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LLE CERVEAU SENILE

Par M. le DT Axori LERI

Ancien Interne des Hopitaux de Paris
Chief de Laboraloire a la Facolte de Médecine de Paris
[Clinigue des maladies mentales)
Membre de la Société de Newrologie,

PREFACE

Lorsque le Congrés de 1905 nous a [ail le périlleux honneur
de nous charger d’'un rapport sur «le Cerveau séniles il a élé con-
venu qu'il devail s'agir essenliellement d’'un rapporl de « Neu-
rologien. Il ne pouvail,i notre sens,s'agir d'un sujet de «Psychid-
lrien, car, ainsi que nous le dirons, quel que soit 'énorme inté-
rél des troubles mentaux de la sémlilé, importance des allé-
ralions analomiques el des (roubles cliniques rentrant dans le
domaine de la neurologie nous parait encore bien plus considéra-
ble. 1l fallail Torcémenl associer pour une cerlame parl la psy-
chidtrie & la neurclogie ; nous avons [ail aussi pelile que pos-
sible la parl de la psychidlrie pure.

Lors de la réunion de Rennes, M. Pierre Marie, sous la direction
bienveillante et infiniment fructueuse duquel nous venions de
travailler plusieurs années, avail bien voulu nous accepter
comme chef de son laboratoire de Bicélre ; nous savions qu'il
mettrait 4 nolre disposilion, avee une générosilé dont i1l nous
avail donné mainles preuves, une volumineuse bibliographie, un
énorme malériel d'éludes el les conseils les plus éclairés ; c'est
certainement cetle raison qui avait surtoul guidé le Congrés dans
le choix de son rapporleur sur « le Cerveau sénile »; ¢'élail aussi
I'un des molifs qui nous en a fail aceepter la rédaction. Ce n'élait
pas le seul motif : dés ce moment M. le professeur Joffroy nous
avail fail escompler 'honneur d'étre agréé par lui comme-son
chel de laboraloire ; nous savions lrouver auprés de lui toute
une série d'enseignements précieux, d'observalions eliniques el”
de piéces anatomiques, qui pouvaient seuls nous permettre d'en-
treprendre un travail comportant une aussi imporlante parlie
psychialrique.

("est & la sympathie de ces deux Mailres éminents de la Neu-
rologie et de la Psychidirie, qui nous ont libéralement ouvert
leurs services el leurs laboraloires, que nous devons d'avoir pu,
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nous l'espérons du moins, mener a peu prés a hen la lourde
charge qui nous élail confiée. Nous lenons & leur adresser I'ex-
pression de notre vive reconnaissance (1).

Griace a ces concours indispensables et infiniment puissants,
notre maltériel d'études s'est ainsi trouvé largement suffisant pour
nous permellre de donner a l'observation la plus vasle parl dans
ce rapporl : c'est sur les Jails exclusivemenl que nous avons
voulu nous appuyer, el ¢'est sur des fails personnellement obser-
ves a Bicélre el a4 Sainle-Anne que, pour un bon nombre de ques-
lions Lrailées dans ce rapporl, nous avons pu nous appuyer. A
lort ou & raison, nous avons préfére n'élre guidé par aucune théo-
rie ; aulanl que possible nous n'avons cherehé qu'a exposer, a
classer el a4 grouper un certain nombre de fails ; nous espé-
rons y élre arrive sans quil en résulle pour le lecteur une im-
pression (rop grande de diffusion el d’aridité, tant soit peu
inseéparable d'un lel groupement.

Nous n'avons pu cependanl nous abstenir enliérement de lirer
du rapprochement de ces [ails quelques considéralions palho-
géniques, plus ou moins hypothétiques el disculables @ « il y
a la, disait Charcot (2), une nécessilé de lespril humain ; les
données empiriques de l'observation, & peine acquises, sonl
rapprochées, éprouvées les unes par les aulres, pour en faire
sortir des théories ou des syslémes ». Nous ne nous en exeusons
qu'a demi, car, comme disail Augusle Comle, le fondaleur de la
philosophie positive (auquel, Chareot le fail remarquer, on ne
reprochera sans doute pas d'avoir ainsi ouverl la vole aux hypo-
théses), « si une théorie doil élre exclusivement fondée sur des
observations, il Taul de loule nécessilé éire guidé par une théo-
rie pour se livrer 4 l'observalion d'une maniere fructueuse ».
Mais nolre ambilion est pourlant que I'on puisse considérer avant
toul ee rapport comme un travail d'observalion, el non pas
comme un lravail dinterprétation : peul-élre alors ne sera-1-il
pas Irop indigne des mailres observateurs, éléves de Charcol, qui
en onl ¢été les guides.

(1) MM. Pierret, Reégis, Klippel, Anglade ont bien voulu nous adresser
des docnments ow des consvils précienx @ nous les en remercions sineérement,
Parmi nos amis, nous devons une toule spéciale gratitude i notre collégue
Vurpas, chel e clinigue duo Prof. Joffroy, dont la compétence en psychidlrie

el PalTecinenx dévonement nous onl rendn les plus grands services,
(#) Chareot. La médecine empirique el la meédecine scientifique. Legon

limigue.



CONSIDERATIONS GESERALES

I. — Vieillesse et sénilité. — Sénilité tardive et sénilité précoce.
Sénilité générale et sénilité locale

Le mot « sénilité » n'est pas, comme on le croil trop généra-
lement, le synonyme du molt «vieillessen. La vieillesse esl le der-
nier dge de la vie, la sénilité est I'affaiblissement physique et
moral que I'on observe dans la vieillesse el que, pour celle rai-
son, les dictionnaires déclarent « produil par la vieillesse ». La
vieillesse est simplement fonclion du temps, la sénilité est fone
lion d’une altération pathologique des tissus, et c'est avec raison
que les lermes « sénile » el « sénilité » ont été exclusivement
considérés jusqu’au milien du XIX® sidcle comme des lermes
de médecine. C'est a la séniliié seule gqu'est applicable la déli-
nilion donnée par Lillré a la vieillesse @ « période de la wvie
humaine, donl on hxe le commencement a la soixanhéme annde,
mais qui peul élre plus ou moins retardée ou avancée, suivanl
la constilution individuelle, le genre de vie el une foule d'autres
circonstances ».

Cette seule citation, empruntée a la fois au « Dictionnaire de
la langue fran¢aise » el au « Dictionnaive de médecine » de 1'au-
teur, philosophe el médecin, classique par excellence, juslifie
amplement ce préambule; i la sénilité on ne peul fixer d'age de
début, méme approximalivement ; & la vieillesse on peut fixer
un début, ce débul étant essenfiellement, par définition, conven-
honnel : on admet ordinairement que la vieillesse commence 2
60 ans.

C'est a faire cette méme distinction entre deux termes
voisins, mais nullement svnonymes, que s'est efforcé Létienne
au début de sa toule récente série d'articles sur la sénilité (1).

(1) Létienne, — Presse médie. 1905, n* g, 18, 31, 3, ete,
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Gelle distmetion nous parail pacticulierementl unporlante a éla-
blir & la fin d'une année ou, chargé de la rédachion d'un rapport
sur le cerveau sénile, nous avons enlendu mainte voix aulori-
sée allimer que P'étude du cerveau sénile élail I'étude du cerveau
du vieilllard sans lésion.

A nolre sens, c'esl: loul opposé qui est la vérilé. Dans I'étude
du Cerveau sénile, 1l faul cerlainement faire une faible place aux
lésions qui se produisenl chez le vieillard, mais qui auraienl
tout aussi bien pu se produire a toule aulre période de 'existence;
encore convient-il de signaler les quelques caractéres que ['age
el surtoul les alléralions anlérieuares du cerveau, exclusives a
la vieillesse, auronl pu imprimer a la lésion nouvelle, banale, el
4 ses manifeslations cliniques. Mais ce qui doil surlout étre indi-
que, ce sonl les mulliples alléralions, soil diffuses, disséminées,
soit plus ou moins localisées, qui apparaissenl avee une Iré-
quence d'aulant plus grande que l'on s'adresse & des séries d'in-
dividus plus dgés. Ges alléralions peuvenl élre forl minimes &
l'examen histologique, elles peuvenlt ne s'élre révélées par aucun
symplome elinique net, mais d'une fagon générale on peul dire
qu'tl n'y a pas de cervean sénile sans lésion.

Cette définttion du cerveau sénile étant donnée, deux questions
se posenl immédialement : 1° Y a-1-il des cerveaux de vieillards
qui ne soienl pas des cerveaux séniles ¥ 2° Y a-1-il des cerveaux
séniles qui ne soienl pas des cerveaux de vieillards ?

Pour répondre & ces deux queslions, on comprend qu’il soil
indispensable d'exposer d'abord quelles sont les lésions des cer-
veaux séniles et quelles sonl les causes de ces lésions : ce sera
f'un des buts du présenl travail.

Dés maintenant cependant, nous pouvons dire que la plu-
part des auleurs admellent que fowjours, a wun cerlain dge, il
exisle des modifications diffuses dans la structure du cervean,
el que ces allérations sont, a un degré plus ou moins alténué,
les mémes qui, dans cerlains cas, produisent les lésions seéniles
en foyers les plus nellement caraclérisées el analomigquement et
cliniquement.

L'inlégrilé fonclionnelle survit pendant un temps plus ou moins
considérable & Uinlégrilé anatomigque ; un eerveau eslt déja ana-



tomiquement sénile, quand il ne 'est pas encore cliniquement.
Aussi, il n'est guére possible de distinguer chez les vieillards
les limiles qui séparent I'étal physiologique de I'état pathalo-
gique ; ces deux élals paraissent, comme le remarquart Charcot,
se confondre par des fransilions insensibles (1),

Mais il semble que toujours, forcément, en avancant en fge, le
cerveau du vieillard qui a conservé les plus belles apparences
possibles de la vigueur physigue el mentale devient un cerveau
senile. L'age seul différe, el il différe beancoup suivant les su-
jets, mais on ne risque guére de se tromper en fixant & 75 ou 30
ans la période au-dely de laquelle, dans les cas les plus favora-
bles, un individu est forcément enlré dans la sénililé au moins
analomique.

Cette considération seule justifie jusqu’a un ceriain point la
confusion qui a éé jusqu'ici ecourante entre la vieillesse el la
sénilité ; mais la clinique n'est pas d'accord sur ce point avee
I'anatomie, sans doule parce qu'elle comporte moins de dé-
licatesse, et les exemples fameux abondent qui monfrent que,
tant par leurs qualités physiques que psychiques, les vieillards
ne sont pas toujours des séniles. «Senectus ipsa morbusy», avait
dit Cicéron ; la formule est toujours vraie si on donne au mot
seneclus le sens de « sénililé », elle l'est le plus souvent
quand on le traduit par « vieillesse ». Dans I'dlude neurologique
comme dans I'élude psychialrique que nous lenterons desquis-
ser, nous aurons l'occasion de revenir sur celle remarque.

Si la sénilité peat éfre relardée, elle peaf surtoul élre avancée ;
et &'il peul élre encore doutenx qu'un homme trés avaneé en dge
puisse ne pas élre un sénile, il n'est guére douleux qu'un sénile
puisse ne pas élre encore un vieillard, c'est-a-dire n’avoir pas
atteinl un dge convenlionnellement fixé, celui de 60 ans par
exemple. Les lésions de la sénilité ne sonl nullement proportion-
nées a Udge, el cela est vrai pour le cerveau comme pour lous
les organes ; I'explication en sera aisée quand, aprds avoir éfu-
dié les lésions de la sénilité, nous verrons que la pluparl peu-
vent reconnaitre une loule aulre cause que les progrés de ['ige,
et qu'il est méme doufeux que, pour beaucoup d'entre elles,
I"dge joue méme un rdle quelconque.

(1) Charcot, — Legons sur les mal. des vieillards, p. 7.
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La sénilité eérébrale n'est done pas directementl proportion-
née a 'dge du sujel ; elle n'est pas non plus forcément propor-
tionnée a la sénilité des autres organes. La sénililé peul étre gé-
nérale, tous les organes peuvenl déchoir en méme femps, toules
les Tonelions de l'organisme peuvenl décliner 4 la fois; c'esl Pex-
ceplion ; ¢'est le cas ordinaire des sénilités (rés tardives, mais for-
cément {reés rapides. Encore dans ees cas quelque organe souffre-
t-il presque toujours avec quelque prédilection ; et cela se con-
coit quand on constale anatomiquement que toujours, chez ces
mémes individus, les diverses parlies d’'un méme organe présen-
tent des allérations trés différentes, & la fois el de degré el de
nature.

