido général!
ment, do lourdeur. .
Il peut aussi faire jouer un rôle à ces altérations dans les parésies, que l’on observe à côté des troubles sensitifs, à ia suite de la phlegmatia et du pied bot phlébitiquo décrit par Verneuil.
Au point de vue pathogénique, il faut indiquer le rôle du liquide œdémateux et aussi do la toxicité de ce liquide.
Hypertrophie fibreuse des mamelles
is recherches de Foa et de Pellacaiii, est li îrt dans la cachexie une toxicité représec
PATHOLOGIE VISCÉRALE THORACIQUE ET ABDOMINALE
spontanée du
Des névrites au cours des cirrhoses du foie
Revue générale des nombreux travaux écrits sur ce sujet.
L’atteclion hépatique, en abaissant la fonction antitoxique du foie, rend plus vulnérable.le système nerveux périphérique et permet ainsi aux névrites cirrhotiques de se développer d’une façon d’autant plus intense, que la lésion hépatique est elle-même plus profonde et plus destructive.
Tout autres sont les névrites de la phase terminale des cirrhoses du foie. Elles s’écartent des premières par leur symptomatologie discrète, le caractère dégénératif et non inflammatoire de leurs lésions, leur pathogénie, liées
altérations épithéliales dégénératives. Celles-ci consistent en une tuméfaction avec fusion de ceilules des acini et aussi on une dégénéresnce amyloïde très prononcée. Cette même lésion se retrouve dans le foie et dans les reins.
Enfin on notait une hypertrophie acineuse sur des lobules bien conservés.
La pathogénie très différente de toutes les lésions est expliquée par des altérations primitives du système lymphatique juxta et intra-pancréatique.
tieux. Elles consistaient de part et d'autre en scléroses diffuses et plus souvent en dégénérescence granuleuse, graisseuse, amyloïde, hyaline, en tumé-
Ainsi la raie infectieuse, h foie infectieux, le rein infectieux, s’unissaient
Ua fait un peu moins banai peut-être, consistait à rechercher si les lésions des autres viscères et colles du pancréas se traduisaient par un même processus morbide : si par exemple, à la sclérose infectieuse ou h la tuméfaction trouble du pancréas correspondait la sclérose ou la tuméfaction trouble du foie, du rein, etc., lésés simultanément chez le môme sujet, par la même maladie.
Ici les analogies ne vont pas si loin : avec des lésions épithéliales du rein ou du foie on peut très bien trouver une sclérose pancréatique qui fait défaut ailleurs -.avec la tuméfaction trouble de l’épithélium pancréatique on observe souvent la dégnérescence graisseuse, ou s’il s’agit do la tuberculose chronique, la dégénérescence amyloïde du foie et du rein. Ceci n’exclut pas la fréquence des analogies complètes. Il nous a semblé que les di ftérences s’accusaient plus souvent dans l’action des infections tuberculeuses subaigué ou chronique que dans celle des états franchement aigus, dans la granulie, par exemple.
On peut logiquement faire inleVvenir l'action des maladies antérieures,. celle des intoxications chroniques comme ayant pu, préalablement à l’infection, modifier déjà dans leur vitalité les épithéliums d’un ou de plusieurs viscères, suivant les différences d’origine, de fonction, de structure des cellules de chaque parenchyme.
De ces deux constatations il résulte doùc qu’il y a généralité d'action sur les parenchymes et parfois différences de réaction de l'un à l’autre.
En tout cas, l’ensemble des analogies surpasse beaucoup les différences. Le pancréas infectieux, à part certaines particularités, a sa place à côté des autres viscères et cela jusque dans la diversité même de ses lésions et do ses modes de réaction.
Aussi n'est-il pas nécessaire d’entrer ici dans les développements d’une pathogénie qui doit être la même partout. Nous n’en dirons qu’un mot rela-
Les capillaires sanguins peuvent être incriminés dans certains cas de lésions à marche très rapide. Pour d’autres il nous paraît que le système lymphatique est en cause.
Quoiqu'il en soil, nous répétons encore qu’il existe, plus qu’on ne l'a dit fusqu’ici, d'intimes relations entre les maladies du foie et du pancréas.
d’une infection ancienne. On trouvera dans le mémoire de Seitz un cas
d’hémorragie du pancréas par artérite syphilitique. Dans d’autres cas on y verra que des hémorragies se font dans un tissu depuis longtemps altéré. Enfin nous trouvons comme maladies du pancréas un diabète à forme
noyau et le protoplasma paraissant plus volumineux et mieux colorés.
Fréquente aussi est la désorientation des cellules do cerlains acini.
Puis aussi la dégénérescence granuleuse ou granulo-pigmentaire, et la dégénérescence graisseuse, qui est presque constante.
Si l’on joint aux lésions du pancréas, lésé ici au même titre que ie foie, les altérations de la rate qui, pour une part au moins, sont aussi primitives, celles des glandes de Brummer et de l’intestin, celles des glandes gastriques, dont la dyspepsie, qui précède et accompagne les cirrhoses, est la conséquence, on aboutit à cette conclusion, qu’il s’agit d’une maladie des glandes de l’abdomeii.
De là, on ne peut parler d'une maladie du foie que par rapport à la plus grande importance cliniquequ’il prend en ce cas.
En réalité si la lésion hépatique entraîne des troubles à distance, elle ne régit pas colles que l’on rencontre dans le pancréas et dans les autres glandes.
Et c’est pourquoi le terme de maladie du foie est au fond inexact.
