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TABES ET PARALYSIE GENERALE

AVANT-PROPOS

Au moment de finir mon internat j’'éprouve un grand plaisir 4 jeter
les yeux en arriére; des maitres excellents m'ont rendu les études
médicales trés agréables et les nombreux liens de reconnaissance qui
m’'attachent & eux, pour solides qu’ils soient, ne me pésent nullement.

M. Bruchon sait que je n'oublierai jamais la bonté avec laquelle il
m’'a prodigué ses remarquables lecons d’anatomie, alors que jétais
son préparateur a I'Ecole de Besancon.

Mes chefs dans les hopitaux de Paris, MM. Danlos, Barié, Chan-
temesse, A. Petit. Gérin-Roze, Lermoyez, Babinski, Delpeuch ont
guidé mes études au lit du malade avec une science et une amabilité
dont je connais tout le prix.

J'ai en I'honneur d'étre l'interne de M. A. Gombault et je considére
I'année que j'ai passée dans son service comme la plus profitable de
mes années d'études. Ce maitre si éminent m’a témoigné une bien-
veillance dont je lui suis profondément reconnaissant.

Mon cher et vénéré maitre, M. Raymond, m'a instruit avec cette
bonté charmante qui n'appartient qu'a lui; son enseignement magis-
tral m'a initié 4 la neuropathologie, aussi bien qu'a la médecine
mentale, et j'ai trouvé dans son service, comme dans son laboratoire,
les sujets d'étude les plus précieux; il a bien voulu me confier tous
les matériaux nécessaires a la rédaction de ce travail, et ce n'est la
gque la moindre des obligations que je lui ai. Je le prie d'agréer
I'hommage de mon respectueux et affectueux dévouement.
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CHAPITRE 1

Historique.

[’association du tabes et de la paralysie générale n’avait pas man-
qué d’attirer l'attention des auteurs, avant méme que ces deux mala-
dies ne lussent sorties complétement des ténébres. Au'commencement
de ce siecle, alors que les Allemands parlaient déja du tabes et pu-
bliaient sous ce nom les observations les plus disparates ; alors qu'en
France la paralysie générale des aliénés en était encore au début de
sa longue et glorieuse évolulion, Delaye, Foville, Calmeil étudiaient
fort bien les troubles de la locomotion chez les aliénés paralytiques.
Ce dernier auteur, en particulier, déerivait trés clairement, pour nous,
la démarche de certains paralytiques (De la paralysie considérée
chez les aliénés, Paris, 1826). Ainsi, entre autres, le charpentier, qui
fait le sujet de 'observation XL1X, chancelle sur ses jambes; « pour
peu qu'on le touche, on le renverse » et ﬂﬁpeudant il peut marcher
des heures entiéres. Un autre malade vacillait, manquait d’assurance;
« quand il se promenait paisiblement dans la cour, les genoux pliaient
quelquefois tout & coup » (obs. XIII).

Dans l'observation XLIX, Calmeil rattache 4 une lésion médullaire
les symptdmes présentés par son malade ; mais I'anatomie pathologi-
que était encore bien rudimentaire 4 cette époque.

Plus tard, Calmeil indique des faits d'un autre ordre, ou I'affection
médullaire a précédé les symplomes psychiques [Traité des mala-
dies inflammatoires du cerveaw. Paris, 1859). Il intitule un de
ses chapitres : « Des cas ot le lrouble des fonctions inlellectuelles,
Fembarras de la pavole et les sympldmes musculaires propres a
la périencéphalile chronique diffuse se sont déclarés chez des
sujets alleinis de myélile chronique », et il donne deux observa-
tions, dont 'une au moins est remarquable (obs. LXII). Dans les
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observations XXXVII, CXVII et CXX, on retrouve encore la men-
tion de troubles de la locomotion chez des paralytiques généraux.
Calmeil a méme vu les troubles du mouvement des membres supé-
rieurs : « La démarche des malades tend 4 devenir incértaine, irré-
guliére ; leurs allures semblent guindées, les mouvements de leurs
bras mal coordonnés ».

Dans l'intervalle, en 1846, Bouillaud montre qu'au début de la para-
lysie générale les troubles moteurs ne sont pas de nature paralytique
4 proprement parler, mais dépendent d'un défaut de coordination qui
atteint simultanément ou successivement les organes de la parole et
ceux de la locomotion et de la préhension.

Wunderlich, en 1854, exprime les mémes idées, reprises et dévelop-
pées en 1860, par Skae qui caractérise fort heureusement la nature
de ces symptomes : « Cette affection des membres inférieurs, qui pré-
cede ordinairement toute affection semblable des membres supérieurs,
est bien différente de celle qui est observée dans la paralysie ordi-
naire... C'est un trouble dans le pouveir de diriger les mouvements
des membres, ¢'est une impuissance & contrdler leur action coordon-
née... Si on ferme les yeux au malade, il arrive souvent qu'il ne peut
plus marcher et qu’il a grand’peine & se préserver d'une chute. »

Mais déja avaient paru des observations plus précises et plus com-
plétes, ot I'anatomie pathologique était indiquée avec une grande
exactitude, pour le temps, et o la superposition de deux affections
distinctes commencait déja 4 apparailre d'une facon beaucoup plus
claire. '

Dés 1833, E. Horn publiait 'histoire d'un malade chez lequel il
avait observe les symptdmes suivants : douleurs rhumatismales dans
les membres ; perte de la sensibilité tactile ; sentiment pénible de
pesanteur dans le bassin et sur I'anus ; perte de I'équilibre du corps ;
démarche diflicile, oscillante ; secousses convulsives dans les mem=
bres inférieurs ; impossibilité presque absolue d’éerire ; amblyopie ;
vertiges. Yoila cerles un tableau du tabes dorsalis bien remarquable
pour 'époque ; cette maladie durait depuis huit ans, lorsque le patient
fut pris d’hallucinations, de délire exalté, d'embarras de la parole, de
paralysie des sphinclers et enfin d’aliénation compléte ; plus tard les
quatre membres furent paralysés, la démence remplaca l'excitation
premiére et la mort survint quatre ans aprés le début des désordres
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intellectuels, treize ans aprés l'apparition des premiers symptomes
spinaux. A I'autopsie on trouva une atrophie de la moelle dans toute
sa longueur, avec foyer de ramollissement [coup de marteau| dans la
région dorsale ; une atrophie des bandelettes, du chiasma et des cor-
dons des nerfs optiques ; une coloration rouge brunitre de la subs-
tance cérébrale ; une hyperhémie des méninges avec épanchement de
sérosité dans leur intervalle,

En 1857, Joffe présentait & une société médicale de Vienne I'obser-
vation d'une femme dont la maladie avait débuté en 1848, par de la
« faiblesse » des membres inférieurs; alafin de 1852, elle avait com-
menceé & perdre la mémoire ; sa parole s'était modilice pendant I'été
de 1854 et la mort était survenue en 1856, en pleine démence. A T'au-
topsie l'auteur trouvait des lésions caractéristiques du cerveau, et, dans
la moelle, une dégénérescence des cordons postérieurs et latéraux.

Enfin on trouve. dans la eommunication de Tiirck & I'Académie des
sciences de Vienne, en 1856, la description de deux cas de dégénéres-
cence grise des cordons postérieurs de la moelle, avee lésions de péri-
encéphalite, chez des aliénés ; et dans les Aerziliche Berichle tiber
die K. K. Irren-Heil und Pflege Anstalt zu Wien 1858 celle d'un
troisiéme cas semblable. Mais aucun de ces ftrois [aits n'est accom-
pagné d'observation clinique.

Toutes ces observations élaient restées isolées cu incomprises au
moment ot Duchenne (de Boulogne) créait son merveilleux type cli-
nique de I'Ataxie locomotrice progressive, en 1858 et 1859. Deux
ans aprés, a peine, Baillarger allait entrer le premier dansle vif de la
question qui nous occupe. Avant de le suivre, il n'est peut-étre pas
sans intérét d'étudier ici sur quel terrain la question se posait et dans
quelles voies elle pouvait s'engager. Voyons done oil en étaient arri-
vés a cette époque la paralysie générale et le tabes.

On était an lendemain de la brillante discussion de la Sociéteé
médico-psychologique, oi M. J. Falret avait caractérisé la paralysie
-générale avec un si rare bonheur. Pour Iui, el son avis parait avoir-¢Lé
partagé par le plus grand nombre, la paralysie générale était une
maladie unique, dans laquelle il reconnaissait quatre variétés d'apres
leur mode de début: une variété paralytique, une variété congestive,
une variété mélancolique, et une variété expansive, la plus commune.
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11 montrait que le délire des grandeurs, comme le délire hypochon-
driaque, a dans la paralysie générale des allures toutes spéciales.

En méme temps, Parchappe déerivait fort exactement la lésion de
la paralysie générale a I'eeil nu; il la placait dans I'écorce cérébrale
et en faisait un ramollissement inflammatoire avec congestions
répétées.

En Allemagne, Joffe tracait de la paralysie générale un tableau trés
remarquable ou il exprimait entre autres cette idée si juste: « [l n'y a
aucune forme de maladie mentale dont elle ne puisse prendre le
masque ». Il décrivait, d’aprés Rokitanski, les lésions histologiques,
dont il rapportait la cause 4 une augmentation de la substance con-
jonetive de l'écorce; il considérait comme une conséquence de ce
processus la « destruction des tubes nerveux, aussi bien de la lamina
nervea quirecouvre 'écorce, que des tubes nerveux qui la parcourent
horizontalement et qui causent sa stratification, comme aussi de ceux
qui traversent simplement la substance grise ». On croirait vraiment
ces lignes écrites aprés la découverte d’Exner.

Il faut ajouter que Weslphal, I'auteur qui a fait le plus pour la
question des rapports de la paralysie générale et du tabes, ne croyait
guére 4 cette description, puisqu'il pouvait écrire en 1868 : « Quant
4 moi, je confesse mon ignorance compléte des altérations microsco-
piques de la substance cérébrale chez les paralytiques généraux »,

La paralysie générale était done déja bien connue dans son ensem-
ble; il en était de méme pour le tabes.

Avant Duchenne (de Boulogne) on ne connaissait guére en France
que des myélites chroniques, ei sous cefte rubrique commode on
classait volontiers toutes les affections qui paraissaient devoir étre
rapportées 4 la moelle épiniére. Duchenne du premier coup, faisant
table rase de ce qu'il avait pu apprendre auparavant, et guidé unique-
ment par l'intuition de son génie elinique, tracait d'une main stire les
grandes lignes et méme les détails de cette maladie & évolution syste-
matique qu'il a appelée « Alaxie locomotrice progressive ». Aucune
période ne lui avait échappé; il prenait la maladie depuis ses pre-
miers débuts, caractérisés par des symptémes en apparence dispa-
rates et la suivait jusqu'a sa terminaison, sans se laisser induire en
erreur par ses allures capricienses et désordonnées en apparence.
Pour lui, « ses symptomes et sa marche en font une espéce morbide
parfaitement distincte ».
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‘Mais l'anatomie pathologique manquait et Troussean pouvait
encore dire en 1861 : @ nous avons, aux n* 2 et 23 de la salle Sainte-
Agnés, deux hommes atteints de cette étrange névrose que l'on a
appelée ataxie locomotrice progressive ».

Il en était tout autrement en Allemagne; le tabes dorsalis avait
évolué lentement et était arrivé, avec Romberg, 4 une précision assez
grande; mais on y voyait surtout un ensemble de sympldémes que
l'on rattachait a4 une lésion médullaire déja bien connue. Le tableau
tracé par Romberg contient les principaux éléments de la maladie
décrite par Duchenne, mais la caractéristique de l'ataxie musculaire
et surtout I'enchainement des symptomes sont loin d’étre vus et com-
pris comme ils l'ont été par le clinicien francais ; son anatomie patholo-
gique est trés compléte, mais elle comprend, en outre des lésions du
tabes, la description de certaines altérations disparates que nous pou-
vons rapporter aujourd’hui 4 des coups de marteau ; ¢'est ce qui excitait
la défiance de Duchenne envers 'ceuvre entiére de 'auteur allemand.

D'ailleurs la lumiére n'était pas encore faite pour tout le monde.
Ainsi, pour n'en citer qu'un exemple, Tiirck, qui passe pour avoir si
bien vu les lésions du tabes, décrit péle-méle la dégénérescence des
cordons postérieurs et eelle des cordons latéraux ; puis il ajoute :
« Dans mes trois cas de lésion des deux cordons latéraux, isclée ou
associée avee celle des cordons antérieurs, il y avait des troubles de
motilité complétement analogues & ceux qui se rencontraient dans
les cas précédents [dégénerescence des cordons postérieurs seule ou
combinée a celle des cordons latéraux], ainsi que des fourmillements
et des douleurs dans les extrémités et dans le dos...»

Mais enfin on peut dire que la description de Romberg avait beau-
coup contribué a éclaireir la question du tabes et que Westphal, lors
de son premier mémoire (1863), connaissait déja fort bien cette maladie
au double point de vue clinique et anatomique.

Ainsi done, en résumé, en France l'ataxie locomotrice progressive
représente une entité morbide qui a, de par la clinique, une indivi-
dualité puissante, inattagquable. Il en résultera une certaine difliculté
4 apprécier sainement quelques symptomes de la paralysie générale
qui seront parfois étudiés avee un parti pris évident de les rejeter,
comme Intrus, du cadre o ils devraient prendre place. De plus, la
clinique conservera pendant longtemps encore un réle prépondérant
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dans I'étude de la question des rapports de la paralysie générale avec
le tabes, au détriment de 'anatomie pathologique.

Au contraire, en Allemagne on ira tout de suite chercher dans la
moelle des paralytiques généraux la cause des symptomes sensitils
ou moteurs qu'ils présentent, et, comme on y trouvera la lésion
caractéristique des cordons postérienrs, on reconnaitra le tabes;
puis bientdt on verra que ce qui fait le tabes, ¢'est-d-dire la lésion
spéciale des cordons postérieurs, se rencontre dans la paralysie géné-
rale beaucoup plus souvent que 'on aurait pu le croire en clinique.
Mais on ne s'étonnera pas outre mesure de voir cette association si
extraordinairement fréquente de deux entités morbides,

Avant d’entreprendre I'étude des (ravaux qui ont trait directement
aux rapports de la paralysie générale avec le tabes, voyons encore ce
que pensait & ce sujet I'anteur de l'ataxie locomotrice progressive,
Duchenne (de Boulogne): cette opinion est d’auntant plus instructive
gu'elle nous montre comment Baillarger avait vu antérieurement
une partie de la question sans en saisir la signification. Duchenne
établit en 1859 le diagnostic entre sa maladie et la paralysie générale
de la facon suivante : « [l est aujourd’hui parfaitement établi, depuis
les recherches de M. Baillarger, que, dans la paralysie générale des
aliénés, le cerveau frappe parfois primitivement les membres infé-
rieurs et qu'alors les désordres de la locomotion restent ainsi localisés
pendant un temps plus ou moins long... Dans ces conditions, les trou-
bles intellectuels étant encore lalents, les troubles de la locomotion
propres A cette maladie mentale peuvent éire jusqua un certain
point confondus avee ceux de l'ataxie locomotrice 4 la deuxiéme
période, quand le strabisme amaurotique et les douleurs caractéris-
tiques de cette derniére maladie ont fait délaut. Dans ces deux affec-
tions, en effet, les malades ne possédent plus la faculté de mesurer
laportée de leurs monvements pendant la marche, a cause de la perte
de ce que jai appelé précédemment harmonie des mouwvemenls
anlagonisies. De la cette projection folle des jambes en avant pendant
la progression, qu'ils ne peuvent plus modérer on ralentir ».

« Malgré la similitude de ces mouvements il est encore facile de dif-
{érencier ces deux alfections. Dans la paralysie générale des aliénés,
en effet, contrairement & ce gque 'on observe dans l'ataxie’locomo-
trice, lessujets possédent toujours la science instinctive des combinai-
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sons musculaires, en vertu desquelles ils exéculent parfaitement les
mouvemeuts spéeiaux des différents temps de la marche, bien qu'ils
les exagérent en partie ; ils cessent de marcher seulement par le fait
de la paralysie. »

Il est aisé de voir que Duchenne est hanté par le désir de séparer
colte que colte son ataxie locomotrice progressive de tout ce qui
peut s'en rapprocher.

Cette préoccupation de tracer une limite nette entre la paralysie
générale et I'ataxie locomotrice se retrouve dans le mémoire de Bail-
larger (1862). L'auteur sait trés bien que la paralysie générale peut
présenter beaucoup de symptdimes de l'ataxie locomotrice ; aussi, se
trouvant en face de cas complexes, se demande-t-il si I'on ne pourrait
pas confondre la période prodromique de 'une de ces maladies avec
celle de I'autre ; il cherche un ecriterium qui lui permette de recon-
naitre les cas oi il y a superposition des deux entités morbides des
eas oit tous les symptimes relévent d'une affection unigue. Mais 'ex-
cellent clinicien avait si bien vu I'enchainement des symptomes qu’il
éprouve une peine visible dans cette tiche. Pourtant il se décide &
donner aux douleurs fulguranies une valeur pathognomonique et il
termine ainsi : « En résumé, la paralysie générale peut, dans quelques
cas rares, ¢fre précédée d’amaurose, de paralysie de la paupiére
supérieure, de strabisme, de diplopie et il n'y a pas lieu de regarder
ces faits comme des cas d’ataxie locomotrice qui se seraient terminés
par une paralysie générale... Il en est autrement si, 4 ces symptomes,
se joignent des douleurs térébrantes dans diverses parties du corps »,
[LLe mémoire de Baillarger est appuyé sur une observation de Brierre
de Boismont et sur cing observations personnelles dont trois seule-
ment ont été publiées, dans les Archives cliniques des maladies
‘mentales et dans la Gazetle des Iidpifaux (1561).
~ Baillarger conclut de ses observations que la paralysie générale
appartiendrait & la période eéphalique de Duchenne ; selon lui, il peut
arriver : 1° que la paralysie générale continue sa marche en parais-
sant arréter l'ataxie; 2° que la paralysie générale guérisse tandis que
I'ataxie s’aggrave; enfin 3° que les deux affections présentent une
‘marche paralléle.

Pendant ce temps Westphal étudiait patiemment le probléme & un
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autre point de vue. Il commencait & publier en 1863 ses premiéres re-
cherches qu’il devait compléter en 1867 par un mémoire extrémement
remarquable ; depuis il s’est toujours occupé de la question et a donné
des travaux importants que nous retrouverons par la suite.

Il avait été mis en éveil par la clinique: « Depuis beaucoup d'an-
nées j'ai remarqué, en recherchant plus exactement I'anamnése des
malades atteints de paralysie générale, qu'eux-mémes, quand ils
avaient encore assez d'intelligence, ou leurs parents parlaient souvent
de douleurs rhumatismales, qui étaient mentionnées avec insistance
ou seulement en passant, tantit comme cause de lear maladie, tantit
comme manifestations concomitantes. Ces douleurs, dites rhumatis-
males, avaient leur siége habituellement dans les membres inférieurs ;
rarement les bras y prenaient part ; elles étaient décrites comme des
douleurs déchirantes ou piquantes, dont 'apparition etla durée chan-
geaient irréguliérement ».

Un malade lui donne pour la premiére fois en 1858 I'occasion de
reconnaitre la véritable nature de tels symptimes : ce malade avait
présenté des symptomes bien nets de tabes et entre autres celui auquel
on a attaché depuis le nom de Romberg. En 1861 1'autopsie Ini permet
de vérifier son diagnostic.

Dans son premier mémoire Westphal donne trois observations de
tabes compliqué de paralysie générale, dont deux avec autopsie; il
voit trés bien qu'il y a un rapport intime entre I'affection médullaire et
les manifestations psychiques ultérieures, mais il se demande si ¢’est
bien 4 la paralysie générale ordinaire qu'il a eu affaire et il croit trou-
ver quelques différences ; le signe de Romberg n'existerait pas dans
la paralysie générale légitime, et surtout les altérations de la parole
n’appartiendraient pas  cette sorte de paralysie générale liée ala lésion
des cordons postérieurs,

Dans un deuxiéme mémoire Westphal donne six nouvelles observa-
tions, dont une empruntée & Hoffmann; il reconnait maintenant avec
certitude l'affection cérébrale, ayant rencontré des cas avee troubles
de la parole, mais il n'a encore pas vu la paralysie générale précéder
le tabes, et il se demande si cette éventualité est possible.

Laréponse ne se fait pas attendre, elle est donnée d'abord par I'ob-
servation de Meschede, puis par Westphal lni-méme dans son troi-
sitme travail qui élucida la question presque complétement.
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Dans cette nouvelle communication Westphal donne 15 observations
avec 13 autopsies, ce qui fait avec les précédentes 19 autopsies. L'au-
teur a constaté que lalésion des cordons postérieurs est beaucoup plus
fréquente qu'on ne le croit et se rencontre méme chez des paralyti-
ques ordinaires. Tous les paralytiques généraux qui présentent des
troubles moteurs des extrémités ont des lésions de la moelle, et méme
ces lésions existent déja avant lapparition de symptomes apprécia-
bles. Ces lésions, il les décrit complétement : dégénérescence des cor-
dons postérieurs et dégénérescence des faisceanx pyramidaux soit iso-
lées, soit combinées ; il voit les deux formes histologiques de ces
altérations, la dégénérescence grise et la myélite a corps granuleux
qu'il rapproche I'une de l'autre. Enfin il analyse trés finement les rap-
ports qui peuvent exister entre I'affection médullaire et I'affection cé-
rébrale et il conclut que ces deux processus pathologiques ne sont
vraisemblablement pas sous la dépendance l'un de I'autre: « Nous
pouvons admettre, dit-il, qu'il existe une certaine disposition du sys-
téme nerveux central par suite de laquelle lamoelle et le cerveau sont
atteints, soit ensemble, soit l'un aprés 'autre, d'un processus pathelo-
gique qui, dans la moelle, se présente sous la forme de dégéncéres-
cence grise des cordons postérieurs oude myélite chronique dans cer-
taines régions de différents faisceaux, et, dans le cerveau, nous est
encore inconnu »,

Pendant que ces recherches se poursuivaient en Allemagne, il
paraissait en France des travaux importants. Le beau livre de M. le
professeur Jaccoud sur l'ataxie résumait clairement I'état de la science
a ce moment ; lauteur tendait 4 admettre que les cas de paralysie
générale venant compliquer le tabes sont le résultat d'une propagation
au cerveau du processus médullaive, maniére de voir qui sera volon-
tiers adoptée dans notre pays.

Bientot aprés, Topinard donne son énorme monographie qui con-
tient de nombreuses observations ot I'ataxie locomotrice s'est accom-
pagnée] de symptdmes encéphaliques divers. Topinard a observé
entre aufres un malade qui aprés avoir esquissé un tabes, reconnu
par Duchenne lui-méme, est devenu paralytique général; mais il ne
voit dans de pareils faits qu'une forme spéciale de la paralysie géneé-
rale, la paralysie générale ataxigue.
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De méme, il crée une forme cérébrale de l'ataxie locomolrice
progressive, ol il range les cas d'ataxie avec symptimes cérébraux
tels que diminution de la mémoire, céphalalgie, étourdissement avee
perte de connaissance, absences, crises de manie ou de démence.
Tout en les interprétant mal, Topinard a le mérite d’attirer I'attention
sur les troubles de l'intelligence, qui avaient échappé a4 Duchenne
(de Boulogne).

M. Magnan, le premier en France, avait abordé I'anatomie patholo-
gique de la question dans une observation remarquable publiée en
1866 ; il y revient en 1871 dans ses lecons & Sainte-Anne. Au point de
vue clinique, cet aliéniste éminent décrit fort bien les cas qui débutent
par l'ataxie et il insiste sur la fréquence des troubles visuels au début
de la paralysie générale; pour lui, la lésion cérébrale n'est quele
résultat, dans ces cas, de la propagation de la lésion médullaire ou de
la lésion d'un nerf. En méme temps, il montre des préparations ot l'on
voit les lésions de I'ataxie locomotrice; il décrit avec soin une lésion
que Westphal avait un peu laissée dans l'ombre, mais qui a été
retrouvée souvent depuis, la sclérose diffuse légére surajouice aux
lésions du tabes dans la moelle des paralytiques généraux.

(Zest I'idée de propagation émise par M. Magnan qui domine toute
la discussion soulevée 'année suivante 4 la Société médico-psycholo-
gique sur les rapports de I'ataxie locomotrice avec la paralysie géné-
rale. MM. Billod, Bouchereau, Foville, Falret, entre autres, sont
d’avis que « dans certains cas on peut observer de I'ataxie locomotrice
qui, dans l'espéce, serait symptomatique de la paralysie générale ».
La lésion est unique comme nature, mais débute tantdt par le eerveau,
tantot par la moelle, tantot méme par un nerf cranien. C'est déja
presque aflirmer que la paralysie générale et I'ataxie locomotrice sont
la méme maladie; mais il faut bien avouer que dans cette discussion
la base anatomique péchait un peu et que la conelusion tirée manquait
encore de solidité; ¢'était une intuition heureuse.

Le mémoire de M. Ach. Foville suit cette discussion, dont il est le
complément, et apporte 7 observations des plus intéressantes, avee
2 autopsies. De ces observations 3 sont tout particuliérement impor-
tantes parce qu’elles montrent bien la paralysie générale empruntant
a l'ataxie locomotrice son début oculaire.
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Dés lors la question des rapports du tabes avee la paralysie géné-
rale est bien nettement posée en France comme en Allemagne ; I'en-
semble des travaux que nous venons d'étudier contient déja une
somme considérable de matériaux et les principales théories que I'on
peut discuter y sont énoncées. Le temps est done loin, oi Grisolle
pouvait écrire de l'ataxie locomotrice progressive : « elle n'a aucun
point de contact avec la paralysie générale progressive ».

Les travaux des années suivantes, qui se mulliplient jusqu'd heure
actuelle; nous fournissent de nouveaux documents, dont les uns se
rapportent directement & notre sujet, tandis queles antres contribuent
a 'éclaireir tout en visant un autre but. De trés nombreuses observa-
tions, avee autopsie pour la plupart, sont publiées en I'rance, en Alle-
magne, en Angleterre et en Amérique ; de riches statistiques vien-
nent nous montrer de mieux en mieux que les cas de superposition des
deux maladies sont infiniment plus fréquents qu'on n'aurait pu le
croire.

Obermeier trouve sur 12 paralytiques généraux pris au hasard
4 fois des lésions des cordons postérieurs et sur ces 4 cas 2 sont dési-
gnés sous le nom de « paralysie tabétique »,

Westphal montre que toutes les fois que les réflexes sont abolis
chez les paralytiques généraux, on doit diagnestiquer les Iésions des
cordons postérieurs.

Claus va plus loin, il prouve que non seulement les cordons posté-
rieurs sonl stirement atteints quand les réflexes sont abolis ; mais que,
malgré leur conservation, on peut encore trouver des lésions parflaite-
ment nettes des mémes cordons dans la paralysie générale. Sur 19 au-
topsies il trouve 12 fois ces lésions.

Kiberlin sur 23 cas trouve 10 fois 'altération tabétique.

Enfin dans le mémoire le plus récent, celui de Firstner, les cor-
dons postérieurs sont trouvés malades 101 fois sur lfm Pﬂ[‘-.ll}"t.ll‘lllﬂ,‘:
généraux, ¢'est-d-dire dans 60 0/0 des cas.

M. Voisin approchait done beaucoup de la vérité en disant dans son
traité que sur 100 paralytiques généraux pris au hasard, 80 ont une
Iésion médullaire et 75 fois cette lésion est limitée aux régions posté-
rieures de la moelle.

Mais dans cette méme période, si féconde pour la neuropathologie,
N. - S



= R

I'anatomie pathologique du tabes s'est singuliérement précisée, a la
suite du travail mémorable de M. Pierret. Il est curieux de voir com-
ment vont se classer toutes ces observations, anciennes ou nouvelles,
de lésion des cordons postérieurs dans la paralysie générale, 4 'appa-
rition des notions nouvelles. Vont-elles garder droit de cité dans le
tabes, ou bien en seront-elles éliminées, ne possédant pas la systé-
matisation propre au tabes légitime? Weslphal et ceux qui l'ont
suivi se sont-ils trompés en qualifiant de tabétiques des lésions dif-
fuses des cordons postérieurs ? La réponse est bien simple : ce sont
précisément des cas de paralysie générale qui, en grande majorilé,
on servi a établir définitivement la systématisation des lésions du
tabes incipiens, ainsi que I'a fait remarquer si heurensement M. Ray-
mond & la Société médicale des hopitaux. Ces cas appartiennent a
Westphal (Berl. Klin. Wochenschr., 1881. Arch. [. Psyech. XV,
1884), Strimpell (Arch. f. Psyeh. XII, 1882), Ilechsig (Neuwrol. Cen-
tralbl., 1890, 4 observations). Et il faut ajouter que les derniers per-
fectionnements de la technique, en permettant une description beau-
coup plus précise des lésions, ont montré encore leur systématisation
dans la paralysie générale, alors méme qu'elles ont dépassé depuis
longlemps les premiers stades de leur évolution.

Dans le domaine de la clinique la paralysie générale et le tabes se
sont également enrichis dans les vingt derniéres années, et presque
chacune de ces nouvelles aequisitions a été un pas de l'une de ces
deux maladies vers l'autre. Les symptomes oculaires de la paralysie
générale avaient été déja signalés par les vieux auteurs, Calmeil,
Parchappe, Lélut ; Baillarger avait vu la fréquence de linégalité
pupillaire, M. Billod avait insisté sur I'amaurosge ; or ces symptomes
n'ont pas plutot été bien étudiés et bien classés, que 'on s’est apercu
qu'ils ne différaient pas de ceux du tabes.

Lesignede Westphal, presque conslant dans le tabes, a é(é relrouve
trés fréquemment dans la paralysie générale,

Les troubles trophiques du tabes, les [ractures, les arthropathies, les
maux perforants surtout, ont été déerits dans la paralysie générale.

Enfin bref, le tableau symplomatique de la paralysie générale com-
prend actuellement un si grand nombre de manifestalions du tabes
qu'il devient de plus en plus difficile de tracer une limite nette entre
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ces deux affections. D'un autre cdté des accidents manifestement
eérébraux, et qui appartiennent surtout & la paralysie générale, les
attaques apoplectiformes, épileptiformes, les hémiplégies, les mono-
plégies, I'aphasie sont venus compliquer la symptomatologie du tabes
et ont été particuliécrement bien mis en lumiére par M. le profes-
seur Fournier. ;

Pendant que l'observation clinique se perfectionnait ainsi, I'étude
de I'étiologie du tabes et de la paralysie générale faisait des progrés
rapides, grice surtout a limpulsion féconde que lui imprimait
M. Fournier.

Il devenait de plus en plus clair pour la majorité des neuropatho-
logistes que ces deux alfections trouvent dans la syphilis, agissant
sur un terrain prédisposé, leur facteur étiologique le plus important.
Striimpell le premier les compare, en 1886, & lalumiére de ces notions
nouvelles. Pour cet auteur, les deux maladies sont le résultat d'une
intoxication post-syphilitique qui porte ses ravages tantdt sur un
point du systéme nerveux, tantot sur un autre ; d'ailleurs « les deux
affections peuvent passer de l'une 4 'autre par des séries variables;
de nombreux symptémes (modifications des pupilles, phénomiénes
spinaux ete.) se comportant exactement de la méme maniére dans
chacune d'elles ». Aussi Strimpell conclut-il fort nettement que
« la paralysie générale est, pour employer l'expression typique de
Meebius, le tabes du cerveau ».

L’évolution clinique et étiologique du tabes et de la paralysie géné-
rale rapprochait ainsi invinciblement ces deux maladies l'une de
I'autre ; de nombreux travaux montraient de mieux en mieux la fré-
quence de leur association ; cependant il se eréait un autre courant
dirigé dans un sens tout différent. Un certain nombre d'auteurs,
frappés de la fréquence des troubles mentaux dans le tabes, ont cher-
ché & les décrire ou 4 les interpréter ; mais pour la plupart ils n'ont
pas vu qu’il s’agissait le plus souvent de paralysie générale plus ou
moins fruste, comme leurs descriptions le laissent deviner.

Les uns, tels que Steinthal, Topinard, Benedict, Krafft-Ebing,
M. Luys (dans la thése de son éléve Gruet), décrivent les particularités
de I'état mental habituel des tabétiques et quelques troubles mentaux
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plus ou moins inlenses, plus ou moins passagers, qui surviennent
dans le décours ou vers la fin de l'ataxie locomotrice progressive.
D’autres, parmi lesquels Rey, Obersteiner, décrivent, outre ces phé-
noménes, peu marqués le plus souvent, de véritables psychoses qui
peuvent survenir comme complication; mais ils reconnaissent aussi
que trés souvent c'est la paralysie générale qui s’unit au tabes. Kirn
et Tigges publient des observations isolées.

Tous ces matériaux sont réunis dans la thése de Neebe, inspirée
par Jollyl(Strasbourg, 1885); cet auleur donne 3 observalions trés
peu convaineantes et il avoue lni-méme que plusieurs des faits qu’il
rapporte, on pourrait dire presque tous, relévent sans doute de la
paralysie générale. Pour Iui le tabes prédispose aux psychoses :
1* parce qu'il améne des troubles de la nutrition générale; 2° parce
que lirritation provoquée par la lésion médullaire peut retentir sur le
cerveau; 3 par les sensations crronées el les hallucinations qu'il
engendre,

Ce dernier point résume assez bien la théorie de M. Pierret, que
I'auteur allemand ne cite pourtant pas. Pour M. Pierret, qui a exposé
ses idées dans la thése d’agrégation de M. Robin (1880) puis dans
différentes communications et dans la thése de son éléeve Rougier
(Lyon, 1882), le tabes frapperait le systéme sensitif a la fois dans les
nerfs périphériques, dans la moelle et dans le cerveau. Il en résulte-
rait un trouble profond dans la réception des sensations, des illusions,
douloureuses pour la plupart, et, comme conséquence psychologique,
une affection mentale spéciale au tabes, une sorte de lypémanie avec
délire de persécution. Malheureusement pour cette théorie, si simple,
les observations de la thése de Rougier, an nombre de 5, sont suffisam-
menlt neLieé, saul une, pour qlie l'on puisse conclure avee certitude
que l'auteur a eu affaire & des cas de paralysie générale. Dailleurs, il
y a bien longtemps que Westphal a signalé la fréquence plus grande
des formes tristes de la paralysie générale dans le tabes.

En résumé cette étude de l'état mental des tabéliques a suscité
plusieurs travaux intéressants, mais il est bien regrettable que les
auteurs qui se sont engagés dans cette voie n'aient pas employé pour
le cervean des tabétiques la méthode que Westphal a si heureuse-
ment appliquée & la moelle des paralytiques généraux. Il est incon-
testable qu'une série d'examens histologiques de cerveaux de tabé-
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tiques, morts avec des symptimes psychiques légers, fugaces, mal
caractérisés, ou méme sans symptdmes appréciables, serait actuelle-
ment d'une trés grande valeur: tant que nous n‘aurons pas celle
donnée, nous ne saurons pas combien il y a de paralytiques généraux
parmi les ataxiques, pas plus gue nous ne saurions combien il y a
de tabétiques parmi les paralytiques généraux sans les patientes sta-
tistiques de Westphal et de ses successeurs. Cest la une lacune dans
I'histoire de la paralysie générale unie au tabes. Pourtant quelques
travaux ont été déja faits dans ce sens, mais avee d’autres intentions;
¢'est ainsi que Jendrassik a signalé dans le cerveau de deux tabétiques
une lésion qui appartient aussi 4 la paralysie générale : la disparition
des fibres & myéline tangentielles de I'écorce; Striimpell a également
conlirmé cette assertion (Congrés internat. de Berlin, 1890). De méme
MM. Pierret et Joffroy disent avoir trouvé des lésions de sclérose
dans I'écorce cérébrale des tabétiques, mais ce ne sont encore la que
des faits isolés.

Nous venons de voir comment la question des rapports de la para-
lysie générale et du tabes est née, comment elle s'est développée.
Les progrés qu'elle a accomplis dans ces derniéres années en ont fait
un des points les plus importants de la pathologie nerveuse ; aussi
a-t-elle été récemment 'occasion de vives discussions a la Sociélé mé-
dicale des hopitaux et au Congrés des aliénistes de Blois. Mon excel-
lent maitre, M. le D Raymond, a en le mérite de provoquer ces dis-
cussions, d'y intéresser les neuropathologistes aussi bien que les
aliénistes et d’exprimer, pour la premiére fois en France, des idces
nettes et précises sur le snjet en les étayant sur des arguments soli-
des ; ces idées étaient d’ailleurs contenues en partie et déja fort bien
indiquées dans son article Tabes du dictionnaire de Dechambre (15885).
A T'oceasion d'une observation remarquable, M. Raymond rappelait
les travaux antérieurs et déclarait se ranger parmi les auleurs qui con-
sidérent le tabes el la paralysie générale comme une senle et méme
maladie. M. Ballet a objecté la contradiction qui lui paraissait exister
entre la nature parenchymateuse du processus analomique du tabes
et le caractére interstitiel de I'encéphalite diffuse: pour lui leslésions
des cordons postérieurs dans la paralysie générale ne seraient pas les
mémes que celles du tabes. Mais Vargumentation de M. Ballet ne
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reposant pas sur des faits, M. Raymond n’a pas eu de peine & mon-
trer la parfaite sysiématisation des lésions dans I'observation qu’il
présentait, et comme preuve que les cas de complication du tabes par
la paralysie générale ne sont pas aussi rares que M. Ballet le eroyait,
il a pufournir bientdt une nouvelle observation tout aussi démonstra-
tive. M. Rendu a appuyé la communication de M. Raymond par plu-
sieurs observations du méme genre. M. Jollroy, sans étre aussi caté-
gorique que M. Raymond, n'a pas hésité a reconnaitre de trés grands
rapports entre la paralysie générale et le tabes; pour lui ces deux
affections sont cousines germaines.

Enfin au Congrés de Blois M. Pierret est revenu sur la théorie que
nous avons exposée plus haut, voyant dans le tabes une affection du
systéme sensitif et dans la paralysie générale, ou du moins dans une
de ses formes, une affection du systéme moteur.

Voila o en est la question ; dans les pages qui suivent je voudrais
démontrer, par une étude consciencieuse des symptimes et des lésions,
que la paralysie générale vient se superposer au tabes, ou récipro-
quement, dans un nombre si considérable de cas qu'il est impossible
de regarder l'une de ces maladies comme une complication de
I'autre; de méme que I'on n’appelle pas complication I'atrophie de la
papille au cours du tabes, de méme on ne doit pas donner ce nom
aux symptomes de tabes qui surviennent an cours de la paralysie
oénérale ou aux symptomes paralyliques qui surviennent au cours du
tabes.

Je montrerai que, méme dans des cas de tabes ou les froubles men-
taux ont passé inapercus, on peut trouver encore la lésion de la para-
lysie générale.

Enfin je chercherai, dans I'étude de I'étiologie commune a ces deux
affections, la cause de cette association si fréquente et je conclurai
que le tabes et la paralysie générale ne sont que deux manifestations
distinctes d'une seule et méme maladie. Dans cette tiche, mon excel-
lent maitre, M. le docteur Raymond, m’a guidé pas a pas ; je me suis
inspiré de son enseignement si sir et si éloquent, et j'ai essayé de
mettre & profit les précieuses lecons qu'il m'a prodiguées pendant
trois années entiéres,
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Description clinique

Le tabes est d'une richesse symptomatique extréme ; son mode de
début, sa marche, sa durée sont sujets a des variations sans nombre;
a coté des symptimes qui sont nécessaires, ou presque nécessaires,
viennent se grouper une foule de détails contingents qui multiplient
et compliquent & plaisir les Lypes cliniques. On pourrait en dire autant
de la paralysie générale progressive. Or ces deux maladies se com-
binent entre elles dans toutes leurs formes et 4 toutes les périodes de
leur évolution ; il en résulie une quantité et une variété remarquables
de formes cliniques.

Pourtant la clinique, aussi bien que la nosologie, gagne heaucoup
en simplicité et en elarté a rapprocher l'une de I'autre ces deux affec-
tions. Les observations ot elles sont nettement tracées toutes les deux
aident 4 comprendre celles ot quelques manifestations frustes, &
peine ébauchées, de I'une viennent se perdre dans le tableau sympto-
matique de l'autre ; I'étude des cas complexes conduit, par des tran-
sitions insensibles, i la saine interprétation d'une foule de symptomes
qui, grice & ce rapprochement, se classent pour ainsi dire d'eux-
memes.

Les cas qui nous intéressent peuvent débuter de trois maniéres :
tantdt ce sont des tabétiques avérés qui versent dans la paralysie
générale — tantdt le tabes et la paralysie géndrale débutent en méme
temps — tantot enfin ce sont les manifestations psychiques qui ouvrent
la marche. Il faut ajouter que souvent, en examinant un paralytique
général, on trouvera un cortége de symptémes qui permettront daflir-
mer la coexistence du tabes, sans que 'on puisse dire a laquelle de
ces trois catégories le malade appartient.

En dehors de ces faits, que les auteurs décrivent comme le résultat
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de la combinaison des deux maladies, on en observe encore une foule
d’autres que nous aurons a étudier et dont U'interprétation est encore
doutense pour quelques-uns ; sans que lon soit autorisé, de par la
clinique, &4 porter le diagnostic de complication de tabes ou de para-
lysie générale, on constale chez des paralytiques ou chez des tabéti-
ques des signes qui appartiennent aussi bien & I'un qu'a l'autre de ces
deux états morbides. L'anatomie pathologique nous renseignera plus
tard sur l'interprétation qu’il faut donner aux symptomes tabétiques
de la paralysie générale, mais nous ne possédons peut-éire pas encore
des données aussi posilives sur les symptimes paralytiques du tabes.

A. — (CAS OU LA PARALYSIE DEBUTE APRES LE TABES

On peut observer des tabétiques qui, pendant de trés longues
années, parcourent réguliérement les phases de leur mal sans pré-
senter la moindre altération psychique. On porte un pronostic favo-
rable, au point de vue mental, et on se croit en droit, sur la [oi des
auteurs, de prédire au malade qu'il conservera jusqu'an bout l'inté-
grilé de son esprit. Puis surviennent quelques petits changements
de caractére, un peu d'excitation, une irritabilité plus vive, — les per-
sonnes qui vivent avec le palient peuvent souvent seules s’apercevoir
de ces légéres modifications, — les lévres se mettent a4 trembler légé-
rement, ainsi que les mains, le malade a quelques absences, quelques
défants de mémoire ; enfin un beau jour éclate un aceés de délire am-
bitieux typique, souvent accompagné d'excitation maniaque.

A parlir de ce moment les troubles somatiques et intellectuels de
la paralysie générale se développent progressivement, entrecoupés
ordinairement d'ictus plus ou moins graves.

D’autres fois l'explosion des accidents cérébraux est annoncée ou
accompagnée par des altaques apoplectiformes ou épileptiformes,
suivies ou non d’hémiplégie ou d’aphasie transitoires.
~ Le tabes peut d'ailleurs aveir débuté par les membres inférieurs,
comme c'est la régle, on par les membres supérieurs, comme c¢'est
I'exception, ou par la téte; il peut s'étre accompagné de symptomes
oculaires, de crises viscérales, de troubles trophiques: en un mot il
peut avoir été quelconque, et il ne parail pas y avoir de tabétiques
prédisposés plus particuliérement 4 la paralysie générale,
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D'autre part les symptdmes et la marche de la paralysie générale

sont alors les mémes que si elle avait débuté en parfaite santé; elle
peut progresser par acces ou d'une facon continue. De méme que dans
la paralysie générale ordinaire, les rémissions sont assez [réquentes
dans cette forme; on a également signalé des cas de guérison plus
ou moins compléle, pendant que le tabes continuait 4 évoluer (Brierre
de Boismont).
" Tous les symptomes de la paralysie générale simple peuvent se
rencontrer dans ces cas et prendre une ampleur des plus caracléris-
liques ; 4 la période d'état le diaguostic de paralysie générale simpose
done. Mais a cette période, et surtout dans les phases ultimes, le tabes
peut n'étre plus aussi facile a4 reconnaitre, ¢i I'on n'a pas assisté aux
premiers stades de la maladie. Il ne reste plus que le signe de West-
phal, qui peut méme avoir disparu, et les symptomes oculaires:
mais, ainsi que nous le verrons, ces manifestations symplomatiques
sont fréquentes dans la paralysie générale classique ; le malade peuat
encore présenter des troubles trophiques, que l'on a également decrits
chez les aliénés paralytiques ordinaires; les douleurs ont souvent
cessé ; la marche peut étre impossible ou étre simplement hésitante et
n‘avoir pas, comme dans hien des cas, des caractéres tellement nets
qu'ils entrainent la conviction ; d’ailleurs les auteurs décrivent, dans la
paralysie générale ordinaire, une démarche ataxique. Seul, peut-étre,
le signe de H{}H’ll}l‘:l'g resterait pathognomonigue, s'il est possible de
le rechercher ; mais on comprend combien serait excusable I'erreur
d'un médecin qui, voyant un tel malade sans renseignements précis
et ne pouvant se fier a ce qu'il raconte, & cause de son élat mental, ne
diagnostiquerait que la paralysie générale, sans penser a lataxie. b
de fait il est trés possible que le eas se présente quelquelois dans les
asiles, ce qui contribuerait 4 induire en erreur sur la [réquence rela-
tive des cas que nous avons en vue. L'observation de M. Mathieu est
instruetive a ce point de vue (Soc. mdéd. des Haop., 1892

Suivant Westphal, la durée antérieure du tabes dans ces cas peut
varier de 2 4 13 ans, et sans doute encore Licn davantage.

['observation suivante, que j'emprunte & mon maiire, est un bel
exemple de cette catégorie de malades ; je la cite intégralement :

Ons. I. — I'. Raysoxp. Bulletin de la Société médicale des hipitanz,
1892, p. 239. -- Je viens d'observer, pendant une période d’environ Lreize
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mois, dans mon service a 'hdpital Lariboisiére, un malade dont histoire
clinigque, complétée par un examen anatomo-pathologique des plus minu-
tieux, parait instructive a bien des points de vue et contribuera, je I'espére,
i jeter quelques lumiéres sur la question des rapports du tabes dorsalis
el de la paralysie générale.

Il sagit d'un nommé M..., publiciste, dgé de quarante-six ans i 'épo-
que ot (16 février 1890) il est entré dans mon service a I'hopital Lariboi-
siére ; il v est mort le 22 mars 1891.

Le lendemain de son entrée a l'hdpital, je reléve, & 'examen de M...,
les particularités cliniques suivantes :

M,.. est un homme de haute stature, dont la santé générale parait étre
bonne.

L’auscultation du coeur décéle, au niveau de lorifice aortique, un bruit
ripeux, soulllant, qui se propage le long de I'aorte. L'examen des autres
organes ne donne que des résultats négatifs.

Du coté de la face, je note une asymélrie des plus nettes; la moitié
gauche est plus développée que la droite, le nez est déjeté latéralement
et comme incurvé. Les oreilles sont mal ourlées. Le malade a « les pieds
plats ».

Aux membres supérieurs, on ne constate rien de particulier. Le malade,
en serrant les mains, développe une force normale. Il n'y a pas de trace
d’incoordination motrice ; pas de tremblement. L'écriture est netle, régu-
liére, sans oubli de lelires ni de mots. La sensibilité est conservée.

A lexamen des membres inférieurs, on constale d'abord une cicatrice
provenant d'un bubon suppuré ayant élé incisé autreflois ; puis, a la face
interne du tibia gauche, deux cicatrices rayonnées, i contours presque
circulaires, au niveau desquels la peau est mince et adhérente 4 'os. Les
muscles des membres inférieurs sont fortement amaigris, aulant quon en
peut juger par comparaison avec les muscles des bras et du trone ; cet
amaigrissement est plus prononcé encore aux muscles anléro-externes
des deux jambes. Il existe, en outre, un gonflement assez considérable de
I'articulation tibio-tarsienne gauche, auquel participent surtout l'extrémité
inférieure du tibia et les parties molles de la région malléolaire.