Le plus souvent la sénilité frappe toul spécialement, de fagon
plus précoce et plus intense, un organe ou un appareil; « les 1é-
sions de la sénilité peuvent se produire tantot sur le coeur, lan-
tal sur les reins, tantat sur le cerveau ou la moelle » (Demange).
Assurément celle systématisation ne peul élre que momenlanée,
car loutes les parlies de l'organisme humain sont solidaires les
anes des autres. Mais, alors que chez Padulle la réaction d'un
organe alléré sur fous les autres se produirail presque fatale-
ment a trés brel délai et s'extérioriserait par un appareil svmp-
tomatique bruyant et complexe, chez le vieillard il n'en est pas
de méme. Tous les auleurs qui se sonl occupés de la pathologie
sénile onl remarqué combien peu, en vertu sans doufe du ralen-
tissement de tous les échanges, les lésions d'un organe parais-
sent retenlir sur les organes voisins. « A un Age avanecéd, disait
Grisolle (1), les organes semblent vivre el souffrir 1solément, leur
sphére d'activité parait plus restreinte ; les lésions les plus gra-
ves peuvent eoincider avee un petit nombre de sympldmes légers,
presque insignifiants ». C'est la méme idée qu'exprimait plus
tard Charcol en disant (2) : « A celle époque de la vie, les organes
semblent rester en quelque sorte indépendants les uns des autres;
ils souffrent isolément, et les diverses lésions dont ils peuvent
devenir le siége ne retentissenl guére sur 'ensemble de 1'écono-
mie. Aussi les désordres les plus graves se traduisent-ils par des

(1) Grisolle. — Trailé de la pnenmonie, p. 20,
(2} Charcol. — Lec. sur les maladies des vieillards, 188g, p. 15,
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symplomes peu accenlués : ils peuvenl méme passer iapercus,
el c'est dans I'dge sénile qu'on observe le plus grand nombre
de maladies lalentes ». Dans la wvieillesse plus qu'a toul aulre
Age, on comprend que tonle Iésion d'un organe, lésion sénile ou
non, puisse ne relenlir que Taiblemenl sur les aulres organes.

Les causes de la sénililé sont cependant assez générales pour
que, si ce n'esl pas la lésion de l'organe primitivement atleint qui
relentisse sur les aulres, ce soil du moins la sénilité méme qui
4 un moment donné allére a la fois plusieurs organes. Mais ces
organes peuvenl élre frappés & un degré excessivemenl varia-
ble, et les lésions de I'un d'eux peuvent élre el resler assez
netlement prédominantes pour régir seule I'évolufion de I'affec-
tion sénile el pour déterminer, seules ou associées aux cau-
ses ordinaires des allérations séniles, la déchéance finale, lenle
el progressive, rapide ou brusque. « Tel devienl sémile surloul
par le ceeur el les arléres, disait Demange (1), fel antre par I'2n-
céphale ou la moelle » ; on pourrail ajouter : « Tel sénile doil
mourir par le ceur, lel autre par les reins, lel aulre par le
cerveau ». Les prédispositions anlérieures el les aplifudes indi-
viduelles jouent le plus grand rile dans celte localisation. Ainsi
se trouve justifice 'élude des sénilités locales, que semblail pres-
sentir Bichal quand i1l éerivait (2) : « L'homme qui s'éleint & la
fin d'une lengue carriére, meurt en détail ; ses fonctions exié-
rieures finissent les unes aprés les aulres ».

Ce n'est donec pas par un simple désir excessif de subdivision
que I'on a pu décrire isolément le ceeur sénile, le rein sénile, le
fole sénile, et que nous pouvons entreprendre aujourd’hui une
tentative de description d'ensemble du « cerveau sénile ». L'étude
des lésions générales de la sénilité rendra d’ailleurs comple de
la possibilité de cette dissociation.

(1) Demange, — Etude clinique et anatomo-pathologique sur la vieillesse,

T5HBi.
(2) Bichat, — Recherches sur la vie et la mort,
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II. — Les lésions et les cauvses géneérales de la sénilité
Atrophie. — Sclérose. — Arlério-seléroze.
1. Les lésions. — La lésion capifale et essenlielle de la séni-

lité est V'atrophie ; elle se manifeste a la fois par la diminulion
de volume el de poids de la lotalité du ecorps el par celle de cha-
cunr des organes. Charcol execeplail de cetle loi générale deux
crganes, le eceur el les reins ; or aujourd’hui on considére le rein
sénile comme le lype du pelit rein atrophié ; quant au coeur,
c'esl en vertu d'un role physiologique compensateur tout a fait
spécial que souvent chez le vieillard on le voil s’hypertrophier.

Au microscope on conslale que la diminulion de chaque organe
tient surtout a lafrophie de ses éléments propres, parenchyma
teux. Cetle atrophie peut élre simple, marquée seulement par la
diminution du volume des eellules, avee ou sans modification de
lear forme, mais sans allération de leur structure. Elle peut étre
compliquée par des infiltrations intra-cellulaires diverses que 'on
a coutume de considérer comme des dégénérescences el qui, en
fail, le plus souveni, mais non loujours pourtant, précédent la
disparition de la cellule: infiltration colloide, amyloide, calcaire,
surtout infiltralion pigmenlaire el infiltration graisseuse ou gra-
nulc-graissense, celle derniére paraissant élre plus que loule au-
tre « le prélude de la morl de loul élément anatomigque el par
conséquent le processus commun de la sénililé » (Demande).

En méme temps que les éléments nobles s'alrophient, le fissu
inferstitiel prolifére el prend la place du parenchyme disparu.
Cetle prolifération peul étre trés minime, el la diminution de vo-
ime de l'organe esl alors Irés considérable ; elle peul étre Irés
intense, mais elle ne parait jamais compenser complélement
I'atrophie parenchymatense. 11 en résulte que la diminulion ap-
paiente de volume el de poids de lorgane n'est nullement pro-
portionnelle & sa diminution fonctionnelle.

Le hissu interstitiel prolifére devienl rapidement adulte, les fi
hres et fibrilles 'emportent sur le nombre des cellules, il v a
selérose.
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La sclérose peul élre diffuse, géncralisée a la tolalité ou & la
presque totalité d'un organe ; dans ce cas elle n'est pas d'ordi-
naire leés inlense, car elle ne serail guére compalible avec une
conservation de la Tonction sullisente & la vie. Ou'elle soil uni-
quement conséeulive a l'alrophie des éléments nobles, ou qu'en
les englobant el les éloulfant elle détermine a son lour une dis-
parition secondaire de ces élémenls, une sclérose inlense ne
peut en elfet exister que la oi le parenchyme a complélement ou
presque complétement disparu. Presque loujours la selérose pro-
cede par iléts on toul au moins prédomine dans cerlains ildls
un examen plus ou moins approfondi montre que généralement
les portions relalivemenl saines el les porlions plus malades
répondent chacune & des lerriloires vasculaires différents. Dans
d'aulres cas la selérose parail rayonner progressivemen! aufour
d'un axe formé parun vaisseau, ordinairemenl par un lrone vas-
culaire : ces scléroses périvasculaires séniles onl élé surtout étu-
diées par Demange el ses éléves qui opposaient ces scléroses
« d'origine vasculaire » aux scléroses précédentes qu'ils consi-
déraient comme étant « d'origine épithéhale ». Assez souvent
enlin la selérose parail partic des membranes d'enveloppe des
viseeres el les pénétrer de la périphérie au centre ; cela esl parti-
culicrement fréquent pour les organes qui sont entourés d'une
séretse.

Une Iroisieme lésion esl & peu pres conslante dans les organes
du vieilllard : e’est une lésion des vaisseaux: on I'a couramment
appelée artério-selérose, bien gqu'en réalilé elle frappe non seu-
lement les artéres, mais loul le sysléme vasculairve, el qu’il pa-
raisse plus jusle de lui altribuer le nom, qui a élé proposé, de
pan-angio-selérose. L'alléralion essenlielle est une prolifération
de la membrane inlerne des vaisseaux, une endarlérile i fen-
dance oblitéranle el progressive ; a celle endartérile se joint Irés
fréquemment, plus on moins précocement, de la périartérite (il
v a, daprés Chareol. coincidence de deux lésions dans un tiers
des eas au nivean des vaisseaux eérébraux), souvent aussi de la
mésartérite.

De celle lésion, qui frappe surloul les pelils vaisseaux, on a
rapproché I'athérome, dont les plaques jaunes, molles ou dures,
et de consistance cartilaginense ou caleaire, sont localisées sur

)
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les gros el les movens vaisseaux el dies aussi primilivement
a une prolilération de Uendarlére. Pour beaucoup d’auteurs il
s'agit de localisations diverses d'une seule el méme lésion, les
dépots athéromaleux ou caleaires élant secondaires el dils &
une dégénérescence aceessoire. Pour Hippolvte Martin 1'athérome
esl un frouble de nutriion des gros vaisseaux dio & Pendartérite
oblitérante de leurs vasa-vasorum, c'est une conséquence de 'ar-
tério-sclérose. D'apres les recherches récenles de Josué, la cause
de I'athérome seraif toule spéciale, il faudrail la chercher dans
le produit de secrélion des capsules surénales. Pour Loeper, le
produit de ces glandes ne serail que I'un des nombreux toxigques
capables de produire ces lésions athéromaleuses.

(uoiqu’il en soil, il est certain que 'athérome et P'arlério-seclé-
rose sonl tous deux extrémement Tréquenls dans un dge avancé.
A la condition de le chercher dans foutes les branches, et non
seulement dans les gros vaisseaux, « sur plus de 500 aulopsies
de vieillards, dil Demange, je n'ai jamais rencontré un seul
cas oil Pathérome ait fait complétement défaut (1) ». L'athérome
des gros vaisseanx n'est en effet, nullement proportionné i celui
des movens, el d'autre part, quoique coexistant avec une trés
grande fréquence chez les sujets Agés, 'athérome et 1'artério-
sclérose ne marchent pas forcément de pair el peuvent exister
isolément I'un et aulre : c’est 14 une constatation que nous
avons pu faire assez souvent en comparant les vaisseaux de la
base du cerveau et les vaisseaux intracérébraux. L'artério-selé-
rose est au moins aussi fréquente chez le vieillard que 'athé-
rome : « c'esl surlout dans les pelites arléres que I'altération vas-
culaire esl conslante dans la sénilité » (Demange).

II. Les causes. — Laissant de edté la pathogénie de 1'athérome,
puisquelle est peut-éire trés spéeiale, il y a lieu de se demander
quelle est 1a eause et quel est le degré de parenté des {rois ordres
de lésions que nous venons de rapidement esquisser et qui se
renconfrent communément chez les séniles : atrophie des élé-

(1} 1l est fort probable gque dans les aulopsies, partoul cilées, failes par
Harvey d'un homme de 1i2 ans, Thomas Parr, ¢t par Washinglon d'un
homme de 160 ans, autopsies o les auleurs ont nolé la parfaile inlégrité des
artiéres, les gros vaisseanx senls avaient été examinés el déclarés saing de
par I'absence de plaques caleaires,
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ments parenchymafteux, prolifération du ftissu interstitiel, pro-
lifération de la membrane interne el souvent des aulres funi-
ques des vaisseaux.

Il y a peu de temps encore la relation entre ces lésions élail
simple : la vieillesse paraissail loul naturellement « une raison
fort suffisanle de déchéance el de désordres » (Létienne), el toufes
ces lésions élaient dies & Idge : vieillesse et sénililé élaient
véritablemenl synonvmes. Cependant, dés la hin du XVIIIE siécle,
Hodgson avail considéré l'induralion des arléres comme un fail
pathologique el non comme un des caracléres physiologiques de
la vieillesse. En 1886, Charcol (1) faisait la remarque forl imn-
portante que « au poinl de vue du développement histologique,
'athérome artériel lend & se séparer profondément des formes
habituelles de Ualrophie sénile. Celles-ci paraissent élre le résul-
tat d’un processus purement passif, celui-la, au conlraire, parail
consister, dans la premiére phase de son évolulion, en une proli-
fération plus ou moins aclive des élémenls qui constituent nor-
malement la membrane inlerne des avléres ». En 1869, Lécorché
(2) indiquait qu'un « processus irrilatif » devait étre le point
de départ de I'endartérite oblitérante, qui n'a avec lige que des
rapports secondaires.

Ce qui devail surtout frapper en approfondissant un pen I'étude
de l'arlério-sclérose, c'est le pew de proporfion qui eriste entre
lige des sujets et le degré de la lésion vasculaire ; c'esl le fail
que, si chez tous les sujels arrivés & un ige avaneé il exisle un
degré plus ou moins prononcé, mais parfois minime, de sclérose
vasculaire, en revanche il existe aussi assez souvenl un degré
parfois intense d'arlério-sclérose chez des sujets qui sont trés
loin encore d'étre des vieillards. Prenant ce Tait en considération,
constalant aussi lallération fort différente des différents orga-
nes, voir des différentes parlies d'un méme organe de vieillard
ou d’'adulte artério-seléreux, remarquanl enfin la fréquence de
I'artério-selérose chez les sujels qui présentent 'une des nom-
breuses affections que 'on altribue volontiers 4 la diathése dite
neuro-arthritique, rhumatisme chronique, goutle, diabéte, li-

{1} Charcol. — Lecons sur les maladies des vieillards, p. 10,
(2) Lécorché — Des altérations athéromatenses des arléres, Thése agrégat.
Paris 186g.
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thiases, ele., M. Brault (1) substitlua dans 'éliologie des artéri-
tes chroniques I'influence du lempérament et de Uhérédité a celle
de 1'dge. Toutes les foxi-infections el les inloxicalions exogénes
se joignirent suceessivement dans cette étiologie a4 'aufo-intoxi-
cation des arthritiques, ainsi qu'aux aulo-intoxications des sur-
menés, des dyspepliques, des néphritiques ; le role déterminant
de I'aleoolisme, du saturnisme, du tabagisme, Tut démontré : le
rile de la syphilis (Edgren) el du paludisme, peul-éire méme de
la tuberculose (Mehnerl et Bregman), de la fiévre Ivphoide (Lan-
donzy el Siredey, Gilbert et Lion), de la sireplococeie (Thérése,
Boinet et Romary), fut affirmé, mais il est loin d'élre accepté
encore par tous les auteurs pour ce qui concerne I'artérite chro-
nigue diffuse, 1'artério-sclérose.