L’alcool qui est la cause do la lésion hépatique est aussi la cause do celle
la dyspnée asthmatique dans la participation des nerfs broncho-pulmonaires ; la glycosurie dans celle des nerfs pancréatiques ; la pigmentation cutanée, les
-soles actions à distance, tandis que la dégénérescence, constatée isolément, ne pourrait rien expliquer.
Ces symptômes nous paraissent devoir être séparés de ceux que commande l’ùrémie dans le tableau clinique, si complexe, des néphrites.
Peut-être en est-il encore d’autres qui relèvent de la mémo cause et peut être le mécanisme de la mort brusque ou subite dans quelques cas de néphrites chroniques doit-il tenir compte de ces mêmes lésions agissant sur le bulbe.
Su résumé, nous avons cherché à démontrer l’action des nerfs rénaux dans deux cas de néphrites et nous pensons que leurs lésions, plus ou moins prononcées, peuvent expliquer logiquement un certain nombre de symptômes des affections rénales, tandis que d’autres relèvent au contraire de la dysorasic de l’urémie.
Néphrite traumatique avec œdème unilatéral et lésions secondaires du rein opposé
Les lésions du plexus rénal expliquent runilaléralité de l’œdème.
L’action des néphrotoxines qui est secondaire, explique, de son côté, la genèse des accidents tardifs.
Kn s’associant à la conception des néphrotoxines, la pathogénio nerveuse semble commander les faits.essentiels de l’observation donnée dans ce mémoire.
Reins tuberculeux kystiques
Le bassinet n’est pas altiSré.
Le rein gauche vu extérieurement, se présente avec la forme d’un gros rein kystique.
Toute la surface présente des bosselures du volume d’une noix.
Après section et éconlement du liquide, on voit que le parenchyme est transformé en cavités, sans qu’on puisse retrouver de traces de la substance
De chaque côté du rein sectionné on trouve six cavités du volume d’une
En général leurs surfaces sont lisses cependant,et c'est là un point important, on trouve pour quelques-unes une incrustation de matière caséeuse.
A la partie intérieure de plusieurs d’entre elles, on observe des trous parfaitement ronds du volume d’un crayon taisant communiquer Tune des cavités avec une autre voisine.
Le bassinet n’est pas dilaté. L’uretère sans ectasie et partout perméable.
La vessie présente des ulcérations et de l’infiltration caséeuse.
Il ne s’agit ni de reins kystiques, ni d’hydronéphrose par oblitération de l’uretère, mais d’une fonte caséeuse massive avec élimination.
En effet, sur les parois de quelques poches, on trouve encore du côté kystique, de la substance caséeuse qui témoigne de la nature et du mode de formation des cavités.
L’état du rein droit montre ce travail d’élimination.
Il s’agit en résumé d'une forme spéciale de tuberculose rénale et qui se distingue nettement de l’hydronéphrose secondaire.
PATHOLOGIE NERVEUSE
Les neurones. — Les lois de leurs dégénérescences Histologie du neurone
On disait autrefois que les déments nerveux s’anastomosaient les uns avec les autres, de façon que le système nerveux entier formait un vaste
- ss¬
ii» lésion rétrograde a plutôt pour caractère nue atrophie, ou diminution de volume, qu’une dégénérescence destructive.
L'atrophie rétrograde comporte un caractère aussi général que la dégénérescence wallérionne, en se vérifiant dans tousles neurones,ceux de l'encéphale, de la moelle, des nerfs périphériques.
Quels que soient les faisceaux et les centres dans lesquels se systématise 1 atrophie rétrograde, elle apparaît comme un processus de dystrophie simple, et dans lequel le cylindre d'axe peut persister indéfiniment, ou ne disparatt que très à la longue, tandis que le corps cellulaire et les autres prolongements ne subissent, du moins en général, que l’atrophie simple.
Vau Gohucton, en reprenant l'étude de l’atrophie rétrograde au point de vue expérimental et en étudiant le corps cellulaire peu de temps après la production de la lésion provoquée à distance a établi la présence de la chromatolyse.
Ce fait démontre avec quelle précocité et 'avec quelle certitude la lésion rétrograde, constatée à ses débuts, est susceptible de se produire.
Les deux sortes d’altérations wallérienne et rétrograde, étant ainsi précisées suivant lenrs différences histologiques,il faut, pourenapprécier.la signification et les caractères différentiels, s’élever à une généralisation plus haute, en assimilant le neurone à un élément biologique représenté sur une cellule quelle qu’elle soit.
On voit alors que les lésions consécutives à la séparation pathologique d’une portion du neurone ne représentent pas autre chose qu’un fait de mérotomie cellulaire.
Que dans une cellule quelconque, on détache par section une portion du protoplasma, on voit que la partie séparée du centre trophique subit la mort, comme c’est le cas de la dégénérescence wallérienne, tandis que la. partie du protoplasma demeurant rattachée au noyau, ne subit qu’une lésion toute relative, ce qui est le cas et la condition de l’atrophie rétrograde,
3» Lorsqu’un neurone a élé détrnit, celui ou ceux qui lui font suite, bien qu’intacts par rapport au processus pathologique, qui a été la condition ds la destruction du neurone voisin, présente très souvent, lui aussi, des altérations secondaires.
fl s’agit certainement là do l’influence de la snppression fonctionnelle qui résulte de la destruction d'un neurone, qui dans l'action physiologique la plus complète, est incitateur du neurone qui lui fait suite,
.ôinsi dans les foyers cérébraux qui détruisent sur un point l’arohi-ueurone moteur et qui ont pour conséquence la dégénérescence du faisceau pyramidal, la téléneurono moteur, qui va de la corne antérieure aux muscles,
Ces notions et aussi celles qui pourraient résulter des maladies des autres neurones, ceux du système sensititet sensoriel, etc,, permettent, devant le lit du malade, non seulement de reconnaître les grands syndromes dont les caractères sont si nettement tranchés, mais aussi de se faire une idée des localisations morbides, dans des cas où les interprétations lésionnelles sont infiniment plus délicates
Ainsi le neurone, en exprimant l’unité composante biologique du sys tème nerveux, peut en simplifier et en éclairer la pathologie.