Les mouvements passifs, imprimés a Uarliculation, développent une
douleur assez vive. Enfin, sur le petit orteil droit, on découvre les traces
d'une cicatrice opéralsire, et sur la face plantaire du pied gauche une
autre cicalrice provenant d'un mal perforant de vieille date.

La vigueur musculaire est bien conservée aux membres inférieurs ;
]u]‘:’-lqll'mi ecssaie de léchir les jambes raidies, on n'y réussit qu'an prix de
grands elforts. Lorsqu’on fait étendre la main an malade, pendant qu'il
est couché, et quion lui commande de toucher celte main avee I'un des
pieds, M..., réussit bien i alteindre le but qui lui est assigné, mais non
sans exccuter des oscillations vibratoires avec le pied, qu'il ne parvient
pas 4 maintenir longtemps en air.
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De méme, quand les deux jambes sont dcartées l'une de l'autre, et
qu'on commande au malade de porter un de ses talons sur 'arliculation
tibio-tarsienne du célé opposé, les yeux éiant maintenus fermés, le pied
en mouvement, avant d’atleindre le but voulu, décrit de nombreuses
oscillations dont 'amplitude va en augmentant.

Le malade marche trés difficilement ; encore faut-il qu'il puisse sur-
veiller ses membres inférieurs du regard et s'appuyer sur deunx eannes.
Pendant qu’il marche, on constate qu'il détache difficilement le pied gau-
che du sol, et quensuite il le projetle un peu en dehors. Il éléve davan-
tage le pied droit qu’il projette en avant. Dans l'ohsecurité, le malade est
dans l'impossibilité de se tenir d'aplomb, surtout si, préalablement, on
lui a rapproché les deux pieds.

Le réflexe rotulien est aboli 4 droite. Quand on percute un peu vivement
le tendon rotulien a gauche, le membre reste d’abord au repos pendant
un intervalle de temps nettement appréciable ; puis, on observe comme
I'ébauche d'une secousse. Vient-on a percuter une seconde fois, on voit
se produire, aprés un nouveaun temps d'arrét, un premier soulévement de
la jambe, assez considérable, suivi d'un second, quelquefois d'un troi-
sieme, puis survient une légére raideur spasmodique du membre, qui ne
dure que quelgues instants. Pas de trépidation spinale. Les aulres réllexes
tendinenx ne présentent rien de particulier 4 noter. Les réllexes culands
sont conserves.

A la face interne des cuisses, on constate une légére hyperesthésie
cutanée.

La sensibilité au froid et 4 la chaleur est intacte. La perceplion des
impressions développées par les piqfires est ralentie.

M..., se plaint d’'une sensation de constriction i la ceinture; et il prélend
qu'il a gquelquefois des douleurs fulgurantes dans les membres inférieurs.

L'examen électrique des nerfs et des muscles donne des résultals nor-
maux, sauf du cité des groupes anléro-externes des muscles des jambes,
ot on note une diminution de Uexcitabilité faradique, sans modification
qualitative de l'excitabilité galvanique.

Du edté des yeux, on trouve de 'inégalité des pupilles, qui tient 4 ce que
la pupille gauche est plus dilatée que la droile. Celle-ci ne réagit pas a la
lnmiére (signe d’Argyll-Robertson).

L'ouie est normale; il en est de méme des aulres sens.

La vessie se vide mal.

Le malade, qui est trés intelligent, parle avec une volubilité manifeste;
d’ailleurs, ses paroles sont sensées. Voici ce qu'il raconte sur son passé
médical :

Il ne sait rien de ses antécédents familiaux: il n'a connu ni son pére, ni
sa mére, ni ses oncles, ni ses tantes, mais il lui est revenu quun de ses
cousins s'est suicidé. Lui-méme, il y a quatre ans, s'est livreé & une tenta-
tive de ce genre.
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"1l est convainen qu'il n'a pas eu la syphilis; il raconte que, cependant,
il a eu plusieurs blennorrhagies, des chancres mous suivis de bubons. Il
avoue qu'il a commis des excés dé toutes sortes, entre autres des exces de
boisson: il s'enivrait assez fréquemment.

En 1882, M... a ressenli, pour la premiére fois, quelques légéres dou-
leurs fulgurantes dans les membres inférienrs. Vers la méme époque, il a
eu une nécrose du petit orteil droit.

En 1884, le malade, en marchant sur le bord du trottoir, s’est fait une
entorse tibio-tarsienne gauche, dont il a souffert pendant six mois, et dont
il porte encore les traces aujourd’hui.

En 1835, il s'est fait une nouvelle entorse tibio-tarsienne du méme cote,
qui a duré moins longtemps que la premiére.

En 1836, M... a été atteint d'un double mal perforant, plantaire et
dorsal, du pied droit; il raconte qu'il y a eu élimination d'une esquille. Il
a guéri de ce mal du pied au bout de six ou huit mois. Vers la méme
époque il a eu, pendant plusieurs mois, de la diplopie avec douleurs ful-
gurantes intenses et troubles de la miction. Pendant quelgque temps, on
a é1é obligé de sonder le malade. Il raconte, en outre, qu'a cette époque
il a en une légére hémiplégie gauche, sur Uintensité et la durée de laquelle
il lui est impossible de fournir des renseignements précis.

En 1888, le malade éprouve pour la premiére fois, une certaine difficulté
de la marche, surtout dans 'obscurité ; raideur dans la jambe gauche.

En 1889, il s’apercoit, pour la premlére fois, d'une certaine difliculté
pour monter les escaliers, difliculté plus grande encore i la descente. En
marchant, il eroit jeter légérement les jambes en dehors. Quant il rentrait
dans sa chambre la nuit, sans lumiére, il chancelait, et pour éviter une
chute, il était obligé de s’appuyer quelques instants contre le mur. Rien
d'analogue ne se produisait quand il entrait dans une chambre éclairée. A
diverses reprises, le malade a eu des acees de claustrophobie et d’agora-
phobie. En 1890, Ia marche et la station debout sont devenues plus difli-
ciles ; le malade s'est décidé a entrer a Uhopital.

Lors d’'un premier examen, le diagnostic de l'alfection dont M... était
atteint ne me parut pas soulever des diflicultés bien sérieuses. Une pre-
miére constatation simposait tout d’abord : je me lrouvais en présence
d'un dégénéré, appartenant a cetle classe qu'on a appelée les dégénérés
supérienrs ; chez M..., les signes physiques et mentaux de la dégénéres-
cence étaient des plus manifestes ; ils ont élé énumérés plus haut, je n'y
reviendrai pas De plus, le malade, d’aprés ses propres aveux, avait com-
mis de nombreux exces alcooliques; peut-étre méme avait-il eu la syphilis.
Sans doute, M... ne s'élait jamais aper¢u d'un chancre induré; mais il
portait sur la jambe gauche des cicatrices assez semblables 4 celles que
laiszent i leur suile les syphilides tégumentaires ulcérées.

En raison méme de ce que je considérais M... comme un dégénéré, je
ne me préoccupai pas d'abord de son état menltal. Je mis sur le compte
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de la dégénérescence, et la tentative de suicide racontée par le malade, et
sa vie mal équilibrée, et son irascibilité, ete. Mon attention se porta prin-
cipalement sur les symptimes révélés par U'examen des membres infé-
rieurs.

J'éliminai de prime abord 'hypothése d'une névrite multiple périphé-
rique autonome (nervo-tabes périphérique ou pseudo-tabes), en raison de
l'absence de paralysie des muscles atrophiés, de l'absence de déformation
des membres inférieurs ; en raison, aussi, de la nature de la démarche
qui n'était pas celle du steppeur, telle quon la rencontre habituelle-
ment dans cette forme de la polynévrite alcoolique.

L'idée d'un tabes dorsalis avec névrite périphérique se présentla de suite
a mon esprit, et en vous reportant aux symptimes que jai énumérds plus
haut, vous conviendrez sans doute que ce diagnostic était trés acceplable.
Un seul symptome, mais celui-la d'une trés grande importance, s’élevait
contre 'hypothése d'un tabes pur. Je veux parler de la réaction si parti-
culiére développée par la percussion du tendon rotulien & gauche. Vous
vous rappelez qu'aprés une pose, de durée nettement appréciable, la per-
cussion était suivie de deux on trois soulévements consécutifs de la jambe,
et finalement d'un léger spasme du membre inférieur gauche,

En raison de l'exagération du réflexe rotulien, je me demandai si je
n'élais pas en présence d'un cas se rattachant i ce qu'on a appelé les sclé-
roses combinées, en présence dune lésion intéressant & la fois le cordon
postérieur et le faiscean pyramidal du eordon latéral. Anlérieurement
déja, en 1882, j'avais publié un cas de ce genre. On connail aujourd huoi une
trentaine d'observations de ces scléroses combinées. La plupart se trou-
venl résumées dans deux mémoires importants, 'un de MM. Ballet et
Minor (Archives de newrologie, 1885), 'autre de M. Grasset (Archives de
reurologie, 1886). En passant, je rappellerai deux autres travaux, l'un de
M. Popofl (Sur les fausses scléroses de la moelle, 1883), et Lautre de
MM. Charrin et Babinski (Revue de médecine, 1886), qui se rapportent i la
méme question.

Je n'entrerai pas ici dans une discussion relativement a linterprétation
donnée a ces cas par les auteurs que je viens de citer. Je me contenterai
de dire que je m’arréial au diagnostic de sclérose combinde, les rensei-
gnements me faisant défaat sur Uhémiplégie gauche dont le malade disait
avoir été atteint. Il ne me parut pas possible. d'établic dans quelle mesure
la lésion présumée du cordon latéral gauche pouvait étre ou non sous la
dépendance d'une lésion cérébrale ancienne.

lin conséquence de ce diagnostic, je prescrivis le traitement suivant :
suspension, en commencant par des séances d'une demi-minute ; iodure
de potassium i la dose quotidienne de 2 grammes.

11 me reste & vous faire connaitre la marche ultérieure de affection, de
puis le 18 février 1890, date de mon premier examen clinique, jusqu’au-
22 mars 1891, époque de la mort du malade. Je ne reléverai, bien entendu,



que les points qui peuvent présenter pour moi un intérét réel et vous don-
ner une idée nette de I'ensemble de la maladie,

Le 10 avril 1890, sous l'influence de la suspension et de l'iodure de po-
tassium, I'élat des membres inférieurs s'est amélioré. Le malade marche
plus [acilement. Par conlre, on conslate une grande violence de caractére
et de I'excitation cérébrale,

Le ler mai, le malade devient de plus en plus irritable; il se dispule
avec toutes les personnes de son entourage. Il mange avec voracité a n'im-
porte quelle heure de la journée. Quand viennent des visileurs ou surtout
des visileuses, il se comporte d'une fagon inconvenante; il sort du lit pour
s'habiller, ou se déshabille, s'il est déja levé.

Le 8 mai, le soir, pendant un violent orage, le malade a éprouvé des
fourmillements dans les doigls de la main gauche, des secousses muscu-
laires dans les jambes qui saulaient dans le lit; des troubles de la vue ; de
la constriction épigastrique ; de I'embarras de la parole pendant trois mi-
nutes. Pas de perte de la connaissance. Cette sorte d'acces a durvé environ
une demi-heure.

Le 1 juin, le malade n’a plus conscicnce de 'heure, du jour, de I'année.
1l commence a perdre la mémoire des [aits récents. Il oublie, par exemple,
qu’il a envoyé quelquun en course. Il demande vingt fois la méme chose.

Le 1er juillet, grande excitation intellectuelle. Tremblement de la langue
et des mains. Le malade parle toujours avec volubilité ; il fait des aceroes,
des faux pas de la langue. Pendant qu'il parle, sa lévre supérieure est agitée
par le tremblement. 11 promet des places et sa prolection aux personnes
qui I'entourent. On continue de lui faire prendre de l'iodure de polassium,

Le 12 juillet, le malade se plaint de contractures passagéres qui lui
immobilisent les troisiéme, quatriéme et cingquiéme doigt de la main gau-
che dans la flexion. Ces contractures ne durent que quelques instants.
L'index de la méme main est plutot immobilisé dans 'extension. On cons-
tate une légére exagération du réflere rotulien des deux cdtés. L'élat
mental est toujours le méme ; I'écriture présente quelques anomalies ; elle
est tremblée et certaines letfres sont oubliées. On cesse la suspension et
on conlinue l'iodure de potassium. En outre, on fait prendre au malade
des bains sulfureux.

ler aoit. On constate une légére amélioration de I'état des membres
inférieurs et de I'étal mental.

1er septembre. Les fourmillements des doigts ont disparu ; il existe tou-
jours une grande excitation cérébrale, de 'iascibilité, perte de la mémoire,
délire ambitieux, incohérent, niais.

1er octobre. L’état est toujours le méme; on suspend liodure de
polassium.

27 octobre. Lie malade nous raconte que le soir, vers dix heures, pen-
dant qu’il lisait dans son lit, il a fait un léger mouvement latéral pour se
déplacer. 11 a ressenti, & ce moment, une secousse au niveau de la nuque,

S
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suivie d'un étourdissement. Les artéres temporales étaient agitées par des
battements trés forls. Le pouls élait accéléré. Le malade éprouvait un peu
de géne respiratoire el une sensation de faiblesse, Celte sorte de crise a
duré une demi-heure environ.

29 octobre. Le malade, en se levant de sa chaise pour se mellre au lit,
a été pris de fourmillements el de faiblesse dans la jambe et le bras du
eoté gauche, et il a fallu 'assister pour quil parvint & se coucher. Pendant
cingg minutes, il lui a été impossible de parler; il ne parvenait pas i
détacher la langue du plancher buccal. Au bout d'une demi-heure, tout
était rentré dans l'ordre, sauf que le malade éprouvait une sensalion de
froid dans le coté ganche,

ler novembre. A huit heures et demie du matin, le malade a été pris
d'un léger frisson. Il se plaint d'une sensation de vide dans la téte, de four-
millements dans le bras et dans la jambe gauche, d'une sensation de fai-
blesse.

23 novembre. L'état mental n'a pas changé. Le malade prétend que
depuis huit jours il lui est venu un abeeés sous la plante du pied droib.
L’inspection de cette partie fait constater la présence d'un large durillon;
4 ce niveau la peau est froide et le sicge d'une anesthésie compléte; par
conire, le durillon occasionne au malade des douleurs assez vives. Il est,
du reste, assez diflicile de se renseigner sur 'état exact de la sensibilité,
le malade mettant une sorte de point d’henneur i ne pas répondre aux
questions qu'on lui adresse a ce sujet.

12 décembre. Le durillon est toujours douloureux et non uleéré. Le ma-
lade est plus que jamais en proie a un délire ambitieux incohérent el i une
loquacilé empreinte de niaiserie,

ler janvier 1891, Méme état.

ler février, Depuis deux jours le durillon s’est détaché, mettant i nu
une ulcération creusée i pic. Le malade, en proie a son délire ambilieux,
promet des sommes fabuleuses et sa protection & toutes les personnes qui
I'approchent.

1er mars. L'excilalion cérébrale du malade est de plus en plus grande,
Il a passé toule la nuit derniére i éerire des lettres a des personnages
gonnus, & Alexandre Dumas, a Sardou, au Préfet de police, ete., et plu-
sieurs lui ont fait I'honneur d'une réponse; il m'annonce qu'il m’a nommé
prefet, ete.

Le 4. La lésion plantaire présente, de la fagon la plus nette, les carac-
téres d'un mal perforant. De plus, & la face interne de la jambe gauche,
vers le milieu du tibia, on constate une légére uleération, point de départ
d'une lymphangite qui s'étend jusquan genou. Le malade ne cesse de
divaguer ; il annonce qu'il est le chef des Pavillons Noirs, et raconte les
victoires qu'il a remportées sur les Anvamites, la nuit derniére. Tempi-
rature, 38,6,

Le 5. La température axillaire s’est élevée a 4002 et elle s'est mainte-
nue au voisinage de 39, du 6 au 22 mars,
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Dés le 6 mars, on pouvait constater le développement d'un érysipéle a
lIa jambe gauche ; de la, I'inflammation érysipélatense a gagné progressi-
vement la partie antérieure du trone et la parlie postérieure du cou. En
méme temps, le malade est venu en proie a une véritable excitation
maniaque, qui a nécessité 'emploi de la camisole de force.

Le malade est mort dans le coma, le matin du 22 mars 1891. La veille
au soir, on avait relevé comme température axillaire, 39°,6.

L'antopsie a démontré qu’il s agissail d'un cas de tabes uni 4 la paralysie
générale (v. p. 95).

Celte observation, si remarquable, suffira pour donner une idée
nette de celte catégorie de faits, qui sont nombreux.

Au point de vue symptomatique on remarquera la réapparition des
reflexes, modifieés, il est vrai, malgré un tabes avancé. Des modifica-
tions de ee genre, jointes & 'optimisme morbide des malades ont pu
faire croire quelquefois que linvasion de la paralysie générale pou-
vait arréter ou amender les symptémes tabétigues ; il n’en est rien, le
tabes, a part quelques légéres fluctuations, est beaucoup plus fixe que
la paralysie générale et infiniment rares sont les cas ot on I'a vu
guérir, en apparence du moins. C'est ainsi qu'un officier écrivait a
M. Christian, an début d'une paralysie générale, qu'il se sentait com-
plétement guéri dans son tabes, mais l'examen objectifl du malade
montrait bientdt que rien ne venait appuyer cette assertion.

A edté des observations o la symptomatologie est aussi compléte,
on trouve aussi des cas qui sont moins nets, parce qu'il leur manque
quelques symptomes de la paralysie générale qui passent pour néces-
saires, ou presque nécessaires. Ainsi Westphal, dans son premier
mémoire, hésite a identifier complétement & la paralysie générale
ordinaire I'affection mentale qu'il observe chez ses tabétiques, parce
qu'il n'avait pas trouvé de troubles dans 'articulation des mots. Mais
combien de paralytiques généraux, en pleine évolution morbide, ont
des troubles de la parole si peu marqués qu'on peut les déceler seu-
lement en y mettant beaucoup d'attention? D ailleurs la série est con-
tinue entre les observations ou les troubles de la parole sont trés
minimes et ceux on ils sont énormes.

Youloir déerire ici toutes les formes cliniques que l'on peut ren-
contrer reviendrait 4 faire I'histoire compléte du tabes et de la para-
lysie générale, et naturellement ce n'est pas le but que nous nous
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proposons ; néanmoins il est nécessaire d’étudier avee quelques détails
une certaine forme de paralysie générale qui se rencontre assez sou-
vent unie aun tabes et qui a donné lieu & des erreurs d'interprétation.
Les tabétiques souffrent; ils ont des troubles sensoriels et sensitifs
désagréables ; il n'est done pas étonnant que leur délire s’en ressente,
lorsqu'ils deviennent aliénés, et prenne une tournure hypochon-
driaque. Il v a déja bienlongtemps que Baillarger avait insisté sur cette
forme particuliére du délire -des paralytiques généraux et qu'il en
avait tracé les caractéres spéciaux; Michéa, dés 1864, I'avait ratta-
chée, an point de vue pathogénique, aux troubles de la sensibilité
(hyperesthésie ou anesthésie) ; il n’y avait done pas lieu de distraire
les cas ou elle se rencontre de la paralysie générale ordinaire, comme
I'afait M. Pierret, d’autant plus que ce délire hypochondriaque s'accom-
pagne de symptdomes bien caractéristiques, et que I'on retrouve pres-
que toujours, alternant et méme coexistant avec lui, le délire mégalo-
maniaque spécial et plus connu.

Comme exemples de ces faits on peut citer les observations sui-
vantes :

Ops. II. — Westenar : Sur les lésions de la moelle épiniére dans ia
paralysie générale des aliénés (Arch. f. path. anat., XXXIX, — Obs. A,
resumée). Douleurs fulgurantes dans les extrémités inférieures depuis
12 ans ; manifestations d'ataxie dans les mémes membres depuis 8 ans, En
1852, exaltation maniagne. Guérison. — La marche reste incertaine, le
malade lance les pieds, et vacille beaucoup dans Fobscurité. Par moments,
distraction, difficulté de penser, émotivité, Alternatives d'incontinence et
de rétention d'urine. En 1860, nouvelle ewxcitation maniaque avec idées
ambitieuses prédominantes et accés de fureur. Sensibilité des membres
inférieurs diminuée. Plus tard dépression avee actes impulsifs, régression
des troubles moteurs, ténesme. Accés fréquents de fureur et de manie
avee aliénation compléte, au cours d'un état hypochondriague et mélan-
colique avec idées délirantes hypochondriaques particuliéres et impulsions
aw suwicide ; conscience de la maladie dans les moments calmes,
Acees épileptiques nombreux, aprés lesquels un ¢6té parait souvent plus
paralysé. — Hémorrhagies de Uuréthre, de U'anus, du nes. Fréquentes
crampes muscelaires, en partie unilatérales. Purpura, Mort subite, —
Autopsie: Purpura heemorrhagica. Epaississement de la pie-mére spinale,
dégénération grise descordons postérieurs. Atrophie des racines postérieures;
adhérences de la pie-mére cérébrale a la substance corticale, dilatation
des ventricules. (Edéme pulmonaire. — F..., 41 ans, entré le 8 mai 1860,
mork le 8 mai 1865.

H. 3



Hérédité mentale chargée. Syphilis. Son premier aceis d'exaltation a
paru étre causé par des fatigues excessives, au Brésil ; ‘il avait alors des
douleurs fulgurantes depuis 4 ans et commencait a4 présenter quelques
symptomes d'incoordination, qui ont progressé a la suite de cet acces. 11
se gueéril en six semaines et veut reprendre ses affaires,mais par moments
il éprouve une certaine incapacité de travailler ; il ne péut souvent plus
faire une addition. Il ressent fréquemment une violente douleur frontale;
son caractére est devenu diflicile et la moindre contrariété lu est insup-
portable. Un long repos lui permet cependant de se remettre compléte-
ment.

En 1858, pendant une erise commereiale il se fatigue beaucoup et com-
mence A éprouver quelques symptiomes urinaires. La douleur de téte
revient, et avee elle une faiblesse de mémoire trés marquée. Il vit tran-
quille et retiré jusqu’en 1860 ; a cette époque il commence a aller voir des
personnes qu'il avait plutot évitées jusqu’alors,il fait une masse de plans,se
tient pour méconnu, ete. Bientdt un acces de délire furieux nécessite son
entrée a I'hopital on il présente l'excitation ambitieuse la mieux carac-
térisce.

Rémission presque compléte en 1861, pendant laguelle le patient sort
des asiles. Puis bientot aprés se manilestent des symptémes d*hypochon-
drie, avec impulsions dont il aconscience, mais auxquelles il dit ne pas
pouvoir résister. Boulimie et amaigrissement.

Lie 1er oetobre 1861, il rentre dans un asile. La réaction de ses pupilles
était normale ; il tirait facilement la langue et ne présentait pas de trou-
bles de l'articulation. Constipation et, pendant six mois, {énesme qui a eu
sur l'humeur du malade l'action la plus déplorable. « Il est trés déprimé
et la forme de ses troubles mentawr se rapproche de la mélancolie active, »
Parfois, il entre dans des paroxysmes plus ou moins longs, qui sont ana-
logues an « raptus melancolicus » el qui paraissent étre détermings par
des hallucinations. Au commencement de 1862, il se répandait en plaintes
mélancoliques, disant avoir une mine si dégottante, qu'il était un objet de
répulsion pour les autres, qu'il n'avait plus d'énergie, qu'il n'était plus
sain, et pendant longtemps il eut des impulsions au suicide. Puis il se
mit a refuser toute nourriture et on eut beaucoup de peine i l'alimenter.

En juin 1862, il prétendait étre tout nu, s’enfoncer dans la terre, n'élre
plus le méme qu'auparavant ; il gonflait jusqu'a linfini, etc. Plus tard, il
aflirmait n’avoir plus de langue, plus de jambes, plus de bras. Par conlre,
I'anesthésie est assez restreinte, elle ne se montre qu'aux deux cuisses et
i l'avant-bras droit, tandis qu’'autrefois elle avait une extension plus
grande. Le sens musculaire est an contraire trés atteint. Il n'y avait plus
trace de délire des grandeurs, ni d'impulsion au suicide, son humeur était
seulement mélancolique. Sa mémoire était bonne et son jugement sain,
dans ses bons moments. Mais presque chague jour, il survenait un aceés
maniaque.

L




Le pouls était accéléré et rarement au-dessous de 100, Pas d'inégalité
ni de paralysie pupillaire ; pas de troubles de la parole. Il se rendait trés
bien compte de sa situation et de li venait son dégott de la vie.

Dans le courant des années 1863 et 1864 surviennent des allagues épi-
leptiformes ; son état mental est variable, mais les accés maniaques se
multiplient de plus en plus ; la démence survient, mais sans alteindre de
grandes proportions. Il meurt de purpura le 8 avril 1865.

Oss. III. — Westenaw, loe. cii. Obs. C. (résumée|. — Douleurs [ulgu-
rantes dans la téte et dans les membres, disparucs depuis 2 ans. —
Accés congestif avee perte de connatssance, secousscs et délire passager.
— Plus tard, faiblesse intellectuelle eroissant progressivement jusqu’a la
démence ; incertitude de la marche aboutissant a la démarche caractéris-
tique die tabes. — Maladresse des mouvements des extrémités supérieures,
parole embarrassée, paralysie de la vessie. — [ldées délirantes hypochon-
driagques alternant avee de Ueuphorie et des traces d'idées ambiticuses. —
Mort aprés une suite d'aceés épileptiformes coup sur coup. — Auntopsie :
Dégénération grise des cordons postérieurs se continuan! jusqu’aur pyrd-
mides des cordons gréles. — Epaississement de la pie-mére spinale. —
Atrophie des racines postérieures; épaississement de la pie-mére cérébrale,
pas d adliérences  la substance eorticale, ventricule gauche un pew dilaté ;
prewmonie, diphtérie de la vessie. — Mark..., 37 ans, cordonnicr, re¢u
le 15 aont 1865, mort le 6 février 1866. Hérédité psychopathique (grand-
pére et pére). Chancre en 1850. Hémiplégie (?) gauche en janvier 1859,
Attaque apoplectiforme en aoit 1864 ; il avait travaillé jusqu’a ce moment
et, au dire de sa femme, avait été « raisonnable » jusqu’alors. Mais a partir
de cette attaque, ses facultés intellectuelles baissent rapidement et bienlot
il devient incapable de travailler.

A l'entrée les pupilles réagissent assez bien, plus tard la pupille gauche
se montre plus dilatée, a un fort éclairage, et il survient & droite un léger
plosis de la paupiére supérieure. Pas de troubles moteurs des muscles des
yeux et de la face; la langue tremble fortement; la parole est trainante,
difficile, mais pas nettement heurtée. La démarche est raide, les jambes
écartées ; tantot le patient marche assez bien, tantot il est si incertain et
vacillant qu'il ne fait pas deux pas sans tomber, Il chancelle aussitit les
yeux fermés, méme quand il est dans une position commode. Parfois il se
plaint de douleurs dans les genoux et de sensation de faiblesse dans les
jambes. I’exerétion urinaire est troublée.

Au point de vue psychique il est arrivé 4 un degré avanceé de démence,
avec un mélange d’euphorie et d’hypochondrie. « Il raconte avec une cer-
taine vantardise qu’il a été sous-officier, qu’il a fait la guerre en Hesse (!),
on il s'est couvert de gloire, qu'il parle polonais [ce qui n'est pas le cas),
qu'il a une jolie femme, qu’il a une trés belle écriture, qu'il posséde
une trés bonne instruction, qu'il comprend la géométrie et la physique.



e e —

IEn méme temps il se plaint sur un ton lamentable qu'il ne peut pas aller
a la selle, qu'il ne peut pas uriner, que son membre est ratatiné, qu'il est
a collé dans son bas-ventre ef ses organes génilaux », que sa femme se
séparera de lui volontiers, quiil ne recoit pas de médicaments, qu'il va
mourir, ele. Tout a coup il se sent de nouveau mieux et demande & étre
renvoyé. Sa meémoire est extrémement afTaiblie.

Il cherche a arracher aux autres malades leurs vétements, prétendant
qu'ils lui appartiennent. Il a des hallucinations de I'ouie. Parfois il répéte
continuellement les mémes phrases sur un ton criard et pleureur: « Je suis
un homme complétement malade, je suis un cadavre », ete.

La mort survient a la suite d’attaques épileptiformes subintrantes qui
ont duré 5 jours.

Ons. IV. — Roucier, thése de Lyon, 1882, Obs. II (résumée). — Honune,
57 ans. — Ataxie locomotrice progressive datant de 18 ou 20 ans. — In-
coordination des mouvements, — Amaurose, — Sensations visuelles, audi-
tives, olfactives, gustatives et de la sensibilité générale, faussement tnter-
prétées et ayant amené des troubles intellectuels depuis 2 ans. — Lypémanie
consécutive, délire de persécution. — Syphilis. — Car..., Pierre, 57 ans,
journalier, entré au Perron en aott 1870.

Pére mort hydropique, mére morte de vieillesse. Le malade assure n'avoir
fait que rarement des excés alcooliques. Il avoue avoir en wne écorchure
a la verge et des croiites dans les cheveux; il a eu également une chaude-
pisse cordée.

Actuellement il est & I'hospice pour une ataxie locomotrice datant de
20 ans. Incertitude de la marche au début, douleurs dans la colonne ver-
tébrale.

En 1869, amaurose progressive; la vision a presque entiérement disparu
depuis 3 ans surtout.

Quelques troubles de 1'ouie.

Miction diflicile.

Actuellement, douleurs abdominales et eéphalée constante.

Depuis un an 12l est survenu des troubles cérébranx caractérisés par
des craintes climériques et une grande méfiance a Uendroit de ses anciens
camarades d'hépital; il a peur quon ne Uenléve, qu'on ne le briile; on
complote contre lui; on le dénigre dans les journaux, 11 est d'ailleurs trés
calme.

PAROLE DIFFICILE, AMNESIE COMPLETE.

A une époque on il était déja alité il avait parfois un brouillard devant
les yeux; vers le soir il lui semblait quelquefois aveir ur linge blanc pendu
aw pied de son lit; plus tard il lui semblait voir un grand fantéme s'agiter
aw pied du Uit et Uillusion était st forte que le malade se leva plusieurs
fois pour aller le toucher et s’assurer de sa réalité,

Ce fantéme prit ensuite une véritable forme humaine avec un visage
dnt les traits étaient confus.
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A la méme époque (il y a 1 an 1/2) se montrérent des bourdonnements
d'oreille : il entendait continuellement « chanter une cigale dans sa téte »,
puis des silllets et des sons de cloches. Bientdt ces deux symptimes sen-
soriels s'associérent et il entendit son fantome blanc lui adresser des mots
sans suite ; il ne comprenait pas au début et s'asseyait sur son lit pour
mieux entendre.

Il y a 15 mois apparaissent les premiers troubles intellectuels ; le malade,
qui depuis longtemps était triste et muet dans son lit, se mit a se plaindre
de son entourage, il manifesta des crainies chimériques a 'égard de ses
camarades et monira une grande défiance vis-a-vis du personnel, sauf
une saur a laguelle il confie encore volontiers ses impressions.

Aprés ]J-Lauump de réticences il se décide i dire que son voisin cherche
a lempoisonner depuis 3 mois ; il trouve {l"m:-.- ses remedes du phosphore,
de l'arsenie, ete.

Il trouve un goiut de vert-de-gris a tout ce qu’il mange. Son voisin lui
fait britler des allumettes sous le nez ou lui souflle des odeurs de matiéres
fécales. Son voisin lui enfonce des épingles dans les doigts.

La sensibilité tactile est trés affaiblie.

Il voit constamment son voisin au pied de son lit, idppd:mt « cochon,
charogne » ; hier il a amené 10 femmes de la Guillotiére qui ont défilé
devant son lit en disant : « ¢'est mon homme, je le reconnais », etc.

SA MEMOIRE EST TRES FAIBLE ; IL NE PEUT DIRE NI LE QUANTIEME, NI LE JOUR, NI
LE MOIS.

SA PAROLE EST ENTRECOUPEE, BASSE ET MAL ARTICULEE;IL Y A DES TROUBLES
MOTEURS DANS LES MUSCLES DU VISAGE ; LES PAUPIERES FERMEES TREMBLENT ; LA
LEVRE SUPERIEURE FREMIT. Défaut de coordination dans la contraction des
muscles des levres ; il crache en éventail et ne peut pas sifller.

LiA LANGUE TIREE AVEC PEINE HORS DE LA BOUCHE, TREMBLE EN MASSE. ThEMBLE-
MENT DES DOIGTS ECARTES, LES MAINS ETANT TENDUES.

Les 2 pupilles sont largement dilatées et déformées.

Parfois il est gateux; la miction est diflicile et quelquefois il y a de
I'incontinence.

L’auteur, inspiré par M. Pierret, considére la lypémanie unie au
délire de persécution comme formant une affection mentale spéciale
aux tabétiques et distincte de la paralysie générale ; il ajoute : « nous
considérons cette observation comme une des plus probantes que nous
publions ». Je crois avec lui que cette observation est des plus pro-
bantes, mais qu’elle prouve précisément qu’il s’agit dans ces cas de
la paralysie générale la plus légitime. Il est intéressant de voir le
tabes provoquer ainsi des illusions sensorielles, qui aussitdt que 1'état
mental est altéré par 'effet de la lésion corticale se mettent & jouer un
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role considérable dans la forme du délire. I’observation suivante, du

meme auteur, dans laguelle on trouve des traces d'un délire mégalo-
maniaque caracteéristique, est du méme genre:

Ogps. V. — Rovcler, foe. eit. Obs. IX (résumée). — Homme, 50 ans, ata-
xique depuis 30 ans. — Incoordination motrice des membres supérienrs et
inférieurs. — Cécité par atroplie papillaire.— Sensations optiques, audi-
tives, olfactives, gustatives et troulbles de la sensibilité générale faussement
interprétés et ayant amend des troubles intellectuels. — Lypémanie. —
Délire de persécution avee rémissions. Coeristence d'un délire mégalo-
maniaque actuellement disparu. — Marche progressive et paralléle des
troubles intellectuels et des symptimes ataxigues.—Philippe Gir..., 41 ans,
tisseur, entré le 15 mars 1875, & I'Hotel-Dien de Lyon, dans le service
de M. le Dr R. Tripier.

L'observalion recueillie & cetle époque donne les renseignements sui-
vanls :

Rien du ¢6té du pére et de la mére. Un frére et une sceur sont rhuma-
tisants: une sceur est affectée d'angine de poitrine ; le malade a fait quel-
ques exces aleooligues, il nie les excés vénériens el la syphilis.

A 11 ans le malade a été privé de sa raison pendant 2 mois. A 21 ans. il
a eu la variole. Il fait remonter & prés de 20 ans les premiéres manifesta-
tions de son affection actuelle. Au débul, crampes dans les jambes, accom-
pagunées de picotements et de douleurs lancinantes. Ces douleurs sont
continues surtout depuis 12 ans. En 1865 survient une arthropathie du
genou et de la hanche du ¢iélé droit; pendant 8 mois la marche fut impos-
sible et il reste des craquements dans ces articulations.

Vers la méme époque apparurent des douleurs en ceinture qui, chaque
ois qu'elles se montraient, produisaient de la diarrhée; ces symptimes
durent encore.

Il ¥ a 6 ans le redoublement des douleurs fulgurantes et une certaine
incertitude dans la marche le firent envoyer aux eaux d'Aix ol son état
empira.

Depuis 2 ans il ne pent marcher sans le secours de la vue. En novembre
dernier le malade commenca a perdre ses jambes dans son lit.

Les troubles de la vue ont débuté an mois d'aont dernier; actuellement
la vision est totalement abolie. A la méme époque le malade éprouvait de
temps a autre de violentes crises rectales.

La sensibilité an toucher et a la douleur persistent avec un retard de
la perceplion que le malade localise mal.

La marche est impossible sans le secours d’aides.

Il 'y a pas de troubles eérébrawr.

Le malade sort au bout de 6 mois, le 6 seplembre 1875,

Le 2 octobre 1879, il entre 4 'asile de Bron sur le cerlificat d'un médecin
qui constate que Gir... est atteint d'hallucinations perpétuelles qui lui
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représentent son frére comme assailli par des assassins et lui-méme comme
victime de voleurs imaginaires. Ces hallucinations le portent & pousser
des cris stridents et déchirants qui tiennent en éveil pendant toute la nuit
tous les habitants de sa maison et cenx des maisons voisines, Il fait des
tentatives pour frapper, aprés les avoir injurides, loutes les personnes qui
se trouvent a sa portée el menace sa femme de U'dtrangler.

Trois certificats ultérieurs constatent un délire partiel lypémaniaque
caractérisé par des idées de persécution et des hallucinations de la vue et
de l'ouie.

Le malade se croit en butle i des persécutions sans nombre ; un phy-
sicien lui aflaiblit la vue. Iui fait voir des couleurs variées. On lui fait
passer des excréments sous le nez. Ses aliments sont remplis d’acide sul-
furique (il parait avoir quelquefois des crises gastriques). On lui larde les
jambes de coups de canif, etc.

Au milieu de ce délire de persécution, oN DISTINGUE NETTEMENT QUELQUES
CONCEPTIONS MEGALO-MANIAQUES. Il est attendu par son frére quile ménera
promener dans une voilure i deux chevaux..., sa famille a de la for-
tune, efc.

I1 sort le 15 décembre 1879.

Le 7 décembre 1880, il rentre a I'Hotel-Dieu pour une fracture compliquée
de la cuisse qui guérit rapidement.

Une lettre cerite & cette époque, témoigne de plus beau délive mé-
galo-maniaque, avec quelques idées de persécution et une incohérence
extréme : les assistants d'un bal, au nombre de 513 environ, doivent lui
payer une amende qui s'éléve & 150,000 fr. Un M. Cr... veat s’approprier
la somme et I'accuse d’avoir dérobé 6 kilog. de soie a son patron... on lui
paie une somme de 130,000 fr... on le poursuit, on le menace... on remet
600,000 fr. 4 un liers pour lui... on le bat. On fait semblant d'assassiner un
individu qui a la méme voix que son frére, pour I'attirer et I'assassiner
lui-méme... On répand de l'acide chloral et du fumant dans sa chambre
pour I'empoisonner... on joue sa téte au jeu du plat... enfin la Compagnie
des soies est condamnée a lui donner tout ce qu'elle posséde, soit
1,100,000,000,000 ou onze cent milliards.

Il entre enflin au Perron en juillet 1881 ; il ne présente plus alors de
conceptions mégalo-maniagques, mais son délire de perséculion devient de
plus en plus intense ; il est presque uniquement absorbé par le souci que
lui cause 'électricité du docteur Cr... contre lequel il a souvent proféré des
menaces de mort.

Il est dit que sa mémoire est intacte, sa parole bien articulée.

Malgré 'absence des troubles somatiques de la paralysie générale,
il est bien difficile d’admettre qu'il s’agit d'une autre affection men-
tale ; le délire mégalo-maniaque est trop caractéristique et présente
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trop bien les caractéres essentiels de celui de la paralysie générale
pour permettre une autre interprétation.

Sans aller jusqu’a la lypémanie, on peut observer de 'hypochondrie
ou des tendances mélancoliques qui peuvent méme étre trés précoces
et précéder de longtemps les autres troubles mentaux. « J'ai été con-
sulté il y a quelques années, dit M. le professeur Charcot (Lecons, t. 11,
p- 33). par deux malades accusant une foule de symptémes nerveux
bizarres que je croyais pouvoir rattacher a I'hypochondrie... ils ont
tous deux présenté ultérieurement des symptomes de la paralysie
gonérale progressive. » Clest & cette catégorie de faits que se rap-
porte l'observation suivante :

Ops. VI. Westenan. — Berl. Gesellsch. f. Psych. u. Nervenkr., 14 juillet
1884, et Arch. . Psych., t. XV (observation résumée), — L'auteur voit en
avril 1878 un professeur de gymnastique dgé de 45 ans, syphilitique depuis
1874. Ce malade se plaint de malaises subjectifs, de sensations bizarres
dans la poitrine, de difliculté d'uriner; il lui semble que son pied est i
vif. Le réllexe patellaire mangue. Douze jours auparavant, il a un léger
ictus a la suite duquel il a de U'hémiopie transitoire. 11 est excilé psy-
chiquement et présente laspect d'un hypochondriaque anxviewsr.

En décembre 1878, il éprouve une sensalion de brillure dans la poitrine;
son ftat anxicwr et hypochondringue persisie.

in octobre 1880 apparaissent les premiéres manifestations d'une atro-
phie papillaire qui aboutit a la cévité compléle en janvier 1833. A ce
moment il est pris d'un aceés d'excitation maniaque avec délire des gran-
deurs. Sa parole est tremblante; il bute contre les syllabes. Chose remar-
quable, il présente le signe de Romberg malgré sa cécité absolue, ¢'est-i-
dire qu'il chancelle aussitit qu'il ferme les paupiéres. La marche ne peut
étre suflisamment étudice.

Le patient meurt le 15 janvier 1883 dans un collapsus qui a suivi son
excitation maniaque.

A l'autopsie, on trouve les lésions classiques du tabes; la pie-mére est
trouble, se décortique bien, en laissant des circonvolutions lisses; le
plancher du 4= ventricule est irrégulier.

Ainsi done on peut trouver dans la paralysie générale unie au
tabes, comme d'ailleurs dans la paralysie générale ordinaire, de la
lypémanie, du délire de persécution, de la mélancolie. Il est bien
évident que les troubles sensitifs jouent un grand réle dans la forme
du délire, mais il n'en est pas moins vrai que, tant que le cerveau
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n'est pas altéré, les douleurs ne sont pas interprétées faussement et
les illusions ne trompent pas le malade. Cette altération du cerveau,
les symptomes surajoutés des observations précédentes le montrent
bien, ¢'est la méningo-encéphalite diffuse.

Il faut ajouter que, sans doute, les dispositions héréditaires du
patient jouent un certain role dans I'éclosion de ces formes tristes du
délire, puisque certains tabétiques, qui souflrent tout autant, pré-
sentent au contraire la forme gaie et ambitieuse. On pourrait se
demander si, dans quelql‘ms cas au moins, il ne laudrait pas admeltre
une complication d'un état mental lié a la dégénérescence. Mais nous
n'avons pas 4 insister sur cette considération qui sort de notre sujet.

A coté de cette forme clinique qui se caractérise par la présence
d'un délire mégalomaniaque, hypochondriaque ou lypémaniaque et
qui marche souvent irréguliérement, avec des temps d'arrét et des
rémissions, on en observe une autre, a laquelle on donne habituel-
lement le nom de forme de Requin; dans cette forme les signes soma-
tiques de la paralysie générale, bientdt suivis de démence, sins-
tallent progressivement et ménent rapidement le malade 4 la mort,
sans que les conceptions délirantes aient jamais pris beaucoup d'im-
portance; quelquefois une boulfée d'excitation ambiticuse vient
interrompre la monotonie de cette évolution ou hiter la terminaison ;
d’autres fois on n'observe méme pas ces acces.

L’observation suivante est un beau type de paralysie de Requin
unie au tabes; on remarquera que l'invasion de symptimes psychi-
ques n'a suivi que d'un an les premiéres manifestations oculaires et
g'est annoncée presque en méme temps qu'apparaissaient les symp-
tomes ataxiques :

Ogs. VII (personnelle). — A..., 42 ans, représentant de commerce pour
les vins, entre le 21 juin 1892 dans le service de M. Raymond, a 'hopital
Lariboisiére, salle J. Bouley, no 24 bis.

Antécédents héréditaires. — Son pére est mort asthmatique, i Idge
de 5% ans ; il était chauve et son caraclére élait assez emporté. Sa mére
est encore bien portante, pas nerveuse. Il a une sceur qui a élé opérde
d'une tumeur au sein. Un oncle paternel divaguait un peu, lorsque le ma -
lade I'a vu, il y a une vinglaine d’anndes.

Antécédents personneis. — Chancre de la couronne du gland vers ige
de 27 ou 28 ans; ce chancre a été soigné par 'homeeopathie et ne s'est pas



accompagné d'accidents secondaires, au dire du malade ; il n'en reste
actuellement pas de trace. De plus, le malade a eu deux blennorrhagies
et une orchite.

11 nie 'alcoolisme, malgré sa profession; il ne buvait pas, dit-il, parce
qu’il ne faisait que la clienléle bourgeoise.

Histoire de la maladie. — En décembre 1830, il est pris de diplopie et
va consulter M. de Wecker qui diagnostique une paralysie du droit externe
droit et lui fait, pendant 5 ou 6 mois, des injections de sublimé aux fesses,
Au bout de 9 mois, la paralysie avait complétement disparu.

Vers le mois d'octobre 1891, il éprouve une sensation de fatigue dans
les jambes et sa marche devient incorrecte; en méme temps, a peu pres,
il lui semble qu'il perd un peu la mémoire ; il a surtout une certaine peine
i trouver des expressions dont, auparavant, il se servail couramment.

Bientot les troubles de la marche empirent tellement qu'il est obligé de
donner le bras & deux personnes, Il entre i la Charité. An bout d'un mois,
il se produit une amélioration considérable et il peut, de nouveau, marcher
seul. A son entrée 4 I'hapital, il a eu de la difliculté a uriner ; quelquefois,
la nuit, il s'est mouillé.

Depuis 9 mois il y a anaphrodisie compléte.

Etat actuel. — Le malade est chauve, erisonnant et parait plus vieux
que son dge; néanmoins il a bonne mine et un certain embonpoint. Sa
physionomie exprime le calme et 'hébétude.

Sa démarche est hésitante et mal assurée plutot que franchement ata-
xique ; mais aussitot qu'on lui fait fermer les yeux, les pieds joints, il se
met 4 vaciller et il tomberait si on ne le retenait. D'ailleurs il est trés
facile de se convainere qu’il a perdu en grande partie le sens musculaire
dans ses membres inférieurs et, & un bien moindre degré, dans ses mem-
bres supérieurs.

Les réflexes sont abolis.

La sensibilité n'est pas notablement émoussée. Le malade ressent par-
fois des douleurs fulgurantes dans les cuisses, ces douleurs ont débuté en
1891, un peu avant lincoordination motrice, mais elles ont toujours été
faibles, le malade y attache fort peu dimportance et il faut altirer son
attention sur ¢e point pour qu'il en parle.

Les pupilles sont égales, poncliformes et immaobiles,

Lorsque le malade parle, tous les muscles de la face sont animés d'un
tremblement intense, particulierement ceux des lévres ; la langue est tirée
avee peine el présente des secousses librillaires des plus marquées. La
parole est lente, hésitante, un peu scandée et interrompue par de nombreux
achoppements.

Au point de yue mental on observe un aflaissement général de l'intelli-
gence ; le raisonnement est encore assez correct, mais il est lent et pénible.
La mémoire des choses anciennes est peu atteinte, ainsi le malade donne
bien les renseignements qui précédent et calcule correctement; ce dont il
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se plaint surtout, c'est d'oublier les petits détails de la vie habituelle et
d’avoir perdu la faculté de se servir couramment d'une foule d'expressions ;
les mots lui viennent diflicilement ; voulant dire, par exemple, que son
oncle était tisserand, le mot lui échappe et il est obligé de faire le geste du
tisserand pour se faire comprendre,

D’ailleurs il est doux, poli, soigneux de ses aflaives ; il cause assez rai-
sonnablement avec ses voisins, mais reste volonliers dans son coin.

Jamais il n’a en d'idée délirante quelconque.

Il lui semble qu’il est en voie d'amélioration depuis quelque temps.

Dans le courant des mois de juillet, aont et septembre, I'état du malade
ne change guére ; néanmoins il est incontestable que Uaffection progresse ;
la marche devient de plus en plus maladroite, l'intelligence s’affaisse len-
tement.

Dans le mois d'octobre, ce mouvement de descente s’accentue légére-
ment ; le malade, qui avait eu bon appétit jusqu’alors commence 4 manger
moins volontiers, il maigrit; souvent il tombe en marchant; sa parole
devient plus indistincte; il dort mal et rdde souvent dans la salle pendant
la nuit.