Sans rappeler les diseussions qui ont été soulevées par ces
questions, mais qui ne rentrent nullement dans nofre cadre. di-
sons seilement qu'on n'altribue plus guére aujourd’hui a 1'Age
seul des lésions vasenlaires : « Lartério-sclérose est considérée
aujourd hui comme Paboutissant de foutes les causes pathogénes
qui ont raversé lexisfence. Toutes ont laissé sur le systéme vas-
culaire des lésions qui, plus on moins diffuses, plus on moins
profondes. ont évolué lentemenlt, progressivement, el ne sont deve-
nues appréciables qu’an hont d'un grand nombre d’années. 1'af-
fection qui a pu ainsi commencer dés 'enfance, & 'oceasion d'une
premiére maladie infeelieuse ou de simples froubles digestifs,
qui, pendant la jennesse et ige adulte. a recn de chaque cause
morhifique une ponssée nouvelle, n'est souvent appréciable qu'i
un dge avance. Yoild pourquoi Parlério-selérose est la maladie
des vieillards : pen v échappent. ear pen d’hommes ont échappé
anx innomhrahles agenls qui ftendent constamment A froubler
Péquilibre instable de notre santé

Les deux aufres lésions ordinaires des organes séniles, atro-
phie parenchvmaleuse el sclérose inlerstitielle. sonf-elles ou non
diies & P'artério-selérose? En ce qui concerne la relation des selé-
roses visedrales avee Parlério-sclévose, il v a quelques années
i peine, aucun donte n’élait possible : il n'existait « pas de sclé-
rose sans lésions vaseulaives » (3), la selérose vascnlaire éfait

{1y Brault. — Arviérites et seléroses, 1807,

(o) Roger el Gongel. — Traité de médecine de Bronardel et Gilbert, T. VI,
(% Duplaix. — Thése Paris, 188%.



« la lésion nécessaire el primilive quon renconire dans toule
sclérose viscérale » (1). Celle opinion élail, avee plus ou moins
d'atténuation, celle de Lancereanx, de Gull el Sulton, de H. Mar-
tin, de Leyden, de Huchard, de Grasset, elc. Pour Weber (2)
Demange, Grasset, il y avail seulement une différence pathogéni-
que suivanl que la sclérose arlérielle déterminail la prolifération
conjonclive en limitant Uapport sanguin & un lerriloire vascu-
laire (sclérose dystrophique ou paravasculaire] ou en se propa-
geant de proche en proche au pourfour d'un vaisseau enflammé
(selérose inflammaloire ou périvasculaire). M. Braull remarqua
le premier qu'il n'y a souvenl ancun rapporl entre la sclérose des
organes, du rein, du ceceur entre aunlres, el celle de leurs Vals-
seaux nourriciers ; des lésions arlérielles seraent loul au plus
capables de délerminer des seléroses (rés localisées soil dans le
territoire de distribution de eerlains vaisseaux completement obli-
térés, soil au pourtour de cerlains vaisseaux enflammeés : aussi
les scléroses wviscérales seraient loul a fail indépendantes de
Fartério-sclérose. Pourtanl on observe une coincidence si fré-
quente des deux lésions quil est mdispensable de leur atiribuer,
laute d'une relation de cause a effel, un rapporl pathogénique -
la sclérose des arléres el celle des organes seraient deux effels
simultanés d'une méme cause, agissanl a4 la fois sur le tissu
conjonchif des artéres el sur celm des organes, avec prédomi-
nance, possible sur 'un ou sur l'autre, et méme sur lel organe,
suivant les cas. Celle théorie a élé admise par Letulle, Mathieu,
Chaulfard, elc. ; elle a été acceplée, en retranchant ce qu'elle
présente de trop exclusif, par OEllinger et par Grassel.
Nous avons dit que la sclérose artérielle paraissail élre la
résultante de loules les intoxications endogénes el exogénes aceu-
mulées pendant le cours de l'exislence, sans rapport direct el
nécessaire avec 1'age : on peul done en dire aulant des seléroses
viscérales diles séniles. Cest dans le sang, intermédiaire ordi-
naire, quoique non foreé cependant, enire le lien de formalion
des produits toxiques d'une part, les différents wvaisseaux el
organes ol se développe la sclérose d’autre part, qu'il faudrait
chercher la cause commune de celle sclérose, de la « proliléra-

(1) Martha, — Gaz. hip., 15585,
(2) Weber. — Thise de Paris, 1887,
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tion aclive » que signalait Charcol, du « processus irritatif »
quindiquait Lécorché : « Celle élude du sang, au poinl de vue
de ses modifications incessanles et de ses alléralions dans le
cours de la vie, resle encore a faire. » (Lélienne).

Quoigu’il en soil, on concoil que, suivanl la porle d'enlrée
el la voie d'élimination des toxiques, suivant 'affinité variable
de chaque organe pour lelle ou lelle subslance, suivant la
résistance ou la faiblesse variable, hérédilaire ou acquise, de cel
organe el suivant sa force de réaclion, la sclérose puisse frapper
avee pridilection P'un ou 'aulre viscére : ainsi s'explique, mieux
encore pour les scléroses organiques que pour la sclérose vas-
culaire, la possibilité des sénililés locales. Ainsi s’explique aussi
que les sénililés locales soient de préférence les plus précoces,
car lout organe taré, congénilalement ou non, ne manque pas
d oceasions pour retenir I'in ou Paulre des innombrables toxi-
ques circulant qui font de l'organisme « a 'élat normal comme
a l'état pathologique, un réceptacle el un laboratoire de poi-
sons ». (Bouchard). (1)

Reste & se poser une derniére question : celle des relations
qut unissent la sclérose vasculaire d'une part, la sclérose inlers-
titielle a Paulre, i Uatrophie, simple ou dégénérative, des élé-
menls parenchymateur dans la sénilité. Les lésions vasculaires
scnl-elles, comme cause de dystrophie, 'origine de la lésion eel-
lulaire ? Ou bien altération cellulaire est-elle primilive, évo-
luant pour sa parl, due soil au défaul de résistance que lm
donne son age propre, soil au défaut des malériaux nulritils
que Ini apporte une circulation ralentie el un sang appauvri?
Est-ce I'atrophie des éléments nobles qui favorise le développe-
ment du tissu inlerslitiel, soil parce que ce lissu ne doit jouer
qu'un role de remplissage, soil parce que les débris cellulaires
en provoquent l'irritation en devenanl de simples corps étran-
gers 7 Ou bien esl-ce au contraire la prolifération interstitielle
qui englobe et éloulle les éléments propres de 'organe et peut-

(1) Nous aurons a disculer plus tard, en étudiant ﬁpi‘r:}ialpmrn[ les lésions
artérielles du cerveaun, la lfgon ule différente dont Boy-Teissier a eompris
la séniliteé et ses lesions selérenses, tant vascalaires que viscerales,
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étre contribue aclivement & leur dislocation et & leur dispa-
rition 7

Aprés ce que nous avons dit, il semble logique a priori de
supposer que la cause de l'atrophie cellulaire est la méme que
celle de la prolifération interstilielle et vasculaire, & savoir
I'adultération du sang. On congoil Tort bien que la méme cause
puisse produire sur des élémenls trés inégalement différenciés,
a résistance, a vilalité et a lendance reproducirice trés inégale,
tanldl une excilation el une proliféralion, fantél une dépression
et une atrophie mortelle ; les exemples de toxiques de ee genre
abondent parmi cenx qu'emploie couramment la thérapeulique ;
el 'on sait qu'un méme poison peul élre dosé pour produire sur
les mémes cellules des effels diamélralement opposés.

Ces questions méritent d'élre diseutées pour tous les organes.
Mais, comme la cellule nerveuse parait étre un élément loul
a [ail spécial, ne se multipliant pas el ne se rénovant pas pen-
dant le cours de l'exislence, subissanl seulemen! une série de
changemenls inlernes, le probléme se présente différemment pour
le cerveau el pour les différents organes. Aussi il nous parail
nécessaire de céserver I'étude pathogénique de 'alrophie sénile
des cellules cérébrales : nous la disculerons aprés avoir déeril
les lésions que la séniliié détermine tant dans les cellules que
dans les aulres parties du cerveau.




ETUDE ANATOMIQUE

Le cervean sénile est essenliellement un cerveau alrophié el
plus ou moins sclérosé el arlério-scléreux. L'élude analomique
nécessile done, aprés une deseriplion macroscopique d'ensemble,
une revuae générale des prineipales lésions histologiques (rou-
vies d'une parl dans les cellules el les fibres nerveuses, d'aulre
parl dans les cellules el les hbres névrogliques, enflin dams ia
paroi el au pourlour de vaisseaux. Il esl nécessaire d'examiner
ensuile rapidement les relalions de fréquence, de siége, el de
causalité qui peuvenl exister enlre ces dilférentes lésions : cel
examen sera lrés [acililé par les nolions générales que nous
avons énoncées sur les lésions el les eauses de la sémlité.

Toul cerveau sénile ne présenle pas des lésions macroscopiques
en fover ; des lésions de ce genre se rencontrent cependant avec
une extréme fréquence. Les unes sont des lésions véritablement
spéciales 4 la sénilité, qui ne s'observenl guére que chez des
vieillards et dans des cerveaux plus ou moins alrophiques ; tels
sont les lacunes cérchrales. 'élat vermoulu : nous leur consacre-
rons quelgque développement i la suile de 'élude d’ensemble du
cerveaun sénile atrophique. Les aulres sont de grosses lésions,
d'origine vasculaire, que l'on observe plus ou moins fréquem-
ment dans des cerveaux de vieillards 4 cause de la Iréquence des
lésions arlério-scléreuses & un Age avaneé, mais que l'on peul
aussi observer a loul aulre dge : quolque ces lésions constituent
une partie trés imporlante de la pathologie eérébrale de la vieil-
lesse, nous les passerons presque complélement sous silence, les
considérant plutdl comme des lésions du cervean dans la séni-
lité que comme des lésions de la sénilité.
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Notre plan anatomo-pathologique comprendra done :

1° Le cerveau sénile afrophique en lui-méme :
A) Etude macroscopique.
B) Etude microscopique.
a) L'élément nerveux : cellules ; hibres.
b) L'élément névroglique : cellules ; fibrilles.
¢) L'élément vasculaire.

2° Les pelites lésions en Joyer du cerveau sénile :
a) Les lacunes de désinlégralion.

b) L'état vermoulu.

a° Les lésions du cerveaw dans ln sénilité : les grosses lésions
vasculaires, les hémorrhagies, les ramollissements.

I =2,
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I. — L’ATROPHIE CEREBRALE SENILE

A. Ftade macroscopiqgue. — B. Elude microscopique

A — ETUDE MACROSCOPIQUE

Le cerveau des vieillards esl presque toujours un cerveau pelil,
Cetle pelilesse avail été notée dés longlemps par de nombreux
observateurs, par MHaller, par Semmering, par Baglivi, ele...
Quelgues-uns d'entre eux onl pesé les cerveaux, el, malgré les
inévitables causes derveur inhérenles & ce genre de secherches,
sonl arrivés i des eonclusions & peu prés concordantes.

a) Poids. — Un cervean normal péserail en moyenne d'aprés
Sappey, 1,182 grammes chez I'homme, 1,003 chez la femme ;
d’apres Broca, 1,157 grammes chez 'homime, 995 chez la femme ;
d'apr'irr{ Demange, vers i ou H0 ans, age du déx'c]uppmnunr
maxunuim, 1,200 4 1,400 grammes chez 'homme, 1,100 a 1,500
chez la Temme. Ces seales dilférences montrenl quelles peuvent
élre non seulement les variations physiologiques individuelles,
mais les variations des poids moyens obtenus par les dilférents
auteurs. Aussi n'est-ce qu'avec la plus grande circonspeclion
quil Taut accepler les chiffres proposés ; pourlant on peul consi-
dérer eomme assez comparables les chilfres proposés par un
méme aulenr pour des poids movens de cerveaux d'dge diffé-
rents. Cesl pour permellre cetle seule comparaison que nous
cilons les remarques failes par quelques auleurs el les tableaux
dressés par eux.

Sims (1), & la suile de 253 pesées, nole que le poids du
cervean angmenle de 1 4 20 ans, diminue léctrement de 20 4
dil, puis augmenle de nouveau pour atleindre son maximum

(1) 5ims. — London medic. Gazelte, 1835,



entre 40 el 50 ans, enfin diminue graduellement & dater de
ol ans.