Gomment débutent les Dégénérescences spinales
Avec cela, il n'y a pas d’atrophie musculaire notable, appréciable par la vue et les mensurations.
Ilien à signaler ailleurs, pas de troubles ducôlé des autres membres, ni du côté des yeux. Pas d’antécédents névropathiques.
En présence de ces symptômes, le diagnostic peut hésiter entre une névrite traumatique totale du plexus brachial et l’hystéro-traumatisme.
M. Mouchet, chirurgien des hôpitaux, m’a adressé ce malade, comme relevant de la neuro-pathologie.
Ce malade rappelle d’une façon frappante l’ensemble des symptômes observés chez ceux qui ont servi à établir l’existence de l’hystéro-traumatisme.
Un examen très détaillé.de la malade, ainsi que la marche de la maladie, démontrant une atrophie musculaire de certains muscies^ a permis d’établir
La description de Parkinson est plus complète que ne le montre la lecture des auteurs classiques qui ont rendu compte de son travail.
Son livre contenant soixante pages et une préface, est très rare et la bibliothèque de la Faculté de médecine ne le possède pas ; ou en tout cas n’a pu me le donner (1).
Ayant pu en avoir un exemplaire par ailleurs, je l’ai traduit tout entier et
de la nuque et du tronc Raie méningilique, signe de Kernig.
Dans les derniers jours : parésie droite avec rigidité et anesthésie du membre inférieur; assoupissement et coma.
Il est permis d’établir une forme raéningitique de l’abcès cérébral et cela d’autant plus que malgré les symptômes méningés et même le signe de
De plus on voyait une lésion spéciale et encore peu étudiée, la dégénérescence hyaline des vaisseaux. Elle occupait parfois le contenu du vaisseau, qui vu sur une coupe transversale, se présentait comme une masse réfringente, incolore, homogène et dans laquelle ou ne distinguait ni fibrine, ni globules
les lésions.
D’autres différences séparant les hémiplégiqnes droits et gauches, viennent, en outre, d'être signalées, par MM. Marie et Kattwinkel. Ces auteurs ont examiné, au point de vue du réflexe pharyngé, SO hémiplégiques gauches et 50 hémiplégiques droit. Le réflexe est aboli 25 fois chez les malades de la première catégorie, et 2 fois seulement chez ceux de la seconde. D’autre part, le réflexe laryngé chez les hémiplégiques gauches était aboli dans 22 pour 100, et diminué dans 36 pour 100. •
Chez les hémiplégiques droits, ce réflexe était aboli dans les 2 pour 100,
suite de fièvre typhoïde
* Le cas dont il s’agit, offre un syndrome très particulier, par l'association d’une neuro-rétinite, avec cécité presque complète du côté gauche et une ■parésieavec hémi-tremblement du membre supérieur droit.
Ces troubles sont survenus dans la convalescence d’une fièvre typho'ide grave et ont été persistants.
Une lésion au niveau des tubercules quadri-jumeaux pourrait expliquer ce syndrome.
L’inégalité pupillaire au cours de l’hémiplégie cérébrale
Il existe un certain nombre de sujets atteints d’hémiplégie cérébrale, chez lesquels ont peut noter une inégalité marquée et permanente des pupilles. Cette inégalité tient, pendant le coma, aù rétrécissement de la pupille située du côté de la paralysie, c’est-à-dire du côté opposé à la lésion ; elle tient à sa dilaiaiion, lorsque le malade n’est pas dans le coma.
Cet état de la pupille située du côté de la paralysie, du côté opposé à la lésion, est dû, pendant le coma, à l’inhibition de l’hémisphère lésé qui rétrécit cette pupille ; lorsque le patient n’est pas dans le coma, il est dû à l’irritation de cet hémisphère qui provoque la dilatation pupillaire.
Ces faits ont un réel intérêt physio-pathologique ; mais leur intérêt pratique n’est pas moindre. Pendant le coma, la constatation d’une inégalité pupillaire ne doit pas détourner l’esprit de l'hypothèse d’une hémiplégie cérébrale, bien au contraire.Cette constatation permet, d’autre part, d’affirmer la nature organique de l’hémiplégie et d’infirmer un diagnostic d’hémiplégie hystérique. Enfin, l’état rétréci ou diiaté de la pupille située du côté opposé
Il voit souvent des crises aiguës, qui doilouleui's fulgurantes, gastriques, etc.
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us forme d’accès d’éternuement, répétés
PATHOLOGIE MENTALE
récemment à la Société médico-psychologique, par MM. Vigoureux et Truelle.
Je dois rappeler qu’en ce faisant, les auteurs ont déclaré qu'il s’agissait là non d une classification d’une valeur scienlifiqne, mais d’unsimple catalogue.
Faut-il ajouter que jft suis loin de partager cette manière de voir.
Les lésions du sang dans les maladies mentales
11 importe tout d'abord de faire valoir dans l'examen du sang, au cours des maladies mentales, l 'importance de la technique, identique dans tous les cas, permettant d’éviter de nombreuses causes d’erreur.
En second lieu, il importe de préciser, autant que faire se peut, les résultats obtenus, au point de vue de leur signification par rapport à la pathologie mentale.