Le 23 octobre, il veut se lever le matin, mais il a l'air tout égaré; il cher-
che longtemps son pantalon avant de le trouver et met un temps infini
I'enfiler ; allant aux cabinets, il tombe deux fois dans le trajet. Dans le
courant de la journée, il ne peut pas tenir en place;il erre dans la salle
avec un air hébété; il ne veut pas manger; sa parole est beaucoup plus
altérée que les jours précédents; par moments ona peine a le comprendre,

Le 30 an matin, il se fiche contre l'infirmier et entre dans une violente
colére; pendant la visile, il est en état d'agitalion maniaque, tout trem-
blant, et il bredouille quelques phrases incompréhensibles qui ont trait 4
l'objet de sa colére. Dés lors l'agitation va en croissant: il ne resle pas
une minute tranquille, se léve, se recouche, essaie vingt fois de faire son
lit et passe sa journée a arranger ses couvertures. 1l marmotte par mo-
ments quelques mots dépourvus de sens, mais ne parle 4 personne.

Le 6 novembre, a la visite, on le trouve en proie 4 un aceés violent de
délire mégalomaniaque, le premier quil ait présenté. Il est dans un état
d'agitation et de tremblement difficile 4 décrive ; il caunse avec la plus
grande volubilité, mais sa parole est tellement bredouillée qu'on a de la
peine a la comprendre. 1l raconte qu'il vient de se guérir, que sa maladie
lui est remontée dans le cerveau, qu'elle lui a donné la faculté de tout dire,
et de trés bien chanter : « Je chante parfaitement, dit-il, tout Ie monde
veut m'entendre..., je chante de toutes les maniéres possibles..., je chante
avec une voix gracieuse (il parle avec alleclation)..., avec une voix forle (il
hausse la voix)..., avec une voix terrible (il fronce les sourcils et fait des
zestes violents)..., je peux erier tant que je veux (et il pousse en ellet des
vociférations trés bruyantes)..., je suis un artiste incomparable..., ele. »,

Les pupilles sont ponctiformes ; les réflexes abolis.
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Le 7,le malade ne peut plus quitter son lit ; il est beaucoup plus calme;
il parle encore de son talent de chanteur, mais posément; sa parole est
d’ailleurs aussi peu intelligible que la veille. Dans la soirée il saffaisse et
cesse de parler.

_ Le 8, le malade est dans un état comateux; la langue est séche; il n'y a
pas de paralysie appréciable. T. 39¢,3.

Mort le 9 novembre 1892, 4 1 heure du malin, deux ans environ aprés
le début de I'affection médullaire, et 13 mois aprés les premiers symptd-
mes psychigues.

L'autopsie a montré l'existence d'une myélite i corps granuleux systé-
malisée dans les cordons postérieurs et d'une méningo-encéphalite diffuse.
On en trouvera les détails au chapitre suivant, page 122 et suivantes.

On peut rapprocher de celte observation les suivantes :

Ops. VIII. — M. Macnan, Gas. des hdp., 1886 (abrégée). — Mm=e P.,,,
Marie, dgée de 46 ans, enlre a la Salpétriére le 12 mars 1885, a la 2¢ section
des aliénés, dans le service de M. Baillarger.

IV'aprés les renseignements fournis par le mari, P..., Marie, dont les
antécédents héréditaires ne sont pas bien connus, jouissait, malgré de
nombreuses fatigues, d'une santé habituellement bonne. Il y a trois ans,
elle commence 4 éprouver des fourmillements dans les pieds, des douleurs
lancinantes comme des coups d'épingle dans les jambes, de la lassitude
el de la faiblesse pendant la marche ; par moments elle ne se sent plus
marcher ; elle monte péniblement les escaliers, les descend avec plus de
facilité. Elle ne fait point de chutes; rarement des faux pas; dans l'obscu-
rité elle ne marche pas plus mal. .

L'apparition de ces symplomes coincide avee la derniére époque mens-
truelle qui a duré ples longtemps que d'habitude et a été plus abondante.

Dix-huit mois plus tard (septembre 1863), des troubles se montrent du
coté de la vessie et du rectum ; constipation habituelle ; parfois au con-
traire, dés qu'il y a un peu de diarrhée, les selles s'échappent involontai-
rement ; il ¥ a aussi, par moments, émission involontaire d'urine,

Depuis quinze mois, douleurs en ceinture, céphalalgies fréquentes, étour-
dissements.

A partir du mois de décembre 1864, les mains deviennent tremblantes,
maladroites ; plus tard la parole est hésitante et la géne dans la pronon-
ciation, dés le mois de février, est appréciable pour le mari. La mémoire
s'allaiblit dés le commencement de 1865. Le caractére change, devien
bizarre, difficile ; la malade cache de Pargent, différents objels de tous les
cotés et oublie ensuite ses cachettes. Les digestions sont devenues difliciles

t des vomissements se montrent quelquefois aprés les repas.

A son entrée a la Salpétriére, P... est pale, amaigrie; les pupilles sont

resserrées, la parole offre peu d'embarras, la langue tirde hors de la

P A S




=G

bouche est droite et présente sur ses bords et a la pointe des mouve-
ments vermiculaires, Les bras et les mains étendus, avec les doigls écar-
tés, tremblent notablement ; la station debout est 4 peine supportée quel-
ques instants; la marche est presque impossible, les jambes aflaiblies
fléchissent, les pieds trainent & la surface du sol en se déplagant, mais on
n'observe ni mouvements désordonnés, ni projection particuliére du talon,
ni aucun des caracléres assignés a la marche des ataxiques. Avee ces
symptimes nous n'avons pascru nécessaire d'explorer I'état de la marche,
la malade tenant les yeux fermés.

La sensibilité est affaiblie aux jambes, ot les piqtres, les pincements
sont A peine percus ; dans les bras, la sensibilité ne parait pas altérée.

L'intelligence est affaiblie, la mémoire esl notablement diminuée et la
malade présente un contentement, une satisfaction nullement en rapport
avec sa situation. -

La malade est gileuse.

Le 2 avril, P..., Marie, s'affaisse subitement dans un fauteuil ; la face
est un peu rouge, la respiration soufilante.

Les membres sont dans la résolution ; on ne constate ni mouvements
convulsifs, ni hémiplégie relative. La malade prononce quelques mots en
bredouillant, mais parait étrangére i tout ce qui U'environne.

Au bout de cing heures, cet état comateux diminue; obnubilation pen-
dant le reste de la journée.

La parole reste trés embarrassée pendant plusieurs jours; lintelligence
est notablement affaiblie, la mémoire trés lente, les senliments atfectifs
peu développeés.

Depuis ce moment elle dort moins bien, elle parle souvent seuie pendant
la nuit, elle croit voir son mari & coté d'elle. Pendant le jour elle est plus
tranquille, elle parle souvent d’argent, de sommes de 400, 500 francs qui
sont cachées dans le lit.

Au bout de 15 jours, retour presque a I'état habituel.

Le 3 aoit, nouvelle attaque congestive qui dure 2 heures.

Le 6, diarrhée, fiévre, dépression extréme ; il se forme une eschare an
sacrum et la malade succombe le 18 aott 1885. :

A l'autopsie, on trouve des adhérences caractérisliques des méninges,
une dégénérescence des cordons postérieurs qui a son maximum i la région
dorsale ; les cordons antéro-latéraux participent a l'altéralion, a un degré
moins avance.

Ops. IX. — Westeuan, Firchow's Archiv, t. XXXIX, p. 363 (Obs. D,
résumée). — Douleurs fulgurantes [réquentes dans les membres infeé-
ricurs depuis 13 ans ; démarche incertaine depuis b ans. — Troubies de
la parole, impotence, début dela faiblesse intellectnelle. — Sympiimes
caraciérisiiques de tabes; parole heurtée, plus tard presque incompréhen-
sible ; légére f}:’!!'éﬁf@ faciﬂfc transitoire [ démence avancée, — :igim:iw:
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nocturne. — Othématome, — Mot a la suite de diarrliée. — Autopsie :
dégénération grise des cordons posiérieurs ; cedéme et épaississement de
la pie-mére cérébrale, dilatation des ventricules ; prneumonie lobulaire. —
Dreger, 41 ans, cordonnier, entré le 19 [évrier 1866, mort le 16 aoht 1866.

Il ¥ a 13 ans, a la suite d'un bain froid, il commence a ressentir des
doulenrs fulgurantes dans les mollets, qui sont assez fortes pour l'arréter
pendant quelques jours.

Il y a 6 ans, la démarche était déja hésitante ; depuis 9 ans, il mar-
chait diflicilement dans l'obscurité, et lorsqu'il se levait, il était obligé
de se meltre dans un coin pour ne pas tomber. Il y a 4 ans, il a été
obligé de garder le lit pendant 3 mois; puis sa marche s'est améliorée a
la suite d'un traitement par I'électricité. Depuis le mois de septembre 1865,
la marche redevint plus mauvaise, les douleurs augmentérent, il survint
des secousses dans les bras, la parole devint indistincte, la miction plus
pénible et la démence commenca insidieusement. Depuis 4 semaines,
le malade gite; il présente de I';:déme et du déecubitus. Sa vue parait
s'étre affaiblie et il ne distingue pas les couleurs. Au début, il a eu fre-
quemment des vertiges et des obnubilations de la vue ; actuellement, ces
accidents sont plus rares. Auparavant, il y a eu de 'excitation sexuelle ;
depuis 5 ans, le patient est impuissant.

Syphilis probable, il ¥ a 19 ans; alcoolisme modéré.

Ftat actuel (19 février 1856). — Homme de force moyenne, assez bien
nourri. Teint pile. Décubitus superficiel an sacrum et au trochanter
gauche, cedéme des bourses. Son état mental fait l'impression d'une
démence avancée; il est incapable de donner aucun renseignement ; il
pleure facilement. Sa parole est trés altérée ; sa langue tremble beaucoup
et présente de forts mouvements de tolalité. Léger tremblement de la
commissure des lévres. Pupilles inégales. Les mouvements des membres
supcérienrs sont un peu désordonnés; il tremble beaucoup et renverse ses
aliments. La force est conservée. Il peut 4 peine se tenir seul et s’affaisse
aussitdt qu'on lui ferme les yeux; les mouvements des jambes sont
alaxirues.

La sensibilité parait trés aflaiblie aux membres inférieurs.

En mars, il est souvent agité, surtout la nuit ; il erie souvent des sotlises
gquand il entend parler quelquun; il arrache ses pansements, verse son
urinoir, ete,

En avril, la parole est difficilement compréhensible ; on observe une
légére parésie faciale gauche.

Les pupilles sont immobiles 4 la lumiére. La démence a encore pro-
gresse ; il n'a plus aucune conscience de son état; il est habituellement
souriant et vante volontiers son instruclion scolaire; et de fail il résout
encore assez vite quelques problémes darithmétique simples.

En mai, anesthésie compléte des membres inférieurs, paresthésie des
membres supérieurs et de la face. Othématome,
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L’élat géndral décline a la suite d'une diarchée persistante, Son humeur
gaie persiste; il parle souvent seul; il s'agit plus souvent d'aliments et
de boissons; il dit que tout est trés beau, qu'il n'est pas malade, ete.

En juin, démence trés avancée ; stupidité; bavardage enfantin, & peine
intelligible ; alternations fréquentes de rive, de pleurs et d'injures. Agita-
tion nocturne.

La parésie faciale a disparu. Il se forme au bord interne du pied droit
un uleére de mauvaise apparence.

En aoit, I'agitation va en croissant; au fond de l'uleére du pied appa-
rait un os cari¢ Amaigrissement considérable, collapsus ; diarrhée, déen-
bitus; mort le 16 au soir,

A l'autopsie, on lrouve une dégénération grise avancée du renflement
lombaire el de la région dorsale ; la région cervicale est moins malade.

Ons. X. — A. FoviLLe. Annales méd. -psyel., 1873, p. 13 (Obs. 11, résu-
mée). Ata.cie locomotrice causée par le froid humide. — Démence para-

lytiquee conséeutive. — Mort. — Autopsie. — Lésions de la paralysie gé-
nérale et dégénérescence grise des cordons postérieurs de ln moelle. —
Durée totale de la maladie : un an. — Lh..., 36 ans, entre & Charenlon

en novembre 1867, Bonne santé habituelle; d’abord ouvrier, puis contre-
maitre dans une lilature, il gagnait relativement beancoup d'argent et
aimait & faire des parties fines. A 29 ans, 4 la suite d’ennuis de famille, il
s'engage comme remplagant militaire. Il a peu bu, faute d’argent. De dé-
cembre 1866 a juin 1867, il a été en garnison & Albertville, en Savoie, et a
did monter fréquemment des factions avee de la neige jusqu’aux genoux.

Il aurait commencé enjuin 1867,a éprouver des tremblements et de la diffi-
culté dans certains mouvements, et dans la prunuutiutim de cerlains mols.
Ila eu aussi un peu de diplopie. Vers la méme époque il aurait eu une
anesthésie compléte des membres inférieurs.

Il obtient un congé de semestre pour se rendre dans sa famille; il peut
encore marcher pour aller prendre le train, mais, arrivé le 2 aoit a Paris,
il esl obligé de prendre une voiture. Aubout de b jours, il enire an Val-
de-Grace. La il lui était impossible de marcher seul et debout, mais, en
s‘appuyant sur sa chaise, il pouvait cheminer dans les salles et mémedans
les cours. Il n’a jamais eu de douleurs, i son dire.

Il ne sait pas pourquoi on 1'a transporté a Charenton, mais il se plaint
qu'on l'ait fait coucher seul dans une cellule a la fin de son séjour au Val-
de-Grice.

A l'entrée a Charenton, on constate une trés grande difliculté de parole
et une grande lenteur des réponses.

11 lui est impossible de se tenir debout sans aide.

11 est calme, doux, peu exigeant ; se léve et s’habille seul ; circule dans
la salle en se tenant aux lits el aux murs.

11 parle lentement, comme s'il avait de la bouillie dans la bouche, faisant
quelquefois des faux pas avee la langue,



En somme, ce qui frappe, ¢’est la profonde altération de la marche, lide
A des troubles de la phonation, & une diminution probable de l'intelligence
et surtout a4 un état général d’apathie intellectuelle et d'indifférence.

Examiné au lit, on constate que la force musculaire des jambes est en-
tierement conservée, mais que les mouvements sont ataxiques,

La sensibilité n’est pas abolie, mais elle est diminuée aux membres in-
férienrs. Il y a de 'hyperesthésie de la région lombo-sacrée.

Il n'existe aucun délire.

En février 1868, I'état est stationnaire, le malade acquiert un embon-
point progressif ; il a souvent beaucoup de peine a vider sa vessie.

En mai, Lh... s'affaiblit; il se plaint de ressenlir dans le ventre et dans
la poitrine des chaleurs insupportables. Il maigrit ; il continue & n'éprouver
aucune douleur dans les membres inférieurs, mais il a parfois des élan-
cements dans la verge. 1l gite parfois. Les autres symplimes sont les
mémes qu'auparavant.

En juin, il y a une aggravation lente et progressive de tous les acei-
dents. L'appétit persiste, mais la déglutition est diflicile.

Le 1¢r juillet, il ne quitte plus le lit; les jambes sont cedématiées.

Le 12, le malade succombe aprés une agonie de plusieurs jours dans
laquelle il a en pour la premiére fois du délire.

A l'autopsie, on trouve les lésions caractéristiques de la paralysie géné-
rale et du tabes.

Les observations qui précédent montrent que cette forme est plus
rapide que les formes délirantes et que sa marche est plus continue.
Elle débute trés souvent peu de temps aprés les premiers accidents
tabétiques, quelquefois méme peut-étre avec eux. Pourtant dans le
cas de Westphal les douleurs dataient de 13 ans au moment ou se
sont montrés les accidents eérébraux.,

Nous avons vu jusqu'a présent la paralysie générale franche, com-
plétement développée, indiscutable, venir compliquer un tabes non
moins évident. Il nous faut étudier, avant de quitter les formes a
début tabétique : 1° les cas o, sur un tabes ancien, vient se grefler
une paralysie générétle plus ou moins fruste, plus ou moins larvée, ou
simplement quelques symptomes cérébraux qui indiquent I'évolu-
tion sourde d'un processus pathologique cortical ; 2° les cas o la
paralysie générale progressive débute a la période préataxigue du
tabes, alors qu'il n'existe encore aucun signe d’ataxie, et ceux oila
paralysie générale suit des symptimes prodromiques du tabes plus
ou moins isolés. :

——
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La premiére catégorie de faits nous conduira, par des transitions
insensibles, au tabes pur; la deuxiéme nous aménera aux observa-
tions on l'on saisit le début simultané des deux affections. Comme
type de paralysie générale fruste venant compliquer, sur la fin, un
tabes ancien, nous donnerons l'observation suivante empruntée 4

M. Raymond:

Ons. XI. —F. Ravwonn. Bulletin de la Société médicale des hidpitanr 1892,

p. 836. — H..., J., agé de trente-sept ans, maitre d’hdtel ; entré le
2 avril 1891, salle Bouley, no 13 ;: mort le 8 avril 1892,
Antécédents héréditaires. — ... ne paralt pas avoir d’antécédents

héréditaires pathologiques ; il dit que son pére et sa mére sont marts de
vieillesse. Rien de particulier 4 signaler du c¢dté des oncles, tantes, ete.

Antécédents personnels. — Le malade a eu, il ¥ a huitans, une diarrhée
intense pour laquelle il a été soigné pendant quinze joursal'hdpital Beau-
jon. Il n'a jamais contracté d’autres maladies ; en particulier, il ne se sou-
vient pas s'il aeu la syphilis.

Lors de son service militaire, quia été trés pénible, il est resté pendant
quarante-cing mois dans les forts de la Moselle ; pendant cette longue
période de temps, il couchait dans des endroits trés humides et se fatiguait
heaucoup.

Histoire de la maladic. — Au commencement de 'année 1889, H... a
éprouvé, fréquemment, des sensations de fatigue dans les jambes. Ses
pieds étaient toujours froids. En outre, il ressentait des douleurs vives,
rapides, lancinantes, dans les doigts de pieds, les jambes, les cuisses, la
poitrine. A cette époque, la démarche était normale.

A peu prés vers le méme temps, il eut bien nettement de la diplopie, des
picotements des yeux, ete.

Au mois dejuillet de la méme année, il éprouvaparfois de fortes coliques
accompagneées de diarrhée durant trois ou quatre jours. A ces périodes de
diarrhée succédaient des périodes de constipation. La marche, i ce mo-
ment, commenga i devenir diflicile ; en outre, il ressentit quelques difficul-
tés pour uriner.

Quelques mois aprés, les troubles de la marche s’accusent davantage
le malade frappe du talon; il ne peut descendre facilement les escaliers,
marcher un peu vite, etc. En méme temps, H... a quelques bourdonne-
ments d’oreille.

Le 29 janvier 1891, les jambes du malade ont fléchi brusquement et il
est tombé. Quatre jours aprés cet accident, il est allé a la consultation
externe de la Salpétriére, oi il fut soumis au traitement par la suspen-
sion et les pointes de feu.

Au bout de quinze jours, fatigué de la course qu'il est obligé de faire
tous les jours pour se rendre i cet hospice, il se fait admetire 4 Beau-

N 4
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jon, dans le service de M. Gombault. 1l y reste trois semaines, y prend des
douches écossaises et des bains sulfureux, puis on l'envoie & Vincennes.

Aprés avoir passé quelques jours chez lui, au retour de Vincennes,
comme il marche de plus en plus difficilement, il entre a Uhapital Lari-
boisiére, le 2 avril.

Etat actuel (3 avril), — H... est de taille au-dessus de la moyenne ; il
esl maigre, pile, et le visage porte les traces de vives souffrances.

Il se plaint surtout de violentes douleurs dans les jambes. Ces douleurs,
qui sont presque incessantes, s'étendent depuis les genoux jusquaux
doigts de pieds. Au niveau des mollets, il lui semble avoir les jambes
comme serrées violemment dans un étau.

Mémes douleurs, mais moing vives, au niveaun de la ceinture dorsale.
Quelques douleurs dans les bras.

Picotements presque continuels i la surface antérieure des cuisses.

La continuité des douleurs empéche, pour ainsi dire, tout sommeil et
ogcasionne, surtout la nuit, des sueurs abondantes, en particulier an
devant du thorax.

La sensibilité, aux membres inférieurs, est presque conservée ; cepen-
dant il existe un léger retard dans la réceptionde I'impression du toucher.
Sil'on passe légérement la main a la surface externe des jambes, principa-
lement 2 droite, on provoque de vives douleurs ; au contraire, la pression
un peu intense diminue et fait méme disparaitre ces douleurs.

Aux bras, autrong, a la face, pas de troubles de la sensibilité.

Les réflexes rotuliens sont complétement abolis; les réllexes cutanés,
CONSErves,

Inégalité pupillaire. Signe d'Argyll-Robertson. Pas de dyschromatopsie.
Légére décoloration des nerfs optiques.

Vessie paresseuse, se vidant mal. Constipation.

Le malade, étant couché au lit, si I'on explore la force musculaire, on
voit quelle est conservée. 1l a conscience de l'endroit ol sont ses jambes ;
pas de perte de sens musculaire. Si l'on écarte les jambes, et si on prie le
malade de venir toucher la main, placée 4 une certaine hauteur, H... ¥y
arrive mal et aprés une série d'oscillations. Si l'on ferme les yeux, et
qu'on fasse exécuter des mouvements, ceux-ei sont absolument incoor-
donnés.

Lorsqu'on prie le malade de se lever, ille fait avec peine, el il ne peut
pas se soutenir debout. 5'il veut marcher, il lance les jambes en haut, en
dehors ; il frappe le parquet violemment, etc. ; bref, incoordination motrice
extrémement accusée. 3i, le malade étant debout, on lui ferme les yeux, il
s'allnisse de suite.

IL... a peu d’appétit. 11 se plaint de ses digestions, de sa constipation. —

La peau est séche ; température normale. — Aucun stigmate syphili-
tique.
Parole assez précise, quoique un peu trainante. Pas de troubles psychi--
‘("‘:Oﬂ .rlI'IIL - .'-
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(ues &pmpr'mnunl, parler : tout au plus des plaintes paraissant justifiées
par son élat actuel et surtout par ses douleurs.

Evolution de la maladie. Traitement. — Le malade est soumis a la sus-
pension méthodique, en commencant par des séances d'une minute lous
les deux jours. On donne, en méme temps, de 50 centigrammes al gramme
d'acélanilide eontre les douleurs.

Mai. Les séances de suspension sout quotidiennes ; elles durvent trois
minutes. Pointes de feu le long dela colonne vertébrale.

Juin. Ancune amélioration n'est observée dans I'état du malade. Amai-
orissement progressif des masses musculaires, surtout aux membres infé-
rieurs.

Le 8. H..., se prétend mieux portant;il le dit ala visite du matin, méme
a des éléves a qui, d'ordinaire, il n'adressait jamais la parole ; pendant
cette conversation sa figure exprime un air de profonde salisfaction.

On profite de cette circonstance pouar interroger le malade & fond. 11
raconte alors, avee complaisance, son existence avant son enlrée a I'hopi-
tal, en insistant surtout sur les capacités dontil aurait fait preuve dans ses
divers emplois. Il cite les détails les plus insignifiants avec un sentiment de
satisfaction intime. Pour ce qui concerne sa maladie actuelle, ses douleurs,
il se montre triés optimiste. On reléve de nombreuses lacunes de la mé-
moire portant sur les dates, sur la table de multiplication, ete. Ces lacunes,
dans l'espéce, sont d’autant plus importantes a signaler que le malade avait
exercé des professions qui l'obligeaient & savoir compter (maitre d’hotel,
employé dans un bureau, ete.).

H... ne s'apercoit nullement que la mémoire est inlidéle ; il n'a pas cons-
cience de son état; et, méme en attirant son attention sur les diverses
lacunes de sa mémoire, il ne semble point les admettre ; en tous cas, il ne
s'en inquiéle pas.

Au bout d'un certain temps de conversation, légére hésitation de la pa-
role, appréciable lorsque le malade est fatigué.

Par moment, émotivité teés grande; H... se met a pleurer sans raison.
Liintelligence, d'aprés Uensemble de la conversation, parait affaiblie. Pas
Tidées délirantes.

Léger tremblement des mains. Eeriture tremblée.

Juillet. La suspension a ét¢ supprimée dés les premiéres constatalions
(8 juin) de 1'élat mental.

On donne, seulement, de temps 4 autre, un lavement purgatif, et un
julep diacode.

Aoit. Méme état mental. Fréquentes crises de douleurs fulgurantes.

Septembre. Tendance a 'hypochondrie ; le malade se plaint de soulTrir
sans cesse, tantot en un point du corps, tantdt en un autre. On donne
1 gramme diodure de potassium.

Oclobre. Méme état.

Novembre. H... continue 4 souffrir de douleurs fulgurantes : depuis



el 3 e

quelque temps, du cité des membres supérieurs, il ressent des douleurs
semblables, quoique moins vives, a celles des membres inférieurs. En
outre, le malade se plaint de souffrir de I'estomac ; il s'étend longuement
sur ses souffrances, prétend avoir I'intestin bouché, ete. ; grande sensible-
rie ; pleurs faciles.

Décembre. Le malade a encore maigri, surtout du cité des jambes.

Le tremblement de la langue et des lévres est des plus manifestes. Faux
pas légers de la langue pendant la conversation. Les deux mains étendues
sont animées d'un tremblement vibratoire rapide, 4 oscillations peun élen-
dues. Ecriture tremblée. Impossibilité pour H... de se lever, quoique la
force musculaire soit encore a peu pres conservée, Incoordination moltrice
extréme. Signe de Romberg trés aceusé.

Hyperesthésie de la peau i la face interne des cuisses. Relard sensible
des perceptions au niveau des mollets, des bras, de la face. Légére dimi-
nution générale de tous les modes de sensibilité.

Lia mémoire a beaucoup baissé. Tendances hypocondriaques de plus en
plus accentuées, Délire triste, niais, sans raison ; eslomac bouché, reins
bouchés, ete.

Inégalité pupillaire. Pupille droite dilalée et déformée.

Pigmentation trés accentuée de la peau du front. La pigmentation s’ar-
réte net 4 2 centimétres environ du cuir chevelu ; du eoté de la face, elle se
dégrade progressivement.

Quelques douleurs uréthrales en urinant.

Janvier (1892). Le malade éprouve, en urinant, des douleurs uréthrales de
plus en plus vives. Les mictions sont tellement douloureuses que H...
pendant qu'il urine (ce qu'il fait péniblement), est obligé de se tenir forte-
ment anx barreaux de son lit. Les urines sont troubles et laissent déposer
du pus glaireux.

Etat général assez médiocre. Les troubles psychiques s’accentuent de
plus en plus.

Février. H... reste confiné au lit, ses jambes étant absolument inca-
pables de le porter.

I eoteé des membres inférieurs, on constate une atrophie diffuse des
masses musculaires, de plus en plus prononcée. Le malade ne peut sou le
ver les jambes,

Les pieds sont tombants et immobilisés par suite de rétractions tendi-
neuses du tendon d'Achille.

Sensibilité au contact et a la piqire, conservée ; perte du sens muscu-
laire. Douleurs fulgurantes.

Douleurs en ceinture ; sensation de constriction thoracigue.

Aux membres supérieurs, motilité conservée ; tremblement des mains ;
quelques douleurs fulgurantes dans la sphére du cubital, Pas d’anesthésie.

Conslipalion opiniitre, s’accompagnant de ballonnement du ventre.

Troubles vésicaux ; cystite et dysurie. Obligation de sonder le malade
de temps a autre.
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Les facultés intellectuelles sont trés déprimées ; hypocondrie de plus en
plus accusgée. Chaque fois que l'on passe devant le lit du malade, celui-ci
se plaint des souffrances qu’il endure, en particulier de sa conslipation
qu'il exagere. Toutes les plaintes sont formulées sur un ton pleureur et
niais ; ses intestins sont bouchés, dit-il, rien ne passe plus, ete. Il pleure
facilement, et il exprime tous ses chagrins d'une maniére enfantine,

L'habitus extérieur porte les marques d'une profonde déchéance intellec-
tuelle. De temps a autre, quelques idées de suicide, mais vite réprimées
et que le malade abandonne aussitit.

Tremblement des lévres. Parole {rainante, mais relativement peu alté-
rée, La mémoire a sensiblement diminué,

Mars. L'élat général devient de plus en plus mauvais. Parallélement,
tous les phénoménes mentaux s'accusent davantage.

Avril. Etat gastrique permanent. Langue blanche, saburrale, perte de
I'appétit ; le malade peul a peine prendre quelques gorgées de lait. Cons-
tipation opinidlre, L'urine est rave ; les mictions trés irrégulicres. H... reste
quelquefois trois jours sans uriner. On le sonde, il n'y a pas d'urine dans
la vessie. Parfois, tout d'un coup, il rend volontairement un demi litre
d'urine frouble.

Hyperesthésie généralisée ; on ne peut toucher le malade, en aucun
point du corps, sans qu'il éprouve de violentes douleurs.

Paraplégie compléte ; membres inférieurs flasques.

Lypémanie de plus en plus marquée.

Le 8. Le malade a déliré toute la nuit. Il ne connait personne. Délire
monotone, vague, sans suile, qui continue le matin. Riles trachéaux ; pouls
filiforme, etc. Meurt dans la journée.

L’antopsie montre des lésions trés avancées de tabes et des lésions de
paralysie générale i peine visibles i I'eeil nn, mais parfaitement évidentes
au microscope (v. p. 103).

Cette observation est des plus intéressantes, en ce sens que la para-
lysie générale aurait fort bien pu échapper cliniquement, et méme
anatomo-pathologiquement, ainsi que nous le verrons plus tard, dans
un service oitl'attention n’aurait pas été attirée de ce edté. Sans doute
on peut bien voir, dans le petit incident qui est relaté, une ébauche
de délire des grandeurs, mais il faut avouer que cette ébauche était
passablement effacée; les troubles de la parole et ceux de I'éeriture
auraient facilement passé inapercus si on ne les avait pas recherchés
expressément, avec le désir, presque, de les trouver. Les troubles de
la mémoire étaient peunt-étre plus caractéristiques, mais encore [al-
lait-il y songer ¢t interroger le malade sur des points spéciaux pour
les mettre en évidence. Enfin le délire hypochondriaque du malade
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n'était guere que I'expression de la vérité ; s'il aceablait tout chacun
de ses lamentations, il faut avouer qu'il souffrait beaucoup ; et lors-
qu'il disait que ses intestins étaient bouchés, il ne se trompait guére,
car il n'allait 4 la selle qu'avec la plus grande difficulté. Quant a la
niaiserie avec laquelle il exprimait ses plaintes, il aurait fallu le
connaitre auparavant pouren bien juger.

A coté des observations o, malgré le pen d'intensité des symp-
tomes, le diagnostic de paralysie générale a été posé, et vérifié al'an-
topsie, on trouve des cas nombreux o les anteurs relatent des trou-
bles psychiques plus ou moins accentués, sans pourtant oser les
attribuer 4 la démence paralytique, ot méme sans songer a le
faire.

Ces faits s’éclairent singuli¢rement lorsqu'on les range en série a la
suite des observations que 'on vient delire ; je dois ajouter que parmi
eux il en est certainement o la paralysie aurait été au moins aussi
évidente que dans I'observation XI si les malades avaient été étudiés
en connaissance de cause.

Voici d'abord un fait on les symptomes psychiques n'ont duré que
5 semaines ¢t oi l'anatomie pathologique est presque assez pré-
cise pour que l'on puisse affirmer I'encéphalite interstitielle diffuse.

Ops. XII. — Krarrr-Enixg. Allg. Zeischr. f. Ps., XXVIII, 1872 (obs. I,
résumée). — Caroline Dieb..., 49 ans, présentail les symptémes dun
labes classique depuis 21 ans; elle avait @ I'hdpital une vie calme et
uniforme, elle s’occupait de petits travaux manuels et avait renoncé depuis
longtemps a essayer de se mouvoir. Cing semaines avant sa mort elle
devient tout 4 coup sombre, sans qu’il se soit produit dans son élat un
changement matériel quelcongue. :

La malade est concentrée en elle-méme, elle manifeste de lanxiété,
craint son entourage, cache ses affaires, s'accuse de péchés pour lesquels
elle craint d'é¢tre poursuivie, refuse les aliments. Un amaigrissement
rapide survient, sans autre symptome.

Cing jours avant la mort la malade devient excitée, fiévreuse ; elle ne
dort pas. Bientdt son agitation devient exiréme ; elle déchire tout ce qui
Ini tombe sous la main et déploie une trés grande force, malgré les trou-
bles de la locomotion qu'elle avait présentés. Aprés cet aceés d'exeitalion
maniague survient un collapsus qui emporte la malade.

A lautopsie, outre les lésions médullaires du tabes, on trouve dans la
boite crdnienne une grande quantité de liguide céphalo-rachidien ; la pie-
mére et larachnoide sont épaissies sur les circonvolutions frontales et
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pariétales ; les circonvolutions frontales et pariétales sont amincies ; la
2¢ circonvolution frontale et la centrale antérieure sont déprimées.

Suivant Hamilton on observe trés souvent des troubles mentaux
dans le tabes ; le caractére du patient est tout changé ; on est étonné
de son apathie, ou au contraire de son irritabilité, de sa violence, de
sa hrusquerie. Comme exemple, cet auteur rapporte I'histoire d'un
officier trés aimable et d'une grande intelligence, qui, dans le cours
de son tabes était devenu un esprit malade; il avait pris mauvais
caractére, il se lamentait sur sa perte, chicanait sur tout, devenait
irritable sur les moindres choses et se rendait désagréable. a tout le
monde.

Topinard trouve un affaiblissement de la mémoire chez 1/10 de ses
malades ; il remarque : « des céphalalgies, des étourdissements avee
perte de connaissance, de la perte de la mémoire et des crises de ma-
nie ou de démence ». Tous ces cas rentrent pour lui dans la « forme
cérébrale de I'ataxie ».

Benedict dit avoir vu trés souvent des symptimes mentaux et par-
ticuliérement des manifestations de dépression qui « la plupart du
temps pouvaient avoir la signification d'une affection simultanée de
'écorce ». ;

Krafft-Ebing a trouvé trés fréquemment des altérations psychiques
passagéres, de quelques heures & quelques jours. caractérisées par
une certaine difficulté de penser, une paresse de I'imagination; chez
d’autres malades, surtout des femmes, il a vu des aceés de tristesse
qui allaient jusqu'a la mélancolie et au dégoiit de la vie.

Pour Obersteiner les tabétiques qui restent jusqu’au bout complé-
tement sains d’esprit forment & peine la majorité ; il a constaté sou-
vent une disposition d’esprit euphorique, qui contraste avec leur état,
ou bien une apathie profonde ; quelquefois une disposition hypochon-
driaque qui les rend insupportables.

Faut-il interpréter tous ces symptémes dans le sens de la paralysie
aénérale ? Certes, nous trouverons plus tard. chez des paralytiques
aénéraux, des formes de tabes qui se présenteront avec infiniment
moins de symptomes tabétiques que les observations anxquelles je
viens de faire allusion ne contiennent de symptémes paralytiques.
Senlement si, dans ces cas, le tahes est presque complétement effaceé
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au point de vue clinique, du moins a-t-il 'avantage d'étre vérifié ana-
tomiquement ; tandis gqu'actuellement nous ne possédons pas une série
suflisante d'examens histologiques de cerveaux de tabétiques pour
pouvoir conclure avec certitude.

Néanmoins, toutes ces manifestations psychiques sentent bien la
paralysie générale; ces changements de caractére, cette irritabilité
maladive, cette difficulté de rassembler ses idées. cette perte de
mémoire, ne les trouvons-nous pas indiqués par les aliénistes, comme
des signes d'une haute valeur pour déceler, tout & ses débuts, une
paralysie générale? La variabilité¢ méme de ces symptdmes est encore
un argument en faveur de cette maniére de voir.

On pourrait dire, il est vrai, que ces modifications, ou des modifi-
cations plus ou moins analogues, s'observent dans toutes les affections
chroniques, et surtout dans celles qui sont douloureuses; que cer-
taines d'entre elles pourraient étre mises sur le compte du morphi-
nisme, fréquent chez les ataxiques. Mais ce qui permet de soupcon-
ner la véritable nature de 1'état mental auquel nous venons de faire
allusion, ¢’est qu'il est possible de passer, par des transitions insen-
sibles, de ces cas & la paralysie générale la plus typique ; ¢’est aussi
que l'on observe des modifications semblables du caractére des tabé-
tiques lorsqu'ils sont sur le point de tomber dans l'aliénation com-
pléte. D’autre part, on voit quelquelois ces troubles mentaux se mon-

trer dans la période preéataxique du tabes, ou méme, plus rarement,

le précéder, alors qu'ils n'ont pas encore de raison d’étre psycholo-
gique. De méme que l'on-voit la paralysie générale présenter des
rémissions, quelquefois méme guérir, de méme on peut voir ces trou-
bles intellectuels disparaitre plus tard ou s’atténuer pour de longues
années, parfois ils reparaissent ultérieurement sous forme de para-
lysie générale confirmée. Tous ces faits ont été parfaitement étudiés
dans le merveilleux livre clinique que M. le professeur Fournier a
écrit sur la période préataxique du tabes.

Drailleurs il existe une autre maniére d’étre des tabétiques, qui est
loin d’étre rare, et pour laquelle les objections précédentes n'existent
pas : ce sont les tabétiques gais, déja observés par Steinthal. Quin’a
vu de ces malheureux terrassés un jour par une crise de douleurs
effroyables, et le lendemain gais, souriants, pleins d’espoir, avec une
mine et un langage qui sont parfaitement en désaccord avee leur




— BT —

sitnation ? I1 y en a actuellement trois semblables dans le service de
M. Raymond, & I'hdpital Lariboisiére ; 'un d’eux surtout, qui a par-
fois des crises rectales terribles et qui est presque complétement con-
finé au lit, sourit si béatement et sa physionomie exprime une salis-
faction si intime chaque fois que l'on s’approche de son lit que l'on
est tout étonné, en I'entendant parler, de ne pas lui trouver d'autres
symptoémes paralytiques.

Il n'est souvent pas trés facile, a I'hépital, de savoir exactement i
guoi s'en tenir sur le compte de 1'état mental d'un malade, parce que
I'on ignore son caractére antérieur et les détails intimes de son exis-
tence. L'observation suivante est intéressante a ce point de vue, car
elle a trait 4 un malade chez lequel des troubles mentaux indiscuta-
bles auraient passé sans doute inapercus si 'on n'avait eu, par sa
femme, des renseignements précis sur son caractére, qui ont permis
de conclure 4 la morbidité de son état psychique actuel.

Ops, XIII (inédite). — Lef..., Albert, 4gé de 40 ans, libraire, entre le
& avril 1892, dans le service de M. le D* Raymond, i I'hépital Lariboisiére,
salle J. Bouley, lit ne 2.

Antécédents héréditaires., — Son pere, trés violent, buvait beaucoup; il
est mort 4 47 ans d'une « tumeur & la rate ».

Sa mére, encore vivante, a 60 ans; elle est trés emportée, trés méchante
et bizaree de caractére; au dire du malade, elle aurait mangé 800,000 francs
dans son commerce de librairie.

Un frére du malade est un mauvais sujet ; dans sa jeunesse il a été ren-
voye de toutes les pensions ; il a volé sa mére. Venu au monde avee un genu
valgum et un pied bot varus, il n'a que 3 doigts i un pied et 4 4 lautre.

Une sceur du malade aurait actuellement 30 ans ; elle était trés jolie et
avait regu une grande instruction; on ne sait ce gu’elle est devenue.

En ouftre sa mére a en 3 enfants morts en nourrice,

Grands parents. Du coté du pére : arriére-grand-pére, mort 4 76 ans ;
parait avoir été sain; grand-pére mort vieux, sans doute alcooligue.

Antécédents personnels. — Sa mére éfait enceinte de 8 mois, quand son
pére fut blessé au coup d’'Etat de 1851 ; elle ent une crise de nerfs, mais
I'accouchement se fit & terme et fut normal. Coqueluche, rougeole, fluxion
de poitrine dans I'enfance.

Le malade commence a boire i l'ige de 20 ans ; a partir de ce moment il se
surmene de toutes les fagons : exeés aleooliques, excés véndriens, exeés
de travail. En rentrant chez lui, 4 11 heures du soir, il se metlait au tra-
vail pour faire ses catalogues, et cela durait jusqud 5 ou 6 heures du
matin.
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En 1878, il a eu un petit chanere dont il s'est =oigné pendant un mois,
mais il ne parait pas avoir en d'accidents secondaires (7).

Histoire de la maladie. — 11 y a 3 ans environ, il ne dégrisait pas; il
ne mangeait plus, il maigrissait; un rien le fachait, il était grossier et
battait sa femme; d'ailleurs son irritabilité n'a fait que croitre depuis ce
moment.

Il ¥ a au moins un an et demi le malade a commencé i ressentir de trés
fortes douleurs dans les jambes; ces douleurs survenaient surtout pendant
la nuit, elles lui arrachaient des cris et le forcaient a se relever.

Depuis environ un an, il s’apercoit que sa vue baisse: il change de
lampes, puis de lorgnons sans v voir plus clair. Depuis le commencement
de janvier 1892, il est complétement avengle, Celte amaurose a é1é accom-
pagnée de maux de téte pendant la durée de son évolution.

Les rapports sexuels ont cessé depuis 6 mois, parce qu'il n'a plus de
désirs, mais au début de sa maladie il était « enragé ».

litat actuel. — Le malade est complétement amaurotique et présente
une atrophie papillaire caractéristique. Les pupilles sont égales et dila-
lées.

Les lévres sont tremblantes, mais ici I'éthylisme est probablement en
cause, ¢ar le malade présente en outre des pituites, des insomnies et des
cauchemars professionnels. La langue est tirée facilement, mais elle pre-
sente sur ses bords et & sa pointe quelques secousses fibrillaires; la parele
est un pen bredonillée, hésitante par moments et interrompue par des
achoppements fréquents, mais le malade, a son dire, aurait toujours parlé
ainsi.

La marche n'est pas trés altérée, sauf que le malade talonne peut-étre
un peu; il se promine facilement dans la salle en se dirigeant avec sa
canne ; il descend bien les escaliers et tourne correctement sur lui-méme ;
néanmoins la station sur la jambe gauche est impossible. En un mot il
parait s’agir d’'un de ces cas de tabes ol la céeité arréte I'ataxie.

Les réflexes rotuliens sont abolis des deux edtés.

Il n’y a pas de troubles des sphineters; la vessie est un peu paresseuse.

Les douleurs fulgurantes sont actuellement moins fortes qu’au début ;
la sensibilité est peu atteinte ; il semble pourtant quelle soit un pen
émoussee aux membres inférieurs.

Lef..., est gai, il rit & tout propos; c'est en souriant qu'il raconte les
choses désagréables qui peuvent lui étre arrivées; il rit encore en disant
qu'il frappe sa femme, envers laquelle il se montre insupportable. Sa mine
est intelligente et éveillée; il parait en proie a une excilation assez grande.
Tris bavard, il n'arréte pas de causer, avec une grande volubilité et avee
assez de drdlerie; parti sur un sujet il ne s'arréle pas et raconts toulte
‘histoire des personnes dont il vient i parler; il passe d'ailleurs facilement,
et sans paraitre s'en apercevoir, d'un sujet i un auntre.

Au  remier abord, il parait simpiement un peu vantard; il raconte ses




alfaires avee complaisance ; & U'entendre il serait le premier librairve de
Paris, le fait est qu'il connait fort bien son métier et quil donne des ren-
seignemenls trés précis sur de vieilles éditions et de vieilles gravures. Sa
mémoire était étrange: il se rappelait les livres qu'il avait achetés, les
éditions, le nombre de pages et il les reconnaissail quand ils lui repassaient
par les mains: il a eréé 4 Montmartre un genre particulier d'illustrations
a l'aquarelle. Les plus grands avocats, les littérateurs les plus célébres
étaient en relation avee lui. D'ailleurs si ses affaires ont un peun périclité
pendant sa maladie, il va bientot les remettre en état et il compte gagner
beauncoup d'argent.

Ba meémoire a peut-élre un peu baissé dans ces derniers temps et il
oublie parfois les noms de ses clients; pourtant il a tenu ses livres tant
qu’il a yvu clair et n'a jamais éprouvé de difliculté dans ses comptes.

Si maintenant on interroge sa femme, on voit que ce qu'il raconte est i
peu pres vrai, sauf un peu il‘cxag:'ﬂ*nl.inn, mais que tout cela est de I'his-
toire ancienne; sa situation actuelle n'est pas du tout celle qu'il dépeint, il
ne lui reste plus que quelques livres dans son fonds et il ne gagne plus
rien: loutes les brillantes affaires qu'il doit entreprendre en sortant de
I'hdpital, ne sont que de pures inventions. Il y a quelque temps il a écrit
a un libraire de province pour lui proposer une combinaison merveilleuse :
il devait gagner 12,000 francs avec un nouveau systéme de calendriers,
mais cette oflre élait si peu sérieuse que le libraire n’a méme pas répondu.
Depuis quelques mois son caractére a beaucoup empire; il est devenu
extrémement exigeant et trés emporté, il entre dans des coléres terribles
pour les motifs les plus futiles et il frappe méme sa femme dans la rue,
lorsqu'elle le conduit par le bras.

Le 12 mai, il sort & la suite d’'un violent accés de colére dans lequel il a
voulu battre linlirmier.

Il entre de nouveau, le 19 mai, amené par sa femme qui ne peut plus
supporler ses mauvais traitements ; il sort sur sa demande, le 16 juin 1892,
sans qu'il y ait eu de changement dans son état, et est perdu de vue.

Il est bien certain que dans ce cas ni I'hérédité mentale, ni I'alcoo-
lisme, ni la céeité, qui n’a nullement modifié I'enjouement et la gaielé
du malade, ne suffisent & expliquer cet état mental bien particulier,
dont les principanx traits ne peuvent étre appréciés que grice aux
renseignements précis donnés par sa femme sur son caractére anté-
rieur et sur sa situation actuelle. Iei I'irritabilité, la violence, les ten-
dances ambitienses et le manque de la conscience nette de sa situation
commerciale, semblent bien faire présager un état mental plus grave,
la paralysie générale ; tel a été, aprés un long et mimtieux examen,
I'avis de mon maitre, M. Raymond.
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Mais les modifications psychiques, gaies ou fristes, ne sont pas les
seuls indices d'un processus pathologique eérébral dans le tabes : il
existe encore d’autres syndromes cliniques, qui se rencontrent aussi
bien au début ou dans le décours du tabes qu'an début ou dans le
décours de la paralysie générale ; souvent ils annoncent la paralysie
génirale dans le tabes; d'autrefois ils précédent de longtemps les
symptimes d'une démence paralytique, qui peut méme ne jamais
arriver.

Ce sont les aceidents vertigineux, ceux que M. Fournier appelle les
vertiges essentiels ou eérébraux. Ce sont surtout les attaques apoplec-
tiformes et épileptiformes qui ont été bien décrites par Lecoq et par
Giraudeau. Et ce qui montre bien que ces phénoménes sont de nature
corticale, ¢'est qu'ils peuvent s’accompagner d hémiopie (Fournier),
d’aphasie,de monoplégies ou, plus souvent, d'hémiplégies transitoires.
Tous ces [aits aménent forcément les auteurs quiles ont bien étudiés a
penser que dans le cours de cette maladie, dont les lésions médullaires
ont pendant si longtemps attiré exclusivement 'attention des neuropa-
thologistes, il se passe également quelque chose du eoté du cervean, et
particuliérement dans I'écorce cérébrale. C'est ainsi que M. Fournier
déclare que « I'ataxie n'est pas une maladie de la moelle. C'est bien
plutét une affection de I'axe cérébro-spinal; ¢'est une maladie e¢érébro-
spinale ». Les mémes considérations ont poussé Jendrassik a recher-
cher dans le cerveau le point de départ de tout ce cortége de lésions
et de sympldmes qui constituent le tabes ; cet auteur, guidé par des
idées théoriques, a en effet trouvé dans les deux cerveaux de tabéti-
ques qu’il a examinés, des lésions qui sont, dit-il, histologiquement
identiques & celles de la paralysie générale, mais qui en différent par
leur localisation. Nous aurons plus tard & voir ce qu'il y a de fondé
dans cette derniére assertion. Et, fait important, ces deux tabétiques
n'étaient pas cliniquement des paralytiques généraux ; ils ne présen-
taient méme aucun trouble mental, si I'on en eroit l'auteur, qui n’a-
vait sans doute pas manqué d’examiner soigneusement ses malades a
ce point de vue. .