Parvchappe (1), en proteslant contre la diminution relalive
acceplée par Sims enfre 20 el 30 ans, admel & son tour, dans
le lableau suivanl, une diminution légére el passagére chez
I'homme entre 40 et 50 ans, chez la femme entre 50 el G0 ans.

Poids de I'encéphale :

Hommes  Femmes

20 4 30 ans..... A P e 1.584% gr. 1.201
O T s S S e S 1435 1.2549
AT ] T L e s e MR ARG LA 1.537 1.249
R R o T sty 1.397 1.226
L T T e e e e e e 1.5347 1.259
70 ans el au-dessus..... T et ST I (] 1.192

Nous ne comprenons pas plus la diminufion relative observée
par Sims entre 20 el 30 que celle observée plus tardivement
par Parchappe ; ils sont d'ailleurs les seuls auleurs a la signaler.
Le seul Tail intéressant de la slalistique de Parchappe esl que
« ce n'est qu'an deli de 70 ans que le décroissement se fail
remarquer par des résullals sensibles ».

Geist (2) donne, d’aprés 1834 pesées, les résullals suivanls :

Hommes Femmes

T Ty L TV i L D SR DR . 1.064 979
PETLrE THo 1 1 o O e o PR 1.051 975
A L Ty S et e 1.023 042

Pour Huschke, le poids de I'eneéphale lombe dans la vieillesse
de 1.42% grammes chez I'homme el 1.272 chez la femme (poids
moyen vers 50 ans) & 1.254 grammes pour 'homme el 1.129
grammes pour la femme.

Broca et Sappey (3) reproduisent tous denx le fablean de Wagner
pour les poids de I'encéphale :

(1) Parchappe. — Recherches sur Uencéphale ; le volume de la téte et le
volume[de 'encephale. Paris, 1834,

(2) Geist. — Klinik der Greisen krankheiten. Erlangen, 186o.

(3 Sappey. — Traite d’anatomie.
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Hommes  Femines

A h- Dl ansaE e e e e e 1541 1.247
3 (i Sl anss o i e o A:E10 1.262
L O TR (417 T e s E e A 1.341 1.264
B A B AT o e e e e e L R 1.256
Bl icbausdeRgus i e e e 1.526 1.205

aprés ce lableau, la perle de poids commencerail dés 40 ans.

De ses recherches personnelles, sur 242 hommes et 116
femmes, Broca conclul que la diminulion du cerveau, de ige
adulte 4 la vieillesse, atteint en moyenne 160 grammes chez
I'homme, 112 grammes chez la lemme :

Hommes Femmes
De 70 A 00 ans.......... R e 09949 399
1 oe Lok g T e i L A e e 1.165 1.011

Pour Rey (1) d'aprés le regisire de Broca, la déperdition céré-
brale est encore plus considérable et plus précoce que pour lous
les auteurs précédents ; le cerveau décroil dés 30 ans chez
I'homme, dés 25 ans chez la Temme, el perd jusqu’a 207 grammes
chez 'homme, 150 grammes chez la Temme.

Le cerveau de I'homme peserail de 15 & 50 ans, 1.174 gr.
de 30 a 35, 1.1435 gr. ; a 20 ans, 1.052 gr. ; de 50 & 70 ans,
le poids resterait sensiblement le méme, puis il décroilrail jus-
qu'a 80 el 85 ans el ne péserail plus alors que 968 grammes.

Le cerveau de la femme péserail a4 25 ans, 1.050 grammes ;
de 25 a 35, 1.008 gr.; ce poids reslerait stationnaire jusqu'a
49 ans, diminuerail de 45 a 55 (970 gr.), reslerail de nouveau
slationnaire jusqu'a 65, enfin diminuerail surtout de 65 &4 75
ans (923 gr.) et de 75 a 85 (D00 gr.).

Ce qui est & relenir surlout de celle élude, lrop minulieuse
pour Uintérél modéré qu'elle présente, c'est que dans les denx
sexes le cerveau diminue surloul aprés 65 ans.

D'aprés les recherches de Robert Boyd (2), porlant sur plus

(1) Rey Du poids des hémisphives ecrébranx, daprés le registee de
Broca. Soc. médico-psyeholog,, 3o mars 185, el Eneéphale, juillet 1585,
(2) Boyvd., — Med.-chirureg, Transactions, 1856, p 5.
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de 2.000 encéphales, le poids augmente jusqua 20 ans, resle
stationnaire de 20 & 50 et diminue lentement el progressivement
4 partir de 50 ans.

('est presque A regret, el eu égard seulement & la haute valeur
el 4 la méthode rizoureuse de quelques-uns des observaleurs,
que nous avons cru devoir rapporter des chiffres aussi dissem-
blables. Ils ont pourtanl dans I'ensemble un pomnl de rappro-
chement : ils constalent tous que le poids du cervean diminue
dans la vieillesse, el que, commencanl ou non lentement dds
age de 50 ans ou méme avanl, celte diminufion s’accuse e
devient nettement sensible et indiscutable seulement & partir de
G0 & 70 ans.

Nous n'apporfons aucun chiffre nouveau, ear nous eslimu.s
quiil y a frop de causes d’errenr dans la méthode des pesées,
pour ce qui concerne un organe aussi mal délimilé que le cer-
veau et sujel & trop d'élats pathologiques que de simples coupes
macroscopiques ne laissenl pas toujours enftrevoir : une stalis-
tique ne peut avoir de valeur que quand elle porle sur un trés
grand nombre de cas minutiensement examinés par un méme
observateur. Mais examen ﬁu[rm'ﬁf‘iﬂl de trés nomhrenx cer-
veaux recueillis pendant 5 ans a Biedtre, dans le service de
M. Pierre Marie, ot I'on fait en movenne 4 on 5 aulopsies de
vieillards par semaine, nous a mené i cette conviction que les
stalistiques qui admettent les plus grandes variations du poids
cérébral avec 1'Age sonl plutit encore en dech qu'an deld de la
verité.

Il est aussi une constatation que I'on peut faire avee évidence,
c'est que le poids et le volume ne sont pas du tout strietement
proportionnels & I'ige. Chez des sujels frés dgés, de 80 4 90 ans
et plus, on rencontre peu de cerveanx qui ne paraissen! pelils,
mais lenr pelitesse n'est pas toujours évidente a premiére vue (1).

(1) Signalons pour mémoive que 'an des cerveanx les plus voluminenx
que 'on ait pescs, el dont le poids pnisse étre considérd comme siirement
authentique, est eelni de Cuvier dont Panlopsic ful faite trés soigneusement
par Bérard ; ce cervenn pesail 1 8% grammes; or Cuvier avait 63 ans, — Pour
le poids des cerveaux, cités comme remarquablement volumineux, de
Cromwell (2 229 grammes) et de lord Byron {2 238 grammes), nous manguons
d'une garantie vraiment seicntifique; mais. méme il ¥ a en exagération,

ees cerveauX élaient certainement d'un poids trés anormal ; Cromwell avait
by ans, Byron en avail 36.
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En revanche, et ceci eslt beancoup plus net, il est [réquent d'ob-
server des cerveaux lrés alrophiés chex des sujels qui ne sonl
pas d'un dge lrés avaned ; pour nolre parl, I'un des cerveaux
séniles les plus alrophiés que nous ayons vus élail celur d'un
homme de 68 ans. Ceile conslalalion de 'indépendance relalive
de I'dge el de I'atrophie cérébrale est bien d'accord avee ce que
nous avens signalé déja, concernanl les causes el les lésions de
la sénilité sur les différents organes.

« Tout porle a crowre, dil Parchappe, que la diminution du
poids de lencéphale des viedlards hient & Pinfluence d'une double
cause, la diminution simultanée de la densité el du volume. »
Semmering avail admis une diminalion du poids spécifigue avec
I"dge. Daprés Desmoulins, le poids spécifique disvinoe de 1/15
a 120 aprés 70 ans. Demange rapporle celle opmion. Sappey,
an conlraire, estune que la densilé eérébrale ne parail pas varier
avee age (1),

hY Voluwine el ispeel ecxlérienr. — 1 n'esl pas besoin de men-
suralions pour eonslaler la dimination de volume duo eervean
chez un grand nombre de vieillards. Celte dimimulion apparasl
frappanle dés Pouverlure du erdne, parfois avant méme l'inei-
sion de la dore-mére, qui est dépressible, parcheminée el mal
remplie. :

Les circonvolulions, minces, effilées, sonl séparées par de pro-
Jonds et larges sillons : ces sillons onl parfois jusqu'a un cen-
timétre de profondeur el jusqu’a un cenlimélre de largeur a
leur surface ; l'espace occupé par eux esl alors souvent plus
grand que la largeur des circonvolulions qu'ils séparent. La
méninge se déprime légérement au nivean des sillons élargis
sans cependant s'v enfoncer ; elle se laisse surlout lacilement
déprimer avee le doigl, el pour pen qu’elle ne soil pas parfaile-
mnt {ransparente ef ne laisse pas voir le fond et les hords de

(1) Les élndes chimignes de la snbstanee cerébrale do vieilland n'abondent
pas el ne donnent encore aneun renseignement veaimend inléressant. Nons
n'avons i signaler gue les recherches déja anciennes de Bibra et de Schioss.
herger qui sonl coneordantes @ la geaisse diminuerail dans le cervean sénile
atrophigque (13, 325 au lien de 0§43 27), Vean angmenterait de @ a 3%/, la
quantité absolue do phosphore diminoerail, mais sa guanftite relative angmen-
terant (1,68 °/, & 5g ans, 1.72°f, a 65 ans, 1 g3 °/, @ o ans).
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I'encoche, on croit avec une extréme facilité & un ramollisse-
menl superficiel. Des erreurs de ce genre sonl courantes dans les
services de vieillards, méme 4 l'wil le plus exercé ; elles peuvenl
persisler jusqu’a Penlévement de la pie-mére.

La méninge molle est parfois plus ou moins louche, épaisse
et dure ; ¢'est surtoul au niveau des poles [ronlaux el lempo-
raux el au niveau du lobe orbilaire que I'on observe cel épaissis-
semenl, moins souvent au niveau de la face convexe et surfout
alors en trainées le long des grandes scissures, ou en plaques,
rappelant les laches laiteuses du péricarde, au voisinage du
bord supérieur.

« La méningile chronique est trés fréquente chez le vieillard »,
avail dés longtemps remarqué Grassel (1) ; et ecef auleur lui
attrihue une grosse imporlance dans la pathologie des lésions
séniles. « Quand un foyer de ramollissement est cortical, dit-il,
el adhére aux méninges, on parle de méningo-enciéphalite. Mais
quand (quelquefois sur le méme cerveau) on trouve d'aulres
fovers un peu distanls des méninges, on ne parle plus d'inflam-
mation, on n'y pense méme pas (pour peu qu'il y ail un pen
d’athérome arlériel) ; el en cela on a souvenl lort. » Charpentier
(2) a conslalé aussi la fréquence de la méningite chronique dif-
fuse dans les cerveanx seéniles avee ramollissement. Nous par-
lerons nous-méme des nombreuses lésions séniles qu'il nous
parail juste d'altribuer aux alltérations du réseau vasculaire
pie-mérien ef peut-étre de la séreuse elle-méme.

Les glandes de Paechioni sont augmentées de nombre et de
volume et fortement adhérentes. Demange deéclare que, « assez
souvenl, on Irouve des plaques ostéoides sur 'arachnoide el la
pie-mére » ; pour nolre parl, nous en avons vu trés fréquem-
ment sur la méninge spinale postérieure des vieillards, nous
n'en avons guére vu sur la méninge cérébrale.

I'épaississement de la pie-mére est pourtant moins fréquent
qu'on ne l'a dit sur les cerveaux séniles intacts de toule allé-
ration pathologique. Une alléralion qui n'a pas éié signalde,
croyons-nous, el que nous avons pourlant constatée nettement
sur quelques cerveaux trés atrophiés, est Uamincissement consi-

(1) Grassel. — Trailé des maladies du systéme nervenx, 1886, p, 133,
(2} Charpentier. — Thése de Paris, 1gof.
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dérable de la pie-mére. Celle-ci, toul & fait transparente, d'une
minceur extréme, & peme celle d'une feuille de papier & ciga-
relles, passe en voile sur les sillons el les circonvolutions. Elle
est parcourue par des vaisseaux qui, dans I'ensemble, paraissent
moins développés que normalement. Par places, enlre des vais-
seaux, il existe des lrous percés dans le voile pie-mérien, de
sorle que la pie-mére prend un verilable aspect « fenestré », at
il v a veaimen! lien de se demander si ces perforations onl été
produiles artificiellement ou si ce ne sont pas plutdl de vrais

D — T T R ]
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Fig. 1. — Un cervean alrophié recouver! de sa pie-mére (face externe). — La
méninge a Uair trop grande pour lg cerveau gu'elle contient; elle est
froissce, o vidée », déprimdée dans les sillons élargis; elle est anssi trés
amincie et perforée par places,

trous, qui exislaient sur le vivani, semblables & ceux qu'on
ohserve souvent au niveau des parlies amincies du grand épi-
ploon. Cel aspect toul a fail spieial de la méninge, que nous
n'avons pas relrouvé ailleurs que sur des eerveaux atrophiques,
montre que la pie-mére peul parliciper, el de la Tagon la plus
intense, a I'atrophie cérébrale.