D'une façon générale les modifications du sang sont en rapport avec la marche et le caractère spécial de la maladie causale.
Dans les maladies infectieuses et toxiques, évoluant sur le mode aigu et par accès, on observe plus souvent la prédominance de polynucléaires, dans les maladies subaiguSs ou chroniques, de préférence des mononucléaires et des lymphocytes. L'éosinophilie dans les maladies constitutionnelles et dans certaines infections subaiguSs ou chroniques.
Dans certains cas on peut éventuellement voir cytologiques étrangères au sang normal.
apparaître des for
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môme temps les vaisseaux, les méninges, les tissus d’origine conjonctive.
Or, c'est déjà dégager un caractère important relatif à l’agent pathogène causal, que d’établir si ses réactions se sont limitées au seul tissu nerveux et névroglique, ou si elles se sont produites en même temps sur tous ceux qui composent l’encéphale.
En d’autres termes, ces tissus étant de différenciation histologiquodiverse, le modo d'action de l’agent pathogène (suivant sa nature spéciale, ou son degré d’intensité, ou la vulnérabilité spéciale au sujet), est déjà mis en évidence par ses affinités et ses localisations, sur tels ou tels de ces tissus.
De là une première division des maladies qui produisent le délire ou la démence suivant que l’agent pathogène se localise sur le tissu neuro-épithélial seul (cellules nerveuses et névroglie), ou sur ces éléments en même temps que sur les tissus vasculo coujonctits (méninges, parois vasculaires, endothéliums, leucocytes, etc.).
Les notions étiologiques relatives à la maladie du sommeil, dont la lésion anatomique est une encéphalite dilfuse chez les sujets ayant habité des pays où la paralysie générale inflammatoire n’existe pas ; les notions relatives à
signes ont disparu.
Cependant, pour l’observateur qui voit le malade au moment de l’accit aigu et quioonstate ces symptômes moteurs, cette inégalité pupillaire, troubles intellectuels, l'analogie avec la paralysie générale est frappante. Ce serait une erreur d’y taire rentrer de tels sujets.
Comme ces malades sont souvent dos alcooliques, leur avenir comporte ronostio que 1 on peut taire pour eux d'une façon générale. Et de même s’il ;it d’épileptiques.
La forme confuse de la paralysie générale Il faut admettre une forme confuse de la paralysie générale,
Ou trouve dans les poumons une congestion vaso-paralytique avec hémorragies histologiques dans les alvéoles, consliluant une forme spéciale de broncho-pneumonie.
Dans le foie, il y a des zones avec ectasies capillaires et hémorragies diapédétiques miliaires. ^
La démence, en ses degrés, est la perte plus ou moins complète, mais irréparable des facultés mentales, par destruction des dendrites et des axones dans les points terminaux où ils assurent l’union et ia synergie des éléments nerveux de l’encéphale (1).
Les conséquences d’une telle destruction, aboutissant à la rupture de connexions anatomiques et physiologiques, peut se résumer assez bien dans le terme « d’autonomie cellulaire », qui suffit à définir ia démence
La lésion dont il s’agit débute, en ce qu’elle est destructive, au niveau des extrémités des prolongements dendritiques et neuraux, progressant vers le centre de la cellule nerveuse.
De telle sorte que, si le développement histogênique de la cellule ner-
teuse se fait du centre cellulaire vers la périphérie et s’accroît à mesure que la fonction elle-mime se développe^ le processus anatomique de la démence détruit de la périphérie au centre, en supprimant tout d’abord ce que le plus haut degré de la fonction avait constitué.
On s’explique par là comment l'examen histologique du corps cellulaire lui-même, ne montre dans do ai nombreux cas de démences que des lésions à peine appréciables, ou insuffisantes à expliquer la gravité des symptômes constatés par la clinique.
D’autre part, le corps cellulaire régissant la trophicité de ses extrémités (dendritiques et neurales), peut conserver toute son importance au point de vue d'une atteinte primitive, alors même que sa lésion reste médiocre par nos moyens d’investigation.
Cette rupture des connexions cellulaires apparntt comme lu lésion fondamentale et la condition palhogéniquo du symptôme démence, dans toutes les maladies mentales où il se peut produire.
zone qu’ont porté nos mensurations. Sans prétendre à une rigueur mathématique, U semble que ce mode de comparaison est plus précis qu'aucun autre h condition de prendre les précautions indispensables (même fixateur, môme inclusion à la celloïdine). L'orientation de la coupe a plus d'importance, on le comprend, que son épaisseur, puisqu’il s’agit, non pas de compter le nombre des cellules, mais de déterminer leur dimension en hauteur, H est évident aussi que seuls doivent être mensurés les éléments non intéressés par la coupe et ayant leur noyau parfaitement conservé; on doit rejeter complètement toute cellule fragmentée,
A l’aide de ce procédé, on peut mettre en évidence dans plusieurs de nos cas, i’atrophie d'nne grande partie des grandes ceiluies pyramidales on, ce qui revient au même, leur diminution numérique relativement aux petites pyramidales.
La protubérance, le bulbe, a moelle étaient normaux, sauf dans un cas.
Celte observation unique permet d’inscrire la dégénérescence desoordons postérieurs parmi les lésions spinales de la démence précoce.
J’ai consacré à son étude un mémoire spécial. Mais il faut remarquer ici, qu’il s’agit d’une lésion systématisée et devant de ce tait, répondre à une lésion primitive de l’élément nerveux, avec prolifération névroglique. De sorte que le caractère général des lésions no s’écarte pas- de celni qu’on retrouve dans l’encéphale tout entier (cerveau, cervelet, mésooéphale).