Or ne serait-il pas étrange. et pen conforme & la simplicité natu-
relle des faits, de supposer que dans une maladie « cérébro-spinale »,
nosologigquement bien définie, et dont les manifestations spinales for-
ment un groupe d'une unité indiscutable, la participation cérébrale
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serait d'essence variable ? Si donc l'affection cérébrale est le plus
souvent la paralysie générale légitime, — les observations que nous
donnons, et qui sont choisies parmi un nombre considérable de faits
indiscutables, le prouvent, — il faut en conclure que méme dans les
cas [rustes et encore insuffisamment étudiés au point de vue anatomo-
pathologique, c'est encore de cette espéce morbide qu'il s'agit.

Nous avons eu plus particuliérement pour but, dans ce qui pré_
céde, de décrire la paralysie générale survenant chez un tabétique
avance, ou du moins arrivé a la période des symptomes ataxiques;
accessoirement nous avons été entrainé a étudier les troubles mentaux
plus ou moins transitoires qui peuvent se montrer méme au début du
tabes. La paralysie générale compléte et bien tracce peunt aussi
débuter a4 la période préataxique du tabes; ou bien elle emprunte
simplement au tabes des symptomes prémonitoires. Ainsi quand on
examine les paralytiques généraux ordinaires, ceux que l'on ren-
contre dans les asiles, ou lorsqu'on interroge leurs parents, on trouve
dans un trés grand nombre de cas la mention de douleurs précédant la
paralysie générale, quelquefois pendant de longues années. Ces dou-
leurs, que les malades décrivent souvent avec beaucoup d'exactitude,
quand ils ont conservé une intelligence suffisante, sont ordinairement
mises sur le compte du rhumatisme; elles ont été méconnues par le
médecin, qui a envoyé son client 4 quelque station thermale, ou lui
a prescrit du salicylate de soude. Mais Westphal ne s'était pas trompé
sur leur nature, il avait fort bien vu que c'était des douleurs fulgu-
rantes ; ¢'est méme cette circonstance qui a été le point de départ de
ses travaux, ainsi que nous I'avons vu plus haut.

Comme exemple de ces cas de paralysie générale annoncés long-
temps d'avance par des douleurs fulgurantes, je citerai I'observation
suivante :

Oss. XIV (personnelle). — Eh..., 42 ans, employé de commerce, entre
le 1¢r décembre 1892, a I'hépital Lariboisiére, salle J. Bouley, lit n® 2, dans
le service de M. le D Raymond. :

RENSEIGNEMENTS FOURNIS PAR LA FEMME DU MALADE

Antécédents héréditaires. — Sa mére est morte 4 64 ans, dans une maison
d'aliénés ; sa folie avait débuté par un changement radical dans ses habi-
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tudes : d’économe a l'excés, elle était devenue tout i coup trés dépensiére-
puis elle avait commis des actes insensés, allant loner des apparte;
ments, ete.

Son pére toussait, il est mort 4 58 ans.

Une sceor est poitrinaire. Une aulre sceur, morte d'accident, a eu la
danse de St-Guy étant jeune ; plus tard elle a eu des attaques de nerfs.

Une cousine germaine (du cilé maternel) a été pendant quelque temps
dans une maison d’aliénés : des accidents délirants s’étaient montrés i la
suite de ses fiancailles parce qu’elle croyait que son futur allait I'abandon-
ner ; actuellement elle est mariée.

Antécédents personnels. — Eh... n’a pas eu de maladies dans sa jeunesse ;
vers lige de 15 ans, il a en de violents maux de téte qui se sont accom-
pagnés, parait-il, de tendances mélancoliques.

Il n'était pas buveur.

Son caractére a toujours été un peu sombre et sentimental ; il est éproiste,
capricieux, exigeant et trés jaloux. D'ailleurs il est méliculeux, trés rangé,
trés sobre « en tout et pour tout ».

Il s’est marié il y a cing ans ; il a une petite fille, igée actuellement de
4 ans ; il aurait désiré un gargon et a témoigné, a la suite de cette décep-
tion, un deépit tellement exagéré que sa femme I'a cru fou & cette époque ;
pendant plus de six mois, il ne parlait que de U'ennui d’avoir une fille, ne
voulait pas la voir et défendait 4 sa femme de l'allaiter devant lui.

Il y a 2 ans 1/2, en voyant percer les oreilles de son enfant, il est devenu
tout blanc et est sorli brusquement ; aussitil, dans la rue, il est tombé en
syncope ; mais un instant apres il pouvait venir retronver sa femme.

Sa fille est bien portante, mais elle ressemble beaucoup 4 son pére ; elle
a, comme lui, un il plus petit que Iautre ; elle est trés jalouse el « trop
intelligente pour son ige ». .

Histoire de la maladie. — Il y a deux ans, il a fait de maunvaises affaires ;
il avait monté une trés grande maison de commerce avec succursales i
Vienne et a Berlin ; mais il parait que U'entreprise était au-dessus de ses
forces. Peut-étre faut-il voir 1a déja une premiére manifestation de sa
maladie.

Depuis ce moment son intelligence a baissé, an dire de sa femme, et son
caractére est devenu plus emporté.

Vers la méme époqueil ressentait de grandes douleurs dans les jambes ;
il les comparait & des « coups de couteau »; elles survenaient par crises
el étaient violentes surtout pendant la nuit. Mais ces douleurs avaient
toujours existé, depuis que sa femme le connait, quoique beaucoup moins
fortes.

Au bout de quelques semaines, elles ont diminué et sont revenues a
Iintensité qu'elles avaient autrefois ; de temps en temps il dit le matin :
« celte nuit jai en mes douleurs ». :

Sa démarche a toujours été maladroite, dés son mariage; souvent il



tombait dans la rue; pourtant il n’éprouvait pas de difliculté particuliére a
marcher et & monter les escaliers dans 'obsecurité. Jamais il n'a élé tres
ardent au point de vue génital ; il remplissait ses devoirs loutes les 7 a
8 semaines. 1l a toujours mis trés longtemps a uriner.

Il ¥ a-dix-huit mois, il a en, en mangeant, une légére attague congestive :
sa langue est devenue paleuse, sa parole indistincte, il ne savail plus s'il
prenait sa fourchette ou son coutean, puis sa main droile élait devenue
impotente. Au bout d'une heure tout était fini. Depuis cette époque ces
acces luil sont revenus une douzaine de fois, une fois en sortant du lit,
quelquefois dans la rue, mais principalement aprés déjeuner.

Depuis quelque temps il est devenu un peu cachottier, surlout en
matiére d’argent. Il ne se rendait pas trés exactement compte de sa situa-
Lion, qui était assez précaire; il aimait le beau, voulait voir sa femme bien
habillée et faisait souvent des dépenses qui n'étaient pas en rapport avec
ses ressources actuelles.

Depuis deux ans il a présenté des troubles de la parole d'abord légers,
puis croissant progressivement jusqu’a le rendre sonvent presgue incom-
préhensible lorsqu'il parle en francais ; il s'exprime beaucoup plus facile-
ment en allemand. Sa langue maternelle est Uallemand, mais il parlait
couramment le francais avant sa maladie ; depuis quelque temps il l'oublie
de plus en plus.

Il est d’ailleurs resté toujours teés propre, trés corrvect, d'un ordre et
d'une minutie extrémes; sa mémoire ne parait pas avoir baissé; lorsque sa
femme vient le voir il caunse avec elle de ses affaires et il entre dans les
moindres détails, n'oubliant rien; pourtant son raisonnement a perdu de
sa netteté : « il ne voit pas loin » dit sa femme.

Le malade lui-méme compléte ces renseignements de la fagon suivante :
Il a eu la syphilis en 1877 et I'a traitée pendant six mois. Ses doulenrs
fulgurantes, qu'il déeril parfaitement, ont débuié en 1880. 1l les a soignées
i plusieurs reprises et a pris, sans succés, de nombreux bains de vapeur,
des fumigations, ete.

Etat actuel. — Le malade est grand, bien bati : son teint est frais; sa
physionomie a une expression de timidité et d'indécision toute particu-
liere. Il est calme, poli; ses affaires sont toujours bien rangdées et il est
trés propre.

Sa parole est tellement embarrassée qu'elle est parfois presque incom-
préhensible; il cherche ses mots comme &'il parlait dans une langue qu'il
connait 4 peine, pourtant il savait parfaitement le francais; en allemand
il s’exprime plus facilement et ne présente alors que des troubles de Iar-
ticulation des mots. Ses lévres tremblent fortement pendant qu'il parle el
sa langue tirée est animée d'un tremblement trés marqué.

Il marche maladroitement, les jambes dcartées, et chancelle si on le fait
tourner brusquement; pourtant sa démarche n'est pas, 4 proprement parler.
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ataxique. Les yeux fermés et les pieds joints il oscille légérement; il se
tient facilement sur la jambe gauche, mais il lui est presque impossible
de se maintenir sur la droite. Dyn. = 52 a droite et 35 & gauche. Tous les
mouvements sont maladroits et le corps tout entier est animé d'un trem-
blement i larges oscillations, qui est bien marqué surtout aux mains.

Les réflexes rotuliens sont absolument abolis.

Les yeux, examineés par M. le Dr Koenig, présentent les symptomes sui-
vanls :

Pas de diplopie antérieure. Signe d'Argyll-Robertson trés net. Inégalité
pupillaire : la pupille gauche est en myosis, la droite est plus large. Pas
de dyschromatopsie. V = 1. Décoloration des deux papilles.

La sensibilité cutanée parait a peu prés intacte partout. Pas de troubles
de sphincter, saufl cette paresse vésicale dont il a déja été question et dont
le malade ne peut préciser le début. Constipation habituelle. L’appétitest
bon, sans étre exagére.

En dehors de ces signes el a4 part les légers troubles mentaux que sa
femme fait connaitre, le malade ne présente pas de symptomes psychiques
qui soient appréciables a un simple examen. Sa mémoire parail conservée ;
il n’a aucune idée délirante,

Le 27 décembre, le malade donne a la visite du matin une feuille de
papier sur laquelle il a déerit une attaque congestive survenue hier apres
déjeuner : « J'ai euhier aprés-midi, 4 2 heures, une attaque de paralysie,
qui a duré 1/2 heure, coté dreil, langue embarrassée a parler. Nez pincé.
Bras sans mouvement, impossible de donner la main. Causes probables :
apres déjeuner, sorti an grand froid ; permanente constipation ; la moindre
faligue & penser, calculer ou lire et écrire ». Son écriture est inégale,
tremblée, avec de nombreuses surcharges, des lettres oubliées ; ¢'est une
ceriture typique de paralylique général.

Le 12 janvier 1893, le palient estdans le méme élat; sa femme I'a plutot
trouvé amélioré a sa derniére visile.

D’autres fois ce sont les symptomes oculaires du tabes qui ouvrent
la marche; on voit survenir un ptosis, de la diplopie, une atrophie
papillaire, on attend I'affection médullaire et ¢’est la paralysie générale
qui arrive la premiére; le tabes ne se montre que plus tard, quelqgue-
fois méme il reste si discret qu'on ne le remargue pas. C'est ainsi que
Dolbeau signalait déja, en 1866, 'atrophie papillaire et 'amblyopie au
début de la paralysie générale.

Comme exemples de ces [faits, je citerai les observations sui-
vantes :

Oss. XV. — (A, FoviuLg, loc. cit., p. 33, Obs. V). — Admaurose. —
Démence paralytique consécutive. — Mort., — Durée totale de Uaffection :
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quatre ans, — M. C..., dgé de 38 ans, ancien ingénieur, entre a la mai-
son de Charenton, le 20 seplembre 1866, atteint d'une amaurose compléte
el de démence paralytique. Pas de renseignements sur ses antécédents de
famille.

Il a beaueoup travaillé aux travaux préparatoires pour la construction
de chemin de fer étrangers.

Il y a trois ans, sans cause conmue, il a commenceé & senlir sa vue
='affaiblir; les accidents ont marché trés vite, et, malgré les soins des spécia-
listes les plus célébres, en quelques mois Famaurose est devenue compléte.
Peu a peu lintelligence s’est compromise a son lour; puis le malade s'est
agité, et deux ans aprés les premiers accidents de la vision, on a di le
placer dans une maison de santé ot il est resté un an et d'ot on I'a amené
a Charenton avec un certificat constatant l'existence de la paralysie
générale.

A son entrée, M. C... est complétement aveugle et complétement dé-
ment.

Les yeux sont ouverts, clairs, insensibles a la lumiére; les pupilles
uniformément dilatées.

M. C... ne répond 4 aucune question, mais il parle beaucoup seul, dé-
bitant 4 la file une longue suite de propos incohérents ; quelquefois il les
chante ; sa voix est encore forte, mais embarrassée, allérée dans son tim-
bre et dans sa prononciation. M. C... a de fréquents accés d’exaltation,
pendant lesquels il crie, frappe, déchire ce qu'il peut atteindre. Dans I'in-
tervalle de ces acces il est moins excité, mais jamais tout a fait tranguille.
Il a de la peine a marcher, les mouvements de ses mains sont incertains.
Grincement des dents trés fréquent. Pas d'idées de grandeur ni de délive
hypochondriaque.

Cet état reste sans variation pendant 6 mois environ. A partir du mois
de mars 1867, attaques épileptiformes revenant fréquemment, surtout la
nuit et déterminant une aggravation considérable de tous les sympltomes.

M. C... s'affaiblit de plus en plus, tout en restant agité ; au bout d'un
certain nombre de ces attaques, il ne peut plus se lever. Marasme pro-
gressif. Commencement d'eschares. Mort le 24 octobre 1867, qualre ans
environ apres les premiers accidents du edté de la vision.

M. C... était israélite. L’autopsie n’a pas pu étre pratiquee.

Dans l'observation suivante du méme auteur le temps qui s'est
écoulé entre 'apparition de 'amaurose et les premiers symptdmes
mentaux a été encore beaucoup plus long ; il s'agit d'un oflicier qui
avait fait, en 1863, une chute sur la téte ; a4 la suite de cet accident
survinrent des troubles oculaires qui se terminérent par la cécité com-
pléte en 1865 ; les troubles psychiques n'ont débuté qu'en 1869.

Dans l'observation VII du méme mémoire les accidents oculaires
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ont consisté en un prolapsus palpébral et un strabisme qui survinrent
en méme temps que les prodromes de la paralysie générale.

I.’observation suivante montre la paralysie de la 3° paire survenant
un an aprés les prodromes mentaux de la paralysie générale :

Obs. XVI. Curistiay. Union médicale, 1884 (ohservation 1), Hérédité
inconnie. — Chagrins, frayeur pendantla Commune. — En 1875, premiers

troubles oculaires. — Un an plus tard, embarras de la parole. — En 1877,
délire. — Paralysie générale amenant la morten 1880. — B..., né en 1845,

marié, commercant, entré en janvier 1879. Antécédents inconnus ; nous
ne savons rien de 'hérédité. A en la syphilis ﬂt:mtjmmc homme,

Iin 1871, violente frayeur.., ses aflaires ne prospérent pas. Qualre ans
plus tard, en 1875, apparaissent, au milieu d'une santé en apparence par-
faite, de la diplopie et un strabisme convergent de I'wil gauche. B... se
mit successivement entreles mains de plusieurs oculistes, et suivit plus
ou moins réguliécrement les traitements qui lui furent conseillés, et qui
consistérent en hydrothérapie, bromure et iodure de potassium, révul-
sifs, ete.

Il y eut des alternatives de mieux et de plus mal ; les symplémes ocu-
laires ne se dissipérent jamais complétement.

Vers le milien de 1876, troubles légers du coté de la parole qui devint
un peu embarrassée; R... avait de la peine d prononcer certains mots. Ces
troubles allérent en augmentant pen 4 peu, s'accompagnant d'un peu
d’alfaiblissement de la mémoire et de certaines bizarreries d’humeur,
auxquelles, dans l'entourage du malade, on n’attribua pas d’abord toute la
gravilé qu'ils comportaient réellement.

Un an aprés, en 1877, premier accés de délire généralisé avec agitation
violente, qui dure une huitaine de jours. Le calme revint, en apparence
complet, mais il fallut bien reconnaitre que l'intelligence s’affaiblissait de
jour en jour, et que le malade devenait de moins en moins apte i s'occu-
per de ses affaires.

Dans les derniers jours de décembre 1878, le délire et l'agitation repa-
rurent avec une intensité telle qu'on dut faire entrer B... & Charenton.

Il ¥ était depuis un mois environ, quand je pris le service. Dés ce
moment, le diagnostic de paralysie générale n'était pas douteux. L'intelli-
gence était trés affaiblie: le malade envisageait toutes choses avee une
satisfaction enfantine; la parole était lente, trainante, embarrassée. Il
existait un strabisme convergent de l'wil gauche, mais B... ne paraissait
pas géné de cette infirmité, il répondait invariablement que sa vue était
excellente.

Soupgonnant a ce strabisme une origine spécifique, sachant daillears
que la lésion du nerf oculaire avait été le premier indice de la maladie
cérébrale, je crus devoir instituer un traitement spécifique, et jordonnai
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liodure de polassium: je ne pus dépasser la dose de 3 grammes que je
continuai pendant plusieurs mois, sans aucun résultat. Je n’oblins pas un
meilleur effet d'un séton & la nuque qui resta en place depuis le 18 avril
jusqu’au mois de juin.

La paralysie générale suivil son cours; il y eut de temps en temps, de
légéres attaques congestives suivies £|1= paralysie du bras gauche, qui se
dissipait en quelques jours.

Le 15 mai 1880, au réveil, le malade fut pris dattaques épilepliformes
qui se succédérent coup sur coup et entrainérent la mort an bout de quel-
gues heures. B... était arrivé au dernier degré du marasme. La famille
s'opposa formellement A U'autopsie.

Savage a vu beaucoup de ces cas de paralysie générale débutant
par un nerf crinien ; il dit avoir rencontré « des douzaines de patients,
avec une histoire de syphilis, traités et guéris pour des anndes, étre
repris de mauvaise sanié ou de fatigue profonde ; pendant eette pé-
riode la lésion du nerf crinien se développe; celle-ci & son tour
guérit par le traitement, mais est suivie de paralysie générale. »

Dans une observation de Badiker, I'évolution des symptomes ocu-
laires est tout particuliérement intéressante. Le sujet a d’abord preé-
senté une parésie bilatérale du droit interne; un an aprés s'est
montrée une paralysie des pupilles; 4 ans 1/2 aprés on a remarqué
une péileur atrophique de la partie temporale de la papille, avec sco-
tome central pour les couleurs et affaiblissement de Pacuité visuelle;
en méme temps que ces derniers symptomes il survenait une diminu-
tion du réflexe patellaire droit et une légere altération paralytique de
la parole. Puis apparaissent des douleurs lancinantes, des accés de
vertige, de la démence. Un an 1/2 aprés, on observait une atrophie
totale des papilles, une inégalité pupillaire, une abolition du réflexe
convergent. La durée totale fut de 8 ans. A I'autopsie, on trouva les
lésions habituelles de la paralysie générale, une légére dégénération
grise des cordons postérieurs et une atrophie avancée des deux noyavx
abducteurs, des deux noyaux trochléaires, des racines et de tous les
groupes du moteur oculaire commun, sauf quelques noyaux acces-
soires.

I1 est, dans ces observations, un point qui pourrait préter  disens-
sion, ¢’est que chez la plupart de ces malades la syphilis est indiquée
ne pourrait-on pas ineriminer la grande diathése dans la production
de ces paralysies oculaires et les considérer comme des complications



fortuites? La réponse nous sera facile, nous n'aurons qu'a laisser
causer entre eux deux maitres illustres: « Autrefois, dit M. le pro-
fesseur Charcot (Legons du mardi, 1887), quand on voyait ainsi chez
un individu une paupiére rester tombante, on disait : ¢’est un syphi-
litique, il guérira; et en effet la guérison survenait presque tou-
jours. Eh bien! rencontrant, il y a quelques jours, M. Ricord, qui est
toujours vaillant, comme vous savez, je lui disais: « Que sont deve-
nues aujourd hui ces paralysies oculaires que nous connaissions dans
le temps sous le nom de paralysies oculaires syphilitiques et qu'on
guérissait a cette époque?» Il me répondit d'un air narquois: « Au-
jourd’hui on a changé tout cela, ¢’est devenu de 'ataxie locomotrice ».

L.es manifestalions oculaires ne sont d'aillenrs pas les seuls symp-
tomes tabétiques que l'on peut observer au début de la paralysie
générale. Suivant M. Magnan, le trijumeau et le pneumogastrique
peuvent étre atteints dans le bulbe par le processus anatomo-patho-
logique, et dans ce dernier cas on observe des crises gastriques.

[.'observation suivante est un bel exemple de paralysie générale
survenant a la période préataxique d'un tabes quis’est accusé surtout
par des accidents gastriques et des symptomes oculaires.

Ops. XVII (personnelle). — Joseph Cap..., agé de 35 ans, courtier, en-
tré le 8 octobre 1892, dans le service de M. le Dr Raymond, & 'hopital
Lariboisiere, salle J. Bouley, n» 8,

RENSEIGNEMENTS FOURNIS PAR S5A S(EUR

Antécédents héréditaires, — Sa mere est morte a 658 ans; elle était
migraineuse ; elle se mettait souvent dans des coléres lurieuses.

Son pére était assez violent de caractére; il buvait un peu ; il est morl
a 72 ans.

Un frére est mort a 48 ans d'une llt'slnilrlll}gin cauche.

Il lui reste actuellement un fréve, dgeé de 70ans, et une sceur, dgée de
50 ans, qui ne présentent rien de particulier.

Antécédents personnels, — Avant sa maladie, Cap... était d'un carac-
tére trés emporté ; il entrait facilement dans des coléres blanches.

Diepuis son enfance il est sujet aux maux de téte.

Al'dge de 12 ans, il a en une figvre typhoide dans le cours de laquelleil
a beaucoup déliré ; 18 mois apreés, il a de nouveau été malade, il a saigné
du nez et il a eu le délire pendant une quinzaine de jours.

Il a été employé au Louvre et au Bon Marché, ou il a eu beaucoup de
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fatigues. Mais depuis 8 ans il est dans une maison ou il n'a pas un travail
exagére,

Il n'est pas alcoolique.

En 1879, alors qu'il vivaitavee sa sceur, il a en une « maladie de femme »
qui, d’apres les renseignements donnés, est cerlainement la .f-'-:l."hhﬂiﬁ; il
s'est soigné pendant plusieurs mois.

Il s’est marié en 1881; un premierenfant, né 4 8 mois, est mort au bout
de 11 jours ; un deuxiéme est mort de méningite 4 14 mois; le lroisieme
enfant est une petite fille qui se porte bien, mais elle a eua plusieurs re-
prises des « boutons qui se sont ouverts »; un 4¢ enfant est mort 4 7 on
8 mois d'une entérite, .

Histoire de Ia maladie, — Dix-huit mois aprés sa syphilis, il a eu pen-
dant 5 ou 6 jours une diarrhée incoercible, gqui s'est accompagnée de
douleurs gastralgiques. Une seconde crise est survenue 9 i 10 mois aprés
la premiére : une diarrhée abondante, des douleurs gastralgiques et
des vomissements incessants 'ont arrété complétement pendant 7 semai-
nes. Quelque temps apreés, il a encore été repris des mémes accidents, et
pendant 18 mois il a eu des crises gastralgiques presque quolidiennes,
dans le courant desquelles il s'est habitué & la morphine. Sa dernicére crise
date de 18 mois.

Depuis le commencement de ses crises gastriques sa soeur a remarque
un certain changement dans son caractére ; il est devenu plus irritable,
plus emporté.

Il y a 5 ans, il va voir M. Dreyfus-Brissac qui porte le diagnostic du
tabes ; ce diagnostic est confirmé il v a 3 ans 1/2 par M. Charcot, qui
ordonne la pendaison.

Il ¥ a 3 ans, il se plaint fréquemment de picotements dans les yeux ; il
dit quelquefois qu'il voit double ; puis 'wil ganche se dévie en dehors etla
paupiére s'abaisse ensuite.

Il n’a jamais en aucun trouble de la locomotion.

Sa sceur ne sait pas s'il a en des douleurs dans les membres.

Son entourage a commencé i remarguer quelques troubles mentaux en
février 1892, A celte époque, sa femme étant tombée malade, il a eu quelques
embarras d’argent ; mais il riait de sa misére ; si on lui disait daller chez
son patron demander de 'argent, il se mettait & sourire d'un air béat et
disait: « Oui, oui, j'y vais ». Mais il fallait lui répéter vingt fois la méme
chose pour gqu'il se décide a partir. 1l ne demandait dailleurs i son patron
que des sommes tout a fait insignifiantes et revenait enchanté. Vers la méme
époque, il s'est mis a parler continuellement de musique ; ce penchant était
tout nouvean chez lui. 8%l prenait un journal, il regardait les annonces des
concerts, puis il allait dire i toutes les personnes qui l'entouraient : « Vous
savez, je vais i la musique au Luxembourg ». Il y allait en effet, ce qui ne
lui était jamais arrivé, et en rentrant il ne tarissait pas de détails sur ce
gqu’il avait vu et entendu. En méme temps il perdait le sommeil; depuis
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3 mois, il se reléve i chaque instant pendant la nuit, fait le feu, se prépare
a manger, se recouche, se reléve et ainsi de suite.

Depuis 2 mois et 1/2, aussitot qu'il a quelque argent dans sa poche, il le
dépense en futilités ; il est devenu extrémement vorace ; depuis 2 mois, il
mange glountonnement tout ce qu’il trouve : il mange malproprement, avec
ses doigts. Depuis 6 semaines, il ne voulait pas manger chez lui ; il allait
dans les restaurants environnants, on il éait connu, et mangeait a crédit,
depuis on est venu réclamer 4 sa femme une foule de petites sommes qu'il
devait i@ droite et 4 gauche.

Il est devenu trés communicatif ; il arréte des passants dans la rue pour
lenr causer. En rentrant, il se livre 4 des bavardages sans fin; il exagére
tout, ainsi lorsqu'il a rencontré 10 soldats, il dit en avoir vu un bataillon
de H00.

Pourtant il continuait & faire 4 peu priés son service et s'acquittait assez
bien des commissions qu'on lui confiait. Dans la derniére quinzaine seule-
ment il a commencé i inventer des commissions qu'il inserivait lui-méme
sur sa liste.

Par moments il était violent.

Le 7 octobre 1892, sa femme le méne a la Salpétriére, i la consultation
de M. Séglas, qui l'adresse 4 M. Raymond en lui disant qu'il 'envoie dans
un service ou il sera gite,

Cap... rentre trés content ; il manifeste une joie exubérante, Le soir il dit
qu'il est riche, qu'il est général ; il se reléve a 9 heures et va jusque chez
sa sceur pour lui dive qu'il vient de lui payer son loyer et qu'il lui apporte
la guittance.

Etat actiel. — Le malade est bien hilti. gros et gras; son teint est frais;
sa paupiére gauche est tombante.

La plus profonde joie est peinte sur son visage; il tend la main 4 tout
le monde ; aussitot qu’on arvive a son lit, il déelare qu'il est général des
chasseurs alpins et que le tsar vient d’apporter 800,000,000 4 sa femme ;
son patron va venir le chercher dans une voiture i six chevaux pour le
conduire aux bains de mer 4 Royan : « je vous emméne tous », dit-il. Sl
a ¢été nommé général, c'est parce quil a inventé un nouveau fusil, qui
porte trois fois plus loin que le fusil Lebel, et un nouveau canon ; il a été
faire la guerre aux Italiens et il a gagné 8 batailles. 11 est d'aillenrs en-
chanté de la nourriture de hipital : « hierj’ai mangé¢ du faisan et du fro-
mage blanc... j'ai bu deux bouteilles de champagne... c'était trés bon ».
Tout cela est dit en petites phrases bréves, comme hachées, mais sans
accroe et sans hésitation. Au premier abord, la parole semble parfaitement
nette. 8i on veut le faire live pour déceler quelques troubles dans 'articu-
lation des mols, il se met a rive, lit une phrase on deux, mais ne veut pas
continuer ; il semble qu'il ne soit pas sir de lui et qu’il ne veuille pas se
compromettre. Dans le pen de lignes qu'il consent i lire, il saute des mots,
en ajoute, en change : il estropie ceux qu'il ne connait pas bien ; quelque-



SRE

fois, mais rarement, il bute contre une syllabe ; il ne présente pas ce bal-
butiement spécial au paralytique. Il est assez diflicile d'arriver i lui faire
répiéter une phrase ou seulement quelques mots contenant les consonnes
I et r, parce qu'il les oublie & mesure qu'on les lui dit, mais lorsqu’on ar-
rive a les lui faire dire, il les prononce habituellement sans aceroc.

Salangue présente néanmoins un fin tremblement fibrillaire surles bords.

Cap... n’a aucune notion du temps : il ne sait ni I'heure, ni le jour, ni
'année et s'en inquiéte fort peu.

Si on l'interroge sur la table de multiplication, il répond aun hasard, on
bien il se met arire et ne répond rien du tout.

Il ést tres fier de sa santé, il montre avec alfeclation ses mollets et ses
cuisses en faisant admirer comme il est bien bati : « j'ai été voir Charcot et
Gilles de la Tourette... ils m'ont guéri... jai tous mes réflexes ». Et en
effet, les réflexes semblent exister i premiére vue ; aussitot que l'on frappe
sur le tendon rotulien, on voit la jambe sauter ; mais en y regardant de
plus prés on s'apercoit que le malade fait en réalité des mouvements plus
compliqués que ne le comporte le vrai réflexe ; de plus, en frappant plu-
sieurs fois, on constate que la réaction ne vient pas toujours exactement
aprés Dexcitalion ; si U'on fait seulement semblant de frapper et que l'on
arritte brusquement le martean au simple contact de la peaun, le réflexe se
produit aussi fort ; il en est de méme si I'on frappe un point quelconque de
sa jambe en lui persuadant qu'il doit avoir un réflexe; enfin, si 'on détourne
l'attention du malade, il oublie parfois de faire jouer son réflexe. Il est done
bien évident que le réflexe est absent, mais que le malade le simule, trés
habilement d’ailleurs : ¢'est une des manifestations de son délire des gran-
deurs.

La méme cause empéche de se rendre compte des troubles de la sensi-
bilité, car il affirme toujours qu'il sent trés bien ; pourtant il présente un
certain retard dans la perception lorsquon le pique i la jambe.

Les symptomes oculaires étudiés par M. le D Koenig sont les sui-
vants :Paralysie de la 3= paire et mydriase @ gauche, la paupiére est tom-
bante habituellement ; néanmoins le malade peut fort bien la relever quand
il veut et le ptosis disparait alors complétement. Myosis i droite. Signe
d'Argyll-Robertson teés net, Rien an fond de I'eeil.

La marche est trés correcte et le signe de Romberg est absent. Les
doigts sont animés d'un tremblement trés fin. L'éeriture présente fous les
caractéres de l'écriture des paralytiques généraux, tant dans la forme des
ettres que dans leur agencement.

Pendant la nuit le malade a uriné au lit.

Dans le courant de la journée il se proméne dans la salle, cause a tout
le monde, descend & chaque inslant, et on est obligé de lui retirer ses
vittements pour le relenir.

On lui fait 5 ou 6 pigires de morphine par jour.

Les jours snivants agitation continue et va méme en augmentant; il



— T -

est impossible de faire rester le malade en place; il circule continuelle-
ment en furetant partout ; il va prendre les affaires des autres malades. Il
a pour tout vétement une capote, mais il ramasse tous les objets de panse-
ment qu'il trouve et s’en couvre les jambes. Il est toujours d'une saleté
repoussante. Il éerit sur tous les moreeaux de papiers qui lui tombent
sous la main, sur les pancartes, sur les murs ; il se signe des bons de
sortie « pour aller voir Charcot ». Un jour il voit entrer dans la salle un
interne qu'il ne connait pas : aussitot il le prend pour Péan.

1l a pris en amitié son voisin qu'il veut & chague instant emmener pro-
mener ; si celui-ci résiste, il se fiche et veul lui envoyer des giflles. Il se
dispute d'ailleurs volontiers avec d'autres paralytiques généraux de la
salle ; il dit qu’il sont fous et qu’il faut les envoyer 4 Charenton. Tout ce
qui se passe dans la salle l'intéresse beaucoup el il n'est jamais si heureux
que lorsque l'on fait une ponclion ou une saignée ; aussitit il va raconter
4 tous les malades ce qu'il a vu et il en parle tout le reste de la journée.

Son appétit est des plus gloulons ; il dévore tout ce qui lui tombe sous
la main : il a méme été jusqu'a tremper des croites de pain dans des uri-
noirs, croyant les tremper dans du vin blane, et & manger des matiéres
dans les bassins aux cabinets, les prenant pour des pommes cuites. Il
affectionne d’ailleurs tout particulierement les cabinets; il y est en toul
temps et y porte son manger. Il vomit souvent.

Sa sieur vient le voir toutes les semaines avec sa petite fille qu'il adore;
il les recoit tantot bien, tantot mal ; quelquefois il les maltraite, puis quand
il les voil pleurer, il pleure 4 son tour, convient u’il a tort et leur demande
pardon. Il reconnait bien tout le monde, n'oublie pas de demander des
nouvelles de tous ses parents et se rappelle d’'une semaine a l'autre tout
ce que sa sceur lui a dit de telle ou telle personne. Sa femme parait lui
étre indifférente, mais lorsqu'on lui parle de sa petite fille, il devient
rayonnant.

Dans le courant du mois de novembre son agitation devient telle qu'il
se rend insupportable et on est sur le point de 'envoyer a Ste-Anne. On
est souvent obligé de le tenir attaché ; il se laisse faire facilement et se
mel o rire en disant qu'il saura bien se détacher. Il se calme dailleurs
bientot lorsqu'il a la camisole de force. Un jour qu'il était particuliérement
agité, il a en de la rétention d'urine et on a été obligé de le sonder.

1l est toujours de bonne humeur, a part quelques coléres qui passent
vite. Dans ses périodes de calme il est trés complaisant et trés serviable;
aussitot qu'il peut rendre un petit service dans la salle, il est enchanté. I
est toujours sale et se couche tout habillé dans son lit.

Dans le conrant du mois de décembre I'agitation tombe ; Cap... maigrit
beaucoup et prend un teint terreux; il ne mange plus. Souvent il se plaint
de douleurs i 'estomac et il reste alors des journées entiéres {riste et taci-
turne, Ces jours-la il est impossible d’en rien tirer. Il ne vomit plus. Il
aile trés souvent ; parfois méme en se promenant il urine sous lui sans

A ogh e cecoie b el e —
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s'en apercevoir. Les symptdmes somatiques restent les mémes. Les iddes
ambitieuses ont disparu presque complétement.

12 janvier 1892. L'élat physique continue a empirer; le malade est
calme, souvenl méme abattu, Si on l'intervoge sur ses anciennes divaga-
tions ambilieuses, il sourit et ne répond pas: quelquefois il se fiche et
répond d'un ton brusque : « Ah! je n'en sais rien ». Il simule toujours ses
réflexes ; la marche reste correcte, le signe de Romberg n'existe pas. La
parole est toujours trés peu altérée. Il se rappelle encore fort bien qu'il a
été « chez Charcot » la veille de son enlrée et qu'on I'a envoyé de la dans
le service ol il est actuellement, avee une lettre de recommandation.

On remarquera cette particularité intéressante de la simulation des
réflexes, qui aurait pu faire croirve & leur réapparition. Si de plus la
paralysie de la 3° paire avait guéri, comme c'est la régle, on aurait
pu donner, bien a tort, cette observation comme un exemple d'arrét
ou méme de guérison du tabes par la paralysie générale.

Il faut observer que parmi les observations précédentes, les unes
parlent du tabes, qui a évolué ultérieurement, tandis que les autres
n’en font pas mention. Mais n'est-il pas bien évident que ces fails for-
ment un groupe clinique d'une unité parfaite et que si 'on avait cher-
ché le tabes avec soin, on Paurail frouvé dans tous les cas?

B. — CAS DE PARALYSIE GENERALE DEBUTANT EN MEME TEMPS QUE LE

TABES ET EVOLUANT PARALLELEMENT A LUI

Nous venons de voir la paralysie générale débuter chez les ataxi-
ques i une periode avancée de leur affection premiére; nous avons vu
la multiplicité des formes qu'elle pouvait revétir: tantot avee excita-
tion et délire mégalo-maniaque, hypocondriagque, ou mixte ; tantit
caractérisée par une démence progressive rapide, avec troubles soma-
tiques intenses; tantot enfin réduite a quelques ébauches presque indis-
tinctes. Nous avons vu également que la paralysie générale pouvait
survenir non seulement a la période d'état du tabes, mais encore tout
a son début et alors méme qu'on ne fait que le prévoir. Mais s'il est
des observations bien convaincantes, a I'égard de la thése que nous
soutenons, ce sont celies ol 'on voit les deux affections débuter en
méme temps et marcher, pour ainsi dire, la main dans la main.
Jamais, en effet, la parenté qui les unit ne saute aussi bien aux yeux,
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L'observation suivante est un exemple frappant de ce mode de début
simultané des deux affections :

Oers. XVIII (personnelle). — Der..., 30 ans, employé dans une mai-
son de bangue, se présente le 3 décembre 1892 4 la consultation externe
de M. le Dr Raymond, a Uhdpital Lariboisiére.

Antécédents héréditaires. — Pére mort & 52 ans d'une maladie d’estomac,
trés probablement d'un cancer; il était un peu chauve et d'un caractére
assez emporté,

Sa mere vit encore ; elle est nerveuse et a en des attagues de nerfs.

Un frére el une sieur se portent trés bien.

Rien de particulier & noter dans le reste de sa famille an point de vue
neuropathologique.

Antéeédents personnels. — Le malade a joui d'une bonne santé dans sa
jeunesse: il a eu la rougeole a4 11 ans, la fitvre typhoide 4 13 ans ; depuis
cette derniére maladie il est sujet a des maux de téte assez fréquents qui
n'ont jamais en les caractéres de la migraine véritable, et qui ont plutdét
diminué dans ces derniers temps.

Il est d'un caractére nerveux et facilement agacable.

Quand il est, pendant la nuit, dans une grande chambre, il éprouve une
sensation d’effroi; il en est de méme 8'il passe dans l'obscurité prés d'un
cours d'eau dont il entend le clapotement; pourtant il sait bien nager.

A 1 ans il contracte un chancre i la verge ;: tombé entre les mains d'un
charlatan, il voit son chancre s'élendre beaucoup en largeur et en profon-
deur au bout d'un mois de caulérisation quotidiennes a 'acide eitrique ; il
va alors trouver M. Horteloup quidiagnostique un chancre syphilitique et
lui donne un traitement mercuriel et ioduré qu’il suit pendant 2 ans. Quel-
ques jours aprés le début du traitement mercuriel il a des maux de gorge
qui durent peu ; enfin il se souvient trés bien d’avoir eu une petite glande
dure dans I'aine au moment de son chancre. '

Histoire de la maladie. — Jusqu'a ces derniers temps, Der... a été bien
portant, sauf ses maux de téte habituels et quelques troubles dyspepti-
ques.

Il ¥ a7 ou 8 mois il avait beaucoup de travail ; chaque jour il faisait des
heures supplémentaires & son administration ; en plus, il avait entrepris et
mene a bien un ouvrage sur la télégraphie militaire, en collaboration avee
un de ses amis ; enfin il avait commenecé un ouvrage littéraire qu’il a depuis
été obligé d'abandonner A part ces fatigues intellectuelles il n'était pas
exposé aux fatigues physiques ; il ne faisait aucun excés,

Vers la méme épogue il a eu des doulenrs fulgurantes pendant % i 4 jours.
Depuis ce moment elles sont revenues a intervalles variables : tantit elles
durent 5 ou 6 jours, tantdt 1 on 2 jours seulement. Il n'en a pas ressenti
depuis 3 ou 4 mois, saufil y a 8 jours, mais ce n'étaient que quelques légers
élancements, qui n'ont duré que pen d’heures. Ces douleurs ne sont pas
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violentes et le malade n'en avait d'abord pas parlé ; pourtant elles le font
parfois sursauter lorsqu'elles le surprennent : il lui semble que la douleur,
d'abord superficielle, cutanée, s'enfonce progressivement dans le muscle
en plusieurs saccades rapides; le tout dure i peine quelques secondes. Le
siege des douleurs est ordinairement au-dessus du genou droit, sur le
triceps, rarement dans la cuisse gauche, quelquefois dans les mollets.

En méme temps que le début des douleurs, le malade a commeneé i
s'apercevoir que sa mémoire baissait. Il a d’abord perdu la faculté de se
servir couramment des noms propres, puis il a éprouveé une peine crois-
sante 4 apprendre et a retenir. Actuellement il perd méme les connaissances
qu’il avail acquises auparavant. Il fait le soir un cours de langue italienne ;
autrefois il n'avait besoin d'aucune note, maintenant il est obligé d’'éerire
les moindres détails s'il ne veut pas les oublier. Cet état 'inquiéte natu-
rellement beancoup et il se décide A wenir consulter.

Ftat actuel. — Der..., est un jeune homme de belle apparence ; sa phy-
sionomie est intelligente mais un peu inquiéte ; sa tenue est trés correcle.
En causant avec lui on s'apergoit bientdt qu'il a recu une bonne éducation ;
il s'exprime trés clairement, en excellents termes et son raisonnement ne
parait étre altéré en rien; si l'on ne s’en rapportait a lui, on ne saurait
s'apercevoir de Patteinte qu’a subie sa mémoire, tellement les renseigne-
ments qu'il donne sont nets et précis.

Pourtant au bout d’'un instant on voit qu'il cherche ses molts ; sa parole
devient un peu pdteuse et il bredouille certains mots ; il bute conlre cer-
taines syllabes, en particulier contre celles qui contiennent Zou r; ces faux
pas de la parole deviennent de plus en plus nets & mesure qu'il se fatigue ;
il les a remarqués Ini-méme. Lorsqu'on lui fait tirer la langue, on apercoit
sur ses bords un trés fin tremblement fibrillaire. :

11 dit que lorsqu’il lit un eertain temps les lettres se doublent et se mé-
langent ; parfois, surtout le soir, il voit les petits objets doubles.

Les yeux, examinés par M. le D* Kwenig, présentent les troubles sui-
vanits :

Le malade n’a jamais eu de diplopie transitoire. Ily a 3 ans, on luia fait
remarguer que sa pupille gauche était plus large que la droite.

Depuis quelque temps, quand il travaille, il voit double. Pas de dyschro-
matopsie. Pupilles inégales; la pupille droite est irréguliére; son grand
diamétre est dirigé, dans le sens vertical, de dehors en dedans; elle réagil
un peu directement et consensuellement a la lumiere. La pupille gauche est
plus large : elle ne réagit d'aucune fagon. La réaction i la convergence
est normale pour la pupille droite et trés pen sensible pour la pupille gau-
che. Les mouvements des yeux s'exécutent normalement dans toutes les
directions. L’accommodation est normale. Les papilles sont décolorées, la
ganche plus que la droite.
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Il n'existe pas de troubles de la sensibilité ni de troubles des
sphincters.

Les réflexes rotuliens sont absolument abolis.

Le malade n'éprouve pas de faiblesse ni de fatigue dans les jambes;
mais la nuit, quand il marche dans I'obscurité, il titube et est obligé de se
tenir aux murs ; il a fort bien remarqué ce symptdme qui existerait depuis
3 ou 4 mois, et qui aurait par conséquent débuté peu de temps aprés les
douleurs fulgurantes. Il vacille quand on lui fait fermer les yveux, les pieds
joints ; il ne peut pas se tenir sur un pied les yeux fermés. IVailleurs il
n'existe pas la moindre ataxie de la marche, les yeux ouverts.

Pendant toute la matinée il se trouve bien, ne se sent presque pas
malade, mais quand arrive U'aprés-midi il éprouve une lassitude extréme ;
il a dans la téte une sensation de vide et il se sent incapable de coordon-
ner ses idées. Il voudrait bien travailler, mais il ne le peat plus. Enfin
quand il sort de son bureau, il a des vertiges pour peu qu'il tourne la téte
en marchant; il est obligé de regarder bien droit devant lui pour ne pas
tomber.

Les facultés viriles nont recu ancune atteinte.

Son caractére est devenn plus sombre depuis le début de sa maladie ; il
s'emporte peut-étre moins souvent quanparavant, mais il a remarqué que
ses goléres sont plus subites, plus violentes et moins motivées.

Traitement : iodure de potassium, bains sulfureux, repos.

Au bout de 8 jours, le malade se représente; son état n’a pas varié; il a
eu dans 'intervalle une légére crise fulgurante.

Le 18 décembre, il ¥ a peu de modifications ; les symptomes sont assez
variables d'un jour a lautre; tantot il a une journée bonne, tanlot une
mauvaise; il se trouve mal i son aise « quand il a le sang a la téie ».

C, = CAS OU LE TABES SURVIENT APRES LE Dl",li-lZT DE LA PARALYSIE
GENERALE

A en juger par les statistiques anatomo-pathologiques, qui donnent
environ 60 °/, de tabétiques parmi les paralytiques généraux, on pour-
rait s'attendre & trouver dans cette catégorie le plus grand nombre
des cas de maladie combinée ; l'opinion courante veut également que
les paralytiques généraux présentent des symptomes tabétiques beau-
coup plus souvent que les tabétiques ne versent dans la paralysie
oénérale.

Pourtant les observations ou le début du tabes aprés la paralysie
aénérale est nettement indiqué sont relativement rares ; et l'on
retrouve trés souvent dans 'histoive des paralytiques généraux avec
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symptomes tabétiques quelques prodromes appartenant 4 l'affection
médullaire, qui permettent de croire que celle-ci est entrée en scéne,
la premiére; de telle sorte que, tout compte fait, il semblerait en cli-
nique que le tabes précéde beaucoup plus souvent la paralysie géné-
rale qu'il ne la suit. Je crois que c'est encore 1a une erreur.

Les causes de toutes ces incertitudes sont multiples; d’abord la
statistique anatomo-pathologique, donnée par les aliénistes, est trop
élevée, car elle comprend aussi les cas qui appartiennent aux caté-
gories étudiées plus haut. Puis le tabes, maladie souvent insidieuse,
échappe facilement au clinicien lorsqu'il survient chez un dément ; on
n'en voit que quelques symptémes épars et non I'ensemble. Aussi
décrit-on chez les paralytiques généraux une foule de symptomes
tabétiques, sans mentionner le tabes ; ou bien si on le mentionne, c¢'est
qu'il était trés évident, et alors, le plus souvent, il avait précédé plus
ou moins l'explosion des accidents psychiques.

La paralysie générale n’a souvent en effet qu'une durée trop courte
pour permettre a un tabes d’évoluer suffisamment et de devenir appré-
ciable pour le clinicien ; il ne faut pas oublier que la sclérose des cor-
dons postérieurs évolue avec une extréme lenteur, le plus souvent, et
il est trés probable qu'elle ne donne des symptimes nets que lorquelle
a atteint déja une certaine intensité ; d’ailleurs dans bien des cas de
ce genre la dégénérescence du faisceau pyramidal vient en contrarier
les symptomes habituels ; mais le tabes n'en existe pas moins, méme
en l'absence du signe de Westphal, ainsi que nous le verrons bientit.

Comme preuve de la fréquence du début médullaire dans des cas
méme o l'invasion des symptimes cérébraux a seule attiré 1'attention
du malade ou de son entourage, je rappellerai I'observation XIV qui
a trouvé place dans un autre paragraphe; je rappellerai aussi la ma-
niére dont Westphal a été amené a étudié la moelle des paralytiques
généraux. Sans doute il semble bien, au premier abord, quil s’agit
dans ces cas de paralytiques généraux chez lesquels on observe quel-
ques symptomes médullaires surajoutés ; mais en y regardant de plus
prés, on voit que la présence de douleurs fulgurantes, plus ou moins
longtemps avant les symptémes mentaux, permet de faire remonter
le tabes & une époque antérieure.