Epaisse ou mince, la méninge n'est d'ailleurs nullement adhé-
rente au cerveau, elle se détache des circonvolutions avee la
plus grande facilité.

Amincies, effilées, non seulement 4 leur surface, mais sur
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toute leur hauteur, les circonvolutions atrophides présentent un
aspect grenu parfois trés caractéristique. Ces granulations super-
ficielles sonl toujours peu saillantes, séparées les unes des aulres
par des dépressions linéaires & peine marquées, plus ou moins
h{:mi:»;']h|'-.ri|:||_||3.~;_, régulitrement disséminées a la surface des cir-
convolutions ; elles ressemblent fort & celles que l'on observe
parfois sur la corlicalilé des paralyliques généraux, plus ou
moins comparables, comme le Tail justemenl remarquer le pro-
fesseur Jolfroy dans ses cours, aux granulations de la surface
des petits reins atrophiques. Elles différent par leur plus grand
volume, leur moindre saillie, surtout leur répartition plus régu-
licre et plus uniforme, de celles que P'on observe dans ces cas a
la surface des ventricules.

[’amineissement des circonvolutions, la profondeur et la lar-
geur des sillons qui les séparent d'une parl, 'aspeel uniformé-
ment grenu que présenle chacune d'elles d’autre part, donnent
a I'ensemhble du corlex un aspect recroguevillé, ratatiné, « ridé »,
que l'on nous permette 'expression. On pourrail dire qu’un tel
cerveau atrophique a « l'air vieux », si l'on ne savait que
dautres causes pathologiques que la sénilité peuvent amener
une atrophie plus ou moins semhlable.

Un fait qui vaul d'étre nolé est que dans ces atrophies, type
pourlant des atrophies dites générales, jamais les différentes
portions du cerveau ne sonf éqalement atteintes. Toujours, sem-
ble-t-il, les deux fiers antérieurs du cerveau sont heaucoup
plus atfeinls que e tiers postérieur. Cetle répartition de
I'atrophie n'est pas spéciale d'ailleurs & la sénilité, c'est celle
que l'on trouve ordinairement dans Patrophie paralylique, el
Parchappe (1) I'avait déja notée d'une facon générale dans I'atro-
phie de la « folie chronique », dont les formes n'dtaient pas
alors différenciées. Nous avons constalé maintes fois celte loca.
lisation chez des vieillards qui ne prédsentaient aueun signe do
démence. D'ailleurs, pour ce qui concerne la sénilité pure, Broea
avail déja noté le fait, et les pesées isolées de chacun des lobes
aux différents Ages lui ont donné des chiffres vraiment trés cara:-
téristiques et qui sont trés concordants avee ce que nous avons
Vi :

(r) Parchappe. — Des altérations de U'encéphale dans I'aliénation mentale,
1834, p. 181,
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Hommes Femmes

Lobe frontal : de 25 4 40 ans......... 202 429
de 70 4 90 ans.......0. 429 302

Différence. ........ —'75 — 37

Lobe lemporo-pariélal : de 25 4 45 ans. 552 482
de 70 4 90 ans. 458 416

Dilférence......... — %4 — (i

Lobe occipilal : de 25 & 45 ans........ 111 100
de 70 4 90 ans........ 112 a1

Différence. ....... + 4 —9

Durand-Fardel (11 a pensé que alrophie commencail au ni-
vean des cenlres molenrs pour sélendre plus lard seulement
anx circonvolutions antérienres. Nous ne pensons pas que cetle
hypothése soil justifiée, ear, de facon & peu pres conslante,
quand une porlion seulement se frouvail atrophice, c'élail, dans
les cas que nous avons observés, la portion frontale.

I'atrophie donne précocement au lobe frontal un aspect « én
moignon » il prend la forme d'une pyramide tronquée dont les
angles diédres aigus joignent la face exlerne i la face inlerne
el & la base orbitaire, et dont le sommel, qui est le pdle frontal,
dépasse toul juste en avanl de quelques eenlimétres (i peine de
4 cenlimeélres dans un de nos cas) le pole temporal.

Ce pole temporal est, pour sa part, aminci, aplati de haut en
has, comme effilé ; il ne fait plus sa forle saillie normale, mais
on ne conslate pas a4 ce nivean |'épaississement opaque parfois
considérable de la méninge que nous avons observé sur certains
cerveaux de paralyliques.

En arriére 'atrophie se prolonge plus ou moins loin ; dans
les eas les plus marqués, elle nous a paru se limiter ordinai-
reinent & la seissure perpendiculaire externe qui peul étre encore
trés large ; elle envahit le gyvrus supramarginalis el la premiére
teriporale, ainsi qu'a un degré moindre la deuxiéme temporale,
mais respecle le pli courbe, les eirconvolulions oceipilales, la
troisiéme temporale, le lobule fusiforme et la circonvolution de

(1) Durand-Fardel. — Traité des maladies des vieillards, 1854,
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I'hippocampe. La face interne de la premiére frontale participe
I'atrophie, le lobule paracentral est plus ou moins atteint, d'ordi-
naire beaucoup moins que les parties plus antérieures, le sillon
calloso-marginal est parfois large et profond (dans un de nos
cas il avail un cenlimélre de profondeur el un centimélre de lar-
geur sur loule son élendue), le précuneus el le cuneus sont res-
peclés.

Cette répartition de 'alrophic n'est d'ailleurs pas fixe, el, dans
les cas ou elle est moins marquée, elle se prolonge moins en

Fig. 2. — Face inferne d'un cervean sénde atrophigue. — On constale Palro-
|'|hi|-: considerable des 2/3 antéricurs, la minceur des circonvolutions, la
largeur et la profondeur des sillons (notamment du sillon ealloso-mar-
ginal), I'aminecissement extréme du corps callenx, surtout dans sa partie
moyenne oi il nea pas le tiers de Uépaissear d’un corps callenx nnrm.'il,__

arriére : la zone de lransiion enlre les parhies Irés atrophides
el les parlies peu ou pas alrophides esl peu élendue.

A premiére vue, celle disposilion parail répondre & une distri-
bution vasculaire, el l'on a lendance & ineriminer les artéres
cerebrales anlérieure el moyenne.

Un examen plus allentif montre qu'en réalité la  zone
d'atrophie  se  prolonge  beaucoup moins en  arritre que
les lerviloives classiques de ces vaisseaux. Mais les anasto-
moses nombreuses, qui se font dans la pie-mére entre les
branches des trois grosses arléres cérébrales, expliquent forl
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bien que le territoire pathelogigque de chacune d'elles puisse élre
considéré comme sensiblemenl moins élendu que leur lerritoire
analomique. Aussi est-il vraisemblablement justifie de penser
que Patrophie corticale est d'ordinaire directement subordonndée,
grosso modo, & une distribulion vasculaire.

La limilation de cetle atrophie aux 2/3 anlérienrs du corlex
donne parfois au cerveau une forme spéciale ; an lien de la
courbe réeuliére gque décril normalement le bord supéricur, il
se fail un angle presque droit & l'union de ses 2/5 antérieurs
avee son Hers poslérieur ; la parlie postérieure semble ainsi
comme aplatie d'avanl en arriére : cefte forme particuliére est
surtout visible sur la Tace inlerne.

Si nous avons lenu & insister un pen longuement sur les
détails de la deseription de eette atrophie corlicale, malgré le
pen de documents bibliographigues qu'elle ecomporte, c'est preé-
cisément parce que, communément admise par les aulenrs, elle
n'a, en fail, guére été déerite jusqu'ici.

¢) Ventricules. — Diminué d'épaissenr par sa superficie, par
son mantean cortical, le eervean est anssi le plus souvent dimi-
nué d'épaissenr par sa surface profonde, par le dilafafion de sa
cavilé venfriculnire. La fréquence de la dilatation ventrienlaire
chez les vieillards fut remarquée surtout par les auteurs du com-
mencement dn XIX® siécle, avant Patrophie eorhicale ; aussi, ces
autenrs, Romberz (1), Daerner (2), Schahl (3), ete., eurent-ils ten-
dance a considérer celte dilatation comme la canse méme de la
plupart des fronbles eéréhranx que I'on renconlre chez le vieil-
lard : ils la déerivirent comme une maladie spéeiale, primilive,
sons le nom dhvdrocéphalie chronique des vieillards. En 1848,
Andral (4), parlait de « I'exhalation graduelle et insensible, cons-
tituant I'hydrocéphale chronique, maladie trés différente chez
I'enfant et le vieillard, assez fréquente chez le vieillard et carac-
térisée par un affaiblissement graduel de lintellicence et des

(1Y Romberg. — Ueher die Koplwassersuchl alter Leute. Arch. T med,
Erfahrs. Berlin, 1820,

(2} Dierner. De Hydrocephalo ehronico senili, 186,

(3 Schahl.— Observations sur Phydrencéphalie chronique des vieillards,
Gaz. mdéd. de Paris, 1830,

(1) Andral. — Cours de Pathologie interne. Paris, 1848,
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mouvemenlts, puis par le coma el la respiralion slerloreuse qui
améne la morl. »

Jaccoud (1) reconnail que I'hydrocéphalie qui esl propre aux
vieillards « marche de pair avec latrophie du cerveau » ; il
I'appelle hydrocéphalie ex vacuo el la rapporle a « la dilatation
alonique des capillaires ».

Si nous avens bien encore l'idée que cetle dilalation venlri-
culaire marche de pair avec l'alrophie cérébrale, nous n'avons
plus besoin cependant de la rapporter & une dilatation si hypo-
thétique, el en vérité si peu réelle, des capillaires : la simple
alrophie sénile du cerveau suffil amplement & expliquer le déve-
loppement de sa cavilé inlerne. L'amincissemenl de la parol,
formée par lout 'bémisphére cérébral, explique la dilalation
du conlenanl ; quant & 'augmentalion du conlenu, du liquide
venlriculaire, elle est certainement dans ces cas conséculive el
non primitive.

D'ailleurs il est des plus probable que celle cavilé subit phy-
siologiquenmient des mouvemenls de va-el-vient considérables el
que sa dimension post-morlem ne peul pas toujours permetire
d’apprécier celle qu'elle possédail pendant la vie. Peul-élre méme
est-elle a l'étal normal wvirtuelle, comme une cavité séreuse ;
nous avons élé amené, avec M. Pierre Marie, 4 celle supposilion
en conslalant trés fréquemment aux aulopsies des vieillards
l'existence dans les venlricules de brides pseudo-membraneuses,
vasculaires ou avasculaires ; ces brides, joignant les deux parois
opposées el pariots trés dislantes d'un ventricule, démontraient
par leur présence que ces deux parois avaien! di lrés vraisem-
blablemenl, & un momenl de ['exislence, se trouver en conlact
prolongé.

Marchand (2) a décrit récemment I'amplialion des ventricules
latéraux chez les déments séniles ; celle ampliation leur donne-
rait le double de leur capacité normale, soit 15 cenlimélres
cubes. Marchand considére cette dilatation comme due & 'atro-
phie cérébrale et lice, comme cetle alrophie, aux démences,
quelle qu'en soit la nature : ainsi , en dehors de la démence
sénile, il Paurail conslalée dans la démence paralytique, la

(1) Jaceoud. — Traité de Pathologie inlerne, 18-1.
(2) Marchand, — Soc. de Biol., 24 octobre 1903,
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demenee vésamque, aleoohsme chronique. Nous Pavons cons
Lalede, pour neire comple, cher des déments séniles, mals nous
lavons nolée aussi, comine Palrophie cérébrale, a un degré
trés prononcé clez des séniles gqui w'etatent nullement deéments.
Wailleurs elle n'élail pas non plus loujoars, lanl s'en faul, pro-
portionnelle a Palrophie eérébrale el nous avons pu la voir trés
marquée dans des cerveaux encore assez volumineux el dont les
circonvolutions élaient encore forl epaisses. Inversemenl nous
avons vu des venlricules a parois presque acecolées dans des cer-
veaux fres pelils el a circonvolulions trés gréles. De ces cons-
lalalions nous n'avons a lirer aucun argumenl, puisque, nous
le répélons, il n'est pas cerlain que la dimension des ventricules
a l'aulopsie soil loujours proporfionnelle a leur dimension pen
dant la vie. La régle subsisle d'ailleurs, mais avec de nombreuses
exceplions : la dilalation ventriculaire va de pair, au moins posl-
mortem, avec l'atrophie cérébrale.

La paroi ventriculaire des cerveaux séniles présenle par-
fois un aspecl granuleux, plus grossier el plus diffus que celn
des paralyliques généraux, mais rappelant dans certains cas
celui-ci d'assez prés. Sur la paron externe dislendue on voil
saillic souvenl en colonnetles des brides vasculaires, comme si
les vaisseaux avaienl élé impuissanls a suivre le mouvement de
rétraction du resle de la paroi, la surface ventriculaire pré-
senle aussi quelquefois une série de rides que Pierre Marie com-
pare assez uslemenl a celles qu'on (rouve sur le palais de
jeunes chiens. En dehors des ponts pseudo-membraneux plus
ou moins effilés el joignant deax parors opposes, dont nous avons
parlé, on voil parfois des dépils de méme aspeel, plus on moins
transparents ou opagues, dans cerlains cas blanes, durs, dépn-
més en lear eenbre el comme sclérenx, gt marhrent de plagues
blanches, comme de laches laileuses, la paroi venlriculaire.
Ouelquefois les deux parois aceolées d'une corne venlriculaire,
unies par des dépils de ce genre, se sonl complélemenl sondées :
il v a symphyse venlrviculaire parlielle.