Ainsi les lésions de la démence précoce se trouvant circonscrites aux éléments nouro-épithéliaux, il importa d’insister sur le caractère négatif, qui exclut de cette maladie toute altération des tissus vasoulo-conjonctifs.
En réunissant les obscrvaiions publiées par dilférents auleurs, on couslaie que dans presque toutes se trouve indiquée l’absence do lésion des méninges, des vaisseaux et des capillaires de i’encéphaie,
On peut diviser en deux oatégories les observatiops exceptionnelles, dans lesquelles se trouvent signalées les altérations des méninges et dos
Dans la première, qui est de beaucoup la pins nombreuse, se rangent les l'ésions disparates, mais qui lontes apparaissent comme surajoutées et comme répondant h des maladies intercurrentes, ou 4 dos maladies terminales- Tels sont des foyers do petites hémorragies miliaires, par lesquelles l’examen histologique permet d’aifirmor une dale tout 4 tait récente, alors que la démence précoce existait depuis des années. Telle est encore la présence d’une méningite granulique chez un dément précoce, malade depuis des années, et qui dans les
Les démences paralytiques (paralysies générales), rappelons-le brièvement, présentent une forme inflammatoire, une forme dégénérative et une forme associée à des gommes, à dos tumeurs, aux lésions préalables de l'alcoolisme sur lesauolles 1 encéphalite inflammatoire vient se greffer à titre
Dans tous ces cas l'ensemble des tissus qui composent l'encéphale sont atteints d'une manière ou d'une antre.
Ainsi, dans les paralysies générales dégénératives les parois des artérioles et des capillaires sont en état de dégénérescence aussi bien que les éléments nerveux eux-mêmes.
De même, dans les formes inflammatoires, où les lésions sont différentes (diapédèse), mais présentes sur l'ensemble des mêmes tissus.
il ressort de là que, dans les démences de l’adulte, le mode d’action des agents pathogènes est très souvent marqué par la réaction lésionnelle de
On peut admettre que, dans d’autres démences, en particulier dans celles que la clinique reconnaît comme résultat des états vésaniques, les seùls éléments neuro-épithéliaux sont atteints. Ce qui a été dit, do la démence précoce justifie sans doute cette manière de voir. Mais une étude poursuivie à ce
isité respoctivo, les I
D'autre part, les autopsies m’ont permis d’établir cette pathogenie, en raison des lésions de la cellule hépatique, qui sont constantes et indiscutables, qu’elles soient ou non accompagnées de cirrhose, ou d’autres altérations hépatiques.
Ces faits ont été résumés ensuite dans mon mémoire de 1892 et repris
De telles lésions involulivos ont des caractères particuliers (plaques de distance en distance, lésions prédominantes et initiales sur la tunique interne des grosses artères, ectasies, thromboses, état cartilagineux ou caicaire) qui placés en parallèle avec ceux rencontrés chez notre malade, offrent des différences notables, et qui justifient des distinctions très nettes.
Les caractères relevés chez lui peuvent en effet se résumer ainsi :
1" Épaississement considérable, continu et régulier des parois artérielles ;
2‘>Pas d’eclasies, mais au contraire, rétrécissement extrême du calibre de l’artère ;
3* Ce rétrécissement n'est point le résultat d’une thrombose, mais de la seule hypertrophie des parois ; ,
4» Lésions prédominantes au niveau des tuniques externes et moyennes des artères de la base :
5° Développement dans ces parois de vaisseaux hypertrophiés et présence
sont pas nettement tranchés, ce qui est l’un des caractères importants de l’état pathologique et ce qui signifie que dans la maladie, le cycle normal est troublé par un empiètement réciproque. De là cette complexité des cas infinis que la clinique déroule sous nos yeux.
Quoi qu'il en soit, l’examen de tout malade si approfondi qu’il soit, ne montre point autre chose que de tels symptômes dans la sphère des réactions fonctionnelles. C’est que dans le milieu normal l’émotion, le sommeil et la fatigue sont les moyens ordinaires de la défense de l’organisrae, chaque fois que ce milieu tend à devenir nocif, et que dans le milieu pathologique, il se sert des mêmes moyens, qui défendent la santé et la vie, contre la maladie et la mort*
Dans les deux cas, le sommeil, l’émotion et la fatigue apparaissent comme un mode de vie réduite, à la fois moins complexe et moins vulnérable et qui peut ramener, à un minimum relatif, les dépenses excessives que provoqueraient des agents pathogènes.
A voir les choses ainsi, les symptômes les plus étranges, les délires les plus fantastiques ne doivent plus apparaître aux yeux du médecin, comme un objet d’étonnement, défiant toute explication, mais comme ayant une raison d’être, par la mise en œuvre des moyens habituels de la défense organique.
A. - MALADIES NEURO-MUSCULAIRES FAMILIALES HÉRÉDITAIRES
Chorée héréditaire de Huntington
C’est une observation, qui, je crois, est la deuxième, publiée en France, de celte maladie. Je laisse de côté les symptômes choréiques, qui dans ee cas étaient au complet et tout à fait caractéristiques.
Mais il y avait en plus de nombreuses tares physiques, décrites sous le nom do stigmates de dégénérescence, soit dansjles névroses, soit surtout dans les psychoses. Ces tares étant les marques de l’hérédité morbide, dite dégénérative, elles se rattachent directement à la maladie choréique, dont le malade était atteint. J’ajouterai que les études faites par Huntington, ont montré chez des malades des stigmates de dégénérescence psychique, en particulier la grande fréquence du suicide.
L’observation dont il s’agit est reproduite dans la thèse de Huet et dans celle de Breton.