Pourtant dans les observations suivantes il n'a pas été possible de
se faire une idée certaine sur le mode de succession des symptomes.
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Ops. XIX (personnelle). — Ch..., Louis, dgé de 35 ans, scieur, est entré
le 7 novembre 1892 4 Uhdpital Lariboisiére, salle J. Bouley, lit n® 6 bis,
dans le service de M. le Dr Raymond.

RENSEIGNEMENTS FOURNIS PAR LA BELLE-S(EUR DU MALADE

Antécédents heréditaires. — Son pére est mort & 70 ans d'un accident.
Il était trés nerveux, et trés coléreux.

Sa meére est morte en couches 4 39 ans.

Il a deux frérves bien portants, mais tres violents de caractere. Une sceur
est en bonne santé ; une aulre est morte de la poitrine 4 I'ige de 18 ans.

Antécédents personnels. — 1l 'a jamais été sériensement malade. Il a
fait autrefois des excés de toutes sortes. Il a véeu pendant 7 ans avec une
femme mariée gui n'a eu ni enfants ni fausses couches. '

Il a eu plusieurs accidents qui lui ont mutilé les doigts. C'était un
homme intelligent ; il était assez violent avant sa maladie.

Histoire de la maladie. — Au mois d'aont 1890 une coupure au bras le
fait entrer 4 'Hotel-Dien de Liyon ot il reste six mois. Peu de temps aprés
sa sortie il est pris d'une attaque dans laquelle il tombe « comme du hant
mal v ; il ne s’est pas mordu la langue et n’a pas uriné involontairement ;
de nouvelles attaques se sont produites dans la suite ; il en a en environ
une huitaine. 11 perdait connaissance complétement et se débattait.

Depuis ces attagques on observe chez lui une diminution rapide de I'in-
telligence, « il fait des questions et des raisonnements comme un enfant » ;
sa mémoire ne parait cependant pas avoir été atteinte.

Il ne se croit pas malade; il n’a aucun délive ; il était assex violent
avant samaladie ; maintenant au contraire il est « mou ». Il reste pendant
des heures entiéres dans un coin a samuser avec un objet quelconque, sa
cravate par exemple.

Il n'a plus aucune force dans les jambes et tombe facilement.

Le malade lui-méme compléte ces renseignements de la fagon sui-
vante :

Il nie absolument toute syphilis, dontil ne porte dailleurs aucune lrace

1l raconte que le 11 aodt 1890 il était en train d’affiter une scie lorsqu'un
de ses camarades vint lui chercher querelle ; dans la lutte qui s’engagea
il fut jeté par terre et il se coupa le bras droit sur une scie qui était pincée
i un étau pour étre affitée. A la suite de cet accident il fut fransporté a
I'Hétel-Dieu de Lyon oa M. le Dt Pollosson lui fit une suture du nerfl cu-
bital; son bras resta impotent et insensible pendant 6 mois.

Il est entré & Uhépital de Genéve le 1 juillet 1892, pour sa maladie ac-
tuelle ; il se souvient fort bien des noms des médecins qui 'ont soigné, des
numéros des salles et des lits o1 il a élé. On lui donnait de liodure de
polassium a prendre dans du lait. Il est sorti de I'hdpital le 15 aotl.

Etat actuel, — Le malade a une apparence de bonne santé; il a le teint
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frais; son appétit est satisfaisant sans étre exagéré, ses fonctions diges-
tives s’exercent normalement. Sa figure exprime la tranquilliteé la plus par-
faite, avec une légére pointe de satisfaction. Sa parole est trainante, un pen
scandée et interrompue par de fréquents achoppements ; ¢'est une parole
typique de paralytique général. Pendant quil parle ses lévres tremblent;
la langue est tirée avec peine; elle est animée de mouvements incessants
d’avant en arriére et de contractions fibrillaires; elle est légérement dé-
viee vers la gauche,

L'examen des yeux, pratiqué par M. le Dr Koenig, a révélé l'existence
du signe d’Argyll-Robertson sans autres troubles oculaires. Avant de s’en-
dormir il a souvent des visions, mais il sait trés bien que « ce n'est pas
vrai ».

Les doigts sont animés de vibrations rapides. Les deux petits doigts
sont trés fortement incurvés (camptodactylie); les 2 premiéres phalanges,
de l'index droit manquent a la suite d'acecidents; la 1t phalange du pouce
droit et de 'index gauche sont également déformées par des accidents.
Enfin on apergoita la partie interne du bras droit, au-dessus de I'épitro-
chlée, une cicatrice linéaire qui croise le trajet du cubital. Il n'y a d’ail-
leurs pas d'atrophie musculaire et la seule trace qui reste de sa section
nerveuse estune petite zone d'anesthésie sur le bord cubital de la main.

Le malade n'est pas solide sur ses jambes ; il chancelle facilement si on
le pousse ou si on lui commande de tourner rapidement sur lui-méme ;
lorsqu'il ferme les yeux, les pieds rapprochés, il ne chancelle que légére-
ment; mais il est absolument incapable de se tenir surune jambe les yeux
fermeés. Sa démarche n'est d’ailleurs pas ataxique, elle est seulement mala-
droite. Il peut encore marcher plus de trois heures sans éprouver aucune
fatigue.

Les réflexes rotuliens sont absolument abolis.

La sensibilité parait intacte partout, sauf a la main droite, comme il a
ete dit. Il a en ces temps derniers des douleurs dans les jambes, surtoul
par les temps de brouillard et de neige. Ces douleurs siégent dans les jar-
rels, tantot a droite, tantot & gauche; elles descendent quelquefois jusque
dans les pieds ; invité i lesdécrire exactement, il ne sait guére dire autre
chose que « elles charrient dans la jambe »; il parait qu’elles durent fort
peude temps, reviennent i plusieurs reprises et disparaissent au boul de
2ou 3 jours. Le malade se rappelle bien avoir eu des « douleurs rhuma-
tismales » dans les reins et dans les jambes dés 1890, mais il est impos-
sible de lui faire dire si ces douleurs ressemblaient 4 celles qu'il a main-
lenant et si elles ont apparun avant ou aprés son accident; il les a traitées
par des fumigations.

Au point de vue mental on observe une baisse trés marqueée de Uintelli-
gence etun état de puérilité remarquable. Le malade est aimable, com-
plaisant, tranquille, il cause peu i ses voisins et souvent reste longtemps
assis auprés deson lit i regarder son coutean ouson mouchoir, ou unobjet
quelcongue.
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Néanmoins sa mémoire est encore parfaitement conservée ; il range trés
bien les objets qui lui appartiennent, sait toujours on il les a placés: il
donne sur son passé des renseignements trés précis, avece des dates quine
varienl pas et qui concordent avee les renseignements recueillis, Il compte
trés correctement et il n'est pas possible de trouver une lacune dans sa
meémoire.

Il est propre, mange correctement el ne présente ancune trace d'un délire
quelconque.

Le 12 janvier 1895. La démence parait faire des progrés ; I'état physique
reste le méme.

Ogps. XX. — Communiquée par M. le Dr Desy. — Paralysie générale et
ataxie a marche rapide. — Col..., Charles, igé de 28 ans, comptable, entre
a la section des aliénés de T'hospice de Bicétre le 3 septembre 1891.

Certificats. — 30 juillet 1891, Paralysie générale, affaiblissement. Excés
alcooliques ; divagalions ambitieuses, idées délirantes de satislfaction,
acles inconscients dangereux : a mis deux fois le feu dans son demicile.
Turbulence, insomnie, inégalité papillaire. Trouble profond de la parole.
Tremblement fibrillaire des lévres, Il va étre empereur d Europe.

Signé : A, LEGRAS.

31 juillet 1891. — Paralysie générale caractérisée par de l'affaiblisse-
ment psychique ; idées de satisfaction ; idées ambitieuses ; il veul partager
I’'Europe en deux empires : le tsar régnerait sur'un et lui sur l'autre: em-
barras de la parole ; inégalité pupillaire.

Signdé : DAcoNET.

RENSEIGNEMENTS FOURNIS PAR LA MAITRESSE DU MALADE. — Son pére a 63 ans :
¢'est un ancien garde de Paris. Sa mére est trés nerveuse; elle n'a jamais
eu d'attaques, mais elle pleure facilement, elle a 61 ans. Il est seul enfant.

Depuis 5 ans que cette femme connait le sujet, il n'a jamais été malade.
Il ne buvait pas, sauf dans les derniers temps. Depuis deux mois il faisait
des actes bizarres. Depuis le mois de juin il dormait mal.

Il va a I'hopital Tenon de lui-méme ; il y reste dix jours et part parce
quon ne le soignait pas, Le lendemain un de ses amis le méne & la pre-
fecture.

Etat actuel a entrée. — 10 Au point de vue psychigue, on note :

A, — Un affaiblissement intellectuel trés prononeé avee idées ambitieu-
ses (4 sa sortie de l'asile il se fera nommer empereur et sa maitresse impé-
ratrice ; il fera guillotiner Constans, ete.).

B. — Un affaiblissement notable de la mémoire : il ne sait pas depuis
combien de temps il est malade; il n’a aucune notion du temps et il est
incapable de dire ce qu'il a fait quelques minutes auparavant.

C. — Une abolition des sentiments affectifs, une apathie et une indiffé-
rence complétes, 1l est gai, souriant et parait trés content de lui.
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2o Au point de vue plhysique, on constate :

A. — Un tremblement de la langue et des lévres, avee secousses libril-
laires quand il parle,

B. — Une hésitation avee lenteur de la parole [ il oublie certaines lettres
ou syllabes.

C. — Un tremblement ataxique des mains qui ne se manifeste qu'a l'oc-
casion des mouvements et rend I'écriture 4 peu prés illisible.

D. — De linégalité des pupilles: elles véagissent i I'accommodation,
mais sont insensibles a la lumiére.

BE. — Une diminution de la force musculaire. Dyn. = 45 a gauche, 50 i
droite. La démarche est mal assurée, les pieds sont écartés et les jambes
raides.

F. — Une abolition des réflexes rotulicns.

Pas de troubles trophiques; pas de stigmates de syphilis.

5 septembre 1891. Dans la nuit le malade a en une attaque apoplecti-
forme avee perte compléte de connaissance ; il a perdu l'usage de la parole
et ne répond 4 aucune excitation ; les membres sont le siége d'une con-
tracture légére ; pas de paralysie localisée ; sensibilité trés émoussée ; pas
de mouvements convulsifs. T. = 39°.6 le 6 septembre au soir.

Tous ces accidents vonl en diminuant les jours suivants et le malade
revient peu a peu a son état antérienr.

25 décembre 1891. — Nouvelle attaque avee convulsions cloniques.
T. =39,2 le 26 décembre au soir.

Quelques jours aprés cette attaque on constate une incoordination motrice
trés nette, aussi bien des membres supérieurs que des membres inférieurs.
Lie malade ne peut plus se tenir debout les yeux fermés; il ne se rend au-
cun comple de son état, se croit trés fort et il conserve toujours les mémes
idées de grandeur.

18 aodt 1892. Troisiéme attaque apoplectiforme. T. = 400 4,

Septembre 1892, Le malade ne peut plus quitter son lit en raison de
Faffaiblissement progressif de ses membres inférieurs. Il a beaucoup mai-
gri. Il passe la plupart de ses nuits a crier.

Octobre. Etat marasmatique ; eschare sacrée.

" Mort le 22 octobre.

Liautopsie et I'examen histologique. dont on trouvera les détails p. 111,
ont montré qu'il y avait, outre la périencéphalite diffuse, un tabes inci-
piens de la région dorsale.

Cependant il semble bien que, souvent, lorsque T'on trouve chez des
paralytiques généraux des symptomes tabétiques bien accenlués, on
peut déceler l'existence du tabes avant 'apparition de la paralysie
oénérale, et que les véritables cas de tabes débutant aprés la paraly-
sie générale sont ceux ou les symptomes tabétiques n’existent pour

N, 6
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ainsi dire pas encore. Nous en retrouverons deux cas bien instructifs
dans le chapitre suivant, ou ils seront mieux a leur place.

Néanmoins, ees réserves étant faites, nous étudierons dans ce para-
graphe les différents symptomes tabétiques de la paralysie générale,
puisque ¢'est sous cet aspect que les choses se présentent en elinique
et que les auteurs les décrivent actuellement.

Nous avons déja vu ce qu'il faut penser des troubles de la moti-
lité chez beaucoup de paralytiques généraux.

Suivant M. le professeur Jaccoud I'affection eérébrale, méme dans
les cas on elle n'est pas précédée d'ataxie pendant plusieurs années,
ne détermine, dans ses premiéres périodes, d'autres troubles de la
motilité que des désordres dans la coordination volontaire ; plus tard
une paralysie véritable remplace I'ataxie du début.

M. Christian a étudié minutieusement cette question et a constaté
que, si chez les paralytiques généraux les moyennes obtenues an
dynanométre sont en général un peu moindres qu'a I'état normal, cela
parait étre di simplement a’la maladresse, car il n'existe aucun rap-
port constant entre la diminution de la force musculaire et les pro-
grés de la maladie. La conclusion de cet auteur est que la paralysie
générale n'est, & aucune période, une affection de nature paralytique
et que le vrai trouble moteur est 'ataxie.

Néanmoins dans un certain nombre de cas, qui n'est peut-étre pas
la majorité, il n'existe pas de lésion des cordons postérieurs, ainsi que
nous le verrons plus loin, et dans ces cas il ne s'agit certainement plus
d'une ataxie du méme genre que celle du tabes. Serait-ce une ataxie
de nature cérébrale? Pour Jendrassik l'ataxie des tabétiques eux-
mémes proviendrait de I'écorce. Mais ce qui tendrait a faire croire
que l'ataxie, telle que nous la comprenons, n'existe réellement pas
alors, ¢'est qu'elle ne se décéle pas par le signe de Romberg, qui
mangque chez beaucoup de paralytiques.

D’autre part des observations nombreuses signalent la démarche
raide et guindée des paralytiques généraux; on peut méme observer
chez eux une véritable paralysie spastique, comme dans les faits de
Zacher. L’anatomie pathologique nous en montrera la cause habituelle
dans la dégénérescence fréquente des faisceanx pyramidaux.

[1yaencoreun autre élément quidoitentrer enligne de compte dans
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I'analyse des mouvements des paralytiques, ¢'est la maladresse, qui,
elle, est évidemment de nature corticale et se rapporte a la démence.
Lia combinaison de ces trois symptomes : ataxie, parésie spastique
et maladresse, donne bien la caractéristique de la démarche de la
plupart des aliénés paralytiques ; celte démarche différe de celle des
tabétiques ordinaires. méme lorsque la lésion des cordons postérieurs
est venue compliquer la démence. L'ataxique marche avec beaucoup
d'art, ce qui est naturellement impossible au dément, qui se laisse
tomber bien plus facilement. Il n'en est pas moins vrai que l'ataxie
véritable fait partie de la symptomatologie propre a la paralys’

générale.

Peu de maladies partagent avec le tabes le privilége d’amener I'abo-
lition des réflexes rotuliens avec conservation de la force et de 'irrita
‘bilité du musele; M. le professeur Bouchard a montré que cette aboli-
tion pouvait se rencontrer dans le diabéte ; mais il est une autre
affection dans laquelle ce symptdme est fréquent: c¢'est naturellement
la paralysie générale. Pourtant ici nous n'observons pas, comme dans
le tabes ordinaire, le signe de Westphal dans tous les cas.

Cramp sur 65 paralytiques généraux a trouvé les réflexes nor-
maux 11 fois, plus ou moins exagérés 26 fois, diminués 5 lois, absents :
18 fois, inégaux 5 fois.

Miihr, sur 51 cas, a rencontré 6 fois 'abolition des réflexes ; Claus,
sur 19 cas, 3 fois. Moeli, examinant 180 malades, a trouvé presque
20 fois sur 100 le signe de Westphal.

M. Joffroy, sur 15 paralytiques a trouvé le réflexe normal 7 fois,
exagéré 2 fois, affaibli 2 fois et aboli 4 fois. Chez les 9 premiers il y
avait uniquement des phénoménes cérébraux: chez les 6 autres il y
avait des symptomes médullaires surajoutés.

Siemerling dans 440 cas de paralysie générale a vu les réflexes
exagérés dans la proportion de 26 0/0 et abolis dans la proportion
de 28 0/0.

Bettencourt-Rodrignez a trouvé les réflexes rotuliens exagérés
dans 54 cas et abolis dans 12, sur 84 paralytiques généraux.

On pourrait dire que dans toutes ces statistiques il y a un élément
d'erreur, c'est qu'elles comprennent probablement les tabétiques
anciens qui ont versé dans la paralysie générale, Mais Bianchi, qui
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a suivi 26 paralytiques au point de vue des réflexes, a trouvé au début
'exagération dans 15 cas et la perte dans 2 ; tandis qu'aprés quelques
mois 'exagération ne se montrait plus que dans 10 cas et l'abolition
était survenue dans 9 cas.

Que signifie ce symptdme dans la paralysie générale ? Les réflexes
rotuliens permettent, jusqu’a un certain point, de se rendre compte de
ce qui se passe dans la moelle ; ¢’est ainsi que Westphal a démontré
que leur abolition chez un paralytique général, en I'absence de tout
autre signe tabétique, permettait d’aflirmer la lésion des cordons pos-
térieurs. Mais leur présence, méme avec exagération, ne signifie
absolument rien contre l'existence d'une dégénérescence, méme trés
avancée, de ces cordons ; la preuve en est dans notre observation L.
Dans ces cas Westphal explique leur conservation en admettant que
la lésion a respecté un certain triangle décrit par lui prés de 'entrée
de la racine postérieure. Mais cette explication n'est pas suffisante, '
car elle ne rend pas compte des cas de réapparition des réflexes au
cours du tabes; or, indépendamment du cas de M..., il existe des
exemples indéniables de cette réapparition aprés une hémiplégie ; ces
exemples appartiennent 4 Hughlings Jackson et Fam. Taylor, Gold-
flam, ete. ; dans un de ces cas I'hémiplégie était survenue a la suite
d'une attaque épileptiforme et au milien d'un cortége de symptimes
qui annongait la paralysie générale. X ailleurs Thiéme, dans son excel-
lente thése écrite sous l'inspiration de M. Charcot, a montré que,
méme dans le tabes sans complication, a la période d’ataxie, il pouvait
y avoir absence du signe de Westphal ; et a ce propos il a cité 13 ob-
servations, dont 6 personnelles.

Sinous faisons une revue rapide des troubles oculaires, nous trou-
verons une analogie encore plus grande entre les deux maladies; on
peut dire, sans exagération. que les symptomes oculaires de la para-
lysie générale ne sont autres que ceux dun tabes. Nous les avons déja
entrevus comme signes de début de la paralysie générale ; mais ils
peuvent aussi survenir aprés apparition des symptomes mentaux.

« Dans la paralysie générale, dit M. le professeur Charcot, on
ohserve quelquefois une lésion de la papille qui ne différe en rien de
celle qui se montre dans l'ataxie. » Pourtant I'atrophie papillaire est
heaucoup moins fréquente chez les paralytiques généraux que chez
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les tabétiques. Ainsi Peltesohn trouve chez les tabétiques 'atrophie
21,73 0/0 et chez les paralytiques 3,06 0/0 seulement, Les statistiques
de Mendel et de Hirschberg varient entre 4 et 5 0/0. Roy trouve les
papilles plus on moins atrophiées de 5 & 10 fois sur 100. Siemerling
trouve une proportion de 6 0/0; Borysiekiewicz sur 28 paralytiques
constate 3 fois Tatrophie et 3 fois une décoloration bleuitre de la
papille dans sa moitié externe ou dans sa totalité. A. Marie sur
300 cas trouve la lésion papillaire 18 fois, dont 3 fois antérieure, 3 fois
postérieure & l'apparition de la paralysie générale.

Cette moindre proportion d'atrophies de papille dans la paralysie
générale n'a pas lieu de surprendre, étant donnée la rapidité bheau-
coup plus grande de la maladie.

Les troubles pupillaires de la paralysie générale consistent, comme
cenx du tabes, en inégalité pupillaire, mydriase, myosis, signe d'Ar-
gyll-Robertson, déformation ovalaire de la pupille. Il faut dire pour-
tant que la fréquence relative de ces différents troubles ne parait pas
étre absolument la méme dans les deux maladies ; ainsi l'inégalité
pupillaire semble étre plus fréquente dans la paralysie générale. Mais
a ce point de vueles statistiques sont tellement variables pourla méme
maladie, suivant que les observateurs ont eu a étudier des cas plus
ou moins avancés, qu'il est difficile de savoir exactement & quoi s'en
tenir sur ce sujet.

Je me bornerai a citer la statistique de Vincent, fort étendue d’ail-
leurs. Sur 9 tabétiques au début cet auteur a observé :

Imépgalite pupillaire.. . ..o s i i . 4 fois
L L Bt e e S 4 —
Myosis...... D e 1 —
Signe d’Argyll-Robertson complet.............. 1 —
— - ineomplet,. ol ool b —
— — S s S e 3 —

Sur 31 tabétiques 4 la 2° période, il a constaté :

Inagealite poprllaieess oo Do s Lo . 24 fois
Mydsiagets ool Lo s T e B
L e e S e e iy ol e
Signe d’Argyll-Robertson complet............ .26 —
— —— incompletiis Tl 4 —
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Enfin, sur 21 paralytiques généraux, la plupart au début, il a vu :

Inégalite pupillaire. s s e s ne R O
Mydriasel =0 2 T e A e . 3 —
Myogis - f o cli B i S e e STt e 8 —
Signe d'Argyll-Robertson complet.. . .......... g —
— — incomplet........... 11 —
= -— ahsepds e T & o

A ce propos, il est bon de faire remarquer qu'il y a en quelque sorte
un groupe de symptimes tabétiques qui marchent assez souvent
ensemble dans la paralysie générale. Ainsi Siemerling, sur 440 para-
Iytiques généraux, a observé 64 fois sur cent le signe d'Argyll-
Robertson et 28 fois sur cent le signe de Westphal ; or dans 25 0/0
des cas ces deux signes coexistaient.

Restent les ophtalmoplégies, qui existent dans la paralysie géné-
rale aussi bien que dans le tabes. Marie a observé ce symptime
21 fois, sur 300 malades, et 5 fois seulement aprés linvasion du
délire ; comme pour le tabes, ¢'est donc pour la paralysie générale le
plus souvent un signe de début. Cet auteur signale encore chez
un paralytique général, qui avait, il est vrai, en méme temps des
symptémes tabétiques, une ophtalmoplégie unilatérale totale, avec
immobilité du globe, projection en avant et amaurose ; cette forme
d'ophtalmoplégie progressive a été signalée par Hutchinson dans le
tabes; Westphal I'a étudiée complétement et en rapporte 32 cas, dont
6 avec psychose.

Les troubles de la sensibilité générale sont, comme chez les tabé-
tiques, si fréquents chez les paralytiques généraux, quiils ont été
remarques depuis bien longtemps. Dés 1846, de Crozant les déerivait,
mais d'une facon inexacte, et en les faisant rentrer dans une théorie
fausse. Il nous suflira ici, pour prouver leur réalité, de rappeler que
Michéa leur faisait jouer, dans la production du délire 11},*1)0(:11::-11.-
driaque, un réle considérable, qui d'ailleurs ne parait pas élre exa-
gére. Il s'agil dans ces cas, soit d’anesthésie, soit de perversion des
sensations, d’hypeéresthésies ou méme de douleurs fulgurantes.

On sait que les paralysies du larynx peuvent se rencontrer dans
le tabes, dés le début de I'évolution ; il en est de méme pour la para-
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lysie générale. Kraus a trouvé chez un paralytique, avec voix grave,
une paralysie totale d'une corde. Parfois des troubles voeaux, inter-
mittents, dus 4 une parésie légére, inappréciable au laryngoscope,
peuvent se produire au commencement de la paralysie générale,
comme dans le cas de Pelizaeus.

Enfin on a signalé chez les paralytiques généraux, etle plus souvent
sans mentionner autrement la coexistence du tabes chez eux, toute
une série de troubles trophiques, qui sont précisément les mémes que
ceux du tabes. Il semble méme que chaque fois qu'on trouve un
nouveau trouble trophique de I'ataxie locomotrice, on le retrouve
bientit dans la paralysie générale. Ainsi Bitot et Sabrazés décrivent
I'analgésie et I'atrophie des testicules chez des ataxiques; ils trouvent,
sur 37 tabétiques, 28 fois des troubles sensitifs plus ou moins avancés
et 5 fois 'atrophie ; puis ils font des expériences de contrdle chez de
nombreux malades et ils ne trouvent que 7 cas d'analgésie : or tous
les 7.sont des paralytiques généraux ; 5, il est vrai, avaient en méme
temps de l'incoordination motrice et de I'abolition des réflexes, mais
2 « rentraient bien dans le cadre de la paralysie générale progres-
sive ». Ajoutons que M. Fournier avait déja cru pouvoir rattacher,
dans un cas, l'atrophie des testicules au tabes.

Comme dans le tabes, on a signalé dans la paralysie générale des
cas d’atrophie musculaire myélopathique. Jolly avait attiré I'attention
sur ces faits; MM. A. Voisin et Hanot ont trouvé des altérations cel-
lulaires des cornes antérieures dans un des deux eas qu'ils ont publiés.

A rapprocher de cette complication est I'hémi-atrophie de la langue,
'qui ne se rencontre que chez des syphilitiques ou aprés certaines
maladies infectieuses (scarlatine) ou enfin dans le tabes et la paralysie
geénérale (Koch et Marie, 2 observations chez des paralytiques géné-
raux, empruntées & Dudley et Ormerod).

Les fractures spontanées chez les paralytiques généraux ont élé
discutées, mais il semble bien qu'il en existe des cas incontestables,
Dailleurs on a vu des lésions d'ostéoporose, comme-dans le tabes
(Bonnet et Poincaré, Moore, Shaw). Ces fractures si¢gent plus sou-
vent 4 la cage thoracique, contrairement a celles des ataxiques, mais
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il faut remarquer qu'il existe chez les aliénés des causes toutes parti-
culiéres pour expliquer cette localisation.

Ces fractures sont souvent multiples et elles sont r:aractemeécs tout
particuliérement par la facilité et la rapidité de lear guérison.

Les arthropathies ont été 4 peine signalées; pourtant il est proba
ble qu'on en ohserverait si on les recherchait. On trouve dans l'ou-
vrage de M Lancereaux la description de lésions articulaires chez un
paralytique général et cette description anatomique cadre trés bien
avec 'idée d'une arthropathie.

M. A. Voisin a vu une fois une hypérostose du fémur et une autre
fois une hypertrophie de 'extrémité superieure du tibia.

Mais le seul travail important paru jusqu’a présent sur ce sujet est
celui de Shaw qui donne quatre observations complétes d’arthropathies
-survenues an cours de la paralysie générale. Dans la premiére, il
‘s’agit d'un malade qui avait des douleurs fulgurantes depuis 3 ans
et des troubles urinaires depuis 2 ans au moment onil a commencé sa
paralysie générale ; peu aprés sont survenues deux arthropathies de
la hanche, qui ont présenté tous les caractéres cliniques et anatomiques
“des arthropathies tabétiques; les réflexes étaient abolis. Le deuxiéme
-malade avait conservé ses réflexes; il a présenté des arthropathies
indolores, avec luxation, d’abord de l'articulation entre la 1™ et la
2° phalange du médius gauche, puis de I'articulation symétrique. enfin
de toutes les articulations digitales des deux mains. Le froisiéme
malade a présenté une fracture spontanée avee nécrose et suppuration
du maxillaire inférieur, puis une arthropathie, également suppurée de
la hanche droite ; la suppuration s'est tarie 4 la méachoire comme 4 la
hanche, mais il est resté des déformations caractéristiques. Enfin, le
quatriéme malade avait des réflexes exagérés ; on a trouvé chez lui,
i l'autopsie, une arthropathie de la hanche qui avait échappé pendant
sa vie.

Nous arrivons aux troubles trophiques cutanés, qui ont été bien
étudiés surtout dans ces derniéres années. Le mal perforant plantaire
se renconire dans la paralysie générale et on sait quels liens étiolo-
oiques étroits rattachent cette affection au tabes. C’estune complication
qui échappe facilement et qui demande a étre recherchée spécia
lement (Marandon de Montyel); elle a été vue d’abord par M. Lan-
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moins, il y a des raisons trés sérienses de croire exagérée 1'opinion
classique qui veut que rarement lataxie se complique de symptomes
cérébraux; j'en donnerai pour preave la statistique de M. Fournier
qui, sur 224 observations de tabes, en a vu « 72 on ont pris place
divers symptomes d'ordre manifestement cérébral » (vertiges, ictus
apoplectiques ou épileptiques, hémiplégies, affaiblissement de I'intel-
ligence, paralysie généralej. — Or, nous avons vu plus haut quels rap-
ports étroits unissaient entre elles toutes ces manifestations cliniques.
Plus récemment M. Fournier a communiqué 4 M. Raymond une
statistique qui porte seulement & 11 cas sur 500 le nombre des tabé-
tiques qu’il a vus devenir paralytiques généraux; mais il ajoute que
cela ne signifie rien, car il y a une foule de tabétiques qu’il n’a pas
suivis; d'ailleurs, M. Fournier sépare de la paralysic générale légi-
time, sous le nom de pseudo-paralysie générale syphilitique, des cas
qui, peut-étre, ne méritent pas cette distinetion. Cette question des
pseudo-paralysies générales est toujours trés épineuse; néanmoins,
il semble bien que 1'on s’accorde i peu prés aujourd’hui pour réserver
le nom de pseudo-paralysie générale syphilitique a I'affection causée
par la présence de lésions gommeuses plus ou moins diffuses dans les
méninges et dans I'écoree cérébrale.

De plus, nous avons vu dans ce qui précéde qu'un trés grand
nombre de paralytiques généraux ordinaires, qui sont comptés, dans
les statistiques cliniques et anatomiques des asiles, comme paraly-
liques généraux avec symplimes tabétiques, ont en réalité com-
mencé par le tabes et seraient rangés, avec plus de raison, dans la
classe des [abétiques au début, avee complication de paralysie
générale.

Les faits que je viens de décrire sont d'ailleurs trés fréquents et il

*suffit de parcourir la bibliographie pour s'en convainere; en compul-
sant les observations et les statistiques, je n'ai pas trouvé moins de
250 fois la mention de la coexistence du tabes et de la paralysie
aénérale, soit au point de vue clinique, soit au point de voe anato-
tomique; sur ce nombre il y a 190 autopsies et 140 observations;
75 observations concernent des cas ot le tabes a débuté avant la para-
lysie générale. Si je m'étais astreint a faire un compte rigoureux,

j'aurais certainement trouvé des chiflres plus élevés. Enfin les statis-
tiques montrent que si I'on publiait tous les cas de paralysie générale
avec tabes, on arriverait 4 des chillres énormes.
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D. — f‘L[J"I'RES AFFECTIONS MENTALES VENANT COMPLIQUER LE TARES

[a paralysie générale n'est pas la seule affection mentale qui ait été
signalée au cours du tabes. Parmi les auteurs qui se sont occupés de
ces faits, les uns ont voulu décrire une psychose particuliére au tabes ;
les autres ont eu en vue les cas d'aliénation survenus accidentellement
chez des tabétiques, et sans rapport direct avec le tabes.

Nous avons vu déja ce qu'il faut penser de la « lypémanie et du
délire de persécution chez les tabétiques », considérés comme for-
mant, par leur réunion, une affection mentale distincte et spéciale au
tabes. Les observations citées plus haut, et choisies parmi les plus
caractéristiques, montrent assez qu'il s'agit purement et simplement
de paralysie générale légitime.

Quant aux observations du 2° groupe, il faut avouer que, pour la
plupart, elles sont rapportées de telle facon qu'elles n'entrainent pas
la convietion, surtout si 'on se souvient du polymorphisme extréme
de la paralysie générale. Ces observations ont été réunies au nombre
de 33, dans la thése de Neebe qui avoue lui-méme que bien des cas
pourraient étre rapportés a la paralysie générale; les 3 observations
personnelles du méme auteur sont d’ailleurs passibles du méme repro-
che ; ainsi son premier malade fait des sottises en affaires, il est vio-
lent envers sa femme, il a des idées de persécution et il recueille des
objets sans valeur: le 2¢ dissipe son bien et craint d’étre empoisonné ;
le 3¢ s’occupe pendant des heures entiéres 4 jouer avee des objets insi-
gnifiants. Il faut ajouter que les malades n'ont été suivis que pendant
trés peu de temps.

1 suffira, pour justifier les réserves que nous faisons, de rappeler
ecombien sont variables les allures du délire de la paralysie générale,
ol 'on peut trouver jusqu'a des idées de perséeution, et combien il est
facile de commettre des erreurs de diagnostic dans ces formes, rares
il est vrai, mais indiscutables, on la paralysie générale prend le
masque de la lypémanie anxieuse ou de la mélancolie avec stupeur.

Pourtant il est raisonnable d’admettre a priori que l'on peut ren-
contrer accidentellement chez les tabétiques, comme chez tous les
autres malades, une complication mentale quelcongue appartenant a
une espéce morbide bien définie. Mais, a4 en juger par les observations






CHAPITRE Il
Anatomie pathologique.

Toutes les observations que nous venons de voir ne seraient d'au-
cune valeur si elles ne s’appuyaient pas sur des bases anatomo-patho-
logiques solides. En pathologie nerveuse les lésions les plus diverses
peuvent donner naissance & des symplomes identiques, ou presque
identiques, et il est actuellement bien démontré que chez un malade
quia présenté la plupart des signes du tabes, par exemple, on peut
fort bien trouver & l'autopsie une lésion de tout autre nature. La
forme du processus importe peu, c'est salocalisation qui crée le syn-
drome clinique. 11 nous faut done démontrer maintenant que, dans tous
les cas étudiés précédemment au point de vue symptomatique, les
manifestations tabétiques répondent en effet 4 des lésions de tabes et
les manifestations paralytiques & des lésions de paralysie générale.

Nous verrons ensuite que méme dans les cas oit le syndrome tabé-
tique est absent, on trouve encore une dégénérescence systématique
des cordons postérieurs, trop faible pour causer des symptomes, ou
contre-balancée par d'autres lésions qui en masquent les symptomes
habituels.

Enfin nous étudierons I'écorce cérébrale des tabétiques purs et nous
trouverons des lésions de paralysie générale dans des cas méme on
la clinique n'avait pas permis de déceler l'alfection cérébrale. Les
matériaux sont peu nombreux encore, il est vrai, mais il en est parmi
eux qui sont déja suflisamment explicites pour montrer que cetie
étude, négligée jusqu’a présent, promet de donner des résultats fort
importants ; j'ai pul'entreprendre grice a l'obligeance extréme avec
laguelle M. le D* Déjerine m'a permis de mettre a profit sa collee-
tion de pieces anatomo-pathologiques, quiest si extraordinairement
riche. '
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Nous passerons done en revue successivement les lésions de la moelle
et celles du cerveau.

1 MOELLE

On peut rencontrer dans la moelle des paralytiques généraux trois
ordres de lésions : la dégénérescence des cordons postérieurs, la
dégénérescence des faisceaux pyramidaux, un certain degré de myélite
diffuse. Ces différentes lésions peuvent exister soit isolées, soit com=
binées entre elles.

.'"i.. — Lfﬂﬂ'lﬂl\!ﬁ DES CORDONS POSTERIEURS

Lorsqu'on étudie les piéces d'un paralytique général qui a débuté
par le tabes, on trouve des lésions des cordons postérieurs qui ne
différent pas de celles du tabes ordinaire; onconstate encore des lésions
semblables chez des paralytiques généraux qui n'ont jamais été con~
sidérés comme ataxiques, mais qui ont présenté quelgques symptomes
tabétiques ; enfin il n'est pas rare de rencontrer encore les mémes
lésions, moins avancées, chez des paralytiques généraux qui n'ont
jamais eu de signes de tabes et qui, notamment, possédaient leurs
réflexes normaux ou exagérés. Cette altération peut d’ailleurs parfai-
tement n'étre pas visible a I'oil nu et apparaitre seulement au micros-
cope.

Dans le tabes, ainsi que l'ont montré des travaux déja nombreux,
la dégénérescence des cordons postérieurs commence par une zone
qui est en rapport avec le trajet intra-médullaire des racines posté-
~ rieures et 4 laquelle Pierret a donné le nom de bandelette externe.
Au renflement lombaire la zone sclérosée, de forme triangulaire, laisse
intactes les régions suivantes : 1° la zone marginale de Westphal,
le long de la substance grise; 2° le cenitre ovale de Flechsig, situé au
milieu des cordons postérieurs et coupé en deux par la scissure pos-
térieure ; 3° une zone assez large, située contre la méninge, tout le
long du bord postérieur de la coupe, et a laquelle convient assez bien
le nom de champ postéro-externe. Rappelons que dans la nomen-
clature de certains auteurs la zone sclérosée ou zone radiculaire
moyeinne, est comprise entre la zone radiculaire antérieure (zone
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marginale de Westphal) et la zone radiculaire postériewre (champ
postéro-externe).

La zone sclérosée du renflement lombaire se continue par en haut
sous forme de dégénérescence ascendante; le faiscean qu'elle a tou-
ché devient, dans le renflement cervical, le cordon de Goll, qui est le
siége d'une dégénérescence trés intense si la lésion a détruit en bas
un nombre suffisant de fibres, nulle ou peu visible si la lésion infé-
rieure était peu avancée.

De chaque coté des cordons de Goll on trouve, dans le renflement
cervical, une nouvelle bande scléreuse, si la lésion a atteint les mem-
bres supérieurs; c'est la bandelette externe. Cette zone est souvent
séparée du cordon de Goll par un espace sain. On retrouve encore ici
une zone marginale de Westphal et un champ postéro-externe relati-
vement intacts.

En arrivant au bulbe la sclérose qui vient du renflement lombaire
s'épuise dans le noyau gréle et celle qui vient du renflement cervical
se termine autour du noyau cunéiforme.

De plus on peut observer la dégénérescence de la zone de Lissauer
et du réticulum nerveux de la colonne de Clarke.

Telles sont les lésions du tabes incipiens, qui ne s'étendent d’ail-
leurs pas a toute I'étendue de la moelle, mais qui débutent par un
segment, généralement le segment lombaire, pour s'étendre ensuite
de proche en proche. A mesure que la lésion progresse ainsi dans le
sens de la longueur, elle diffuse également en largeur et finit par
envahir les cordons postérieurs presque tout entiers; néanmoins le
centre ovale de Flechsig reste presque toujours intact et la zone margi-
nale de Wesiphal, tout en étant amincie, ne disparait jamais complé-
tement, quelle que soit I'ancienneté du tabes.

Ces lésions, nous les retrouvons avec une systématisation parfaite
dans tous les cas o 'examen des cordons postérieurs chez des ataxi-
ques devenus paralytiques généraux, est noté d'une facon suflisam-
ment détaillée. Je citerai comme exemple les descriptions suivantes
qui sont les compléments des observations I et XI :

Oss. I (suite). — F. Raymonp. Bull. de ia Soc. méd. des hdpit., 1882,
p. 246. (V. l'observation clinique p. 25). ;

Avropsie, le 22 mars 1891, vingt-quatre heures aprés la morl, par un
temps froid. La putréfaclion n'est pas commenceée.
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La cadavre n'est pas amaigri; le pannicule adipeux sous-culané a con-
serve son épaisseur (un cenlimétre et demi sur Fabdomen).

Marbrures violacées sur le membre inférieur gauche(érysipéle) ; épiderme
desquamé ; abees angioleucytique a la partie dorsale et externe du tarse ;
abondante infiltration purulente sous la pean de la cuisse, & la région
externe.

Sous la plante du pied droil, au nivean de l'articulation métatarso-
phalangienne du gros orteil, il existe une uleération intéressant le derme
tout entier (un centimétre carré) ; c'est le mal perforant; épaississement
et desquamation de Uépiderme tout autour ; Darticulation n'est pas
atteinte.

FEschare fessiére de 4 centim. sur 8, a gauche; légére érosion sacrée,
Bourses desquamées (incontinence durine depuis un certain temps).

Thorar, — Pouwmons libres d’adhérences ; lubercule crétacé an sommet
du poumon gauche; les lobes inférieurs sont le siége d'une congestion
edématense légere,

Péricarde surchargé de graisse.

Le ceeur pése 300 gr.; légére surcharge graisseuse; ventricule gauche
un peu hypertrophié: quelques ecaleifications peu importantes 4 la base
de la grande valve de la mitrale ; quelques plagques d’athérome a l'origine
et sur la crosse del'aorte.

Abdomen. — Les reins pésent ensemble 400 gr. ; paraissent sains ; d’ail-
leurs, 'examen histologique n'y a fait découvrir aucune lésion.

Le foie pése 1,800 gr.; coloration jaunitre. A 'examen histologique,on
constate, 4 la périphérie de chaque lobule, une zone de dégénérescence
graisseuse (ui mesure environ le tiers du rayon du lobule. Vésicule
hiliaire et canal cystique bourrés de petits caleuls, dont les plus superfi-
ciels sont enchiassés dans la mugueunse. Quelques ecchymoses surla mu-
quense de la vessie; pas de eystite purulente. -

Rien & noter dans les autres organes, sauf une surcharge graisseuse du
péritoine, qui peut étre mise sur le compte des habitudes alcooliques du
malade, au méme litre que 'adipose des téguments, du coeur et du foie.

Articwlation tibio-tarsienne gauche. — Elle est le siége d'une arthrite
chronique et non dune arthropathie,

Centres nervewr. — Moelle llasque et alrophicée dans toute son élendue ;
cette diminution de volume est encore plus accentuée au renflement lom-
baire qui ne dépasse guére en diamétre la région dorsale.

Duire-mere rachidienne saine.

Méninges molles, saines a la partie antérieure ; opalines en arriére,sur-
tout au-dessous du renflement ecervical ; quelques plagques d’arachnitis
calcaire a la région dorsale inférieure et a la région lombaire en arriére.

Racines postéricures, grises et atrophices dans toute 1'étendue de la
moelle ; racines antéricures normales.

Déji, sous la pie-mére, on apercoil la teinte gris rosé des cordons pos-
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térienrs ; sur des coupes transversales on voit, au-dessous du bulbe, une
sclérose, trés nelte, portant surtout sur les cordons de Goll ; a partir de
la région dorsale, lateinte grise s’élend i la totalité des cordons posté-
rleurs,

Les os du erene sont d'une minceur remarquable, et cédent au moindre
coup de marteau.

Dure-mére erdnienne normale, pas adhérente.

Arachnoide congestionnée et soulevée par une quantité anormale de
liquide céphalo-rachidien ; elle est épaissie sur la convexité, et présente
au niveau des sillons de nombrenses taches laiteuses.

Les artéres de la base présentent i peine quelques minces plagues
d'athérome.

La pie-mére est adhérente a la surface du cerveau ; elle s'en sépare
comme d'une surface collante et enléve de nombreuses plaques de sub-
stance cérébrale. Aprés la décortication, les circonvolutions paraissent
amaigries, séparées par des sillons trop larges; elles présentent, a leur
sommet, des érosions trés superficielles, 4 bords serpigineux, taillés a pie,
quelquefois un peu décollés, i fond rosé, tomenteux. Ces uleérations,
dont les dimensions varient de 2 millimétres carrés a1l centimétre, sont
trés indgalement distribuées; elles prédominent nettement le long de la
seissure interhémisphérique et vers l'extrémité du lobe frontal ; on en voit
quelques-unes dans la troisiéme ecirconvolution frontale et le long du
sillon de Rolando, an niveau des premiére et deuxieme frontales. Elles
sont rares dans la partie inférieure des circonvolutions rolandigques et
surtout dans les lobes sphénoidal et oceipital.

Les ventricules latérawr sont dilatés ; I'épendyme est hérissé de granu-
lations transparentes, qui sont abondantes surtout en arriére de lorigine
des piliers, snr la face interne de la couche optique.

Sur les coupes du cerveau, on ne note pas d’autre altération que l'exis-
tence d'un piqueté congestif assez marqué.

Le cervelet, la protubérance et le bulbe ne présentent pas de lésion
appréciable, sauf que I'épendyme du quatriéme ventricule est couvert de
granulations transparentes.

En résumé, 'examen & U'oeil nu des centres nerveux permet d'aflirmer :
1o le tabes ; 2¢ la paralysie générale.

Examen histologique, — Les circonvolutions, les ganglions de la base,
le bulbe, la moelle, les musecles et des fragments de peau ont été durcis
dans la liqueur de Miiller, traités par l'alcool vieux, puis par l'aleool a
90 degrés ; ces piéces ont élé coupées au microlome de Jung et Thomas
aprés inclusion au collodion. Les coupes onl été colorées au picro-carmin,
a I'hématoxyline et par la méthode élective de Pal. De plus, les piéces
fraiches ont été étudides sur des dissocialions dans le picro-carmin. Les
nerfs ont été fixés suivant la technique de Ranvier.

MoELLE. — Etude @ un trés faible grossissement (Vérick, ob). O, oc. 1).

N. 7
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Les cordons postéricurs sont trés diminués de volume et comme affais-
sés dans toute la hauteur de la moelle. Dans la région lombaire (pl. I, fig. 1),
la sclérose occupe la plus grande partie de leur étendue ; elle acquiert sa
plus grande intensité dans le faiscean de Burdach, ala hauteur de la téte
de la corne postérieure ; a ce niveau, il n'existe presque plus de tubes a
my¢line. A partir de ce point, la sclérose va en s’atténuant progressive-
ment, en avant, jusque vers la commissure postérienre. Lia zone marginale
interne de Lissauer est presque complétement détruite, Seules les sones
marginales de Westphal, et, le long du sillon postérieur, une trés mince
bande de tissu, sont relativement intactes.

Dans le renflement cervical, I'aspect a changé (pl. I, fig. 2); la sclérose
ici, est & son maximum dans les cordons de Goll, on elle dessine un
triangle dont la pointe est sur le sillon postérieur, vers le milien de I'es-
pace compris entre la commissure grise et la périphérie de la moelle.
Dans ce triangle, il n'y a presque plus de tubes intacts. De plus, il existe
en dehors une bande de selérose, un peu moins accentuée, dans le faiscean
de Burdach (bandelette externe de Charcot et Pierret). Cetlte bande sclé-
reuse, d'abord confondue avec la sclérose du cordon de Goll, s'en dis-
tingue de plus en plus nettement, dans la moitié supérieure du renflement
cervical, par l'apparition d’'une bande intermédiaire de tissu relativement
sain.

En arriére, le long du bord postérieur, la sclérose du faisceau de Bur-
dach se diffuse dans la zowne de Lissauner qui est également altérée. Les
zones de Westplal sont relativement intactes.

En remonlanl vers l'entre-croisement des pyramides, la sclérose des
faisceaux de Burdach diminue beaucoup d'intensité; la zone de Lissauer
devient complétement saine.

Dans le bulbe, on peut suivre une légére trace de la sclérose du faisceau
de Burdach autour du noyan du cordon cunéiforme; la sclérose du cordon
de Goll remonte autour du noyau du cordon gréle (pl. 11, fig. 1).

Il faut noter, dans toute l'étendue de la moelle, U'intégrité remarquable
des fascicules blancs longitudinaux qui cheminent dans I'épaisseur ou
vers la périphérie des cornes postérieures.

Les faisceaus pyramidaur sont altérés dans toute la hauteur de la
moelle, mais & un degré beancoup moindre que les cordons postérieurs ;
la sclérose est notablement plus accentuée a gauche qu'a droite, on elle
pourrait facilement passer inapergue. Elle est, dailleurs, rendue indiscu-
table, i droite comme i gauche, par la constatation, & 1'état frais, de nom-
breux corps granuleux. En avanlt, la sclérose s'élend un peu au dela de la
place assignée au faisceau pyramidal et semble se perdre dans le faiscean
intermédiaire du faisceau latéral. En dedans, elle respecte le faisceaw
latéral profond, qui reste parfaitement intact. En arriére, elle est séparce
de la corne postérieure par une mince zone presque saine. En dehors, elle
laisseintact le faisceau cérébellewr direct et ne touche a la pie-mére en au-
cun point, sauf 4 U'extrémitéinférieure du renflement lombaire (pl. L, fig. 3).
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S1 on suit cette sclérose, par en haut, on voit qu'elle reste trés nette-
ment systématisée, et son étude est lacilitée par ce fail que le cordon
pyramidal droit, beancoup moins atteint, peut servir de point de compa-
raison.