D’aulres lois il existe a la surface de I'épendyme de véritables
petits  ramollissements  Irés  limilés, a4 coloralion  jaundive,
comme femnlés de pigment sanguin. Plus sonvent des trainées
grisalres semi-lransparentes, résislanles, de sclérose névrogli-
que doublent immédiatement la membrane épendymaire.
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Nous ne pouvons que signaler en passanl quelques-uns des
mulliples aspecls que présente la pathologie de I'épendyme dans
les cerveaux des vieillards : ces lésions n'onl guére élé éludices
ni méme signalées jusqu’ici.

d) Corps calleux el seplum lucidum. — Parfois d'aspect a peu
pres normal, le corps calleux est le plus souvent trés petil dans
les cerveaux séniles. Son epatsseur peul navoir plus que le tiers
de l'épaisseur normale. La diminulion est d'ailleurs inégale, el
¢'esl surtoul loule la partie moyenne, le corps callaux pro-
prement dit, qui la supporte. Le genou el le bourrelet sont rela-
livemenl respeclés, mais nullement de fagon compléle ; le genou
esl surloul aplati de haut en bas, le bourrelel d'avant en arriére.

Quelle que soil la constilution réelle du corps calleux, il est
certain que des fibres commissurales interhémisphériques forment
la presque lolalilé de son épaisseur : 1l esl done logique qu'il
paraisse loujours alrophié proportionnellement a 'alrophie eéré-
brale. La dilatalion venlriculaire, el les lésions sous-épendy-
maires qui l'accompagnent d'ordinaire el qui peul-élre la pro-
voquenl en partie, nous parait jouer un role parliculiérement
mmportant dans l'atrophie calleuse.

Le septum lucidum esl parfois mince, demi-transparenl, méme
perforé par places ; plus souvent peut-élre il esl épais, dur, sclé-
reux, comme parcheming.

e Coupes : écorce, subslance Blanche el noyaur centraux. —
(‘est surtoul sur une coupe, horizonlale, frontale ou sagittale,
que l'on peul apprécier I'alrophie du cerveau. On voil ainsi que
loule 'épatsseur du lissu cérébral, comprise enlre 'écorce dimi-
nuée el recroquevillée et le venlricule élargi et dilaté, peut, dans
les cas d'alrophie prononcée, n'alteindre que la moilié ou moins
de I'épaisseur normale.

Les coupes horizonlales, soil celle de Flechsig ou de Brissaud,
soit celle que pralique de préférence M. Pierre Marie, coupe
passant immeédiatement au-dessous du genou et du bourrelet du
corps calleux, sonl les plus recommandables pour ces examens ;
ce sonl celles qui, en exposant a la fois la substance blanche
el grise des dilférenles parties, I'ensemble des noyaux gris cen-
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traux el les venlricules avec leur corne oecipilale, permeltent
de mieux comparer d'un seul coup d'wil ces différentes parties
dans une série de cerveaux.

On voit ainsi que loules les parlies sonl [frappées par latro-
phie, quoique 4 un degré différent. L'épaisseur de la substance
grise corticale est diminuée ; elle esl parfois plus ou moins déco-

Fig. 5. — Coupe horizontale de Uhémisphére droil d'nn eervean atrophigue.—
I, noyau lenticulaire ; 2, couche oplique ; 3, Léte du noyau eandd ; §, corne
oecipitale du ventricule. — Remarvquer Valrophie géneralisée de Loules les
circonvolutions et de la substance blanche, U'énorme dilafalion venfricn-
laire, les lacunes (cloilées en noir) de Mangle postérieur du noyvau lenti-
c¢ulaire et de la portion externe de la conche oplique empictant sor la
capsule interne (figure publiée dans le mémoire de Pieree Marie, Revoe
ile Médecine, rgor).

lorée, plus souvent plus foncée el comme semi-transparente,
gélalinense (par sa coloration du moins, mais non par sa consis-
tance qui est plulol affermie). La subslance blanche, devenue
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grisilre, parfois méme Jaundlre, esl Lrés amincie ; cel amin-
cissement est surloul frappanl aux poinls oi, en avant el en
arricre des noyaux cenlraux, elle passe isolée el comme con-
densée entre les cornes frontale ou oceipilale du ventricule laléral
en dedans, la parlie aniérieure ou poslérieure de l'insula en
dehors.

Dans chague circonvolution (o colonne blunche médiane, le
trone de la couronne rayonnante, esl dordinaire beaucoup plus
diminuée que la substance grise ; le fail a élé nolé récemment
par Gerletli et Brunacci (1) sur des cerveaux de vieillards non
démenls ; pour ces auteurs, la substance blanche de chaque cir-
convolution peul élre réduile au tiers de la normale, alors que
la couche corlicale grise est a peine diminuée ; ces auleurs
annoncent l'inlention d'entreprendre des recherches pour expli-
quer ce fail. Nous avons nous-méme constalé souvent de la Tagon
la plus nelle celle diminution relativement beaucoup plus consi-
dérable de la subslance blanche de chaque circonvolulion el nous
en avons cherché I'explication : nous en reparlerons a propos
de I'élude microscopique des libres nerveuses ; nous devons dire
d’ailleurs que, dans quelques cas exeeplionnels, la diminulion
d'épaisseur de la substance grise esl au conlraire relativement
beaucoup plus prononcée que celle de la substance blanche.

L'amincissement d'ensemble des différentes couches du cer-
veau, partie grise el partie blanche, est 4 peu prés, sur la coupe,
celui que 'on pourrail s’allendre & trouver de par I'examen exté-
rieur du cerveau. Ainsi cel amincissement porte surlout sur les
deux tiers antérieurs ; au contraire, la partie occipitale, interne
et externe, est presque loujours relalivement Lrés épaisse ; la
sirie de Vieq d’'Azyr resle loujours apparente ; quand il existe
une symphyse ventriculaire, elle commence presque loujours
par la partie postérieure de la corne occipitale et se prolonge
plus ou moins en avant dans celle corne.

Les noyaux gris cenlraux sont pelils ; dans les grandes atro-
phies cependant, ils semblent proportionnellement moins atleinls
que la substance blanche ef la substance grise des lobes anté-
rieurs. Demange eslime que l'atrophie alleint surtout le corps

{1y Cerletti et Brunacei., — Sulla corteccia cerebrale dei wvecchi. Annali
del Instituto psichiatrico di Roma, 1g904.
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strié ; nous n'avons pas conslalé celle prédilection, el en géné-
ral la couche oplique est aussi trés alleinle. La coloration des
neyaux gris est, comme celle de I'écorce, parfois un peu pile
el rosée, plus souvent grise el plulot foncee.

A la surface de la couronne rayonnanle el des noyaux gris,
de ceux-ci surtoul, on voil, sur une coupe horizontale, le poin-
tillé rougeilre formé par la coupe des vaisseaux ceniraux dont
la direction générale va de bas en haul. Ces vaisseaux sonl sou-
vent fortement saillants, et, rigides, sonl comme en éreclion au
milieu d'un tissu qui s'est plus facilement rétracté ; l'wil les
voil nettement, surtout & jour [risan, el le doigl promené légé-
rement les senl el mesure leur rugosilé ; on dirail parfois un
paquet d’épingles irréguliérement planlées dans les noyaux gris
el notamment le long du bord externe du noyau lenticulaire.
Boudet avail vu déja « chez un vieillard, a Bicétre, les vaisseaux
capillaires des hémisphéres, ossifiés dans la substance médul-
laire, saillir comme les crins d'une brosse, mais non pas assu-
rément aussi serrés, 4 la surface de coupes failes au cerveau ».
Lélut, cité par Durand-Fardel, avail vu plusieurs fois ces vais-
seaux « non point ossifiés, mais devenus cartilagineux. Quand
une coupe avait été faite dans la substance médullaire, le tissu
cérébral s'affaissait par son propre poids, les vaisseaux coupés
faisaient alors saillie, et l'on en sentail les pointes en passant
le doigt sur la surface de la coupe ». Rokitansky remarquait que
ces vaisseaux paraissent souveni entourés dune sorle de gaine
résistante due 4 la condensation du lissu conjonctif. Evidem-
ment, dans ces différentes allérations, on reconnait aujourd’hui
les degrés divers de la sclérose des arlérioles cérébrales ; ces
manifestations inlra-encéphaliques de ['artério-sclérose sont,
contrairement 4 ce que pensail Durand-Fardel, trés fréquentes
chez les vieillards, sinon aussi fréquentes que la selérose des
vaisseaux volumineux de la base.

Etat eriblé. — Fréquemment aussi on ohserve cet « éfal eriblé »
dont la premiére mention est due & Durand-Fardel (1). La des-
cription de cel aufeur en est véritablement parfaile el mérite
d'#tre reproduite dans ses passages principaux.

(1) Durand-Fardel. — Traité des maladies des vieillards, p. 51,
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« Lorsque l'on fail une coupe lransversale dun hémisphére,
dit Durand-Fardel, on voil la subsitance blanche ecriblée d'un
grand nombre de pelils lrous arrondis, a bords bien netlemenl
dessinés, aulour desquels la subslance cérébrale esl ordinaire-
ment bien saine et ne présenle aucune modification de couleur
ni de consislance.

« Ges Lrous sonl disposés irves irrégulicremenl @ lanldl jelés
¢ el la dans une assex grande élendue, lanlol arrangés en pelils
croupes ol ils se rouvenl en plus ou moins grand nombre.

« Leur diamélre varie ; la plupart semblenl avoir élé fails &
'aide d'une aiguille hne que L'on aurail enfoneée dans la pulpe
cérébrale el donl empremnle y serail demeurée ; quelques aulres
conliendraient presque une pelile léle d'épingle.

« Un couranl d'ean projelé sur ces criblures n’allére en rien
leur forme ; elles demeurent toujours béanles el nellement arron-
dies. Lorsqu'on les mel sous I'eau ou qu'on fail couler sur elles
une nappe d'eau continue, de chacune d'elles on voit sorlir et
flotter un pelil vaissean rempu. Ceci s'observe constamment,
au moins sur le plus grand nombre de ces criblures, car 1l en esl
parfois quelques-unes desquelles on ne voil rien sortir. Cette
double apparence henl 4 ce que, a la coupe du cerveau, les
vaisseaux se sonl déchirés sous l'instrumenl soil un peu au-
dessus, soil un peu au-dessous du niveau de la coupe elle-méme.

« Ges criblures, ces trous, qui se présentenlt ainsi a la coupe
du cerveau, ne sonl done autre chose que les orifices artificiels
de eanaux creasés dans 'épaisseur de la pulpe nerveuse, et con-
lenanl chacun un vaisseau. »

A celle descriplion nous n'avons & ajouter que les guelques
délails suivanls : U'élal criblé a son siége de prédilection au
niveau de la substanee blanche de I'insula de Reil et du pdle
lemporal @ au microscope on voil netlemenl qu'il ne s’agt que
d'une dilatalion des gaines périvasculaires sans aucvne trace
d’allération on de dégénérescence des lissus voising ; enfin cel
aspecl ne se rencontee que dans des cerveaux assez notablement
alrophiés et entre enlitrement dans la description du cervean
senile.

Durand-Fardel regarda I'élal criblé comme le résultat d'une




congestion chronique du cervean ; il le décrivil du reste sons le

Fig. 6. — Coupe horizontale de Uhimisphére droil. — 1, lobe fronlal ; 2, Léte
du noyau eaudé; 3, noyau lenticulaire; §, conche optigque ; 5, corne occi-
pitale du venlricule; 6, lssure artificielle du corps callenx; 7, insulag
8, lobe temporal. — Sur celte coupe, on voit & la [ois en 7 et 8 les pertois
réguliers, en pighires dépingles, de Pétal erilblé, el en %, dans le noyan len-
Liculaire, les lacunes de désintégration, plus volumineuses el i contours
irréguliers (ligure cmpruntéegan mémoire de P, Marie, Revoe de mcde-
cine, Tgor).

titre : « Congeslion chronique ou élat criblé du cerveau »
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« pour lui donner en quelque sorte, dil-il, une place nosolo-
gique ». Il serait di « & des congeslions répélées qui, en renou-
velant souvent le refoulement de la substance cérébrale a I'en.
tour de chaque vaisseau, finissenl par y laisser 'empreinte des
dilatalions répélées qu'elles leur ont fail subir, et y creuser ces
canaux, que lear refrail laisse vides el béants aprés la morl ».
Durand-Fardel note qu'on trouve souvent cet élat lié a des alté-
ralions felles que le ramollissement cérébral, le ramollissement
rénéral de la couche corticale, l'induration de la subslance céré-
brale .ele....: mais comme, dans d’aulres cas, on ne renconlre
aucune autre lésion que I'élat criblé & 'autopsie des vieillards
avant présenté un délire chronique ou des accidenls cérébraux
aigus, il a fort tendance & lui atiribuer une importance patholo-
gique.