On trouvera dans le rapport de M. Sainton, au Congrès des médecins aliénistes et neurologistes, les lésions que j'ai pu constater plus tard dans les centres nerveux, chez de tels malades.
Contribution à l’étude des affections nerveuses familiales et héréditaires
Dans ce mémoire se trouve décrite l’histoire pathologique de la famille Hand..., avec les observations personnelles des deux frères François et Louis et de leur sœur, atteints tous les trois sur cinq entants.
l» Myopathie asthénique ou atonique, dont le seul caractère est la faiblesse, sans modifications objectives dos muscles;
2<‘ La myopathie hypertrophique, qui correspond à la maladie de Thompson et aux autres hypertrophies et qui serait souvent la phase initiale de latrophie ;
3« La myopathie atrophique, forme la plus commune et la plus fréquente.
Noua avons cherché à établir les rapports précédents, en nous tondant sur les caractères analogues que voici ;
Topographie semblable au niveau de la racine des membres et de certains muscles de la face.
Coexistence fréquente d'anomalies de développement.
Types de transition entre les diverses branches de cette famille myopa-
Unité fréquente des lésions anatomiques et analogie de leur évolution.
Ktiologie comparable do ces différents troubles musculaires, qui sont le plus souvent congénitaux et familiaux.
B.—LES DYSTROPHIES CONGÉNITALES Un cas de fibronévromes généralisés
1» Tumeurs extrêmement multiples, généralisées sur toute la surface du corps, ayant le volume d'un pois à une noisette ;
2“ Au niveau des plus volumineuses, on observe un trouble trophique spécial de la peau, qui est soulevée en dôme, avec état flaccide ;
3'^Taches pigmentées, couleur café au lait, de formes irrégulières, découpées, ou festonnées, les plus grandes atteignent le volume de la main ;
4» Examen histologique de l’une des tumeurs démontrant une prolifération fibreuse adulte, avec des tubes nerveux abondants, disséminés et séparés par do larges espaces de tissu fibreux. Ces fibres colorées par Tacido
être considéré comme un arrêt do développement, mais plutêt, du moins en ce qui concerne le naevus vasculaire, comme une hyperplasie, ou vascularite fœtale, dont l’origine est probablement infectieuse.
Dans le nœvus variqueux ostéo-hypertrophique, la maladie déterminerait, par un même mécanisme, le nœvus, les varices et l’hypercroissance du tissu
qui existait chez notre malade entre l’altération spinale et le trouble trophique
Dystrophie congénitale multiple du tissu élastique
Le malade qui a fait l’objet de ce travail présentait un ensemble de symptômes, apparaissant tout d'abord comme entièrement disparates.
Ces symptômes étaient les suivants :
1» Subluxation des deux articulations stemo-claviculaires ;
2” Dislocation de la colonne vertébrale ;
3' Déformation de la cage thoracique ;
hf Relâchement de la paroi abdominale. Hernie de la ligne blanche. Hernie inguinale;
5° Hépatoplose (l);
Tous ces symptômes doivent être attribués à une maladie générale dystrophique du tissu élastique.
Certaines de ses localisations sont déjà etlectuées pendant la vie intrautérine et apportées à la naissance ; d’autres n’apparaissent qu’au cours de l’involution.
Les unes «t les autres sont le fait d’une dystrophie qui en réalité est congénitale.
C. - MALFORMATIONS CONGÉNITALES PROPREMENT DITES
Pathogénie des kystes séreux congénitaux
Les deux observations publiées l’une avec examen histologique des kystes, l’autre avec examen bactériologique après ponction, permettent d’admetire une origine infectieuse intra-utérine de cette maladie. Les arguments qui plaident en ce sens sont les suivants ;
pouvait se vider l’intestin rétréci, sans qu'il y eut aucun trouble do rétention ou d’obstruction.
Ces troubles ne résultaient pas d’une colite, dont aucune trace ne put être décelée sur les coupes histologiques et dont l'examen est en faveur d’un rétrécissement congénital et non d un spasme cadavérique.
Ce cas est certainement exceptionnel, peut-être unique.
Double processus de dégénérescence maligne
à point de départ dans un embryome testiculaire
Un embryome typique est devenu le point de départ d’un double processus néoplasique. D une part d’un séminome, qui se localise secondairement et systématiquement dans les ganglions lombaires ; d'autre part, d’un placentome qui se localise secondairement au niveau du foie, du poumon, sous
qu’elle comporte et de la vérifier ensuite par un examen radioscopique.
L’une de ces observations, d’origine américaine, a été analysée dans la Presse médicale du 21 mai 1913. L’autre m’a été signalée par le professeur Mario Bertolotti, de Turin, constatant une absence complète des vertèbres cer-
k l’heure actuelle, il en est encore d’antres observations. Voir à ce sujet la thèse de M. Peil, mon collaborateur, et le travail du D' Dubreuil-Chambardel, intitulé: Les hommes sans cou, le Syndrome de Klippel-Feil {Presse médicale, mai, 1921),
Le syndrome hydromyélique épendymaire et arachnoïdien
' Cette observation, avec autopsie, permet d'affirmer l’existence d'un syndrome congénital, caractérisé, chez le mémo malade, par la réunion d’une syringomyélie et d'un spina bifide, qui répondent au même mécanisme pathoeémquo.
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67. Troubles du goût et de l’odorat dans le tabès (Arch. de Neurologie,
avril 1897).
68. Article alcoolisme du Manuel de Médecine de MM. Debove et Achard, 1897.
69. La sialorrhée (avec M. Lefas) (Revue générale. Gaz. des Hôpitaux, 1897).
Hémorragies méningées (Ibidem
100. Pseudo-myomes, rigidité musculaire et myalgie (Soc. de Neurologie, 5 avril
ticiens, anov. 1901).