Au niveau de lUentre-croisement des pyramides, on voit le faisceau
gauche passer 4 droite en s'entre-croisant fascicule par fascicule avee le
faisceau droit ; sur les coupes colorées an carmin, la teinte plus foneée du
premier tranche nettement sur la teinte plus pale du second (pl. I, fig. 1).
Dans tonte I'étendue du bulbe et de la protubérance, la pyramide droite
est notablement plus foneée que la gauche, sur les coupes colorées au
carmin (pl. II, fig. 2); mais & mesure que l'on remonte, la différence
satténue, et on ne la retrouve plus sur les pédoncules cérébraux, ni sur
les coupes des capsules internes.

En regard de ces constatations, nous placerons celles qui ont été faites,
a I'état frais, sur des dissociations. Dans toute I'étendue de la moelle, les
faisceaux pyramidaux contenaient de nombreux corps granuleux ; les
pyramides motrices en contenaient moins ; la protubérance, & sa partie
moyenne, en contenait peu: dans les pédoncules, on en voyait i peine quel-
ques-uns dans la gaine des vaisseaux : enlin, dans les capsules internes,
malgré des recherches patientes, il n’a pas été possible d'en découvrir.

Les faisceaux pyramidaux directs ne paraissent pas notablement lésés.

Iramen a un fort grossissement \Vérick, ohj. 3 et 7, oc. 1). — Les cor-
dons postéricurs contiennent de trés nombreux corps amyloides, faciles &
caractériser, a I'état frais, par la réaction de l'iode.

81 l'on étudie la sclérose dans un point ou elle est encore peu avancée,
a la limite des zones de Westphal, par exemple, on constate que les
fibrilles de la névroglie sont tres augmentées de nombre et d'épaisseur ;
les unes, coupées en travers, forment un pointillé trés serrd ; les autres,
vues suivant leur longueur, forment par leur entre-croisement un réseau
autour des tubes. Les vaisseaux sont un peu épaissis, mais ne contiennent
que peu de noyaux.

Chose bien remarquable, cette sclérose qui parait si nellement systé-
malisée prédomine auwtour des vaisseawr (pl. 111, fig, 1) ; on voit autour de la
plupart des arvtérioles sclérosées, une couronne trés réguliére de fibrilles
névrogliques paralléles, condensées dans cet endroit ; les vaisseaux sont
ainsi entourés d'une zone trés nettement limitée, ot la sclérose est plus
avancée que dans le voisinage. 1l semble donc bien que cette sclérose est
périvasculaire a l'origine.

Dans ce tissu, ainsi sclérosé, sont disséminés les tubes nerveux dimi-
nués de nombre ; la plupart semblent normaux; un certain nombre
ont un cylindre d'axe plus ou moeins tuméfié ; enfin, on apercoit quelques
cylindres d’axe nus qui serpentent dans une lacune claire, plus ou moins
grande.

Dans les endroits ou la sclérose est plus avancée, a cette phase d’épais-
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sissement névroglique succéde une phase d’atrophie. C'est dans le fais-
ceau de Burdach, au renflement lombaire, que ce processus atrophique
atteint son maximum ; en un endroit assez limité, on apergoit des fibrilles
névrogliques horizontales trés fines et trés rares, qui forment des trous-
seaux ondulés, 4 direction générale antéro-postérieure ; au travers de ces
faisceaux, un pointillé trés discret représente les fibrilles névrogliques
longitudinales ; on apercoit, en outre, des cellules araignées clairsemées,
quelques rares tubes i@ myéline et des corps amyloides. Tous ces éléments
semblent flotter dans le vide ; les vaisseaux eux-mémes ont disparu de ce
tissu raréfié (pl. 111, fig. 2).

Dans les parties supérieures de la moelle, la raréfaction du tissu n’at-
teint pas un pareil degré.

Nulle part, elle ne se produit dans la région qui limite en arriére les
cordons postérieurs et qui est sous-jacente i la pie-mére : il reste la une
bande foneée, a bords a peu prés paralléles, étendue entre les racines pos-
térieures.

Les vaisseaux ont leurs parois épaissies el sclérosées dans tous les
points o la condensation névroglique est i son maximum.

Les cordons latéraur sont le siége d'une sclérose infiniment moins in-
tense ; cette sclérose est caractérisée par un épaississement et une multi-
plication des fibres névrogliques horizontales et verticales; parmi les
premiéres, ce sont surtout les fibres radiées qui sont épaissies ; elles sont
disposées par travées, de sorte que l'ensemble forme un réseau i mailles
assez larges, allongées suivant les rayons de la moelle. Dans ces mailles,
on voit les fibres nerveuses diminuées de nombre, les unes saines, les
autres avant subi une dilatation moniliforme (pl. I, fig. 3).

Les fravées de sclérose suivent la direction des vaisseaux sanguins et
les plus volumineuses contiennent une arlériole un peu seclérosée. En
somme, il semble bien qu’il s’agit la d’'un processus scléreux périvascu-
laire. Sur les limites du faisceau pyramidal, en dehors, les fibrilles se
condensent en travées un pen plus volumineuses, qui traversent de part
en part le faisceau cérébellenx direct pour aboutir i la couche névroglique
- sous-pie-mérienne. Les fascicules nerveux, interposés a ces travées, sont
parfaitement sains ; ils paraissent simplement écarlés.

Dans les farsceawr antéricurs on apercoit, trés nettement, un certain
degré de sclérose diffuse, faite sur le méme type que celle des faisceaux
pyramidaux, mais beaucoup moins accenlueée,

Ainsi, en outre des scléroses systématisées précédemment décrites. il
existe une légére sclérose diffuse de la totalité de la moelle.

La substance grise ollre un tissu plus grenu, se colore d'une fagon plus
intense, conlient des noyaux en plus grand nombre qu’a I'état normal.

Néanmoins, les cellules des cornes antérieures et postéricures ne sont
pas altérées, Il en est de méme des cellules de la colonne de Clarke.
~ Tout le long de la moelle, il existe un certain degré de myélite péri-
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épendymaire. A la région lombaire, on constate une légére malformation :
il y a deux canaux épendymaires ciote i cite,

La pie-mére est épaissie, surfout en arriére ; elle est un peu infiltrée
d’éléments embryonnaires ; elle contient de nombreuses cellules pigmen-
taires.

La c¢loison qui sépare les cordons postérieurs a disparun par places, et
les cordons sont fusionnés dune facon irréguliére dans une partie de leur
étendue. ’

Les racines antérieures sont saines ; les racines postérieures sont for-
tement sclérosées dans toute la hauteur de la moelle.

ExceérnaLe. — Sur les dissociations de 'deorce eérébrale, a 1'état frais,
dans le picro-carmin, ce qui frappe au premier abord, ce sont les lésions
des vaisseaur. Les branches vasculaires isolées présentent une infiltra-
tion de lears parois par de pelils noyaux arrondis qui, en certains points,
leur forment comme un manchon continu; les artérioles contiennent lrois
sortes de noyvaux : 1° des noyaux allongés dang le sens de-la longueur
(endothélium) ; 2¢ des noyaux allongés transversalement (lunique muscu-
laire) ; 3¢ des petits noyaux (ui appartiennent a des cellules embryonnai-
res. Ces altérations sont trés irréguliéres; a eoté d’un vaisseau sain, on
en trouve un trés altéré: et, sur le méme vaisseaun, la lésion est plus
avanceée en cerlains points, ce qui donne a celui-ci un aspect moniliforme.

On apercoit, en outre, un grand nombre de capillaires, encore disten-
dus par des globules rouges ; en quelques régions, on distingue une cel-
lule trés allongée avee un noyau en batonnet, dont une extrémité se rac-
corde a4 un capillaire, tandis que l'autre se perd en s'effilant : ¢'est une
pointe d’aceroissement ; ¢i et 13, il existe de pareilles cellules isolées par
la dissociation.

Les noyaux de la névroglie paraissent beaucoup plus nombreux que de
coutume ; autour de beaucoup d’entre eux, on distingue un corps cellulaire
plus ou moins étoilé et chargé de quelques granulations pigmentaires.

Enfin, les cellules pyramidales, grandes et petites, et les cellules mul-
tipolaires ne semblent pas avoir subi d'altération bien notable, sauf qu'el-
les sont trés pigmentées ; peut-étre leur protoplasma est-il un peu trouble
ét un peu tuméfié, Il n’existe absolument pas de corps granuleux.

Sur les coupes colorées an carmin et a 'hématoxyline,on retrouve toutes
ces lésions ; en comparant avee des coupes de circonvolutions saines, il
est facile de voir que, dans les différentes couches, les noyaux sont au
moins trois fois plus nombreux qu'a I'état normal ; ils sont particuliére-
ment accumulés i la périphériede la couche i petites cellules pyramidales.

Les allérations ne paraissent pas beaucoup plus avancées dans le voisi-
nage des uleérations ; celles-ci n'intéressent que la couche amorphe et i
peine la partie superlicielle de la denxiéme couche.

En comparant, entre elles, les coupes des différentes circonvolutions, on
constate que la lésion est beancoup plus marquée dans les circonvolutions
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frontales, la circonvolution de Broca, les parties supérieures des circon-
volutions rolandiques, surtout a droite. Dans les lobes oceipital el tempo-
ral, elles sont & leur minimum. Dans la région molrice, les grandes cel-
Liles pyramidales se retrouvent aussi nettes et aussi nombreuses que sur
une coupe de circonvolulion saine.

Dans les portions blanches [sous-jacentes, il y a aussi une prolifération
nucléaire marquée,

L'étude des fibres a myéline de 'écoree a éié faite sur des coupes colo-
rées par la méthode élective de Pal et a permis de constater que le réseau
superficiel est presque complétement détruit dans la plupart des circon-
volutions : on en trouve des traces dans le fond des sillons.

Dans la capsule interne, on refrouve encore les mémes altérations vas-
culaires, mais bien moins accentuées, el une prolifération encore notable
des noyvaux de névroglie.

Celte altération se poursuit dans le bulbe on les granulations épendy-
maires trahissent 'état d'irritation de la névroglie. Les dillérents noyaux
d'origine des nerfs paraissent pourtant sains et leurs cellules nerveuses
sont intactes.

Les nerfs périphiériques présentent une névrite parenchymateuse trés
avancée. Sur des dissociations on voit : 1 des tubes sains : 29 des tubes
olt la myéline est fragmentée en boules arrondies, de volume variable,
avec prolifération des noyaux; 3¢ des gaines vides portant, par places,
de petits renflements fusiformes qui contiennent encore un peu de proto-
plasma, un noyau et quelques fines granulations de myéline ; 4¢ des tubes
ariles,

Sur des coupes, on peut voir que des altérations portent surtout sur les
nerfs des membres inférieurs et qu'elles vont en croissant d'intensité de-
puis les gros trones jusquaux rameaux cutanés on musculaires (médian,
cubital, radial, collatéraux des doigts ; crural, sciatique, tibiaux, collate-
raux du pied). Dans les filets nerveux fins, pris sur le dos du pied, il reste
a peine un tube sain sur cing (pl. 111, fig. 4).

Les muscles ne présentent que trés pen de lésions ; partout, les fibres
ont conservé leurs dimensions, leur forme et leur striation. Il existe seu-
lement un trés léger épaisissement du périmysium interne ; les artéres
sont sclérosées. Cet aspect est apparent surtout pour les muscles antéro-
externes de la jambe.

Enlin autour du mal perforant la lésion la plus remarquable de la peau
est une endopériartérite trés manifeste ; les parois des artéres ont une
épaisseur au moins égale a leur lumiére.

Ex nesvmi, les lésions constatées sonl :

1o Une légere selérose diffuse de la moelle, qui doit étre mise sur le
comple de la paralysie générale ; elle s'accompagne d'altérations scléreu-
ses des vaisseaux ; elle est remarguable, dans le eas présent, par son uni-
formité dans toute 'étendue de la moelle -
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20 Une selérose des cordons postérieurs et une sclérose bancoup plus
légére des cordons pyramidanr eroisés, lrées nettement systématisées tou-
tes les deux ; pourtant elles sont histologiquement périvasculaires ;

do Une encéphalite interstitielle diffuse, prédominant de beaucoup dans
Iécorce cérébrale : c'est la lésion caractéristique de la paralysie géné-
rale.

40 Des lésions de néorites périphériques.

Il est a remarquer que la lésion des cordons pyramidaux est indépen-
dante de la lésion de l'écorce, puisqu’elle s'atténue en remontant, et s'ar-
réte dans les pédoncules cérébraux, Méme en tenant comple de 'épanouis-
sement des faisceaux dans la capsule interne, il est impossible, en effet,
que des corps granuleux aient échappé aux recherches minulieuses qui
ont été faites dans toute la couronne rayonnante etdans la capsule interne.

Il ne reste done plus, pour expliquer cette dégénérescence descendante
du faisceau pyramidal, que 'hypothése d'une lésion dans le cours de son
trajet. Or. nous avons noté, partout, un état d'inflammation diffuse, des
lésions des vaisseaux, de la prolifération névroglique. Il n'est pas éton-
nant que. dans la capsule interne, dans les pédoncules, dans la protubé-
rance, dans le bulbe, les fibres 4 longs parcours du faisceau pyramidal
subissent quelques atteintes ; par suite de la dégénérescence wallérienne
ces atteintes refentissent sur toute étendue du faisceau, et les lésions
s'additionnent au fur et & mesure que l'on descend : c'est, en effet ce qui
a été constaté par l'examen histologique. De méme, on comprend fort
bien que, dans la moelle elle-méme, le faisceau pyramidal, i long trajet,
souflre beaucoup plus des lésions de sclérose diffuse que les faisceaux
antérieurs, a court trajet ; en effet, chacune de ses libres est exposée, sur
une bien plus grande étendue, aux influences nocives de la sclérose, et,
une fois atteinte en un point, elle dégénére jusqu'en bas. C'est peul-élre
ainsi que l'on pourrait expliquer ce fait singulier d'une lésion systémati-
sée, et pourtant, produite par un processus périvasculaire. L'extension de
-la sclérose dans le faiscean intermédiaire du faisceaun latéral, i fibres lon-
gues, serail un argument en faveur de cette interprétation,

Ous. XI (suite). — F. Raymoxp. Bull. de la Soc. méd. des hdp., 1892,
p. 301 et 840 (v. l'obs. clinique, p. 49).

Autopsie. — On pratique celle-ci le 10 avril 1892, & neuf heures du
matin, quarante-cing heures aprés la mort. La putréfaction est com-
mencee (gaz dans certains tissus); néanmoins les centres nerveux ne sont
nullement ramollis.

Le cadavre est profondément émacié; il ne porte pas trace d'eschares;
pas d'edeéme.

Systéme musculaive. — Les museles des membres inférieurs ont subi
une fonte atrophigue telle que la peau semble collée aux os. Cetle atro-
phie est dilfuse et ne prédomine sur aucun groupe de muscles.
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Les pieds sont tombants, la plante excavée, les orteils fléchis en griffe,
surtout le gros orteil, qui est comme replié sons les autres. On ne peut
pas corriger cette attitude vicieuse. :

Anx membres supérieurs, les muscles sont relativement conservés.

A part lear diminution de volume, les muscles atrophiés présentent une
couleur un peu pale, mais leur consistance est conservée.

Cage thoracique. — Les powmons preésentent quelques adhérences plen-
rales aux sommets, qui contiennent quelques traces de tuberculose an-
cienne el guérie; et. aux bases, avee le diaphragme. Les ganglions du
hile sont erétacés. Il n'y a pas de lésions récentes.

Le eceur est lasque. Pas de lésions d'orifice.

Aldomen. — Péritoine parfaitement sain.

Le gros intestin est distendu par des boules fécales dures qui forment
un chapelet dans toute son étendue. Lintestin gréle est normal.

Foie. — 1,850 grammes. Aspect sain.
Rate. — 250 grammes.
Rein droit. — Les calices sont dilatés et contiennent de l'urine puru-

lente, fétide, avec de petits calculs blanes. La muqueuse est rouge et
uleérée. Le rein pése 220 grammes; le parenchyme est pile et mou. La
substance corticale est irréguliérement striée de rayons jaunitres consti-
tués par des séries de petits abeés miliaires. La décorlication est facile ;
la surface des reins est couverle de petites taches jaunatres.

Rein gauche. — 210 grammes. Le parenchyme est également pale et
mou; la substance corticale est congestionnée, mais ne contient pas
d’abeés miliairves,

Vessie, — Elle renferme quelques graviers; la muqueuse est légére-
ment tomenteuse.

Les ares vertébranr, ainsi que la calotte erdnienne, sont plus friables
que de coutume.

La dure-meére, rachidienne et erdnienne, est intacte,

La moelle est petite ; elle a conservé sa consistance normale. Ses ménin-
oes, molles, sont épaissies et blanchitres a la partie postérieure.

Les racines postérieures sont gréles, grises et translucides. Les racines
anlérienres sont saines.

Sur des coupes pratiquées a différentes hauteurs, on constate que les
cordons postéricurs sonl gris rosé ; la sclérose, qui est parfaitement nette,
envahit la totalité des cordons & la région lombaire ; & la région cervi-
cale, au contraire, elle semble se cantonner presque exclusivement dans
les cordons de Goll. En somme, l'aspect macroscopique de la moelle ne
différe en rien de celui que l'on observe dans les cas de tabes les plus
typiques.

Le cervean présente une line injection de ses enveloppes. L'arachnoide
est saine, a part quelques petites laches laiteuses dans les sillons.

Les artéres de la base de 'encéphale sont saines.
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Les hémisphéres étant séparés, on apercoit de trés fines granulations
transparentes i la surface de I'épendyme du troisitme ventricule, sur la
face interne de la couche optique. De méme, le plancher du quatriéme
ventricule est couvert de granulations semblables, mais beaucoup plus
volumineuses et plus nombreuses,

Les ventricules ne sont pas dilatés.

La décortication des hémisphéres est facile; les circonvolutions de la
convexité paraissent lisses, suflisamment épaisses, el, en somme, saines,
au premier abord. Mais, en y regardant de plus prés, on déconvre des
uleérations trés caractéristiques. A gauche, il existe quelques uleéra-
tions disséminées a la pointe du lobe frontal; de grosses ulcérations des
circonvolutions frontales internes en avant du lobe paracentral; d'autres,
dans la portion antérieure de la circonvolution du corps calleux et dans le
gyrus rectus.

Enfin, le lobe sphénocidal tout entier présente un état dépoli et un peu
villeux, qui n’est pas normal.

A droite, les ulcérations siégent : au niveau du pli courbe ; sur la pre-
miére circonvolution frontale; le long de la scissure interhémispheérigue ;
sur le gyrus rectus et 4 la partie antérieure de la circonvolution du corps
callenx. La deuxieme circonvolution oceipito-sphénoidale et le crochet de
Phippocampe sont légérement dépolis.

En résumé, le cerveau présente une lésion nette et bien certaine, c'est
la présence de granulations épendymaires ; cette lésion est trés fréquente
dans la paralysie générale, sans pourtant étre pathognomonique. Quant
aux uleérations, elles sont beaucoup moins évidentes; étant donné le long
temps (44 heures) qui s'est écoulé entre la mort et l'autopsie, elles ne
seraient peut-étre pas suffisantes pour afficmer la paralysie générale, si
I'examen histologique du tissu a 'état frais n'avait montré des lésions vas-
culaires et névrogliques indiscutables.

Dans les endroits ou iln'existe pas d'ulcérations, on retrouve encore des
altérations vasculaires, mais bien moins avancées.

Des coupes ont été pratiqguées a I'aide de la congélation sur des mor-
ceaux de circonvolutions, aprés un séjour de quinze jours dans la liqueur
de Miiller. L'examen de ces coupes, qui ont été colorées au picro-carmin
et a 'hématoxyline, a conlirmé les résultats des dissociations. Les lésions
vasculaires se sont montrées parfaitement nettes, ainsi gqu'en témoigne la
ligure que je vous fais passer et qui représente fidélement la préparation
histologique ; les cellules nervenses ne paraissent pas sensiblement moins
nombreuses que dans des coupes de circonvolutions normales (pl. VI, lig. 2)-

Les dissociations dans le picro-carmin ne montrent, dans les cordons
antéro-latéraws de la moelle,que quelques corpsamyloides et de trés rares
corps granuleux ; 4 endroit du faisceau pyramidal, on ne trouve rien
de spécial. Les cordons postérienrs, au contraire, ne contiennent que de
rares tubes nerveux. Leur névroglie est abondante, formée de fibrilles
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épaissies, Les vaisseaux ont ‘des parois épaisses, scléreuses, Enlin, on
apercoit de nombreux corps amyloides et un treés petit nombre de corps
granuleux.

Examen histologigque aprés durcissement, — Moriie, — La moelle
a été débilée en cinguante moreeaux dont chacun a fourni des coupes min-
ces colorées par la méthode élective de Pal pour les fibres 4 myéline, a
I'hématoxyline pour les noyaux, et an picro-carmin.

Framen a un faible grossissement des coupes colorées par lo méthode
de Pal. — Les cordons antéro-latéraux et les cornes antérieures pre-
sentent un aspect completement normal.

Les cordons postérienrs sont le sicge d'une dégénérescence intense qui
s'étend sur toute la hauteur de la moelle. Leur volume est partout dimi-
nué dans de fortes proportions.

a) Région lombaire. — Dans les coupes qui portent sur la moitié infé-
rieure du renflement lombaire, la lésion occupe le faiscean de Burdach et
les zones de Lissauer. Ces derniéres sont trés fortement selérosées, ainsi
que la partie postérieure du faisceau de Burdach. En avant. la zone seclé-
reuse va en s'atténuant beaucoup; elle g’arréle au niveau du col de la
corne postérieure (pl. IV, lig. 1). Les régions laissées intactes sont : la sone
marginale de Westphal, épaisse en avant surtout, et le centre ovale de
Fileehsig ; ce dernier territoire a la forme d'une bande étroite qui part de
la zone marginale de Westphal et gui longe les deux tiers aniérieurs de
la scissure médiane en se renflant légérement en sonmilieu.

En remontant un peu,le centre ovale de Flechsig perd graduellement de
son importance ; il se réduit bientot 4 une ligne mince qui borde de cha-
que coté la scissure dans sa moitié postérieure (pl. IV, fig. 2), puis il dispa-
rail vers la partie supérieare du renflement lombaire.

En méme temps la sclérose devient encore plus inlense; tandis que
dans le cone terminal la zone lésée contenait encore quelques tubes assez
réguliérement espacés, dans la moitié supérieure du renflement lombaire
elle présente de grands espaces absolument dépourvus de myéline. De
plus, au lieu de présenter des limites assez netles, la bande sclérense dif-
fuse de plus en plus en empiétant sur la zone marginale, et elle arrive 4
toucher presque la commissure postérieure au moment ot apparaissent les
" colonnes de Clarke. Celles-ci présentent a leur centre une tache pale
de dégéndrescence dés leur origine.

b) Région dorsale. — En remontant dans la région dorsale, il ne se pro-
duit d’abord que peu de changements; les colonnes de Clarke deviennent
de plus en plus malades ; la tache sclérosée, qui s'était montrée dans leur
centre, envahit maintenant leur périphérie; mais landis que la colonne
droite perd trés vite son réseau dans toute son étendue, il persiste encore

i wauche comme une ceinture de fibres arciformes horizontales qui enve-

loppe la colonne en dedans aussi bien qu'en dehors et ces fibres ne dispa-
raissent que plus haut.
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La zone marginale de Westphal est entamée de plus en plus & mesure
que l'on remonte et disparail presque ; néanmoins, il en reste toujours une
mince bande latérale au niveau de la colonne de Clarke, dont la sclérose
reste parfaitement isolée de celle des cordons postérieurs.

Vers le milien de la région dorsale, on commence a apercevoir la réap-
parition de quelques fibres du ehamp postéro-latéral, d'abord i droite
ipl. IV, fig. 3) ; ces fibres, encore éparses, garnissent 'angle compris entre la
périphérie et la pointe de la corne postérieure ; elles deviennent bientot
de plus en plus denses et s'avancent de plus en plus vers le centre de la
moelle. Néanmoing, les zones de Lissauer restent complétement seléro-
SEes.

Un peu plus haut, les cordons de Goll se constituent sous la forme d'un
triangle effilé dont la base est périphérique et dont la pointe se perd en
avant vers le tiers antérieur de la seissure (pl. V, fig. 1). Ils sont le siege
d'une sclérose beaucoup plus intense que le reste des cordons postérieurs.
Leur limite externe devient bientdt trés tranchée. En dehors se trouvent
les faisceaux de Burdach, qui sont plus foneés surtout en arriere (champ
postéro-externe) et sur leur limite interne. Le long de la corne postérieure,
il reste une mince zoue un peu plus pale, qui est d’abord accolée a la subs-
tance grise.

Lorsque la moelle commence a se renfler de nouveau, on voil les régions
interne et postérieure du faiscean de Burdach se foncer graducllement

eaucoup plus que cette zone pile (bandeletie externe).

¢) Région cervicale. — La bandelette externe sclérosée est dabord
linéaire et accolée a la corne postérvieure en arriére; elle s'en est déja se-
parée en avant. A mesure que I'on remonte dans le renflement cervical,
on voit se produire deux changements : 10 Uapparition de fibres a myéline
le long de la corne postérieure sépare complétement celle-ci de la bande-
lette externe ; 2° la bandelette externe perd sa forme linéaire pour devenir
triangulaire, i base postérieure, et elle est refoulée en avant par le déve-
loppement progressif du champ postéro-externe qui est relativement in-
tact. En méme temps la bande saine qui séparait la bandelette externe du
cordon de Goll devient beaucoup moins marquée,

L’aspect des cordons postérieurs vers le milieu du renflement cervical
est done le suivant (pl. V, fig. 2 : les cordons de Goll sont sclérosés tres
fortement en arriére ; en avantla lésion s’atténue beaucoup en méme temps
que leur limite devient de moins en moins nette ; néanmoins ils atteignent
a peu prés la commissure postérieure. Le faisceau de Burdach contient
dans son épaisseur une bandeletle individualisée par l'intensité de sa sclé-
rose ; celte bandelette est triangulaire ; son bord interne est paralléle au
cordon de Goll qu'il touche presque; son bord externe, curviligne, est
paralléle a la corne postérieure ; enlin elle est limitée en arriére par le
champ postéro-externe, moins malade. La zone marginale de Westphal a
repris son importance, surtout dans ses parties latérales. Enfin les zones
de Lissauer restent fortement sclérosées.
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La lésion est un peu plus marquée i droite qu’a gauche.

A mesure que l'on remonte, la bandelette externe reprend sa forme
lindaire et devient de moins en moins malade. A un moment donné, elle
est bifurquée par son extrémité postérieure, 4 gauche seulement. La lésion
des cordons de Goll se cantonne de plus en plus dans leur région posté-
rieure.

BuLee. — Au niveaun de I'entre-croisement des pyramides motrices on
aper¢oit : 1o la sclérose intense des cordons de Goll qui occupe, sous
forme d'un triangle, le milien des cordons postérienrs ; 2¢ de chaque cdoté,
dans le cordon de Burdach, une bandelette dégénérée obligue, curviligne,
trés nettement séparée du cordon de Goll.

Au niveau de l'entre-croisement des pyramides sensitives, la sclérose
du cordon de Goll se perd graduellement autour du noyau gréle et celle
du cordon de Burdach s’atténue de plus en plus, en formant un croissant
qui reste toujours a distance du noyau cunéiforme.

Outre cette lésion, qui est la propagation de celle de la moelle, on aper-
¢oit une altération spéciale au bulbe : la racine ascendante du trifumean
est fortement sclérosée a droite et un peu moins 4 gauche (pl. V, fig. 3).

Tout le reste du bulbe est sain.

RAcINES RACHIDIENNES. — Lies racines antérieures sont intactes.

Les racines postérieures, presque complétement sclérosées dans le ren-
flement lombaire, deviennent de moins en moins malades 4 mesure que
I'on remonte. Dans le renflement cervical, elles ont au moins la moitié de
leurs tubes intacts. .

Eramen & un fort grossissement des coupes colorées au picro-carmin el
a Uhématoryline. — La sclérose des cordons postérieurs est formée par
une augmentation et un épaississement des fibres de la névroglie, surtout
des verticales, de telle sorte que sur la coupe on apercoit la section des
fibrilles, sous la forme d'un pointillé trés fin. Dans les régions les plus
atteintes, la sclérose aboutit & un commencement d'atrophie et les fibrilles
s'écartent les unes des aulres. Les vaissearnes sont nettement sclérosés,
surtont certains capillaires dont les parois sont épaisses et hyalines : ils
contiennent, pour la plupart, pea de noyaux dans les cordons postérieurs.

La sclérose parait étre plus avancée au voisinage immédiat des capil-
laires les plus malades: quand ils sont coupés transversalement, on voit
autour de chacun d’eux une couronne de [ibres névrogliques, sous la
forme d'un pointillé trés serré; la largeur de cette couronne est souvent
deux ou trois fois plus considérable que celle de la paroi sclérosée. Les
vaisseaux ainsi entourés de leur zone de sclérose forment des taches fon-
cées, qui se distinguent fort bien 4 un faible grossissement.

Dans les cordons antéro-latéraux, bien qu'il ne paraisse y avoir aucune
lésion des éléments nobles, les travées de la névroglie sont plus épaisses
qu'a 1'état normal ; elles forment une sclérose étoilée diffuse trés légére,
mais parfaitement nette. Les vaisseaux d'on partent ces travées sont

T

* S



g

— 109 —

enfourés d'une zone de sclérose névroglique, comme dans les cordons
postérieurs, mais plus mince.

L'examen des coupes colorées a I'hématoxyline est parliculiérement
instructif; on voit que la pie-mére, quoique peu épaissie, est partout infil-
trée de cellules embryonnaires; celte infiltration se rencontre aussi bien
en avant qu'en arriére ; elle est plus avancée dans les régions supérieures
de la moelle. La couche névroglique sous-pie-mérienne présente aussi une
surabondance de noyaux el quelques cellules araignées, mais il n'existe
nulle part de sclérose annulaire.

Quelques-uns des vaisseaux qui partent de la pie-mére ainsi enllammée
présentent des altérations de méme ordre ; leurs parois sont infiltrées de
noyaux arrondis et ressemblent un pen aux parois des vaisseaux céré-
braux que nous décrirons plus loin (pl. VI, lig. 1). Cette lésion s'étend i une
certaine distance de la périphérie ; on la trouve parfois jusqu'au centre de
la moelle.

Les eellules des cornes antérieures sont parfaitement saines; il en est
de méme des cellules de la colonne de Clarke : sur toutes les coupes de
la région dorsale on apergoit de huit & douze de ces cellules.

Le canal central de la moelle est représenté par un amas arrondi et
nettement limité de cellules épithélioides.

Dans le bulbe, on observe du cité de la pie-mére et du tissu interstitiel
les mémes lésions diffuses que dans la moelle, mais les groupes cellulaires
sont également sains. Il faut signaler en outre les granulations épendy-
maires du quatriéme ventricule, qui contiennent de nombreuses cellules
araignees.

Cenrveau. — Dans toutes les parties du cerveau, on constate des lésions
vasculaires, mais surtout dans I'écorce et les parties sous-jacentes de la
couronne rayonnante.

Ces altérations, quoique diffuses, sont loin d’étre aussi avancées dans
tous les points ; légéres dans certaines circonvolutions, elles sont énormes
dans d'autres.

D'une fagon générale, ce sont les régions antérieures du cerveau gu
sont les plus touchées et il existe une symétrie assez rigoureuse des lésions.

Lia lésion vasculaire consiste en une dilatation des vaisseanx avee infil-
tration de leurs parois par des cellules a noyaun arrondi; ces cellules ont
les caractéres des cellules embryonnaires et ne sont nullement des leuco-
cytes; elles sont éparses entre les éléments des tuniques moyenne et externe,
quelques-unes sont situées dans l'espace lymphatique péri-vasculaire.
L'endartére est saine partout (pl. VI, fig. 2).

Les vaisseaux d'un certain calibre sont atteints les premiers ; au début,
Pinfiltration est irréguliére et le vaisseau prend un aspect moniliforme.
Dans les régions plus profondément malades, l'infiltration vasculaire est
plus réguliére et elle atteint les vaisseaux les plus pelits ; mais il reste
toujours quelques capillaires intacts.

Outre ces altérations des vaisseaux, on voit survenir:d'une part, une
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augmentation des cellules de la névroglie et des cellules araignées ; d’autre
part, une disparition plus ou moins compléte des fibres a myéline de
l'écorce. 11 faut noter que la lésion des fibres n'est pas absolument paral-
léle a celle des vaisseaux.

Quant aux celfules rerveuses des différentes couches, elles paraissent
fort peu atteintes, méme dans les endroits on la lésion vasculaire est le
plus avancée. On peut en voir notamment de parfaitement intacles, avec
de beaux prolongements, dans le détritus qui forme le fond des ulcérations
sur les coupes. Néanmoins, on apercoit fréquemment plusieurs noyaux
arrondis dans 'espace péri-cellulaire des grandes cellules pyramidales.

Les lésions vasculaires sont trés avancées dans la circonvolution fron-
tale interne gauche, et vers la pointe des lobes temporo-sphénoidaux droit
et gauche, on il existe des uleérations (pl. VII, fig. 1). Elles sont un peu
moins marquées dans les circonvolutions frontale interne droite,les insula et
les rolandiques droites et gauches ; il en est de méme pour la face convexe
des lobes frontaux. Elles sont beaucoup moins intenses dans le pied des
rolandiques droites et gauches. Enfin elles sont teis faibles dans les lobes
occipitanx.

Les fibres a myéline intra-corticales ont disparu dans les lobes temporo-
sphénoidaux (pointe), dans les eirconvolutions frontales internes et dans
les insula, surtout i gauche. Dans les circonvolutions frontales internes et
dans les insula, les fibres rayonnantes elles-mémes ont subi une forle
diminution. Les circonvolutions frontales externes et les rolandiques ont
conservé encore un certain nombre de fibres tangentielles dans leurs dif-
férentes couches. Enfin, ces fibres paraissent intactes dans le pied des
rolandiques et dans les circonvolutions occipitales. k

CerveLer. — Les coupes histologiques montrent intégrité absolue des
éléments constituants de cet organe.

NERFS ET MUscLES, — Les nerfs présentent des lésions d'une névrite atro-
phique intense : tubes avec myéline segmentée en houles, gaines vides. Le
sciatique el le tibial postérieur, sur des coupes, contiennent beaucoup de
tubes dégénérés, mais la lésion est A son maximum dans les nerfs colla-
téraux du pied, qui re contiennent littéralement plus de tubes a myéline.

Les muscles sont le siége d'une atrophie considérable gni nous parait
devoir étre rapportée a la névrite périphérique. Les fibres normales sont
rares; la plupart sont diminuées de volume d’environ moitié et leurs noyaux
sont proliférés; enfin un trés grand nombre sont réduites a I'état de gaines
moniliformes bourrées de noyaux. Ces lésions sont avancées surtout dans
les muscles antérieurs de la jambe et dans le triceps de la cuisse ; elles
sont un peu moing intenses dans les péroniers et dans les muscles poste-
rieurs de la jambe.

Chez ces deux malades le tabes avail précédé de longtemps la para-
lysie générale ; on voit que chez eux il s'agit d'un tabes parfaitement
légitime et que la paralysie générale n'est pas moins certaine. Il en est
de méme dans toutes les observations détaillées,
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l.a systématisation et, par conséquent, la légitimité du tabes sont-
elles moins évidentes dans les cas o la paralysie générale prend les
devants, ou bien dans ceux o de légers symptomes tabétiques pré-
eurseurs n'ont pas attiré l'attention? Nullement, et il suffit, pour le
démontrer, de renvoyer aux figures de Westphal (reproduites dans le
mémoire de M. Raymond, Revue de médecine, 1891) qui illustrent deux
observations de fabes incipiens chez des paralytiques généraux : le
cas de Stimpell et quatre cas de Flechsig prouvent encore avec la plus
grande netteté que lorsque l'on rencontre le tabes incipiens chez des
paralytiques généraux, sa systématisation est aussi parfaite que lors-
que des complications autres qu'une lésion eérébrale sont venues en
arréter la marche.

L’observation que m’a communiquée M. le D Deny est trés pré-
cieuse a cet égard puisqu'il s'agit d'un tabes incipiens de la région
dorsale, ainsi que 1'a montré I'examen histologique.

Ops. XX !suite. V. I'obs. clinique, p. 80).

A Pawtopsie on trouve les méninges épaisses et adhérentes a toute la
surface convexe du cerveau; a ce niveau, on ne peut les enlever sans
détacher en méme temps une mince couche de substance grise. On ne
constate pas de granulations dans les venlricules, Les vaisseaux ne
paraissent pas athéromateux. Pas de lésions macroscopiques des ganglions
centraux, ni de la substance blanche.

Examen histologique. — M. le Dr Deny a en l'obligeance de me re-
mettre les lobes frontaux du cerveaun et une partie de la région dorsale de
la moelle. Ces piéces, dont le durcissement dans la liqueur de Miller était
déja commenceé, ont été chauflies a 300 pendant trois semaines pour les
mettre plus vite en élat d'étre coupées; les coupes ont été faites par les
procédés usuels et colorées au carmin, a I'hématoxyline et par la méthode
de. Pal.

Cenveav. — Les vaisseaux des circonvolulions coupées (lobe frontal)
présentent les lésions habituelles de la paralysie génédrale; leurs parois
sont infliltrées de noyaux arrondis ; les capillaires malades forment un
réseau a mailles irréguliéres ; on apercoit encore de nombreux noyaux
allongés qui appartiennent soit a des capillaires sains, soit 4 des poinis
d’aecroissements. Les noyaux de la névroglie sont en voie de prolifération.
Il est difficile de se rendre compte deslésions des cellules ganglionnaires ;
les lacunes péri-cellulaires, conliennent souvent 2 i 3 noyaux arrondis. Les
fibres &4 myéline tangentielles sont complétement détruites dans les deux
premiéres couches de l'écorce.

MoerLe. — La moelle, & sa partie dorsale, la seule examinée, présente
une anomalie ; cette circonstance a été d'ailleurs rencontrée fréquemment
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dans la paralysie générale. Le sillon postérieur, au lieu d’aboutir au milien
de la commissure grise, se dévie brusquement a droite et rejoint la subs-
tance grise vers le col de la corne postérieure droite; le cordon postérieur
droit parait moins volumineux que Pautre par suite de cette disposition :
mais on refrouve au milieu de la commissure postérieure, en arriére du
canal de Pépendyme, un faiscean longitudinal de fibres & myéline, qui
apparlient sans doute au cordon postérienr droit et compense ainsi la diffé-
rence. La colonne de Clarke se trouve i sa place a droite, mais a gauche
elle est située en pleine commissure, derriére le faisceau aberrant. Enfin,
la corne postérieure gauche parait comme fendue en deux par une lame
de substance blanche plus ou moins altérée, comme d’ailleurs le faiscean
aberrant signalé plus haut. Les cornes antérieures sont courtes et étalées.

Sur les coupes colorées par la méthode de Pal, les faisceaux antéro-
latéraux, ainsi que la plus grande partie des faiseeaux postérieurs, ne
paraissent présenter aucune lésion. Dans ces derniers, on observe une
bande de dégénérescence qui répond absolument par sa place a la bande-
lette externe de Charcot-Pierret. Cette bande s'étend en ligne droite de
la commissure postérieure i la périphérie ; elle n’atteint pourtant pas ces
deux points extrémes; d’abord presque accolée i la corne postérieure elle
s'en écarte au nivean de la substance gélatinense de BRolando, au moment
ou la racine postérieure se dévie en dehors. Mince a gauche, cette bande
est plus courte et plus trapue a droite (pl. VIII, fig. 2).

Le réticulum des colonnes de Clarke a disparu en partie.

Sur les coupes colorées au carmin et 4 'hématoxyline, on voit que les
noyaux sont beaucoup plus abondants dans les zones dégénérées. Les
vaisseaux sont sclérosés dans ces mémes zones; ils sont également altérés
et la névroglie est plus abondante que normalement dans tout le reste des
cordons postérieurs (légére myélite diffuse) ; cette méme altération, mais
encore plus légére, se rencontre dans toute I'étendue des cordons antéro-
latéraux. La méninge n'est pas enflammée,

Les racines postérieures présentent un nombre anormal de fibres gréles
et, sur les coupes colorées au carmin, on apercoit dans leur épaisseur une
certaine quantité de fibres remplacées par une petite tache rouge. Néan-
moins, sur les coupes colorées avee la méthode de Pal, c'est a peine si
elles sont moins foncées que les racines antérieures.

La systématisation est encore tout aussi précise lorsqu'il s'agit de
lésions toul a fait au début, qui n'ont pas eun le temps de donner lieu
i des manifestations cliniques. A ce point de vue les deux observa-
tions suivantes sont trés instructives. 1l s'agit de paralytiques géné-
raux purs, chez lesquels la lésion tabétique n'a pu étre décelée qu'a
I'antopsie; elle était aux premiers pas de son évolution, surtout dans
le second cas.
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Jemprunte la premiére observation & une lecon encore inédite de
mon maitre, qui a bien voulu me permettre de la reproduire :

Ops. XXI. — F. Ravmonn. Lecon clinique faite & 'hdpital Lariboi-
siére. 1892 (inédite). — La nommeée D... est entrée le 15 septembre 1891
‘dans le service de M. le Dr Raymond, & 'hdpital Larviboisiére, salle Trous-
seau, lit n® 6. Elle est morte le 22 mars 1892,

La malade est une femme de chambre dgée de 47 ans; les renseigne-
ments que nous avons pu recueillic sur elle ne fournissent aucune raison
de croire i l'existence de tares héréditaires nerveuses chez cetfe malade.
Voici d'ailleurs ce que nous avons recueilli sur ses antécédents per-
sonnels :

Mariée a I'dge de 20 ans, elle a eu trois enfants a4 terme, dont un mort-
né : un autre a été emporté par une méningite a 'age de 16 mois. De plus,
elle a fait deux fausses couches, l'une dans le cours d'une variole. Nous
ne retiendrons pas moins le fait d’avoir donné le jour 4 un enfant mort-né,
et celui d'avoir fait une fausse couche sans cause appréciable, comme des
présomptions de syphilis antécédente.

D’autre part, en 1874, la malade a été traitée pour une albuminurie, et
en 1883 pour une alfection utérine. Enfin, autre signe de présomption d'une
“syphilis antécédente, il y a environ cing ans, la malade a perdu une grande
‘quantité de cheveux, qui ont repoussé dans la suite.

Cette femme était d'un caractére doux et porté a la tristesse. Il y a
‘environ cing ans, a l'occasion de la mort de sa fille, elle est devenue plus
sombre. Il y a deux.ans, elle a quitté sa place pour s'établir femme de
meénage ; depuis celle époque elle a bu tous les matins cette liqueur alcoo-
lique connue sous le nom de vulnéraire et dont abusent tant de femmes du
peuple. En janvier 1891, on s'est aper¢u pour la premiére fois, dans l'en-
tourage de la malade, d'un certain embarras de la parole, d'une diminution
de la mémoire, et d'une tendance a pleurer sans motif. Plus tard elle est
devenue irascible, elle tombait dans des aceés de colére pour des motifs
futiles. Elle est devenue sujette aux cauchemars nocturnes, aux visions
d’animaux, si caractéristiques de l'alcoolisme. A cette méme époque, la
malade est devenue en proie aux idées de persécution : elle se figurait qu'on
voulait la voler et elle eachait son argent.

Au mois d'aoit de la méme année, les troubles moteurs ont pris une
intensité prépondérante : la malade s'est prise a trembler des mains, elle
laissait échapper les objels saisis. Elle est devenue malhabile au point de
ne plus pouvoir ni coudre ni s'occuper de ses ménages. Elle ne se rap-
pelait plus ot elle avait placé les différents objets qu'elle était chargée
de ranger. Elle restait des journées enliéres sans manger, et il fallait
s'occuper d’elle comme d'un enfant. Les régles qui avaient disparu depuis
6 mois sont revenues abondantes.

La malade est entrée dans mon service au mois de septembre 1891,
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Depuis lors elle s'est toujours montrée trés calme et souvent inerte. Elle
reste pendantdes heures entiéres immobile sur une chaise. Voici d'ailleurs
I'exposé méthodiqnue des symptomes que nous avons relevés chez elle :

Nous constatons d'abord un affaiblissement frés accusé de la mémoire.
La malade perd souvent le souvenir de ce qu'elle vient de faire. Elle ou-
bliera par exemple gu'elle a payé son journal ; quand elle a rangé les quel-
ques objels de toilette qu’elle posséde, elle ne se souvient plus de 'endroit
ot elle les a placés lorsqu'il lui arrive de les chercher. Pendan la matinée
elle est sang cesse en mouvement de son lit au lavabo on elle croit avoir
oublié quelque chose. Lorsqu'on lui demande le nom d'un objet usuel
qu'on lui présente, I'adresse de ses parents, il lui arrivera de ne pouvoir
répondre correctement quaprés des efforts prolongés.

Indépendamment de celle diminution de la mémoire, on constate des trou-
bles trés nets de Uintelligence; la malade n’a aucune suite dans les idées;
elle tient souvent 4 ses compagnes des propos incohérents. Elle fait la lec-
ture de son journal sans comprendre ce qu'elle lit.

Avec cela on constate chez elle une émotivité et une mobilité d’humeur
exirémes : souvent on lasurprend en train de pleurer sans motif ; si alors
on lui adresse la parole pour I'exciter a rire, les pleurs font place a une
explosion de gaieté. On la verra pleurer ensuite parce 'qu'une voisine a
touché son lit, atiré son drap, etc..... Voila une série de troubles psychi-
ques qui par leur ensemble ont déja une grande signification diagnostique.
Or, nous les trouvons associés d des signes cbjectifs, & des phénoménes
somaliques de facon a constituer un ensemble de symptomes qui ne lais-
seni aucun doute sur la nature de 'affection dont notre malade est atteinte.

Je vous feral remarquer d’abord que les membres inférieurs sont frappés
d'une sorte de parésie motrice, qui fait que la malade ne peut marcher
qu’a petits pas et qu'il lui est impossible de courir. La malade peut d’ail-
leurs se tenir d’aplomb sur ses jambes méme dans l'obscurité, et les mou-
vements de ses membres inférieurs sont bien coordonnés. Il n'en est plus
de méme des mouvements des membres supérieurs; quand la malade tient
les yeux fermés, et qu'elle veut atteindre le bout du nez avee un doigt elle
n'y réussit qu'en titonnant. La préhension d'un objet de pelite dimension,
telle qu'une épingle, ne sefait qu'avec une difficulté manifeste. Quand la
malade tient les mains étendues, les doigts sont agités par un léger trem-
blement & oscillations rapides.

Deux autres signes objectifs de grande valeur résident dans des incor-
rections de I'écriture et de la parole; sur les échantillons d’écriture que je
vous présente, vous pouvez constater que les lettres tracées par la malade
sont tremblées et que, dans certains mots, une lettre ou une syllabe entiére
est oubli¢e de temps en temps. La parole est hésitante ; a certains moments
la malade bredouille et son langage devient incompréhensible, Pendant
qu'elle parle, les lévres sont agitées par un tremblement trés visible qui
s'étend 4 la langue. Vous pouvez constater que ce tremblement s'exagére
quand on fait tirer la langue i la malade.

-
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Du edté des yeux, nous notons de l'inégalité de dilatation des pupilles,
ainsi que le signe d’Argyll-Robertson, sur lequel jai déja attiré volre
attention dans le cours de cetle conlérence (perte de la réaction pupillaire
4 la lumiére avee persistance de la réaction aux eflforts d’accommodation).
A Texamen ophtalmoscopique les papilles apparaissent décolorées. 11
existe en outre une diminution considérable de l'acuité visuelle, et une
parésie de l'oculo-moteur externe gauche.