« 11 esl forl possible, dit-il, que cette lésion ait existé dans
quelques-uns de ces cas que I'on a présentés comme les exemples
les plus frappanis de troubles cérébraux prononcés sans lésion
anatomique qui puisse leur élre rapporlée. »

Cette hypothése n'a pas été confirmée par les recherches ulté-
rieures, et I'état criblé n'est plus considérdé que comme une alté-
rafion, capable sans doule de produire des (roubles physiques
el psychiques par ses causes, par les lésions auxquelles elle est
ordinairemen! associée, peni-éire par quelques-unes de ses con-
séquences, mais non assurément par elle-méme.

Bizzozero (1) a altribué I'état eriblé & une dilatation des gaines
lymphatiques périvasculaires de His.

Obersteiner (2) a, & son lour, déeril des cavilés qui paraissent
bien étre identiques a 1'état eriblé ; il les a, lui aussi, atiribuées
a des ectasies lymphatiques. Ripping (3), Arndt (4) ont admis
celle explication.

(1) Bizzozero.—Aleune allerazioni dei linfatici del cervello et della piama-
dre, Hivista cliniea di Bologna, 15868,

(2) Obersteiner, — Ueber Ectasien der Lymphgelasse des Gehirns.
Virchow's Archiv, 1873, p. 320,

iH Ripping. — Ueber die zystoid Degeneration der Hirnvinde beim Geis-
teskranken. Allgem, Zeitschr, I Psyehiotrie, 1. XXX,

(4 Arndt, — Ueber den o Etat criblé o, Virchow's Arch., L. 63, ot Zeitschr.
. Psych., t. 31.
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Schlesinger(1) a expliqué la lymphangieclasie par une angmen-
tation de pression dans le systéme lymphalique intra-crinien.

Pick (2), plus tard Wiesinger (3), pensérent qu'il y a dila-
tation simultanée des gaines lympathiques de Ilis el des gaines
interstitielles de Robin et Viechow. Adler (4) admil uniquement
une dilatation de ces espaces de Robin.

Vassale (5) émit une opinion loute dilférente : I'élal criblé
serait une alléralion spéciale de la gaine myélinique des plus
grosses fibres nerveuses de la substance blanche.

L'opinion de Pierre Marie (6) est bien plus simple el bien plus
concordante avee I'élat constamment atrophique du cerveau dans
ces cas : I'étal criblé serail dd uniquement & la réiraction en
masse du parenchyme cérébral. Dans le cerveau atrophique,
toutes les cavilés ont lendance a se dilater, et notamment les
veniricules : il en est des 'map.'w-*ﬁ peérivasculaires comme de
toules les autres cavités que le lissu nerveux ne remplit pas,
ils se dilatent. Cetle opinion est cerlainement la plus vraisem-
hlable.

Dilatations périvasculaires isolées. — Beaucoup moins [ré-
quemmenl que I'état eriblé, on trouve parfois, sur les coupes
sagiltales on horizontales, a la partie inférieure du noyau lenti-
culaire, une cavilé dont le volume peul alleindre celui d'un petit
haricot. Elle se trouve située & I'endroit oft I'un des vaisseaux
lenticulo-striés pénélre dans le novau lenticulaire el contient
toujours dans son intérieur ce vaissean, libre, plus ou moins
flexueux et parfaitement perméable. Ses parois sonl lisses et ne
présentent aucune trace d'altération histologique.

A n'en pas douler, quoique ['aspect el le siége soient sensi-
blement différents, cette altération est de méme nature et de
méme significalion que 1'élat eriblé. Durand-Fardel semble
d'ailleurs I'avoir vue quand il dit : « Chez les wvieillards, on

(1) Schlesinger, — Arch. f. Psych., 1880,

(2) A. Pick, — Ueber zystise Degeneration des Gehirns. Arch, f. Psych.,
1500,

(3) Wiesinger. — Arch f. Psyeh, t. V, p. 386,

{4) Adler. — Arch. I. Psych.. und Nervenkr., t. V, p. 59.

{5) Vassale.— Sullo stalo eribroso del cervello. Riv. sperim. di Freniatria,

1801,

(6) I'. Marie. — Revue de Médecine, 1o avril 1gor.
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(rouve souvent les corps siriés crensés de canaux ayant jusqu'a
5 millimétres de diamélre, el conlenanl lous un vaisseau quu,

vide de sang, parail loujours d'une pelitesse hors de propor

Fig.7. — Conpe sagittale d'un hémisphére ganche, 1, inzula de Reil : 2, lobe
temporal: 3, lobe frontal ; §, extremite de la scissure de Sylvius. — On

voil en A, dans le novan lentienlaire, une voluminense eavité (en noir)
conlenant an vaissean ondulé (en blane) : ee vaissean est une arlére len-
ticulo-striée parfailement perméable, etla eavité réguliere gui le conlient
esl une simple dilatalion périvasenfaire, — En 1 el en 2, dans l'insula
el le lobe temporal, on voit anssi nettement 'éfaf eriblé (ligure emprantée
aun memoeire de P Marie, Revae de médecine, 1gon),

tions avec le canal qui le contient... Au premier abord, il semble,
a la coupe du corps sirié, voir de peliles cavilés a parois lisses
el incolores... Cel élal ne m'a jamais paru coincider avec quelque
altération parliculitre des fonclions eérébrales ; il s’accompagne
ordinairement d'une apparence de dilalation géndrale des vais-
seaux des hémispheres. »

Sur les coupes des cerveaux séniles plus ou moins alrophiques,
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on voit enfin fréquemment soit des cavités & paroi irréguliére,
anfractueuse, grisitre ou jaunilre, soil des perles localisées de
la substance corticale, également anfractucuses el jaunalres : ce
sont les lacunes et I'étal vermoulu. Nous les réservons pour un
chapitre ultérieur spécial, parce qu'il s’agit non plus des consé-
quences de l'atrophie cérébrale diffuse, mais de véritables lé-
sions en foyer, lésions toute parliculiéres que l'on irouve pres-
que exelusivement dans les cerveaux séniles.

f) Cervelet. — Nous n’avons pas & éludier ici les altérations
propres du cervelet dans la sénilité. Nous devons dire cependant
que nous avons parfois constaté de la fagon la plus évidente et
la plus marquée sa participation a Patrophie cérébrale. Le Tail
doit étre signalé, car il ne concorde pas avee ['opinion couram-
ment acceplée, basée surtout sur les pesées de Parchappe (1),
d'aprés laquelle le eervelel augmenterait de facon absolue, et
aussi proportionnellement au cerveau, jusqu'a 30 ans, puis res-
lerail ensuile a4 peu prés stationnaire, alors que le cerveau dimi-
nuerait. Certes 'atrophie cérébellense n'est pas aussi prononcée
que l'alrophie cérébrale, mais elle est pourtant parfois frés
notahle ; elle est toujours moins prononcée que celle des parties
antérieures du cerveau, mais elle l'est fréquemment plus que
celle de son fiers postérienr. Le cervelel alrophié devient netle-
ment lamellaire, comme feunilleté, ses circonvolutions aplalies
étant sépardes par des sillons plus larges et plus profonds. Les
hémisphéres s'étendent moins en dehors, ils se rapprochent
moins en dedans et laissent apercevoir sur foute sa largeur le
vermis inférieur au fond d'une scissure médiane (rés élargie
(jusqu’a 1 cent. 1 dans un de nos cas).

Il est bon de rappeler aussi que dans la forme de « sclérose
combinée sénile » qu'ils ont décrite, Pierre Marie et Crouzon
ont noté parfois 'atrophie cérébelleuse.

(1} Voici le tablean de Parchappe :
Hommes Femmes

Encéphale-Cervelet Enm‘-pha'll{:{-, rvelet

Deaodloans..-...... 1384 161 1257 150
De 304 foans... ..., ; 1435 1 1260 155
De o foans.......... 1337 1797 1240 156
De 50 i 6o ans....... ... 1307 1fis 12afi 157
Nefodsoans.,........ 1347 171 12%q 4o
De 70 et au-dessus...... 1300 168 142 12



B. — ETUDE MICROSCOPIQUE

Ecorce cérébrale et substance blanche. — Noganr centraux. — Lésions
pasculaires et lésions o'origine pasculatre. — Kssai de pathogenie des
ldgions diffuscs,

La grande majorilé des travaux hislologiques qui onl éte fails
sur le cerveau sénile porlenl sur l'écorce ceérébrale ; c¢'esl par
leur exposition que nous commencerons. L'élude des fibres de la
subslance blanche nous a paru indissolublement liée & 1'étude
des mémes fibres dans la couche grise. Les alléralions des noyaux
centraux dans la sénilité, au point de vue de I'élat des cellules
el des fibres, nerveuses el névrogliques, n'ont, & nolre connais-
sance, élé Pobjel daucun travail soigneux ; nous n'avons pu en
enlreprendre jusquiicr étude et nous dirons seulement qu'elles
ne nous ont pas semblé différer notablement des lésions des cel-
lules et des fibres de I'écorce.

Apres avoir éludié les lésions diffuses des eellules el des fibres
nerveuses, puis des cellules et des fibrilles névrogliques dans
I'écorce eérébrale el dans la substance blanche, nous dirons done
deux mols des allérations de ces mémes éléments dans les novaux
cenlraux. Puls nous passerons en revue dans un chapitre d'en-
semble, afin de les extraire du cadre des lésions diffuses, d’abord
les lésions vasculaires, surloul celles des arlérioles et des capil-
laires, dans la tolalité du cervean, ensuite les lésions de la subs-
lance nerveuse qui sonl manifestement d'ovigine vasculaire.
Comme conclusion de 'ensemble de celle étude histologique,
nous ferons enfin une lenfative de classificalion pathogénique des
lésions diffuses.

1. ECORCE CEREBRALE ET SUBSTANCE BLANCHE

Tissu nervenx : cellules, fibres. — Tissu néeroglique :
cellules, fibrilles.

La presque totalité des recherches qui onl é1é faites sur I'écorce
céréhrale des vieillards ont en pour bul de rechercher la cause
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de la démence sénile. Cesl donc sur les cerveaux de déments
que des recherches onl été failes, el 'on a attribué la démence
aux lésions constalées soil des cellules, soil des fibres corlicales.
Mais on a généralemenl négligé de s'enquérir au préalable de
I'étal des cerveaux de séniles normawe on du moins non alleints
de troubles psychiques ; c'est pourlant uniquement de 1'étude
compardée de cerveaux de séniles non déments el de séniles
déments que U'on peul espérer liver la ou les lésions causales de
la démence sénile. (Vest surtoul ce que nous avons cherché a
faire.

a) Tissu NERVEUX.

a4. Cellules nerveuses.

Lesions cellulaires atrophigues @ lear fréquence, ledr inconstance.
Leurs variétés : atrophie simple, atrophie avee chromatolyse, u!mphlr'
avec surcharge pigmentaire,

Le pigment jaune : sa réparlition, sa nalure, ses variélés ; son origine ;
sa significalion.

Le régean nenrofibrillaire,

Il a ét¢ reconnu par lous les auleurs que la question a inté-
ressés, que loules les couches de cellules corlicales des vieillards
penvent subir diverses allérations. Ces examens ont fail I'obje!
de recherches spéciales de Hodge (1), Verga (2), David Oor (3),
Robertson (4), Pugnat (3), Marinesco (6), Carrier (7), Klippel (8),
Obersteiner (9), Cerletti el Brunacei (10), Fragnito (11), ele., ele.

(1) Hodge. — Journ. of Physiology. 184,

(2) Verga, — Senilita ¢ pazzia. Il manicomio moderno, 18g5,

(3) David Oor et Robertson. — Histol. norm. el pathol. des eellules corti-
cales. Journ. of, ment, Sc,, 1858,

() Robertson.— Norm, and pathol. Histology of the neev. Cell, Brain, 180,

(5) Pugnat.— Destruct. des cell. nerv, par les lencoeytes chez les animanx
apés, Soe. de Biol., o6 [vrier 188,

(6) Marinesco, — Ewolution et involution de la cellnle nervense. Rewv.
Nenrolog., 1899, et Rev. Scienlif., rgoo. — Méeanisme de la sénilité el de la
morl des cellules nervenses, Acad, des Se., 23 avril 1goo.

(7} Carrier. — Thése de Lyon, igos.

(#) Klippel, — Les psendo-paralysies générales arvthritigues, Rev, de mé-
decine, 18ge, et Rev. de Psyeh,, 18gg. — Hizlologie de la Paralysie géndrale,
Congrés de Bruxelles, 1903, — Les démences, anatomie pathol, el pathog.

Rev. de psychialrie, 1905 (avee Lermille).