108. Un cas de tumeur cérébrale (avec M. Jarvîs) (Revue neurologique. i5 nov.
109. Hémorragie cérébrale chez un diabétique (avec M. Jarvis) (Soc. de Neuro¬
logie, déc. 1901).
110. Deux cas de thorax enentonnoir(avecM. Lefas)(Soc. de Neurologie, juillet
111. Angiocholite chronique avec insuffisance hépatique et symptômes d’acro¬
mégalie (avec M. Vigouroux) (Presse méd., la mars igoS). lia. Le pancréas dans les cirrhoses veineuses du foie (avec M. Lefas) (Rev. de Méd., janvier igoS).
113. Contribution à Tétude des kystes séreux congénitaux, avec ûg. dans le
texte (avec M. Lefas) (Arch. de Méd. expérimentale et d’Anat. path., sept. 1902).
114. Le sang dans la paralysie générale (avec M. Lefas) (Soc. de Biologie,i5 nov.
115. Dystrophie congénitale multiple du tissu élastique (Arch. générales de
méd., i3 janv.T9o3).
laa. Histologie de la paralysie générale (Congrès des médecins aliénistes et neurologistes. Bruxelles, igoS).
123. Sur les bruits pleuro-pulmonaiï*es rythmés par le cœur. Une observation
de râles pulsatiles dans la région thoracique postérieure (avecM. Lhermitte) (A.rch. générales de Méd., n» 34, 25 août igoS).
124. Sur une forme d’hémimélie radiale intercalaire (avec M. Rabaud) Nouv.
Iconographie de la Salpêtrière, n"4. juillet, août igo3).
125. Lésions du sang au cours des grandes maladies hémorragipares.Hémophilie,
purpuras, érythème polymorphe ("avec M. Lhermilte) (Arch. générales de Méd., fév. igo4).
126. Démence précoce. Anatomie pathologique et pathogénie (avec M. Lher-
mitte) (Rev. de Psych., fév. igi4).
125. Démence précoce. Anat. path. et nature (Réponse au rapport de M. le D*^ Denis, Congrès de Pau, août igi4).
128. Asthénie bulbo-spinale (avec MM. Launois et Villaret) (Soc. de Neurologie, 2 fév. igo5),
12g. Ophtalmoplégie nucléaire et poliomyélite (Soc. de Neurologie, 2 mars igo5).
130. Paralysie générale tuberculeuse (Rev. neurologique, i5 avril igo5).
131. Anomalies multiples congénitales avec atrophie numérique des tissus (Soc.
de Neurologie, 6 juillet igo5).
132. Maladie de Recklinghausen avec dystrophies multiples (avec M. Maillard)
(Soc. de Neurologie, 5 déc. igo5).
133. Troubles trophiques des mains paraissant dus à une syringomyélie (avec
M. Maillard)(Soc. de Neurologie, 7 déc. 1905).
134. Les démences. Anat. path. et pathogénie (avec M. Lhermitte) (Rev. de
Psych., déc. igoS).
135. Sur la valeur des lésions anatomiques en pathologie mentale. Un cas de
délire systématisé avec artérite cérébrale hypertrophique progressive (avec M. Antheaume)(L’Encéphalé, n* i, 1906).
187. Lésions de la moelle dans la démence précoce (avec M. Lhermitte) (Soc. de Neurologie, janvier igo6).
i38. Lésion de la moelle dans la démence précoce (avec M. Lhermitte) (L'Encéphale, n® 2, 1906).
i3g. Asthénie et myopathie atrophique. Etude synthétique (avec M. Villaret) (Arch. générales déMéd. i3 lév. 1906K
i4o. Anomalies multiples congénitales par atrophie numérique des tissus (Iconographie de la Salpêtrière, 1906).
i4i- Un cas de maladie de Recklinghausen avec dystrophies multiples et prédominance unilatérale (avec M. Maillard) (Iconographie de la Salpêtrière, 1906).
142. Modifications hémathologiques dans le délire transitoire (L’Encéphale
mai,n«3, igo6).
143. Hémimélie thoracique droite (avec M. Rabaud) (Rev. de l’Ecole d’Anthro¬
pologie de Paris, mai 1906).
144. Encéphalite avec confusion mentale primitive (L’Encéphale, n* 4, juillet-
août 1906).
145. Hémi-œdème chronique avec paresthésie (avec M. Monier-Vinard) (Soc.
de Neurologie, juin 1907.
146. Forme ostéo-hypertrophique de l’arlhropathie tabétique (avec M. Monier-
Vinard) (Soc. de Neurologie, juillet 1905).
147. Syndrome de Biwn-Séquard. Variation en largeur (avec M. Chabrol)(L’En-
céphale, 1907).
148. Hémimélie avec atrophie numérique (avecM. Bouchet) (Iconographie de la
Salpêtrière, 1907).
149. Des névrites au cours des, cirrhoses hépatiques (avec M. Lhermitte)
(Semainemédicale, janv. 1908).
150. Syringorayélie fruste avec anomalie. Angine de poitrine, ectasies capillaires
systématiques et sueurs unilatérales (avec M. Monter Vinard) (Soc. de Neurologie, 6 lév. 1908).
151. Méningo-myélite syphilitique à marche rapide (avecM. François Dainville)
(Revue neurologique, a8fév. 1908).
i5a. Sur une forme particulière de maladie nerveuse familiale (avec M. Monier- Vinard) (Soc. de Neurologie, 5 mars 1908).