Les réllexes sonl exagérés. La sensibilité est normale, saul ¢u'il existe
de I'anesthésie pharyngée.

Un troisiéme ordre de manifestations qu'on peut rencontrer dans la
paralysie générale consiste dans les conceptions délirantes ; celles-ci se
présentent le plus souvent sous les dehors du délire des grandeurs. Or,
chez cette malade comme chez la premiére nous notons 'absence de toute

idée de grandeur. Tout au plus consiatons-nous chez elle des idées de

satisfaction. D... raconte volontiers qu'elle était trés bonne couturiére bien
que ce ne fat pas la son métier. Depuis longlemps aussi elle avait un
penchant & la mélancolie qui n'a fait qu'augmenter. Aujourd'hui on cons-
tate chez elle des idées de persécution non systémalisées mais lrés netles,
accompagnées d'hallucinations de l'ouie. Il arrivera par exemple a la
malade de se jeter aux genoux de la surveillante pour se plaindre que
ses voisines disent du mal d'elle, raconlent « son existence ». Elle est
convaincue gue tout le monde s'occupe d'elle, et elle aflirme en sanglotant
quon linjurie. D'autres fois elle prétend avoir entendu faire son éloge. I11ui

arrive quelquefois la nuit de se lever, de faire ses paquets, de vouloir

s'en aller pour fuir ses ennemis. Un matin a la visite elle nous a raconté
que pendant la nuit un gros chien était venu manger sa portion d’aliments
et lui avait causé une grande frayeur. A Iheure du repas on la voit gratter
son fromage pour enlever ce qui avait ét¢ en contact avec la langue de
I'animal. Avec un peu d'insistance on réussit d'ailleurs a lui faire aban-
donner assez facilement ses conceptions délirantes, a lui faire reconnaitre
son erreur.

L’examen des organes autres que ceux qui ont été passés en revue n'a

~donné que des résultats négatifs. La malade n'a pas notamment d'albumi-
nurie.

Cette legon était faite au mois de février 1892, A partir de ce moment
I'état physique et psychique de la malade a été en s'aggravant rapide-
ment. Bientot elle étail incapable de prononcer une seule parole intelli-
gible. Elle était confinée aun lit ; sa figure avait une expression de joie béate ;
les muscles de ses levres étaient animés de tremblements fibrillaires
incessants ; ses mains lui refusaient tout service et on était obligé de lui
meltre ses aliments dans la bouche.

Elle est tombée progressivement dans le coma le 20 mars et elle est
morte le 22; peu de temps avant sa mort on avait encore constaté que ses
réflexes rotuliens étaient exagérés,
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Avtorsie, faite le 23 mars.

Le cadavre est émacié ; la peau est collée aux os. Eschare sacrée large
comme la main, & demi détachée.

Les poumons sont adhérents des deux cités, surtout a gauche.

Les sommets sont sains; le lobe inférieur gauche est en état d’hépatisa-
tion psLudD-Iuhmm, le poumon droit contient des noyaux disséminés de
broncho- pneumonie,

Le coeur est flasque, pale, dilaté. Les orifices sont sains ; I'aorte est peu
athéromateuse.

Les reins sont atrophiés, granuleux ; ils se décortiquent mal ; la subs-
tance rénale est réduite de moitié environ.

Le foie est petit, mou, décoloré ; il présente des marbrures jaunitres a
sa superficie.

Les intestins sont dilatés ; le gros intestin contient dans toule son éien-
due de grosses boules fécales durcies. L'estomae est sain, mais dilaté.

La rate est molle, tumélice.

Le grand épiploon adhére par en bas a 'utérus et aux annexes qui por-
tent les traces d'infllammations anciennes.

La vessie contient de 'urine fétide, purulente ; sa mugueuse est cou-
verle de pelites exuleérations.

Les muscles sont gréles, mous et pales.

A Touverture du canal rachidien il s’écoule une grande quantité de sang
noirifre: les lames rachidiennes se coupent facilement.

La moelle présente une consistance normale dans son renflement lom-
baire ; plus haut elle est un pen molle; elle n’est pas atrophiée.

Les méninges molles sont blanchitres et épaissies en arriére ; on trouve

‘de nombrenses plaques d'arachnitis caleaire en arriére, dans la moitié
inférieure de la moelle.

Les racines postérienres paraissent saines, de méme que les racines
antérienres. En avant les méninges sont beaucoup moins altérées. Sur les
coupes on peut constater que les cordons postérieurs et la partie posté-
rieure des cordons latéraux présentent une trés légére leinte grisditre.

Le bulbe ne présente pas d’altération autre qu'un léger dépoli du plan-
cher du 4¢ ventricule, qui parait couvert de trés fines granulations transpa-
rentes.

Le cerveau est congestionné et I'arachnoide est soulevée par un ]egﬂ
gepanchement séreux.

La dure-mére est saine. Les méninges molles sont blanchitres et épais-
sies sur toufe la convexité. On apercoit a la surface des circonvolutions et
surtout dans les sillons un trés fin réticulum d'un blanc crayeux qui
tranche sur le fond.

La décortication laisse apercevoir de nombreuses ulcérations superfi-
cielles qui sont disséminées sans prédominance bien notable sur toute la
surface du cerveau. Les circonvolutions sont amaigries; on distingue a
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la surface de celles qui ne sont pas uleérées une sorte de membrane grise
qui se détache par place en formant de petits lambeaux irréguliers, flot-
tant dans 'eau.

A la coupe, les parties centrales des hémisphéres paraissent saines.
Les ventricules latéraux sont dilatés ; leur surface est lisse et ne présente
des granulations, trés fines, que prés de lorigine des piliers,

Examen histologique a I'état frais. — La moelle conlient des corps
granuleux assez abondants dans la partie postérieure des [aisceaux lateé-
raux ; on trouve de nombreux corps amyledes dans toute I'étendue des
cordons postérieurs, mais surtout i la région lombaire. Les vaisseaux sont
épaissis partout. Dans le cerveau, la capsule interne ne présente pas de
corps granuleux, malgré une recherche attentive. L'écorce ne contient pas
non plus de corps granuleux. Les cellules pyramidales sont conservées,
mais fortement pigmentées et leur protoplasma parait tuméfié et un peu
trouble. Les cellules de la névroglie sont nombreuses et distribuées par
petits groupes; quelques-unes contiennent des granulations pigmentaires,
La lésion des vaisseaux est trés 1nti=nse leurs parois sont bourrées de
noyaux ronds.

Examen aprés durcissement, — CeErveau, — Les circonvolutions Ro-
Ii‘tndlques ont seules été examinées; on retrouve sur les corps les altéra-
tions vasculaives mentionnées plus haut. La prolifération de la névroglie
est trés intense. Les fibres a myéline tangentielles sont complétement
détruites dans les denx premiéres courbes.

MokLLe. — Dans toute 'étendue des cordons postérieurs et dans les
zones de Lissaver, on apercoit de trés nombreux corps amyloides qui
restent colorés en bleu pile sur certaines coupes traitées par la méthode
de Pal.

Dans le renflement lombaire, les cordons. postérieurs contiennent une
zone dégéndrée trés nette qui est visible sur les coupes colorées par tous
les procédeés usuels el méme sur les coupes montées dans la glycérine
sans coloration. Cette zone, qui est parfaitement symétrique des deux
eités, forme un triangle le long de la corne postérieure (pl. IX, fig. 1). La
zone de Wesiphal et le centre ovale de Flechsig sont absolument res-
pectés; les champs postéro-externes, quoigqu'un peu piles, se distinguent
encore nettement. La lésion est done parfaitement systématisce. La dis-
parition des tubes & myéline n’a pas encore alteint de fortes proportions
et les tubes conservés forment un pointillé trés régulier dans la zone
sclérosée. Celle zone est bourrée de corps amyloides.

Les zones de Lissauer sont un peu piles i ce niveau.

En remontant, la zone dégénérée s'efface progressivement et on ne dis-
tingue plus rien, sur les coupes colorées par la méthade de Pal, dans tout
le reste des cordons postérieurs. Mais sur les coupes colorées an carmin
on apergoit, outre une légére sclérose vasculaire dilfuse de toule la surface
des cordons postérieurs, une altération pen marquée, mais trés exacte-
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ment limitée, des cordons de Goll 4 la région cervicale. De plus vers la
partie postérieure de la région dorsale on distingue trés nettement la ban-
deletle externe, le long de la corne postérieure, 4 sa teinte un peu plus
foncée et i I'élargissement de ses travées névrogliques.

Les racines poslérieures, a la région lombaire, quoique saines en appa-

rence, sur les coupes colorées par la méthode de Pal, contiennent néan-
moins quelques fascicules dégénérés, bien visibles par le carmin.
- Enfin les cordons antéro-latéraux sont le siége d'une légére myélite
vasculaire diffuse qui prédomine sur les faisceaux pyramidanx dont elle
dessine trés neltement les limites postéricures, Cette altération n'est bien
visible que sur les coupes colorées au carmin.

En résumé, il s’agit dans ce cas d'un tabes lombaire tout a fait au
début, avec quelques traces de lésions systématisées des cordons
postérieurs dans la région dorsale. Les faisceaux pyramidaﬁ;{_prfé-
sentent une dégénérescence beaucoup plus légére que dans I'ebs. I,
mais disposée exactement de la méme facon.

L’observation suivante est fort incompléte au point de vue elini-
que, mais les résultats de 'examen anatomo-pathologique n’en sont
pas moins intéressants :

Oes. XXII (personnelle). — Le nommé Xo..., J.-B., dgé de 55 ans, tail-
leur, est amené le 25 janvier 1892, dans le service de M. le D* Raymond,
a I'hopital Lariboisiére, salle J. Bouley, lit ne 17.

Le malade est dans un état d'agitalion maniaque, violente; on est obligé
de le tenir camisolé. L'inégalité de ses pupilles, qui sont insensibles a la
lumiére; le tremblement de ses lévres et de sa langue; sa parole presque
incompréhensible ; 'exagération de ses réflexes, font porter le diagnostic
de paralysie générale. On n’a ancun renseignement sur ses anléeédents.

Les jours suivants son délire continue: on est obligé de pratiquer le
cathétérisme 4 plusieurs reprises. Puis le malade tombe dans le coma et
meurt le 3 février 1892,

Avrtorsie. — Le pannicule graisseux est assez bien conservé; il existe
une plaque d’érythéme sacré, mais pas d'eschares.

Les deux poumons sont Irés congestionnés a la base et laissent échapper
une ¢cume sanguinolente {rés abondante lorsqu’on les exprime. Il n'y a
pas de foyers d’hépatisation et le tissu surnage partout. Les bronches dun
certain calibre sont remplies de fausses membranes blanchalres.

Le coeur présente une hypertrophie concentrique de son ventricule gau-
che, dont les parois mesurent 18 millim. d'épaisseur; le péricarde est
épaissi par places sous forme de plagues sclérenses. Les valvules aorti-
ques sont couvertes de petlles 1.’9~ml1tu:+115 ﬁhlElleS l'aorte est tres
athéromateuse, A
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Les reins sont petits, d'un gris rosé, avee des étoiles veineuses i la sur-
face. La décortication semble facile, mais on voit qu'elle laisse aprés elle
une pellicule trés fine qu'il est impossible d'arracher. Le hile est dilaté;
les artéres sont saillantes,

Le foie est trés congestionné; son bord antérieur est arrondi,

La rate est normale.

La moelle parait saine & 'wil nu; ainsi que ses racines. La dure-mére
ne présente aucune lésion. Les méninges molles sont épaissies et cedé-
mateuses a4 la convexité du cerveau. Apreés la décortication, les circonvo-
lutions sont amaigries, ulcérées i leur surface. Les uleérations prédominent
trés nettement sur les lobes frontaux et particuliérement sur le gyrus rectus;
on n'en trouve presque plus sur les lobes oceipitaux. Sur les coupes de la
substance des hémisphéres on n'observe pas d'autres lésions qu'un piqueté
congestif intense. Les ventricules latéraux sont dilatés; leurs parois sont
rugueuses ; le plancher du 4¢ ventricule présente un semis de granulations
transparentes encore bien plus marqué.

Examen histologigue a V'état frais. — Les vaisseaux de la moelle
sont remplis de sang. Dans les cordons postérieurs il existe d’assez nom-
breux corps amyloides, mais pas de corps granuleux. Les cordons laté-
raux contiennent des corps granuleux en quantité assez notable; de plus
il nage dans le liquide de la préparation un grand nombre de granulations
graisseuses isolées qui ont le volume et l'aspect de celles des corps
granuleux. Les cordons antérieurs n'offrent rien de spécial.

Dans l'écorce cérébrale, les parois vasculaires sont épaissies et présen-
tent une prolifération nucléaire tellement intense par places qu'elles sem-
blent formées par un manchon de noyaux arrondis. Sur les vaisseaux d'un
certain calibre, cette prolifération est inégale, d'ou il résulte une série de
renflements et de rétrécissements du vaissean. Oulre les vaisseaux altérés,
on trouve encore de nombreux eapillaires ahsolument sains. dont quelques-
uns portent des pointes d’accroissement parfailement nettes.

Les noyaux de la névroglie sont plus abondants que de coutume; on en
voit de petits amas de 5 ou 6; leurs dimensions et leurs formes sont varia-
bles ; les uns sont arrondis, les autres allongés, quelquefois méme bilo-
bés; en un mot ils présentent des marques trés manifestes de prolifé-
ration. Beaucoup des cellules névrogliques contiennent des granulations
pigmentaires et prennent presque l'aspect de corps granuleux; mais
il est aisé de se convaincre qu'il n'existe pas de corps granuleux véri-
tables..

Les cellules nerveuses ne présentent pas de lésions bien évidentes, sauf
une surcharge pigmentaire assez considérable.

On trouve quelques rares corps granuleux dans les pédoncules céré-
braux, mais il n'en reste plus aucun dans les capsules internes.

Examen aprés durcissement. — MorLLe, — Sur les coupes portant
sur la moitié inférieure du renflement lombaire et colorées par la méthode
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de Pal, ou montées sans coloration dans la glycérine, on apercoit une
légére dégénérescence qui forme un minee croissant le long de la corne
postérieure (pl. 1X, fig. 2). De plus, les zones de Lissauer sont trés piles.
Tout le reste des cordons postérieurs est parfaitement sain, sauf la pré-
sence de corps amyloides disséminés. Au niveau de la zone sclérosée, les
tubes nerveux n'ont pas encore subi une deégénérescence bien considé-
rable, mais les travées névrogliques sont épaissies et contiennent des
amas énormes de corps amyloides.

Vers le milieu du renflement lombaire la zone malade s’est déplacée;
elle forme une bande curviligne paralléle & la méninge et séparée d'elle
par une bande de tissu sain.

A ce niveau_la moelle ne présente pas une conformation habituelle : un
faiscean blanc longitudinal entame la corne postérieure et détache l'extré-
mité interne de la substance gélatineuse de Rolando, qui semble flotter
au milieu des cordons postérieurs ; cette disposilion est symélrique.

Enfin plus haut, la dégénérescence s'efface complétement.

Sur les coupes colorées au carmin on apercoit une trés légére myélite
vasculaire diffuse, beaucoup moins marquée que dans le cas précédent;
la lésion du faisceau pyramidal qui s'élait accusée a l'état frais parla
présence de corps granuleux a complétement disparu sur les coupes. Dans
les régions malades les vaisseaux ontdesparois plus épaisses qu'ailleurs ;
d’ailleurs d'une fagon générale dans toute la hauteur des cordons posté-
ricurs la sclérose des vaisseaux est plus marquée que dans les cordons
antéro-latéraux et la pelite zone névroglique qui les entoure est plus
épaissie.

La méninge n'est pas épaissie.

Les racines postérieures de la région lombaire, examinées surdes coupes
colorées au carmin, présentent une altération bien nette de quelques fibres
disséminées.

Cenveau. — Les lésions vasculaires sont trés intenses, surtout dans le
lobe frontal ; on trouve par places quelques petites hémorrhagies miliai-
res au niveau des vaisseaux les plus altérés. Les fibres de myéline de
I'écorce sont complétement détruites dans le lobe frontal ; elles ont subi
une réduction énorme dans toutes les aulres régions.

On voit ici combien sont encore minimes ces lésions du renflement
lombaire, qui ont détruit si peu de fibres qu’elles ne s’accompagnent
pas de dégénérescence secondaire appréciable du cordon de Goll.
Pourtant elles sont indiscutables et leur systématisation est parfaite.
Ces deux observations peuvent étre données comme des cas de tabes
incipiens du renflement lombaire.

Telle est la localisation du processus morbide dans les cordons
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postérieurs ; voyons maintenant quelle en est la nature. Ici nous nous
trouvons en face de deux formes différentes de dégénérescence ; 1'une,
qui est la plus fréquente dans le tabes ordinaire, a été étudiée depuis
longtemps par les Allemands sous le nom de dégénérescence grise;
l'autre a été appelée myélile i corps granuleux.

Dans la dégénérescence grise-les tubes nerveux ont subi une raré-
faction considérable ; des fibrilles épaissies de névroglie ont pris leur
place et on trouve dans le tissu une grande quantité de corps amy-
loides, mais peu ou point de corps granuleux. Tout ce processus
aboutit a4 I'atrophie des fibres névrogliques elles-mémes qui, au cen-
tre des faisceaux dégénérés depuis longtemps, forment des trousseaux
onduleux liches et flottants dans un liquide interstitiel. Sur les coupes
colorées par la méthode élective de Weigert ou de Pal, on voit de
larges espaces, de grandes « plaques », comme disent les Allemands,
dépourvus absolument de fibres & myéline; celles-ci ne forment plus
qu'un pointillé trés irrégulier dans les zones malades.

Dans la myélite & corps granulenx, au contraire, les tubes nerveux
ont subi une atteinte beaucoup moindre; on les voit encore former un
semis trés régulier dans les parties dégénérées; il ¥y a simplement
¢élargissement des travées névrogliques. De plus, en dissociant le
tissu, a I'état frais, on trouve une immense quantité de corps granu-
leux.

Ces deux formes avaient été parfaitement vues par Westphal ; cet
auteur avait remarqué que la dégénérescence grise s'observait dans
les cas de lésion isolée des cordons postérieurs, tandis que la myélite
a4 corps granuleux était plus particuliérement liée anx cas de dégéné-
rescence combinée. Mais il était amené a conclure que les deux pro-
cessus ne différent pas essentiellement 'un de Dautre ; en effet, on
trouve de nombreuses formes de transition entre la myélite & corps
granuleux ef la dégénérescence grise, qui peut contenir un nombre
trés variable de corps granuleux ; d’autre part, il n'est pas logique
d’admettire que deux lésions qui se montrent associées 4 une méme
affection cérébrale soient de nature différente. Westphal ne sait d’ail-
leurs pas si la myélite & corps granuleux est une phase du début de
la dégénéreseence grise ou si elle a une existence indépendante.

Nous avons déja vu dans l'observation I que la dégénérescence du
faisceau pyramidal peut se rencontrer associée 4 la dégéncérescence
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grise ia plus typique. L'observation suivante nous donne des rensei-
gnements sur la myélite a corps granuleux ; elle nous montre d’abord
que cette altération est aussi parfaitement systématisée que la dégé-
nération grise I'était dans les observations précédentes ; elle nous
apprend de plus qu'elle peut exister isolément, sans étre associée a
la dégénérescence des faisceaux pyramidaux ; enfin, en se reportant
a l'observation clinique, on voit clairement que cette forme particuliére
est liée & une évolution plus rapide de la maladie : ¢'est la lésion du
tabes aigu.

Ops. VII (suite ; v. l'obs. elinique p. 41)

Avropsie. — Cadavre amaigri ; pas d’eschares, ni d’atrophie musculaire,
La calotte ¢rinienne est normale ; la dure-mére est le siége d'une conges-
tion veineuse marquée.

Les méninges molles sont blanchitres, cedémateunses a4 la convexité,
Apres la décorlication les circonvolutions paraissent gréles, surtout dans
la région antérieure ; la surface du cerveaun est couverte d'uleérations eca-
ractéristiques, plus abondantes a ganche qu'a droite. Ces ulcérations sié-
gent sur le gyvrus rectus et sur la région située en arriere du sillon cruci-
forme ; sur la eirconvolution frontale interne et sur la partie antérieure de
la circonvolution du corps calleux; sur la partie externe du lobe frontal et
sur les circonvolutions ascendantes (le pied de ces derniéres est uleéré
seulement a gauche) ; sur l'insula, sur la pointe du lobe temporo-sphénoi-
dal et sur la corne d’Ammon, qui est indurée a gauche.

Les ventricules sont dilatés ; I'épendyme qui recouvre la couche optique
est légérement dépoli ; celui du plancher du 4= ventricule est trés {inement
et trés réguliérement granuleux. Les artéres de la base sont saines, On ne
trouve aucune lésion sur la coupe des hémisphéres.

La moelle ne parait pas diminuée de volume ; elle est flasque. L'arach-
noide est épaissie et blanchitre, surtout en arriére ; elle porte en bas quel-
ques plaques d'arachnitlis caleaire. Les racines postérieures sont un peu
grisitres dans la région lombaire. Sur la coupe les cordons postérieurs
paraissent trés légérement grisitres; plus tard, aprés durcissement, la
lésion est devenue parfaitement visible & I'eeil nu.

Les poumons sont sains et libres d'adhérences ; ils sont seulement un
peu cedémateux.

Le ceeur est assez gros et un peu graisseux.

Le foie est brunatre, granulé sur la coupe et son tissu crie un peu sous
le coutean. Le poucen’y entre quavec difliculté ; son volume est d'ailleurs
normal.

Les reins pésent ensemble 300 gr. ; la substance rénale est légérement
réduite. L'un d’eux porte sur sa convexité une cicatrice qui a sur la coupe
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une forme triangulaire et qui va jusqu’an bassinet. L'autre présente a sa
partie supéricure une dépression arrondie, large comme une piéce de
Sfrancs, d bords nets, 4 fond lisse ; sur une coupe le lissu rénal est scléreux
i cet endroit et mesure a peine 1 cent. La décorlication des reins est facile.
La rate est normale.

Examen histologigue a I'état frais, — On frouve a peine quelques tres
rares corps granuleux dans les cordons antéro-latéraux ; mais dans les
cordons postérieurs du haut en bas on en trouve une quantité énorme ;
ces cordons conliennent aussi quelques corps amyloides.

Dans le cerveau les cellules nerveuses sont toutes fortement pigmentées
et leur protoplasma, ainsi gue leurs prolongements, sont trés linement
granuleux, ce qui leur donne un aspect trouble.

Les vaisseaux présentent les lésions habituelles ; on apercoit beaucoup
de capillaires complétement sains, dont quelques-uns portent des pointes
d'accroissement parfailement nettes.

Examen aprés dureissement, — MoeLLe. — Les cordons postérieurs
sont du haut en bas le siége d’'une dégénérescence avancée; mais méme
dans les zones les plus malades les tubes forment un pointillé trés régu-
lier ; il n'y a nulle part d’affaissement.

Dans la partie inférienre du renflement lombaire, on observe une sclé-
rose fort intense, 4 en juger par la teinle que prennent les cordons posté-
rieurs sur les coupes colorées par la méthode de Pal. La zone malade a
une forme triangulaire ; elle est limitée en avant et en dehors par la zone
marginale de Westphal qui est parfaitement intacte; en dedans par le
centre ovale de Flechsig, qui est déjia un pen plus pile que la zone de
Westphal ; enfin en arriére par les champs postéro-externe, qui, quoique
malades eux-mémes, lranchent nettement sur la région primitivement
atteinte (pl. VII, fig. 2). Les zones de Lissauer sont également dégénérées,

Dans la moitié supérieure du renflement lombaire, la zone marginale
de Westphal s’amincit, mais les champs postéro-externes deviennent
plus foncés, de telle sorte qu'ils tranchent encore mieux que plus bas sur
la zone malade.

.~ Dans la région dorsale, les cordons postérieurs sont pris d'une fagon

uniforme dans toute leur largeur; c'est d peine si une mince bordure un
peu plus foncée marque la zone de Westphal. Les colonnes de Clarke
présenlent une tache clairve a leur centre.

Dans la région cervicale les cordons de Goll sont piles, surtout dans
leur partie postérieure ; en avant il reste sur leurs bords une mince zone
légérement plus foneée. En dehors des cordons de Goll on trouve une
bande rectiligne plus malade, qui s'élend de la commissure & la périphérie,
ou elle diffuse un peu en dehors. Enfin, plus en dehors, on apergoit une
zone dégénérée curviligne, dont l'extrémité antérieure se confond presque
avec la bande précédente ; cette zone, qui correspond exactement a la
bandelette externe, est moins malade que le cordon de Goll, surtout &
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droite. D'ailleurs, dans toute la hauteur de la moelle, la lésion est plus
avancée a gauche qu'd droite. Les zones de Lissauer sont ici trés pen ma-
lades (pl. VIII, fig. 1).

Vnfin, dans le bulbe, on veit la dégénérescence du cordon de Goll
s'épuiser dans le noyau gréle et celle du faiseeau de Burdach former autour
du noyau cunéiforme un croissant qui finit par disparailre progressive-
ment, & mesure que ['on remonte.

Les racines postérieures présentent des lésions assez avaneées en bas,
visibles surtout sur des dissociations ; a la région dorsale, elles sont irré-
guliérement atteintes : les unes sont complétement détruites, les aulres
sont a peu pres intactes.

A la région cervicale les racines postérieures contiennent & gauche des
tubes gréles en assez grand nombre, mais a droite, o pourtant il y a une
lésion trés avancée déja de la bandelette externe, les racines paraissent
absolument saines. Il ne semble donc pas y avoir un rapport exact entre
les lésions des racines el celles des cordons poslérieurs, les unes étant
beaucoup plus avancées que les autres.

. Les faisceaux antéro-latéraux ne présentent aucune lésion appréciable
sur les coupes colordes par la méthode de Pal et examinées i un faible
grossissement,

- Aun fort grossissement les cordons positérieurs présentent encore un
grand nombre de tubes, réguliérement espacés; ces tubes sains sont
séparés les uns des autres par un tissu fibrillaire qui contienl de trés
nombreux corps granuleux, encore visibles dans la glyeérine.

Les vaisseaux sont entourés d'un manchon de corps granulenx. Sur les
coupes colorées & I'hématoxyline les noyaux sont trés abondants dans ce
tissu; les vaisseaux en sont couverts; sur les coupes bien transversales
on voit que la plupart de ees noyaux appartiennent aux corps granuleux;
néanmoins les parois vasculaires elles-mémes sont épaissies, hyalines et
contiennent des noyaux plus nombreux que de coutume.

Les cordons antéro-latéraux sont le siége d’une myélite vascuiaire dif-
fuse beaucoup plus aceentuée que dans tous les cas que nous avons vus
plus haut; néanmoins elle est encore trop faible pour se voir avee la colo-
ration de Pal ; elle ne prédomine nullement dans les faisceaux pyramidaux.

Les vaisseaux sont épaissis, mais moins que dans les cordons posté-
rieurs ; ils sont entourés d'une zone névroglique qui, accompagnant les
ramilications vasculaires, dessine un gros réticulum dans les mailles
duquel se trouvent des polygones sains. Quelques cylindres d’axes sont
hy pertrophiés.

Il n'y a aucune lésion appréciable des cellules ganglionnaires.

On apercoit les traces d'une légére méningite spinale, qui ne prédo-
mine pas particuliérement en arriére.

CervEAU. — On trouve les lésions wvasculaires caractéristiques dans
toutes les régions, sauf dans les sillons de la partie moyenne de la région
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motrice. A ce niveau, en eflet, et le fait est remarquable & plus d'un point
de vue, tandis que la superficie est atteinte d'inflammation interstiticlle, les
portions de I'écorce qui sont cachées dans les sillons sont absolument
saines sauf un peu de congestion; la lésion s’arréte presgne brusquement
a l'angle qui sépare les deux surfaces.

Celte disposition permet d'étudier d'une facon plus certaine les altéra-
tions concomitantes des aulres éléments de l'écorce : c'est ainsi que dans
la zone malade les cellules nerveuses sont inconlestablement moins nom-
breuses que dans la zone saine ; de plus, on sait qu'a I'état normal les
noyaux des cellules ganglionnaires se colorent d'une fagon beaucoup
moins intense que les autres par I'hématoxyline; et ici dans la zone saine
il en est ainsi tandis que dans la zone malade, comme d'ailleurs toujours
chez les paralyliques, les noyaux des cellules ganglionnaires se colorent
trés bien, ce qui semble indiquer une activité plus grande ou bien des
qualités physiques différentes du protoplasma qui les entoure. L'angmen-
tation du nombre des noyaux de la névroglieest également devenue heau-
coup plus frappante par la comparaison des 2 régions. Enfin tandis que le
réseaun des fibres a myéline superficielles, est absolument normal dans la
zone saine, il est presque complétement détruit dans la zone malade.

Si 'on compare entre elles les différentes régions au point de vue des
lésions vasculaires et des lésions des libres a myéline, on trouve, en expri-
mant arbitrairement le degré d’altération par des chiflres :

LESIONS
.—-w
DE2 NES FIBRES
TAISSEATY [A myYRLINE
EIE TECIS st e wvc s s e s s 4 e
JSahe-dmontaly. - s banva T e e 3 oo
Pied des circonvolutions motrices....... o 5 o
Parties moyvennes .
i ){]uns legiaillons oo a e 0 0
des circonvolu-; F
: i ’a JatEuperlicier 0 R S 2 1
tions motrices .
Belesneeipibal sas st el e - 1 2

Les noyaux des cellules de la névroglie sont trés abondants ; on trouve
un grand nombre de cellules araignées, a la superficie surtout: enfin les
fibrilles névrogliques sont beaucoup plus visibles qu'a I'état normal.

Nerrs pEriPHERIQUES. — Les collatéraux du médius sont remarquable-
ment sains. Les nerfs cutanés du dos du pied sont trés altérés ; sur un fas-
cicule nerveux on apergoit 5 4 6 fibres intactes, plusicurs libres gréles et
1 ou 2 fibres avec la myéline en boule ; le tout repose sur un fond de gaines
vides,

Ainsi la myélite™a corps granuleux nous apparait comme la forme
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que prend probablement la lésion tabétique lorsqu'elle marche rapi-
dement. La preuve que ce n'est pas une maniére d'étre de la dégéné-
rescence grise au début de son évolution, c'est que dans des cas
encore trés peu avancés, comme nos observations XXI et XXII, on
peut rencontrer une lésion qui a déja quelques-uns des caractéres
de la dégénérescence grise, et qui ne contient pas, ou presque pas de
corps granuleux.

La lésion des cordons postérieurs chez les paralytiques généraux
est isolée ou associée a la dégénérescence des faisceaux pyramidaunx ;
cette complicatien peut d’aillenrs se rencontrer, mais rarement, dans
le tabes ordinaire.

Suivant Fiirstner, les lésions des cordons postérieurs, dans les cas
ot elles se compliquent de dégénérescence des faisceaux pyrami-
daux, ne seraient ordinairement pas étendues aussi réguliérement &
de grands segments de moelle que dans les cas on elles sont isolées.
Mais il est facile de comprendre qu’il doit en étre ainsi; en effet la
participation des cordons latéraux indique probablement, comme nous
le verrons plus loin, une altération plus intense du cervean, qui en-
léve beaucoup plus tot le malade et ne laisse pas alalésion tabétique
le temps de s’étendre réguliérement, comme elle al'habitude de le faire.

Le siége d'élection du début des lésions est d'ailleurs, comme dans
le tabes, le renflement lombaire ; les cas de tabes supérieur ne sont
pas plus fréquents chez les paralytiques généraux que chez les ataxi-
ques purs, ainsi que le démontrent les douleurs fulgurantes qui sié-
gent toujours, pour ainsidire, dans les membres inférieurs, lorsqu'elles
sont signalées. Si un nombre relativement élevé de tabes incipiens
dorsal ou cervical ont été publiés chez des paralytiques généraux,
¢’est probablement parce que, I'affection mentale enlevant le patient
relativement tét, les tabes nés dans la région dorsale ou dans la région
cervicale n'ont pas le temps de s’étendre 4 une plus grande longueur
de moelle et gardent cette pureté qui les rend si démontratifs et
engage les auteurs a les publier.

De tout ce qui précéde, je crois pouvoir conclure hardiment que la
lésion des cordons postérieurs chez les paralytiques généraux est bien
la 1ésion tabétique légitime, qu’elle soit accompagnée ou non de lésion
des cordons latéraux.

ra aa—
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Quelle est maintenant sa fréquence ? Elle est considérable ; on ne
la rencontre pas dans moins des 2/3 des cas de paralysie générale.
Kéberlin sur 23 cas trouve :

Dégénérescence des faisceaux pyramidaux seuls, 2
— — posterieurs seuls. 6 dont 4 inaltendus.

4

1

—_ combinée. ... i e s e
LAl T e e e e

Ce qui fait 10 cas de dégénérescence des cordons postérieurs, soit
43,5 0/0.
Claus, sur 19 observations, trouve :

Dégénérescence grise des cordons postérieurs. . ..... 3
My¢lite d .corps.granolenx . ..cvoviieme cinemimisii. &
Dégénérescence combinée.. . . ... et e e e )

— des faisceaux pyramidaux..... R

Ce qui fait 12 cas, ou 63 0/0.

Thomsen donne une proportion de 66 0/0 pour la lésion des cor-
dons postérieurs, de 25 0/0 pour la lésion des cordons latéraux et n’a
pas trouvé la moelle saine que dans 3 0/0 des cas.

Fiirster sur 145 cas de paralysie générale donne :

k] GO T A e e e T T
Altérations imputables a d’autres causes....... 11 —
Lésions imputables a la paralysie générale..... 118 cas; dont:
Lésion combinée... ... S S e e R T
Lésion isolée des cordons postérieurs. 28 —
— — latéraux... 17 —

Soit 101 ecas de lésions des cordons postérienrs on 60 0/0.

-Je dois ajouter que, probablement, si on examinait toutes les moelles
avec beancoup de soin et jusqu’a l'extrémité du renflement lombaire,
on trouverait plus souvent encore la lésion tabétique tout a fait au

début, telle que je I'ai trouvée dans I'observation XXI et surtout dans
I'observation XXII.

B. — ListoN DES CORDONS LATERAUX

Toules ces statistiques montrent également la fréquence des lésions
des cordons latéraux que nous devons maintenant étudier, car elles
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jouent un grand réle dans la symptomatologie et elles n'existent pas
dans le tableau anatomique du tabes ordinaire.

Il n'est pas question ici de dégénérescences des faisceaux pyra-
midaux consécutives & une lésion en foyer, ni de cette sclérose diffuse
par propagation de la lésion méningée que M. Déjerine a décrite
chez certains ataxiques. La lésion que j'ai en vue est une dégéné-
rescence bilatérale, parfaitement systématisée, ordinairement peu
intense, et d'origine médullaire.

La preuve que cette dégénérescence n'est pas dorigine cérébrale,
c'est qu'elle ne se propage pas jusqu'd l'écorce; dans l'observation I,
malgré beaucoup de soin et de patience, on n'est pas arrivé a décou-
vrir un senl corps granuleux dans la capsule interne, alors qu’ils
devenaient de plus en plus nombreux, & mesure que 'on descendait;
le méme fait s'est reproduit dans les observations XXI et XXIIL.
D’ailleurs cette particularité n'ayait pas échappé & Westphal.

Au point de vue histologique la lésion est faite sur le type de la
myélite &4 corps granulenx et de la dégénérescence descendante;
jamais elle ne prend I'aspect de la dégénérescence grise.

Sa topographie différe de celle de la dégénérescence descendante
de cause cércbrale; elle est beaucoup plus étendue, comme celle de
la sclérose latérale amyotrophique, ou encore comme la dégénéres-
cence conséeutive a une lésion médullaire. C'est encore la une raison
de croire qu'elle est en effet médullaire et non cérébrale par son
origine. :

En arriére, en dehors et en dedans elle se superpose exactement
au faisceau pyramidal, laissant intacts le faisceau cérébelleux direct
et le faisceau latéral profond ; mais en avant, elle s’avance, en s'atté-
nuant, dans une région qui répond au faisceau latéral intermédiaire;
il existe la un syvstéme plus ou moins diffus de fibres descendantes
qui parait étre également touché par le processus morbide, comme
il I'est dans la sclérose latérale amyotrophique.

Habituellement les faisceaux de Tiirck ne sont pas atteints.

Cette sclérose est trés légére le plus souvent, et plus avancée d'un
coté que de l'autre. Il peut arriver qu’elle soit si peu accentuée qu'elle
est appréciable seulement & I'état frais, par la présence des corps
granuleux, mais qu'aprés durcissement, sur les coupes, on ne la
retrouve plus. Il faut ajouter qu’elle est toujours bien plus nette sur

N e T F SIS
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les coupes colorées au carmin, ol elle se reconnait & I'épaississement
des travées névrogliques, que sur les coupes colorées pa‘lr'la méthode
de Pal.

Quelle est la cause de cette dégénérescence du faisceau pyramidal,
qui ne remonte pas jusqu'a 'écorce ?

Il est possible, comme I'a fait remarquer M. Raymond, que la myé-
lite diffuse légére, dont nous allons nous occuper, portant ses atteintes
sur un faisceau a fibres longues, produise sur les éléments nerveux
des effets destructifs qui vont en s'additionnant au fur et & mesure que
I'on descend, par suite de la loi de Waller.

11 est possible aussi que l'agent morbide, qui détruit les systémes
de fibres des cordons postérieurs, puisse également, dans certains
cas, attaquer le systéme des fibres descendantes de la moelle. Quoi
qu'il en soit, il semble que 'étad d'infériorité, de vulnérabilité, dans
lequel la lésion corticale met le faisceau pyramidal, joue un rile trés
important, comme cause prédisposante, sans pouvoir i elle seule
produire la dégénérescence. Ce qui le prouverait c'est que la lésion
du faiscean pyramidal est toujours plus avancée du coté ot ont pré-
dominé les symptimes corticaux, lorsqu'il s'en est rencontré,

Cliniquement la dégénérescence du faisceau pyramidal produit un
léger degré de parésie, mais surtout des phénoménes spasmodiques:
raideur, exagération des réflexes, trépidation spinale.

Mais ces mémes phénoménes spasmodiques peuvent aussi se pro-
duire sans dégénérescence des faisceaux pyramidaux, par suite de
la simple lésion cérébrale, comme 'a montré Zacher entre autres.

(. — MYELITE DIFFUSE

Souvent dans la moelle des paralytiques généraux on observe, en
dehors des lésions systématisées que nous venons de voir, un épais-
sissement des vaisseaux, un élargissement diffus des travées névrogli-
ques, en un mot une sorte de myélite diffuse, d'apparence vasculaire,
qui s'étend & tous les vaisceaux. Cette myélite est parfois plus pronon-
cée en certains points ; Westphal I'a méme yue prédominer tellement
sur un segment médullaire, qu’elle produisait presque I'effet d'une
myélite transverse, avec dégénérescence descendante et ascendante ;
mais ces faits sont trés rares,

N. 9
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Cette myélite diffuse est décrite dans les observations précédentes
et on peut se demander s’il s'agit la d'une complication anatomigue
qui ne se rencontre que dans les cas de tabes avec paralysie géné-
rale, ou bien si c'est une lésion banale, qui peut se trouver dans
n'importe quel tabes.

Il est un fait certain, c'est que la iésion tabétique, comme tountes les
scléroses parenchymateuses de la moelle, a un retentissement consi-
dérable sur lappareil conjonctif du systéme directement lésé. Les
vaisseaux volent leurs parois épaissies, plus ou moins chargées de
noyaux, plus ou moins hyalines. Les vaisseaux sclérosés réagissent
a leur tour sur la névroglie environnante ; c’est ainsi que se forme
cette petite couronne de fibres névrogliques qui entoure chaque vais-
seau dans les parties sclérosées. Toutes ces lésions sont variables
dans leur agencement réciproque, et leur intensité parait dépendre
beancoup des aptitudes morbides des éléments chez les différents
individus.

Mais la ne se borne pas l'influence du processus pathologique ; les
lésions des vaisseaux débordent la zone selérosée et se répandent tout
autour, en dessinant dans les parties encore saines, comme la zone de
Westphal, des réseaux de sclérose périvasculaire, décrits et figurés
dans l'observation I. Grice a l'obligeance de mon excellent maitre,
M. Gombault, et de son interne, mon collégue Halipré, j'ai pu consta-
ter sur 6 moelles de tabétiques des dispositions tout a fait analogues
et intéressantes tout particuliérement par la variabilité de leur inten-
sité dans les différents cas.

Enfin en dehors méme des cordons postérieurs, et loin de la lésion,
M. Gombault, qui a bien voulu m'aider de ses précieux conseils, m'a
montré des traces fort évidentes de sclérose diffuse. Cette sclérose est
trés variable dans son intensité, mais elle est indiscutable. D ailleurs
l'affaissement des seuls cordons postérieurs ne suffirait pas a expli-
quer l'atrophie souvent énorme de la moelle des tabétiques; jai pu
voir au laboratoire de M. Gombault une moelle qui, dans sa région
dorsale, n'était pas plus grosse qu'une plume d’oie; on aurait cru voir
une moelle d’enfant. Or, il est bien certain que dans des cas de ce
genre il y a autre chose que la lésion systématique ; et en effet des
altérations des vaisseaux et de la névroglie prouvaient dans ce cas
I'existence d'un processus de sclérose interstitielle qui avait abouti
lentement a I'atrophie généralisce. '

.
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Si on néglige habituellement cette sclérose diffuse, qui est pourtant
bien connue, ¢'est pour ne pas obscurcir le tableau anatomique du
tabes ; néanmoins on conviendra qu’il serait injuste de la laisser com -
plétement dans l'ombre lorsqu’il s’agit du tabes pur, pour I'étaler an
contraire, et la mettre en lumiére lorsqu’on la rencontre dans la para-
lysie générale,

Cette sclérose diffuse est toute différente, comme nature, de la
sclérose systématique des cordons postérieurs, elle n’arriverait jamais
4 produire une lésion comparable. Ce qui prouve bien qu’elle est d’o-
rigine vasculaire, et due probablement a des troubles circulatoires,
e'est qu'on la retrouve identique dans toutes les lésions, systématiques
ou seulement circonsecrites, de la moelle épiniére, pourvu qu'elles
durent assez longtemps ; on la retrouve par exemple dans la moelle
des hémiplégiques ou dans celle des sujets qui ont eu une paralysie
infantile, & une grande distance de la l¢ésion primitive.

Parmi les moelles que j'ai pu voir a Ivry, il s’en trouve une, coupée
par mon collégue Halipré, qui ne contient ancune dégénérescence
systématique, et ot pourtant on retrouve des vaisseaux & parois
épaisses, entourés d'une zone de sclérose névroglique; bref cette
moelle présente une sclérose diffuse légére trés uniformément répan-
due sur tous les faisceaux ; l'origine de cette sclérose est ici bien
nettement vasculaire, puisque la moelle provient d'un vieillard athé-
romateux, L'athérome & lui seul a produit ce que font les troubles
circulatoires aux environs d'un foyer sclérosé dans la moelle.

A cette catégorie de lésions appartiennent encore la méningite, qui
est plus marquée ordinairement en arriére, mais qui peut exister
déja, alors que la lésion tabétique n'a pas encore atteint la périphérie
de la moelle (Kraus). C'est encore a elle que se rattache la sclérose
diffuse des cordons latéraux, décrite par M. Déjerine.

En résumé, nous voyons que ni la dégénérescence du faiscean pyra-
midal, ni la myélite diffuse ne permettent de séparer du tabes franc
la lésion des cordons postérieurs que I'on observe chez les paralyti-
ques généraux. Cette lésion est aussi parfaitement systématisée qu'on
peut le demander & une lésion tabétique. La dégénérescence des fais-
ceaux pyramidaux dépend, indirectement, de la lésion cérébrale. La
myélite diffuse existe aussi chez les tabétiques ordinaires, et a des
degrés variables.
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2 CERVEAU

Je n'ai pas & feire ici la description des lésions de I'écoree céré-
brale dans la paralysie générale ; il me suflira de renvoyer aux exa-
mens histologiques qui précédent pour montrer que toujours nous
avons eu alfaire 4 la paralysie générale légitime.

Mais il est un point tout particuliérement important, sur lequel il
est bon d’insister : les lésions macroscopiques peuvent parfaitement
échapper si on ne les recherche pas avec beaucoup de soin. L'obser-
vation XI est trés intéressante & cet égard, car elle montre qu'il est
aussi facile de passer & coté de la paralysie générale sur la table d’au-
topsie qu'au lit du malade. On a remarqué,il y a déja longlemps,
que les adhérences de la pie-mére peuvent manquer, meéme dans des
cas avancés et & plus forte raison dans des cas récents ; I'inconvénient
n'est pas grand lorsqu’on sait que le malade dont on étudie le cervean
était un paralytique général. Mais quand on ne s’en doute pasily a
peu de chances pour qu'on s’en apergoive. Il faudrait done pratiquer
I'examen histologique dans tous les cas ou, par suite d'idées précon-
cues, on peut supposer que le malade a de 'encéphalite diffuse. Cet
examen n'a jamais été fait pour le cerveau des tabétiques.

Et pourtant sion lit les comples rendus des autopsiesde tabétiques
que l'on trouve dans les auteurs, on arrive bientdt & se convaincre
que cette recherche serait utile. Ainsi par exemple, Kraus a publié,
dans un article récent, 15 cas de tabes avec autopsie; 14 fois le cer-
veau a été examiné soigneusement i 'oeil nu, mais sans but spécial.
Or, si nous faisons le relevé deslésions cérébrales trouvées, nous pou-
vons dresser le tableau suivant :

F. 39 axs H. 55 AX3 F. 38 Axs H. 60 axs H. 72 Axa
Pachyménin—| Pachyménin-| Epaississem®t| Pachyménin-| Atrophie du
rite hémorrha- |gite hémorrha- |de la pie-mére.|gite hémorrha- |cerveau, surtout
gique. gique. — Epais-|— Atrophie du|gique.— Epais-|des lobes fron-
sissement de la|cerveau, gizgement de la/taux.
pie- mére. — piemére.— Atro-
Ependymite — phie du cerveau,
Quelques foyer-
circonscrits.
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F. 67 a¥s F. 60 Axs H. 59 Ax8 IL. 73 Axs

Pachyméningite| Ependymite, ——| Ependyvmite. —| Pachyméningite

hémorrhagique, Atrophie du ecer—| Dilatation des ven- | hémorrhagique. —
veal. tricules. Ependymite.— Quel
ques foyers circons-
crits.

Soit 5 pachyméningites hémorrhagiques, 3 épaississements de la
pie-meére, 4 épendymites et 5 atrophies du cerveau ou dilatations des
ventricules ; si nous retranchons l'homme de 55 ans et celui de 73, qui
preésentaient des symptomes mentaux et qui avaient des foyers cir-
conserits dans leur encéphale, il reste 3 pachyméningites, 2 épaissis
sements de la pie-mére, 3 épendymites et 5 atrophies du cerveau, sur
12 cas de tabes qui, d’aprés les observations, ne se sont compliqués
d’ancun symptéme mental.

Toutes ces lésions ne sont nullement pathognomoniques de la para-
lysie générale, mais par leur fréquence et par leur multiplicité elles
donnent a penser. Nous avons rencontré plus haut une foule de symp-
tomes ceérébraux qui nous amenaient a nous demander s'il ne s’agissait
pas de paralysie générale dans bien des cas ; nous nous retrouvons
done en anatomie pathologique exactement dans la méme position
qu'en clinique — mais ici nous avons des maniéres plus sires d'en
sortir.

On n'a jamais songé & chercher ce qui se cache sous de telles appa-
rences et on n'a pas employ¢ le microscope a résoudre celte question
pourtant si importante : n’y a-t-il pas autant de paralyliques généraux
latents parmi les tabétiques, qu'il y a de tabétiques latents parmi les
paralytiques généraux?