153. Maladie nerveuse familiale (un deuxième cas, avec M. Monier-Vinard)
(Soc. de Neurologie, avril 1908).
154. Aphasie ou démence ? (avec M. Pierre Weil) (Soc. de Neurologie, 7 mai
155. Maladie de Parkinson. Tremblement des paupières. Atrophie optique
(avec M. Pierre Weil) (Soc. de Neurologie, 4 juin 1908).
156. Hémiplégie droite avec aphasie motrice, d’origine typhique, datant de
3o ans, accompagnée d’ectasie et la dissociation syringomyélique de la sensibilité (avec M. François Dainville) (Soc. de Neurologie,4 juin 1908).
157. Réflexe controlatéral plantaire hétérogène (avec MM. Pierre Weil et Fer-
guereiO (Soc. de Neurologie, s juillet ico8.
158. Hémiplégie cérébrale avec troubles marqués de la sensibilité (avec Fer-
guereif et Pierre Weil} (Soc. de Neurologie, a juillet 1908). -
159. Les réflexes controlatéraux. Le réflexe plantaire controlatéral homogène et
hétérogène (avec M. Pierre Weil) (Iconographie de la Salpêtrière, juillet-août 1908).
160. Maladie osseuse de Paget unilatérale, avec hyperthermie locale et nodosités
unilatérales de Héberden (avec M. Pierre Weil) (Soc. de Neurologie, 4nov.i9o8).
161. Présentation d’un squelette de maladie osseuse de Paget (avecM. Pierre
Weil) (Soc. de Neurologie, 4 nov. 1908).
i6a. Anatomie pathologique de la démence précoce (avec M. Lhermitte) (Soc. de Psych., 19 nov. 1908). .
163. Œdème unilatéral post-traumatique. La dissociation du syndrome hystéro-
traumatisme (avec M. Pierre Weil) (Soc. de Neurologie, 3 déc. 1908).
164. Syndrome glosso-labio-laryngé pseudo-bulbaire, héréditaire et familial
(avec M. Pierre Weil) (Soc. de Neurologie, 7 janv. 1909).
165. Double processus de dégénérescence maligne à point de départ dans un
embryome testiculaire (avec M. Monier-Vinard) (Arch. de Méd. exp. et d’Anat. path., janvier 1909).
i66. Sur les lésions de la démence précoce à forme catatonique (avec M. Lhermitte) (Soc. de Psych., janvier 1909).
169. Atrophie du cervelet dans la démence précoce (avec M. Lhermilte) (Soc. de Psych., 21 janv. 1909).
168. A propos d’un cas d'ostéite déformante. Lu palhogénie de fa maladie
osseuse de Page! (avec M. Pierre Wcil) (Iconographie de la Salpêtrière, n« I, janv.-fév. 1909).
169. Les crises nasales du tabès (avec M.Lhermitte) (Semaine méd.,ij iév. 1909).
170. De la flexion du pouce par redressement provoqué des autres doigts chez
les hémiplégiques contracturés (avec M. Pierre Weil) (Soc. de Neurologie, !•' avril 1909).
lyi. Un cas de rétraction du testicule associée à la contracture hystérique du membre inférieur (avec M. Pierre Weil) (Soc. de Neurologie, l«r avril 1909'.
17a. Sur les nœvi radiculaires (à l’occasion d’une communication de M. Achard) (Soc. de Neurologie, avril 1909).
173 . L’inflammation è cellules plasmatiques (avec M.Pierre Weil) (Arch.de Méd.
expér. ctd’Anat. path., mars 1909).
174. Néphrite traumatique avec oedème unilatéral et lésions secondaires du rein
de 1 autre côté (avec M. Chabrol) (Presse méd., 14 avril 1909).
175. Syndrome poiynévritique (poliomyélite antérieure) dans l’ulcère gastrique
(avec M. Pierre Weil)(Encéphale, 10 mai 1909).
176. Anatomie pathologique de la démence précoce. Un cas avec autopsie (avec
M. Lhermitte) (Soc. de Psych., 22 avril 1909).
177. Anatomie pathologique de la démence précoce (avec M, Lhermitte) (Soc.
de Psych., 27 mai. Encéphale du 10 juin 1909).
178. Encéphalites à cellules plasmatiques (avec M. Lhermitte) (Soc. de Psych.,
24 juin 1909).
179. Classification biologique des névroses et des Psychoses (Semaine méd.,
21 juillet 1909).
180. Hémiplégie et hémianopsie transitoires,suite d’attaques d’épilepsie sympto¬
matique (avec M. Streehlin) (Soc. de Neurologie, 4 nov. 1909.
181. Avant-propos sur l’anatomie pathologique générale de la folie. Art. du
Traité international de Psychologie pathologique. Alcan, édit. 1909).
182. De la disposition radiculaire de nævi (avec M. Pierre Weil) (Iconographie
de la Salpêtrière, sept.-oct. 1909),
183. La sclérodermie dans le goitre simple. Leçon laite à l’hôp. Tenon (Semaine
méd., 4 mai tgto),
184 . Du nanisme mitral myxcedémateux (avec M. Chabrol) (Rev. de Méd.,
10 mars 1910).
185. Les formes cliniques des rhumatismes amyotrophiques (aveoM. Pierre
Weil) (Semaine méd., 20 juillet 1910).
186. Les crises de catalepsie partielle, suite do lésion en foyer do l’encéphale
(Congrès des méd. aliénistes et neurologistes, Bruxelles, 1910).
187. La tuberculose expérimentale du pancréas (avec M. Chabrol) (Soc, de
Biologie, 4 nov. 1910),
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