Jendrassik est le seul auteur. & ma connaissance, qui ait étudié
méthodiquement le cerveau des tabétiques, mais dans un toutautre des-
sein. Poussé par des considérations théoriques, il a voulu trouver une
lésion tabétique du cerveau, lésion primordiale suivant lui. Dans les
deux cerveaux qu'il a étudiés il a trouvé des lésions des fibres 4 myé-
line qui, dit-il, sont histologiquement les mémes que celles de la para-
lysie générale et qui en différent topographiquement.

Mais, ce travail, fait avec soin, souléve de gravesobjections.D'abord,
dans son tableau dela répartition des lésions des fibres 4 myéline dans
ses deux cas de tabes et dans la paralysie générale (d'aprés Tuczek),
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il est facile de voir que les deux cas de Jendrassik différent autant
entre eux que chacun d’eux différe des résultats de Tuczek.

Puis on arrive bientit & se convaincre, soit en comparant les statis-
tiques des différents auteurs, soit en examinant des coupes de cerveau,
que rien n'est variable, dans le détail, comme la distribution de I'atro-
phie des fibres a myéline tangentielles de I'écorce. A part quelques
grandes lignes, il n'y a rien de fixe.

Enfin la disparition des fibres 4 myéline est une lésion banale ; on
la trouve dans la paralysie générale, dans toutes les démences, chez les
vieillards et méme, comme I'a montré M. Raymond, dans la compres-
sion du cerveau; et, chose remarquable, dans tous ces cas elle pré-
sente la méme disposition générale.

I ne faut done pas chercher a établir actuellement la spécificité d'un
processus anatomo-pathologique du cerveausurladisparition des fibres
4 myéline. Si la théorie de Jendrassik était vraie, on verrait tous les
déments et beaucoup de vieillards devenir ataxiques. Néanmoins la
lésion qu’il a décrite dans le cerveau des alaxiques est encore un
motif pour y regarder de plus prés.

Dans I'état ol en est la question des rapports de la paralysie géné-
rale et du tabes, il s'imposait done de rechercher si par hasard 'écorce
de beaucoup de tabétiques ne contiendrait pas des lésions d'encépha-
lite qui, pour une raison ou pour une autre, ne se seraient pas mani-
festées du vivant du malade.

Cette étude, j'ai pu la tenter, grace & la générosité de M. Déjerine,
et je puis dire qu'elle m’a donné les résultats les plus encourageants :
en eflet sur 3 cerveaux d'alaxiques qui étaient morts a Bicétre sans
avoir presenté rien qui attirat attention sur leur état mental, jai
trouvé dans un cas des Iésions indubitables de paralysie générale.
MM. Déjerine et Gombault ont vu les coupes et je suis heureux de
m’abriter sous leur autorité. Il s'agissait d'un homme de 53 ans, qui
était ataxique depuis longtemps, et qui ne présentait aucun symptome
cérébral, en apparence du moins.

La lésion des fibres a myéline n’a aucune valeur, comme nous ve-
nons de le voir; lalésion des cellules au début du processus morbide
est trés discutée ; il fallait done prendre comme eritérium les lésions
vasculaires et névrogliques qui par leur forme et leur dilfusion, parais-
sent actuellement pathugnﬂmuniqu.es.

sl
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La figure de la planche X représente une coupe de gyrus rectus
du tabétique en question : on peut voir combien la lésion élait déja
intense. Les vaisseaux ont leurs parois bourrées de noyaux arrondis ;
les capillaires, accompagnéset élargis par des cellules embryonnaires,
forment des lignes foneées et dessinent un résean diffus et régulier
dans toute I'épaisseur de l'écorce. A un plus fort grossissement, on
distingue en outre de nombreux noyaux en batonnet, qui appartien-
nent & des capillaires encore sains ou a des pointes d'accroissement.
Les noyaux de la névroglie sont en voie de prolifération active ; les
fibres névrogliques sont plus visibles et les cellules araignées plus
abondantes qu'a I'état normal. Les cellules nerveuses ne paraissent
pas présenter des lésions bien nettes, si ce n'est une pigmentation
abondante ; leurs noyaux se colorent bien par I'hématoxyline.

Cette lésion se retrouve exactement pareille sur les coupes prises
a la convexité du lobe frontal.

Dans la zone motrice et dans le lobe occipital, au contraire, les
lésions vasculaires se réduisent & une simple congestion.

Les fibres & myéline tangentielles de 1'écorce,complétement absentes
dans le gyrus rectus et le lobe frontal, sont extrémement abondantes
dans la région motrice et dans le lobe oceipital.

ar comparaison, jai examiné le gyrus rectus de 6 cerveaux de
vieillards, provenant de I'hospice d'Ivry, ef je n'y ai pas trouvé de
lésions qui soient comparables a celles que je viens de déerire.

Ainsi done il semble bien, 4 en juger par ce premier essai, encore
insuffisant il est vrai, que beaucoup d’ataxiques sont des paralytiques
généraux sans que l'on s’en doute. On peut se demander maintenant
‘comment il se fait qu'une lésion aussi évidente du cerveau puisse
rester silencieuse.

Il faut remarquer qu'il n’est pent-étre pas d'organe aussi capricieux
que le cerveau quand il s’agit de répondre a I'irritation d’un processus
morbide.

Rien n'est variable comme l'aptitude & délirer de différents indivi-
dus : tel sujet bat la campagne & propos de la moindre fiévre; tel
autre traverse les maladies les plus graves sans perdre la raison un

seul instant,
Puis on connait, dans la paralysie générale, de nombreux exemples
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de rémissions ou méme de guérisons si parfaites que les malades
ont pu reprendre immédiatement leurs occupations. Faut-il admettre
que dans tous ces cas les lésions ont complétement disparu ? Pour-
tant elles sont toujours prétes a repartir et il est bien possible qu'elles
aient seulement changé d'allure, sans disparaitre complétement. Nous
ne savons d’ailleurs pas quel Age ont les lésions dela paralysie générale
guand celle-ci semanifeste ; les prodromes souvent tréslongs eta peine
marques de cette maladie pourraient bien faire penser que I'évolulion
silencieuse des lésions est pent-étre plus longue qu'on ne le croirait,

D’autre part, le processus d’encéphalite interstitielle, dansle cas
que nous venons de décrire, bien qu'étendu 4 une partie probablement
assez grande de la zone intellectuelle, avait pourtant respecté les zones
psycho-motrices et les zones sensorielles du lobe occipital.

Enfin nous avons déja vu combien il était souvent diflicile de dépis-
ter des troubles mentaux chez des malades chroniques qui souffrent.
Leur activité intellectuelle est tellement restreinte lorsquils sont
ainsi confinés au lit depuis de longues années, qu'ils n'ont pas l'ocea-
sion de laisser percer une démence qui sauterait peut-étre aux yeux
s'ils étaient dans d’autres conditions.

Quoi qu'il en soit, ce résultat vient appuyer l'opinion de ceux qui
croient, & I'exemple de mon maitre, M. Raymond, que les moindres
troubles cérébraux chez les tabétiques, doivent étre mis, le plus sou-
vent, sur le compte de la paralysie général 2




ey

CHAPITRE 1V

Etiologie et pathogénie.

Dans les chapitres précédents nous avons montré la paralysie
générale associée au tabes dans un nombre trés considérable de cas ;
nous avons également constaté que dans les cas d’association il sagit
toujours de paralysie générale légitime et de tabes franc. Il est main-
tenant une autre étude qui s'impose & nous. Aprés la clinique, aprés
I'anatomie pathologique qui nous ont montré tous les détails de cette
association, il nous faut en chercher la cause dans I'étiologie ; nous
verrons ensuite comment I'état actuel de nos connaissances nous per-
met de comprendre la pathogénie de ces faits. Et lorsque nous aurons
conslaté que le tabes et la paralysie générale proviennent des mémes
causes, lorsque nous aurons trouvé des exemples plus simples qui
nous permettront non pas d’expliquer cette association, mais d'en
comprendre la possibilité, alors nous nous croirons autorisé a con-
clure que ces deux affections si souvent combinées ne sont que des
manifestations diverses d'une seule et méme maladie.

Dans les pages qui suivent nous chercherons surtout & bien élablir
I'étiologie syphilitique du tabes et de la paralysie générale, dans le
plus grand nombre des cas, en prenant pour guide les remarquables
lecons de notre maitre, M. Raymond. Nous négligerons de parti pris
les différentes autres causes, quisont souventtrop peu précises ou trop
peu certaines pour se préter a une comparaison exacte ; nous aban-
donnerons, faute de documents suffisants, les paralysies générales
saturnine, pellagreuse, etc., pour nous borner A la paralysie générale
ordinaire.

Actucllement la plupart des neuropathologistes admeltent, a
I'exemple de M. le professeur Fournier, que la syphilis se rencontre
avec une fréquence extréme dans les antécédents des tabétiques.
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Sur 100 tabétiques les auteurs suivants trouvent :

MM. Quinguand ... ... oo 0ot 100  syphilitiques.
G L e WG B T 01 —
Raymond: .- oo 90 —
Althans R e e ] —

I e s SE el Sl el s 1 TP —
stampelll s o 61-90 —
NEDOR 5. s i e 87 -—
Baympls oo it 80-85 —

Il est vrai que d'un autre c6té Westphal ne trouve que 14 fois sur
100 la syphilis chez ses tabéliques et Meyer seulement 7 a 11 fois
sur 100.

Pour la paralysie générale les divergences sont encore bien plus
grandes. Beaucoup d'auteurs francais n'admettent pas 'origine syphi-
litique de la paralysie générale. M. Magnan trouve sur 100 paraly-
tiques hommes, 4 syphilitiques certains et 5 douteux ; sur 100 para-
lytiques femmes, 1 syphilitique certaine et 6 douteuses. M. Christian
donne une statistique de 12 syphilitiques pour 100, ou de 15, en
comptant les cas douteux. Fiirstner et Goldschmidt trouvent tous les
deux 33 0/0 de syphilitiques parmi les paralytiques généraux.

Mais & coté de ces statistiques défavorables a l'idée de la nature
syphilitique de la paralysie générale, on en rencontre une série d'au-
tres qui présentent la question sous un autre jour; c'est ainsi que sur
100 paralytiques généraux les auteurs suivants trouvent :

MM. Ziehen........ 43 hommes et 46 femmes syphilitiques.
Binzwanger.... 49
Folsom........ les 2/3
Bonnet......... 66,6 et 80 en compt. les syphil. probabl.
Mendel . ...... 74,6
Maec-Dowall ... 80
Inspersen...... 82
R, v il 70 476 et 87,30 en compt. les syph. prob.

Eunfin Kjellberg et la plupart des médecins danois soutiennent qu'il
n'y a pas de paralysie générale sans syphilis. I
Dans son remarguable ouvrage sur la syphilis du cerveau,
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M. Fournier tranche la question d'une facon différente. Pour lui, la
syphilis ne peut engendrer qu'une pseudo-paralysie générale diffé-
rente de la paralysie générale légitime, et si parmi les syphilitiques
il rencontre de véritables paralytiques généraux, il voit dans ces cas
une « paralysie générale survenue chez des syphilitiques, refusant
par cela méme a4 la syphilis toute part étiologique directe dans la
paralysie générale ». Mais ses éléves, Morel-Lavallée et Béliéres, a
qui nous empruntons celle citation, « bien placés pour connaitre la
pensée du maitre, laissent entendre que si Fournier n'alla pas plus
loin dans le role a attribuer & la syphilis vis-a-vis de la paralysie
générale, ce fut par crainte d'étre accusé de voir partout la syphilis
comme on le reprochait & Ricord » (Régis).

D'ailleurs, mon excellent maitre, M. Raymond, s'est attaché &
démonlrer, dans une de ses lecons cliniques de 1892, que chez les
syphilitiques la paralysie générale ne s'écarte en rien du tableau
symptomatique tracé pour la paralysie générale légitime. (Quant &
I'espéce morbide & laquelle on peut appliquer avec raison le nom de
pseudo-paralysie générale syphilique et qui reconnait comme Iésion
anatomique une méningo-myélite plus ou moins _diffuse, le petit
nombre d'observations qui en ont été publi¢es montre hien qu’elle est
extrémement rare, comparée a la paralysie générale. Je tiens de
M. le docteur Deny que cet aliéniste distingué n'en a pas va plus de
trois cas depuis qu'il dirige son service de Bicétre.

Nous voici done pris entre les aflicmations contraires d’auteurs
également dignes de foi, pour la paralysie générale comme pour l2
tabes. Si nous nous fions aux statistiques les plus élevées, nous
~voyons gu'il existe une concordance bien remarquable entre ces deux
affections : l'une et l'autre se rencontrent dans 80 & 90 cas sur 100
chez des syphilitiques. Mais si nous prenons au hasard une slatistique
quelconque dans les deux séries, nous ne savons plus quelle conclu-
sion tirer.

Les statistiques en elles-mémes ne signifient done rien, il nous faut
chercher a les interpréter pour savoir 4 quoi nous en tenir.

D'abord il est bien certain que les faits positifs ont une valeur
infiniment supérieure aux faits négatifs et « la syphilis se montre
d’autant plus fréquente... que les statistiques sont faites avec plus de
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soin » (Régis). De ce qu'on ne trouve aucune trace de syphilis sur
un malade, ni dans ses commémoratifs, on n'est nullement autorisé
4 aflirmer qu'il n'a pas eu la vérole : il n'est en effet pas rare de voir
le traitement seul prouver la nature d'un processus pathologique,
alors que la syphilis n’avait pu étre décelée par aucun autre moyen.
Si done un auteur de la compétence de M. Fournier vient dire qu'il a
trouvé, chez les tabétiques, la vérole 91 fois sur 100, il y a tout lieu
de croire que c'est parce qu'il I'a mieux cherchée que ceux qui la
rencontrent seulement 10 fois sur cent.

Rien n’est souvent difficile comme de déceler la syphilis chez des
malades et 4 plus forte raison chez des déments. Comme exemple de
cette difliculté qui tient soit 4 U'ignorance, soit 4 la mauvaise volonté
du malade ou de ses proches, je citerai le fait suivant, emprunté a
M. Régis :

Un paralytique général niait avoir en la syphilis dont il ne portait
aucune trace; son [frére et ses amis la niaient également et M. Régis,
malgré son scepticisme en pareille matiére, commencait a eroire que
ce malade n'était réellement pas syphilitique, lorsqu’il apprit par
hasard qu'un chirurgien l'avait soigné 20 ans auparavant pour la
vérole.

D’ailleurs les stalistiques inférieures sont ordinairement faites en
compulsant, sur des registres anciens, des observations ot la syphilis
n'étant pas recherchée d'une facon spéciale, n'est notée que rarement.
Ce qui le prouve, ¢'est la variabilité des statistiques prises dans le
méme service par differents observateurs. Ainsi dans le service méme
ot M. Magnan a relevé sa statistique, qui donne une proportion si
minime de syphilitiques, M. Régnier trouve plus tard sur 72 malades
avec renseignements, 16 syphilis certaines, 23 syphilis probables,
15 syphilis possibles, 2 syphilis douteuses ; 9 fois la syphilis est cer-
tainement absente; 15 fois elle est niée et n'a pas laiss¢ de traces;
2 fois elle est nice, mais a laissé des traces. Cetle statistique donne en
réalité 19,51 0/0 de syphilitiques certains et la proportion monte a
68,29 0/0 s1 I'on compte les cas douteux; ce qui nm'empéche pas
I'anteur de donner des proportions de 8.8 0/0 et 31,12 0/0 avee les
syphilis probables, parce qu'il ¢établit sa statistique non pas sur les
seuls malades avee renseignements, mais sur 'ensemble général de
ses malades, soit 179 paralytiques généraux.
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Il est une autre cause d'erreur, qui tient & la nature de la maladie
et non plus & la maniere de faire les statistiques. On a déja remarqué
depuis trés longtemps que les syphilis qui évoluent a grands [racas
ne sont pas celles qui se compliquent le plus souvent d’accidents ner-
veux ; il semble que ce sont plutdt les syphilis bénignes, celles qui
passent facilement inapercues, qui donnent le plus volontiers lieu au
tabes et 4 la paralysie générale. Une observation de Huefler est bien
instructive & cet égard ; il s’agit d'une paralysie générale développée
chez une jeune fille de 21 ans qui, & 'dge de 5 ans, avait contracté un
chancre de la lévre ; or, fait bien remarquable, ce chancre ne s'était
accompagné d'aucun accident secondaire et sa nature aurait fort bien
pu n’étre pas reconnue si une sceur de la malade, infectée en méme
temps et de la méme maniére, n'avait eu des accidents secondaires
caractéristiques ; cette sceur n'a d'ailleurs pas été atteinte de paraly-
sie générale.

Ainsi done voild deux causes derreur qui peuvent faire baisser
indiiment les statistiques : la difficulté souvent trés grande de retrou-
ver la syphilis et la bénignité fréquente des véroles dites nerveuses.
Si maintenant nous étudions certains faits particuliers, nolre con-
viction va s’affermir encore.

1l n’est pas d'observations plus instructives a cet égard que celles
oit le tabes ou la paralysie générale évoluent anx périodes extrémes
de la vie. Presque toujours, en effet, on retrouve dans ces cas anor-
maux une syphilis acquise qui a, comme cause morbide, une valeur
d’autant plus démonstrative qu'elle est rare a ces dges ; ou bien encore
il s’agit d’enfants en puissance de syphilis héréditaire.

Erb cite le cas d'un jeune homme de 22 ans, qui présentait des
symptimes de tabes : il avait eu la syphilis 4 19 ans 1/2.

Un malade qui avait contracté la vérole a 57 ans devient tabétique
467 ans ; un autre, syphilitique 55 ans commence son tabes 4 59 ans.
Striimpell donne I'observation de deux tabétiques de 24 a 26 ans ; ils
avaient eu un chancre induré & 17 et 20 ans ; le méme auteur a vu la
paralysie générale unie au tabes, évoluer chez une jeune fille de 13 ans
dont le pére était syphilitique ; jusqu’a lapparition des accidents ner-
veux I'état physique et intellectuel de la jeune fille n'avait rien pré-
senté d'anormal. Sommer a observé un cas de paralysie générale &
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I'dge de 22 ans chez un sujet qui avait eu une infection syphilitique
grave étant en nourrice. O. Berger a vu un vieillard de 74 ans qui
présentait depuis deux ans environ les signes du tabes : il avait eu la
syphilis 4 70 ans. Remak a publié trois cas de tabes concernant des
enfants chez lesquels la syphilis hérédilaire était extrémement vrai-
semblable.

La paralysie générale infantile nous fournit des exemples aussi
remarquables ; je les emprunte a la lecon de M. Régis qui en a
recueilli 14 cas. Sur 10 faits de paralysie générale infantile avec ren-
seignements au sujet de la syphilis, on trouve noté 6 fois la syphilis
héréditaire, une fois la syphilis acquise ; une fois la syphilis est indi-
quée comme probable; enfin une fois (cas de Charcot et Dutil) I'enfant
ne présentait pas de traces de syphilis.

D’autres fois on trouve le tabes ou la paralysie générale chez deux
conjoints et la contagion, bien évidemment, s'est produite dans ces
cas par l'intermédiaire de la syphilis.

Ainsi Erb donne 3 exemples de ménages ou le tabes a atteint les
deux époux, syphilitiques tous deux; Goldsmith, Acker, Anglade,
Larrieu, ont publié des cas analogues pour la paralysie générale.
Mendel enavu 5eas, Siemerling plusieurs, Cullerre 2, Westphal 3 et,
ce qui montre bien la difficulté de la constatation de la syphilis, sur
ces 3 cas Westphal n’a pu la déceler qu'une fois. Cullerrea publié un
cas qui nous intéresse encore davantage : le mari était devenu tabé-
tique et la femme paralytique générale.

Enfin on a vu non plus deux paralysies générales, mais plusieurs,
provenir d'une méme source syphilitique. Ainsi Goldsmith a observé
un ménage ol le mari avait apporté la syphilis & sa femme ; sa belle-
soeur la prit aussi : le mari fut atteint de paralysie générale 6 ans, la
femme 8 ans, la belle-sceur 7 ans aprés linfection, cette derniére &
I'ige de 23 ans. De méme Béliéres a va une méme femme transmettre
la vérole a 4 étudiants qui sont tous morts de paralysie générale.

Il fant avouer que ces faits sont bien propres a entrainer la con-
viction ; mais il en est encore d’autres qui sont aussi intéressants.

Certaines races, certaines professions fournissent a la paralysie
générale.et au tabes un contingent moindre que les autres : ce sont
précisément les races et les professions dans lesquelles la syphilis est
rare,
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Minor, sur 383 malades, a compté 260 israélites et 123 russes;
27,1 0/0 des russes et 2,23 0/0 des israélites étaient syphilitiques ; or
3,25 0/0 des russes étaient tabétiques et 4,8 0/0 paralytiques géné-
raux, tandis que chez les israélites on trouvait 0,7 0/0 de tabétiques
et autant de paralytiques généraux. D'autre part sur 8 juives tabéti-
ques, 7 avaient eu indubitablement la syphilis. De ces chiffres, Minor
conclut que les juifs, malgré leur prédisposition névropathique, sont
4 fois moins exposés au tabes et a la paralysie générale que les
russes.

On a également observé que les ecclésiastiques sont treés rarement
atteints de tabes ou de paralysie générale. Ainsi le D* Bouchaud a
constaté qu’a I'asile de Lommelet, en 20 ans, sur 1,528 aliénés laiques
il y a eu 391 paralytiques généraux, soit 20,4 0/0, et sur 143 aliénés
religieux 3 paralytiques, soit 2,4 0/0 ; encore faut-il remarquer que
sur ces 3 religieux I'un, qui avait débuté par le tabes, avait eu 2 fréres
et 2 sceurs frappés également, d’abord de tabes, puis de paralysie
générale, si bien que le médecin s'était demandé s'il ne s’agissait pas
de syphilis héréditair&, — quantaux deux autres, ¢'étaient plutot, pa-
rait-il, des pseude-paralytiques alcooliques. Dans d'autres asiles qui
recoivent des ecclésiastiques on a trouvé des proportions semblables.

Il en est de méme dans les sectes ou la pureté des meeurs est la
régle : chez les Quakers ou « Amis » la paralysie générale est exces-
sivement rare (Mac Dowald).

Enfin on sait que la paralysie générale et le tabes sont plus rares
dans le sexe féminin ef que I'écart est plus marqué surtout dans lahaute
société ; la raison en est dans la [réquence moins grande de la syphilis
chez la femme, surtout & mesure qu'elle s'éléve dans I'échelle sociale.
Or on retrouve presque toujours la vérole lorsqu’on observe le tabes
chez des femmes riches. « Dans la clientéle privée, dit M. Raymond,
j'ai observé un certain nombre de femmes ataxiques, appartenant &
des classes aisées : toutes, sauf deux, avaient contracté la syphilis de
leur mari. Chez ces deux je n'ai pu retrouver la syphilis, mais les
maris avaient été atteints de vérole, et ces femmes, quoique ayant des
enfants vivants et bien portants en apparence, ont eu vraisemblable-
ment ce que les syphiliographes appellent la syphilis conception-
nelle. Le professeur Fournier, le D* Barthélemy, entre autres, ont
fait connaitre des faits de cet ordre ».
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Fn résumé, toutes ces considérations nous aménent invinciblement
a négliger les statistiques basses, et 4 admettre que dans 'immense
majorité des cas le tabes aussi bien que la paralysie générale survien-
nent chez des syphilitiques. Mais avant de conclure que la syphilis
est réellement la cause de l'affection nerveuse dans ces cas, il faut
montrer qu'elle se trouve beaucoup moins fréquemment dans d'az-
tres affections mentales ; les statistiques suivantes sont éloquentes a
cet égard.

PARALYEIE GEYERALE FOLIE
Meandel. o vaimaniara e b amil 18 0/0
Reinhardta s o nnmihas So, L g e 16 0/0
Olbecke . Joa. s e Tt o 57 00 12 0/0
Rolimell s te s d et 77 0/0 7 0/0
T 25 0/0 5 0/0
Galdemithiz Son, Dn 2l ahies 33  0/0 5 0/0
Remis 2ot e e n i LS5 0]0 8 0/0
Bonnek: oot s s S o e LA 13 0/0
ATElad e ote et 81,8 0/0 12 0/0

C’est done bien la syphilis qui estla cause efficiente la plus impor-
tante de la paralysie générale et du tabes ; mais je me hate d'ajouter
qu'elle doit rencontrer un organisme favorable pour donner naissance
4 ces manifestations nerveuses. A U'influence de la graine, qui avait
élé supposée, il faut substituer l'influence du terrain. Il est trés pro-
bable que tous les syphilitiques ne sont pas capables de devenir tabé-
tiques ou paralytiques généraux ; ils doivent présenter une moindre
résistance de leur systéme nerveux, qui appelle cette localisation ; en
un mot, ils doivent appartenir & la famille neuropathologique. Une
preuve directe de cette prédisposition originelle est fournie par 'ana-
tomie pathologique qui nous montre souvent l'existence de malfor-
mations de la moelle chez des paralytiques généraux. Cette grande
notion de 'hérédité nerveuse, qui a été si bien mise en lumiére par
M. le professeur Charcot, retrouve ici son application, et plusieurs de
nos obhservations en témoignent hautement. Il s’agit, en ce qui concer-
cerne les maladies qui nous occupent, d’hérédité de transformation,
car I'hérédilé similaire est trés rare.

Il est infiniment probable que le tabes et la paralysie générale ne
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reconnaissent pas toujours pour cause elfliciente la syphilis, bien que,
actuellement, il nous soit impossible de distinguer cliniquement ou
anatomiquement un tabes ouune paralysie générale syphilitiques,
d'un autre tabes ou d'une autre paralysie générale. Or, s'il est cer-
tain que le tabes syphilitique s’associe 4 la paralysie générale, —nos
observations sufliraient 4 le prouver, — en est-il de méme pour les
tabes non syphilitiques ? C'est 14 une question qui se pose mainte-
nant.

Dans un certain nombre d'observations, et notamment dans notre
observation XIX, qui pourrait étre donnée comme un exemple de para-
lysie générale traumatique, la syphilis est [ormellement niée, D ailleurs
si I'on consulte les statistiques qui ont étépublices a ce sujet, on cons-
tate que l'écart n'estpas trés grand entre le pour cent des paralytiques
généraux el celui des « tabo-paralytiques », syphilitiques ; ainsi Dietz
qui donne 61,4 syphilitiques sirs et 71,6 syphilitiques trés probables
sur 100 paralytiques, a trouvé sur 18 paralytiques avec complication
de tabes 14 syphilitiques, soit 770/0 ; Thomsen trouve la syphilis cer-
taine chez 62 0/0 de ses paralytiques en général et chez 70 0/0 de ses
paralytiques avec lésion des cordons postérieurs ; Ziehen n'observe
qu'une variation inappréciable dans la statistique suivant qu'elle a
trait aux paralytiques ordinaires ou & ceux qui offrent des symptomes
tabétiques. Il semblerait pourtant résulter des deux statistiques précé-
dentes que les paralytiques syphilitiques présentent un peu plus sou-
vent des lésions des cordons postérieurs ; au contraire ils seraient
peut-étre moins exposés aux lésions des cordons latéraux, puisque
Thomsen ne trouve la syphilis, dans ces cas, que chez 20 0/0 des
malades. Néanmoins il est trés probable d'aprés ces chiffres que les
tabes et les paralysies générales, quelle que soit leur cause, sont pour
la plupart, sinon tous, unis par les mémes liens que le tabes et la
paralysie générale d'origine syphilitique.

J'ajouterai, pour terminer ce qui a trait a I'éliologie, quil est trés
raisonnable d’admettre, 4 c6té de la grande cause de 1'affection ner-
veuse, la syphilis agissant sur un organisme prédisposé, un grand
nombre de causes adjuvantes qui peuvent jouer un trés grand role -
dans'éclosion et dans la localisation des accidents.

Clest dans cette classe que rentrent toutes les causes banales invo-
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quées autrelois surtout : le froid, 'humidité, les excés de faligue cor-
porelle ou cérébrale, les excés génitaux, I'alcoolisme, ete. Il est tout
naturel que ces causes accessoires soient différentes pour le tabes et
pour la paralysie générale ; telle condition favorisera 'apparition des
accidents médullaires, telle autre aménera la localisation cérébrale.
C’est ainsi par exemple que l'alcoolisme, le surmenage intellectuel
aideront la syphilis & produire une paralysie générale, tandis que les
fatigues d’'une campagne auront pour résultat d’amener uu tabes. Je
tiens de M. Raymeond un fait bien instructif 4 cet égard : deux [réres,
issus d'une famille névropathique, sont syphilitiques tous les deux;
I'un, gros négociant, travaille de téte et devient paralytique général
al'dge de 46 ans;l'autre, oflicier, fatigue sa moelle de toutes facons et
devient tabétique alage de 41 ans.

*
» S

L’étude de la pathogénie va maintenant nous permettre de répon-
dre a deux objections : comment se fait-il que deux affections, dont
les lésions ne ressemblent en rien aux lésions habituelles de la syphi-
lis, et sur lesquelles le traitement spécifique n'a aucune prise, soient
néanmoins d'origine syphilitique ? Le tabes est systématisé, la para-
lysie générale diffuse au point de vue anatomique, comment peut-on
admelttre que ces deux affections soient unies par des liens assez
étroits pour que 'on songe a les fondre en une seule et méme espece
nosologique?

11 nous faut remarquer d’abord que la syphilis est capable de pro-
duire une infinité de lésions qui certes ne se ressemblent guére entre
elles ; quelle parenté existe, 4 premiére vue, enlre une syphilide pig-
mentaire et une gomme du foie? Et, dans un seul et méme appareil,
dans la peau, par exemple, combien d’espéces différentes de lésions!
Nous connaissons actuellement un (rés grand nombre de Iésions sy-
philitiques, est-il prudent d’admettre a priori que nous les connaissons
toutes ? Un simple coup d'ceil sur I'histoire de la syphilis sulflit pour
engager le pathologiste & garder une certaine réserve dans des
aflirmations de cet ordre. Il n'y a pas encore si longlemps, un auteur
célebre proclamait que le cerveau est un organe trop noble pour étre
atteint par la vérole. De ce que jusqu'd présent les lésions syphili-
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tiques ont paru plus ou moins diffuses, il ne serait pas prudent d'ad-
mettre qu'aucune d'elles ne peut étre systématique; et si les progrés
de l'observation viennent démontrer rigoureusement que certaines
lésions,nouvellement découvertes,sont inaccessibles aux moyens théra-
peutiques qui triomphent des autres, aucune loi pathologique ne peut
venir 4 'encontre d'une constatation pareille.

D’ailleurs les études bactériologiques sont entrées actuellement
dans une phase qui permet de comprendre ou tout au moins d’entre-
voir la pathogénie du tabes et de la paralysie générale. Nous savons
que chaque infection microbienne entraine i sa suite une série d'in-
toxications variées; le microbe n'agit plus par lui-méme, mais par
les poisons qu'il sécréte ; et non seulement ces poisons sont multiples,
mais encore ils varient d'un cas & I'autre suivant la race et suivant la
virulence du micro-organisme. Innombrables sout les elfets que 'on
peut obtenir expérimentalement & l'aide d'un seul microbe, suivant
que l'on fait varier ses sécrétions par une sorte d'élevage artificiel. A
coté des produits nuisibles, il en est d'autres qui vaceinent, qui gué-
rissent méme ; et les produits nuisibles eux-mémes ont des actions
électives les uns sur tel élément, les autres sur tel autre.

Suivant Striimpell « le tabes n'est qu'un exemple particulier d'un
phénoméne que l'on observe trés [réquemment dans le domaine des
maladies infectieuses ». Ainsi la diphtérie donne une névrite périphé-
rique qui est différente de l'infection diphtérique et qui ne dépend
pas du microbe de la diphtérie lui-méme, mais d'un poison chimique
séerété par ce microbe. Il en est de méme pour les manifestations ner-
veuses consécutives a la dysenterie, au typhus, ete.

Comme toutes les affections « post-infectieuses » du systéme ner-
veux, le tabes n'apparait qu'aprés la disparition compléte de I'affection
primitive ; ¢’est ce qui explique pourquoi il est si exceptionnel de
trouver une lésion syphilitique en évolution chez un tabétique ; c'est
ce qui permet aussi de comprendre pourquoi les manifestations tabé-
tiques ne sont pas attaquables par les médications qui ont une action
spécifique sur les lésions primitives, secondaires ou tertiaires de la
syphilis ; de méme que les accidents tertiaires se traitent autrement
que les accidents secondaires, de méme les accidents post-syphili-
tiques doivent exiger une médication autre que les accidents syphili-
tiques proprement dits, '
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- Ce qui distingue le tabes, parmi ces affections, ¢'est le temps con-
sidérable qu’il met a apparaitre, et sa nature progressive; mais il n’y
a pas lien de s'étonner de ces différences lorsqu’on réfléchit a la
physionomie toute spéciale de l'infection syphilitique, i la lenteur
et a la ténacité de son évolution. ;

Toutes ces considérations sappliquent aussi bien 4 la paralysie
agénérale. :

Nous voyons des poisons trés divers donmer naissance & des
névrites périphériques qui, parfois, se ressemblent beaucoup; de
méme il n'est pas illogique d’admettre que la syphilis n'est pas la
seule intoxication capable de produire le tabes et la paralysie gé-
nérale. Iei encore linterprétation de Striimpell cadre {rés bien
avec les données de la statistique. D’ailleurs nous trouverons plus
loin des faits qui appuient fortement cette hypothése qui a été adoptée
et développée amplement par M. Raymond dans ses lecons cliniques
de I'hdpital Lariboisiére.

11 ne nous reste plus qu'a rechercher quelles sont exaclement les
relations qui existent entre la paralysie générale et le tabes, consi-
dérées comme deux manifestations différentes d'une seule et méme
maladie.

La fréquence de l'association du tabes a la paralysie générale
pourrait paraitre donner raison aux auteurs qui placent, i I'exemple
de Jendrassik, l'origine du tabes dans I'écorce cérébrale. Mais nous
avons vu que le tabes pouvaif tout aussi bien précéder la paralysie
générale, que la suivre; et méme plus souvent qu'on ne le croit la
paralysie générale est précédée de légers symptomes tabétiques.

D'ailleurs méme au point de vue anatomique il n'est pas admissible
que la lésion tabétique puisse étre la conséquence d'une lésion corli-
cale. Toutes les expériences et toutes les observations de dégéné-
rescence des cordons postérieurs consécutives a des lésions cérébrales,
que l'on a rapportées, ont trait soit a des sujets jeunes en voie de
développement, soit ades lésions considérables et anciennes. Comment
la lésion de la paralysie générale pourrait-elle done amener un résultat
semblable, alors qu'elle est impuissante a produire, par elle-méme,
la dégénérescence du faisceau pyramidal? Pourtant le centre tro-
phique de ce faisceau est superposé, au moins en partie, au centre
d’arrivée des cordons postérieurs, d'apreés les idées actuelles. '
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Il n'est pas possible non plus que la lésion des cordons postérieurs
améne, par trouble trophique, des lésions de I'écorce, puisque des
tabes trés anciens ne se compligquent le plus souvent pas de paralysie
aénérale.

D'autre part, l'idée d'une extension progressive de la myélite des
cordons postérieurs i I'écorce cérébrale, ou réciprogquement, ne mérite
méme pas d'étre discutée, dans I'état actuel de nos connaissances en
anatomie pathologique.

Nous sommes donc obligés de conclure, avee Westphal, que la
lésion médullaire et la lésion cérébrale ne sont pas sous la dépen-
dance l'une de l'antre, mais qu'elles se produisent sous linfluence
d'une méme cause morbide qui s’attaque en méme temps au systéme
nerveux tout entier Les lieux de moindre résistance cédent plus vite
que les aulres et leur répartition différente suivant les individus

améne la variété de 'évolution clinique.

Suivant I'opinion qui prédomine actucllement, le tabes reconnait
pour cause une lésion systématique, parenchymateuse, tandis que la
paralysie générale est plutdt rattachée a une altération diffuse, inters-
titielle, de 1'encéphale. Aussi certains auteurs se sont-ils étonnés,
non sans quelque raison, de voir rapprocher et fondre en une entité
unigue, deux affections qui leur semblaient devoir étre logiquement
rangées dans des classes dilférentes.

Cependant il est bien évident que si les faits démontrent la légiti-
mité d'un pareil rapprochement, il n’est ancune considération théori-
que qui puisse entrer en ligne de compte pour le faire rejeter a priori.
D’aillenrs, sans vouloir chercher & amoindrir en quoi que ce soit la

~ systématisalion des lésions des cordons postérieurs dans le tabes, il

semble qu'il faudrait peut-étre faire une certaine place aux altérations
vasculaires dans cette maladie. Les lésions possibles aunxquelles je
fais allusion ici, ne sont pas de méme nature que celles que nous
avons étudiées plus haut, dans la myélite vasculaire diffuse; nous
avons vu en effet que ces altérations vasculaires chroniques sont
banales et nullement particuliéres au tabes.

Il est un point de I'anatomie pathologique du tabes qui reste obscur
jusqu'a présent, mais qui permet néanmoins de soupconner (uelque
lésion interstitielle ; je veux parler des altérations bulbaires qui don-
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nent naissance aux paralysies transitoires du début du tabes. On ne
sait encore guére i quoiles attribuer ; si l'on considére que les lésions
systématiques du systéme nerveux ont d'une part une tendance des
plus manifestes a la symétrie, d’autre part une évolution progressive,
on se trouve amené A se demander s'il ne s‘agirai't pas de troubles
vasculaires. Il est bien certain que dans les paralysies transitoires on
ne saurait admettre une lésion bien grave des cellules nerveuses ; les
nerfs pourraient étre mis en cause, mais on sait que la névrite péri-
phérique, au moins celle des tabétiques, ne rétrocéde pas habituel-
lement avec une rapidité comparable a celle avee laquelle disparais-
sent certaines ophtalmoplégies.

MM. Jolfroy et Hanot présentaient en 1881, an congrés d'Alger,
deux observations de symptdmes bulbaires & début rapide dans I'a-
taxie locomotrice progressive. Dans un de ces cas il élait survenu
brusquement des troubles de la déglutition, une paralysie du voile du
palais, une anesthésie incompléte de la face et des troubles de la gus-
tation ; ces accidents avaient disparn presque complétement en
3 mois. Dans l'autre cas il s'agissait d'une paralysie faciale double
qui s'était améliorée considérablement dans les semaines suivantes,
A ce propos les auteurs émettaient 'opinion que, pour expliquer la
pathogénie de ces fails, on peut supposer des aceidents hyperhémi-
ques, peut-ttre avec hémorrhagies capillaires.

Il nes’agit 1a, il est vrai, que d'une vue de l'esprit, carla constatation
anatomique de ces lésions vasculaires ne peut étre due qu'a un hasard
tout a lait exceptionnel. Les paralysies bulbaires que l'on a 'oceasion
d'étudier anatomiquement sont les paralysies définitives, celles oi le
processus morbide a été si loin que les cellules ganglionnaires sont
complétement détruites, et alors il est impossible de savoir quel est
I'élément qui a été alteint le premier dans la tache seléreuse que 'on
trouve 4 la place des noyaux bulbaires.

Cependant Kahler a publié, également en 1881, une autopsie qui
semblerait donner raison aux aulcurs francais. Il s'agissait d'un cas
de tabes dans le cours duquel il était survenu : une paralysie partielle
de I'oculo-moteur gauche, une parésie du facial droit. une paralysie
du pharynx, de la corde vocale droite, de I'abaisseur de I'épiglotte ;
le pouls battait de 96 & 120 pulsations. Les paralysies oculaire et
faciale, ainsi que celle de la corde vocale avaient disparu lorsque le
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malade mourut d'une pneumonie alimentaire. A T'antopsie, Kahler
trouva un épaississement de 1'épendyme du quatriéme ventricule, et
une sclérose sous-épendymaire ; & droite cette sclérose atteignait le
noyau de I'accessoire et la racine ascendante commune sans la léser;
il n'était pas certain que les cellules eussent subi un dommage quel-
conque. Plus haut la sclérose¢ paraissait plus superficielle et les
noyaux n'étaient pas atteints ; la piéce intermédiaire de la racine du
facial paraissait saine, pourtant I'altération des vaisseaux pénétrait
jusque dans ce tronc nerveux. Dans le voisinage de l'aqueduc de
Sylvius la substance grise contenait de nombreux vaisseaux dilatés,
avec des parois fort épaissies.

Ces faits sont inléressants, mais ils sont trop peu nombreux pour
permetire uneinterprétation solide.

D'un autre coté le processus anatomique de la paralysie générale,
tout en ayant les apparences d'une encéphalite interstitielle diffuse,
nous est en réalité complétement inconnu quant & son essence intime
et il serait téméraire d'aflirmer actuellement que l'on ne découvrira
pas un jour dans 'écorce cérébrale des systémes anatomiques encore
inconnus dont la lésion primitive nous a échappé jusqu'a présent. Du
edté du tabes, comme du edté de la paralysie générale, il reste done
encore hien des points dans l'ombre et en réalité nous ne possédons
pas tous les éléments pour trancher, 4 ce point de vue, et en nous ser-
vant d’arguments de ce genre, la question des rapports de la para-
lysie générale et du tabes.

Enfin, en terminant, je rappellerai cet exemple bien typique d'une
affection toxique, l'ergotisme, qui donne naissance 4 la fois & des
lésions systématiques des cordons postérieurs et 4 des lésions de
I'écorce qui paraissent porter plutét sur les vaisseaux que sur les
autres éléments anatomiques.

L'ergotisme nous est bien connu surtout depuis des recherches de
Tuezek. Dans la plupart des cas les manifestations nerveuses de cetle
intoxication se développent quelques mois aprés les symptdmes aigus
de l'empoisonnement comme le tabes et la paralysie générale se déve-
loppent quelques années aprés les symptomes de la syphilis. La
maladie, aprés une période d’augment, arrive & une période d’état
dans laquelle elle ne présente plus une marche progressive ; quelque-
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fois méme elle rétrocéde; ce qui la distingue de la maladie post-syphi-
litique. Au point de vue clinique P'ergotisme présente 4 considérer des
symptimes cérébraux et des symptomes médullaires. « Beaucoup des
.malades ont présenté, d'une facon passagére, le tableau trompeur de
;la paralysie générale », dit Tuczek. On observe une mélancolie qui
peut aller jusqu'au suicide, de la faiblesse de la mémoire et une
démence compléle, Quelquefois, lorsque les fonctions psychiques sont
trés altérées, une certaine euphorie remplace la conscience pénible de
leur maladie que les patients conservent ordinairement. Leur parole
est parfois scandée; il y a toujours de nombreux aceés épileptiformes.
Enfin les réflexes rotuliens sont abolis et on constate quelquefois le
signe de Romberg.

Cette allection survient ordinairement chez des sujels prédisposés
par leur hérédité neuropathique ; elle est favorisée par l'alcoolisme.

Anatomiquement Tuezek a trouvé des adliérences de la dure-mére
au crane, de la congestion de I'écorce et des méninges. Au micros-
cope les éléments nerveux ne semblent pas atteints; les parois des
vaisseaux sont en dégénérescence graisseuse et sont garnies de corps
granuleux. La moelle présente une dégénérescence symétrique de
certaines régions des cordons postérieurs avec des corps granuleux
et des corps amyloides ; dans un cas, il s'agissait de dégénérescence
grise lypique : « Mes cas, dit 'auteur, me paraissent n'étre que diffé-
rentes élapes d'une affection des cordons qui ne se distingue de la
sclérose typique des cordons postérieurs par rien, si ce n'est par son
développement aigu et, en conséquence, par le manque de ratatine-
ment ». Les planches qui sont annexées au mémoire de Tueczek prou-
vent la parfaite exactitude de sa description.

Ainsi done voila une intoxication parfaitement déterminée, qui pro-
duit & la fois des lésions systématiques des cordons postérieurs et des
lésions de 'écorce cérébrale qui paraissent étre plutot diffuses et vas-
culaires. Il est bien évident qu'il ne s’agit dans ces cas ni du véritable
tabes, & évolution progressive, ni de la paralysie générale légitime ;
néanmoins cet exemple démontre de la facon la plus nette qu'une
cause unique, de nature toxique, peut donner naissance en méme
temps 4 deux affections qui différent 'une de I'autre autant que la
paralysie générale el le tabes,
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CONCLUSIONS

Tout ce qui pr{icéde peut se résumer ainsi :

La paralysie générale est accompagnée de tabes dans les 2/3 des

cas, au moins. Toutes les formes de tabes et toutes les formes de

paralysie générale peuvent se rencontrer associées.
Souvent au début d'un tabes la paralysie générale survient et est

prise pour l'affection primitive, parce que le tabes a passé inapercu,

Fréquemment le tabétique devient paralytique général dans le cours
de son affection médullaire.

Méme quand il a échappé pendant de longues années a la compli-
cation ceérébrale, méme quand il est venu échouer dans un asile, on
est encore parfois obligé de le faire passer a la section des aliénés.

Enfin lorsqu’il meurt sans avoir présenté des symptdmes mentaux
bien appréciables, on peut trouver dans son cerveau la lésion de la
paralysie générale et il est probable que ces cas sont fréquents,

La marche inverse s'observe aussi trés souvent : ¢'est le paralytique
général qui devient tabétique, et alors la complication médullaire est
masquee par l'affection cérébrale dans beaucoup de cas,

On peut voir également, mais rarement, la paralysie générale et le
tabes débuter en méme temps et évoluer parallélement.

L’anatomie pathologique prouve qu'il s'agit toujours de tabes et de
paralysie générale légitimes.

Une grande cause prédisposante, I'hérédité, aidée par des causes
déterminantes dont la principale de beaucoup est la syphilis, provo-
que I'apparition de ces deux affections.

Le tabes et la paralysie générale, qui ont la méme éliologie, coexis-
tent dans un nombre trop considérable de cas et se combinent de facons
trop vari¢es pour que l'on puisse voir dans 'une de ces alfections une
complication de l'autre ; on doit les considérer comme des manifesta-
tions diverses d'une seule et méme maladie,
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PLANCHE 1V

Fig, 1. — OBs. X1, —Cime terminal, Selérose dufaisean de Burdach et des zones de
Lissauer; intégrité de la gone marginale de Westphal et du centre ovale de Flech-
gig., — Methode dfe Pal.

Fia., 2. — Région lombaive. Le centre ovale de Flechsiz ne forme plus qu'une trés
mince ligne le long de la scissure postérieure,

Fiag. 3. — Région dorsale moyenna, Scléroze des colonnes de Clarke; le champ pos-
téro-externe commence & reparaitre i droite.

PLANCHE V

Fig. 1. — Région dorsale supérieure, Apparition des cordons de Goll.
Fig. 2, — Benflement cervieal, Sclérose intenze des cordons de Goll et des zones de

Lissaner : scléroze moins avancée de la bandelette externe; intézrité relative du
champ postéro-externe.

Fig. 3. — Bulbe au nivean de 'entrecroisement des pyramides sensitives; sclérose
du cordon gréle, du cordon cundiforme et de Ia racine ascendante du frijumean.

PLANCHE VI

Fig. 1. — Pie-mitre et vaiszeau au niveaun du faiscean latéral de la moelle dans le
remflemient cervical, — Heémaforyline.

F1e. 2. — Circonvolution du corps callenx, coupe par congélation & I'état frais; vais-
seaux pris & la limite de I'écorce et de la substance blanche,

PLANCHE VII

F1e. 1. — Partie antérieure de la circonvolution frontale interne droite ; uleération
légion des vaisseanx,

Fiag. 2. — OBs. VII (myélite & corps granuleux). — Renflement lombaire ; sclérose
des cordons postérieurs: intégrité de la zone de Westphal ; conservation relative
du centre ovale de Flechsig et des champs postéro-externes — Wethode de Pal.
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HNAGEDTTE, Pre). VIXCERT. del.

Lr, STEINHEIL, edif-

MAUGE, plinto.






PLANCHE IX

Fic. 1.

Fia. 2.
NAGEUTTE, prep. VINCEST, dlel.

{i. STEIXHEIL, edit.

MAUGE, photo.






PLANCHE X

IseENT, del,

P fr.

y
1

LR

AL

U, STREINHELL  ®dit.

AApGE, pluoto,


