(g) Ohersteiner, — Arbeil, ans dem Neurol. Instilute. Vienne, 1903 el 1904,

(10) Cerletti ¢l Brunacei. — Sar 'éeorce eérébrale des vieillards, Annali
del Instit. Psich i Koma, 1904,

(11) Fragnite. — So alenne alteraz. dell’apparato nearofibrillare delle cel-
lule corticali nella demenza senile. Instit. psichiatria di Napoli, 190f.
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Tous ces auteurs sont d'accord pour reconnaitre que, quelles que
soient les méthodes d'examen emplovées el la portion de la cellule
examinée (subslance chromalophile ou achromalique, résean
neurofibrillaire, ele...), on frouve loujours dans les cerveaux
séniles, méme les plus sains en apparence, un grand nombre de
cellules altérées ; Hodge, Carrier, ele., onl constalé que chez les
séniles il existait souvenl un nombre manifestement trés pelid
de cellules nerveuses el que, par conséquenl, un grand nombre
avaient complélement disparu.

D’autre parl, la plupart des auteurs ont conslalé que, méme
dans les cerveaux des individus les plus dgés, 1l subsistait sou-
vent un certain nombre de cellules qui, 4 'examen le plus minu-
tieux, paraissaient absolument saines ; David Oor et Roberlson,
Marinesco en ont ohservé de telles dans des cerveaux de 90 a 100
ans ; Carrier dans des cerveaux de 63, 64 75 et 82 ans. Les
cellules saines sont disséminées an milien des cellules altérées,

Enfin, le nombre des cellules allérées et des cellules disparues
élail loin d'étre proportionnel @ I'dge. Ainsi Carrier a lrouvé un
moins grand nombre de cellules « dites séniles » chez une
femme de 82 ans que chez un homme de 63 ans; Cerletti el
Brunacer onl conslalé une proporlion notablement moindre de
cellules pigmentaires chez un sujel de 96 ans que chez des indi-

vidus de 77 el de 86 ans.

Les altérations cellulaires que l'on a atlribuées a l'involution
sénile peuvent grossiérement se résumer ainsi

1* Atrophie simple ;

2* Atrophie avec modification des grains chromaltophiles (chro-
malolyse ou non) ;

3° Atrophie avec formation de blocs pigmentaires.

Chacune de ces [ormes d'atrophie parail pouvoir conduire
directement a la disparition compléte de la cellule, mais le plus
souvent les trois variélés d'allérations se suceédent el se com-
hinent ; la véritable « cellule sénile » est faite de eefte combi-
naison et la mort cellulaire est consécutive 4 celle lésion com-
plexe.

Dans l'atrophie simple, la cellule diminue progressivement de
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volume, ses prolongements diminuent & la fois de volume el de
nombre, le corps proloplasmique loul entier perd son aspect
angulaire et devient irréguliérement ovalaire, puis plus ou moins
arrondi. En méme lemps la cellule devient pale et prend avec
trés peu d'inlensité les colorants ; elle se perd dans le tissu envi-
ronnanl et se dislingue & peine avec les [aibles grossissemenls.
Quant au noyau, il peut évoluer de deux fagons dilférentes. Ou
bien la membrane nucléaire devient irréguliére el s'estompe, il
se distingue de moins en moins du proloplasma ; son nucléole
lui-méme se fragmente, s'efface el disparait ; cette altération
répond & la description classique. Ou bien au conlraire le noyau
censerve un volume normal, peul-8tre méme légéremeni aug-
menté, pendant que le proloplasma s'efface autour de lui, il
patail ainsi prendre un volume relativement considérable : sa
membrane nucléaire reste tendue, mais son caryoplasme devient
clair, peu colorable, el parsemé de fines granulalions unies par
un résean délicat el assez liche ; le nucléole conlinue seal a
prendre fortemenl les coloranis el resle trés réfringent ; c'esl
lui qui indique surtoul dans une préparation la place d'une
cellule dont tout le reste est devenu trés pile et trés mal colo-
rable ; c¢'est celle allération que nous avons observée trés fré-
quemment, plus fréquemment peut-éire que I'atrophie simul-
tanée du protoplasma et du noyau.

('est sans doule cette derniére altération que Cerletti et Bru-
nacci ont remarqué quand ils disent : « Un second type d'altéra-
tion, beaucoup moins fréquent que le précédent (dégénérescence
pigmentaire), mais renconiré dans lous nos cas, est constilué
par une pileur dilfuse de toute la cellule, noyau compris. le
protoplasma, qui contienl généralement de pelits blocs de pig-
ment, prend une coloration diffuse faible, par laquelle il n'est
souvenl pas possible d'en délimiter les contours ; de méme le
noyau se distingue difficilement du corps protoplasmique. Le
noyau est volumineux et fie présente de bien coloré que le nu-
cléole et le contour caractéristique de la membrane nucléaire ».

L'une ou l'autre forme d'atrophie peut d'ailleurs s'observer
dans une cellule, soil isolée, soit modifiée par I'un des contenus
pigmentaires dont nous aurons & parler.

L’atrophie cellulaire sénile peut s’accompagner d'une modifica-
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tion des grains chromaftophiles. Marinesco a trés exaclement dé-
cril la diminution de volume des grains ; cette diminution se fail
surtout autour du noyau et les grains alleinls se réduisent pro-
grassivement en fine poussiére. Marinesco a comparé celle lésion
a la chromatolyse centrale qui, d’aprés lui, serait surfout carac-
téristique des lésions cellulaires secondaires, c'est-a-dire consé-
cutive a 'altération, par exemple a la section expérimentale, de
leur eylindre-axe ; 1l 'a appelée chromatolyse sémile. Carrier
refuse a cetle altération le nom de chromalolyse, parce que les
corpuscules de Nissl seraienl raréfiés, diminués a la fois de nom-
bre, de volume et de colorabilité, mais non réduits en fine pous-
siere gianuleuse, et encore moins en dissolution, et parce que
la lésion ne s’accompagnerail pas de la migration périphérique
du noyau ni de gonflement cellulaire. Les cellules en chroma-
lelyse vraie ne se trouveraienl dans I'écorce des cerveaux séniles
yu'a peu prés en méme proportion que dans loule écorce céré-
brale. La raréfaction des granulations de Nissl, seule allération
vraiment sénile de ces corpuscules, ne serait d'ailleurs pas pro-
pre a la sénilité ; Carrier I'a conslalée aussi Lrés nellement dans
différents cas d'intox:icalions chroniques, alcoolisme, urémie :
elle ne consliluerait qu'une des modalités des lésions atrophi-
ques.

L'atrophie avec surcharge pigmentaire est la véritable lésion
sénile, ef, en fail, il est toujours extrémement peu de cellules cor-
ticales, surtout de grandes pyramidales, qui, chez les vieillards,
ne présentenl pas cetle surcharge. La premiére conslatation en
avail élé faite par Vulpian, elle fut confirmée par Charcol
el par lous les observaleurs. Pierret et Troisier déerivirent en
détail, en 1875, 1'élat pigmentaire des cellules nerveuses
des  vieillards. Le plus souvent ece pigment auquel on a
donné le nom général de pigment jaune, se présente sous
la forme d'une masse, homogéne en apparence el qui n'est ré-
ductible en granulations que par les forls grossissements. Celle
masse occupe de préférence un ou plusieurs poles de la cellule,
mais en respeclant I'émergence du cylindre-axe ; généralement la
portion périnucléaire est trés longlemps respectée ; plus rarement
elle est alteinte de fagon prédominanteou exclusive, et le pigment
forme alors un véritable croissanl périnucléaire donnant lieu &
une pseudo-achromatose centrale qui, d'aprés Carrier, s'observe-
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rait surtoul  la suite de certaines inloxicalions, comme | alcoo-
lisme chronique. D'autres lois le pigment jaune est comme dif-
fusé, en fine poussiére, dans une portion plus ou moins élendue
du protoplasma, au milieu des resles raréhiés el rapelissés  de
quelques granulations chromatophiles.

Quel que soil le mode d'invasion de la cellule, invasion dil-
fuse ou invasion par une masse homogéne, le proloplasma
pent finir par disparaitre complélement et étre rvemplacé par
un bloc jaune granuleux : cet aspect n'est pas rare dans les
cerveaux seéniles.

Le noyau s'alrophie et disparail pour sa parl, mais alors que
Colucei admet qu'il peut étre, lui aussi, envahi par le pigment, les
autres auleurs, Carrier enlre aulres, n'onl jamais observé celle
infiltration pigmentaire du noyau.

Quelle est la nature de ce pigment ? Quelle en est l'origine el la
signification ?

D'aprés Colucei (1), Rosin (2), Marinesco, Carrier, il ne s'agi-
rail pas d'un pigmenl vrai, mais d'un pseudo-pigment : il ne
présenterail d'un pigment vrai ni les caracléres histo-chimi-
ques (3), ni la constance, I'électivité, 'unilé d'origine et de chan-
gements.

Les opinions sur la nature de ce pseudo-pigment sont des plus
divergenles ; la discussion porle surtoul sur sa nalure graisseuse
ou non. Pour Cohnheim c’esl une dégénérescence spéciale, toute
différente de la dégénérescence graisseuse. Rosin  considére ece
pigment jaune comme un pigment graisseux el Fappelle « lipo-
chrome ».

Lord (4) le regarde aussi comme un produil de dégénérescence

(1) Colueei. — Histol. pathol. de la eellule nervense dans quelgques mala-
dies mentales, Annali di neurol., 18y3.

(2) Rosin. — Granulations des cellules nervenses, Archiv . Psych., 18q7.

Rosin et Fenyvessy. — Suar le lipochrome des eellules nervenses. Virchow's
Archiv. T. 162, 1900,

(3} D'aprés Carrier. ce psendo-pigment jaune apparait jaunitre ou jaune-
verditre aprés lemploi des colorants hasigques, jaune vert par le blen de
meéthylene, jaune rouge par I'éosine, bleu par le proeéde de Lenhossek, blen
noiritre par la méthode de Weigert; il se colore par le brun de Bismark,
par la purpurine ; le ferroeyanure de potassium, Uacide chlorh ydrigue, le
sulfhydrate d'ammoniagque n'y décélent pas la preésence du fer. 1l se com-
porterait différemment, suivant les anteurs el probablement suivant le cas,
avee les réactifs de la graisse (acide osmique, Sudan 101, ete ) et serait dissons,
au moins en partie, par I'éther. Babes a montré que la méthode de Ziehl le
eolore en rouge garance,

(4) Lord, — Journ, of ment. Sc., 135,
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graisseuse. Colucel au conlraire ne le considére que comme rare-
menl graisseux ; il ne deviendrail graisseux que par une sorte de
dégénérescence secondaire, c'esl alors seulement qu'il noireirait
par acide osmigque. Ohmer (1) admet que ¢'est le plus souvent
quiil présente les réaclions de la graisse.

Ces différents aulenrs se basaienl surloul sur ses réaclions co-
loranles ; mais ces réaclions paraissanl variables, les auleurs
suivants, Marinesco, Carvier, Obersleiner, Cerlelti, onl émis
Popinion qu'il exisle en réalilé plusieurs sorles de psendo-pig-
menl d'invelulion sénile.

Pour Marinesco il exisle : 1° des granules relativement volumi-
neux, noirs, opagues, ou a reflel verdalre, parfois brun, jau-
nilre ou méme jaune ambré. Ces granules seraient plus ou
moins analogues comme forme, en foul cas identiques comme
nature, i ceux qui donnent leur coloralion au locus ceruleus el
au locus niger, et qui, daprés Pilez (2), apparaitraient dans ce
dernier dés dge de 2 ans. Ces granules commenceraient a s'ob-
server dans le cortex deés ige de 8 ou 9 ans, mais de fagon trés
diseréle. 2° des granulalions fines jaundlres, unies en masse
homogene & une extrémilé de la cellule, el des granulations trés
fines, jaunaltres ou incolores, disséminées sur une plus ou moins
grande élendue de la cellule. Ces granulalions se lrouveraient
dans la plupart des cellules des ganglions de la moelle et du cer-
veau des vietliards, alors que les granules seraient plus rares .
aussi Marinesco pense que les granulalions jaundtres dériveraient,
en parhie du momns, par Iransformalion chimique des granules
noirs ; les granulalions incolores dériveraienl des granulalions
jaundtres ayanl perdu leur pigmenl, el seraient peul-éire la der-
niére élape de leur évolution. Au poinl de vue de leur réaclion
chimigque, 1l faudrait distinguer, en dehors des granules noirs
non colorables par les dilférents réactils, des granulations éry-
throphiles (rouge rubis par le procédé de Romanowski) el des
granulalions cyanophiles (blenes par le procédé de Romanowski).
Duelles quielles soienl, ces granulations diverses ne seraienl pas
consliluées par de la graisse, el loul au plus en contiendraient-

(1) Mmer. — Sur le pigment des cellnles nerveuses. Soc. de biol., 11 mai
10T,

(2) Pilez. — Beitrag zur Lehre von der ligmentenlwickelung in den Ner-
vengellen, Arl, aus der Inst. . Anal. und Physiol,, 1508,
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elles une trés faible quanlilé ; peul-étre renfermeraient-elles de
la lécithine (1). En dehors des réaclions chimiques, Marinesco se
base, pour refuser aux granulalions une conslilulion graisseuse,
sur une donnée qui demanderail sans doule une conlirmation
préalable, a savoir : elles résulleratent d'une décomposilion des
substances albuminoides du proloplasma el d'une désinlégration
des éléments chromalophiles ; or les substances albuminoides ou
nucléo-albuminoides ne pourraient pas se lranslormer en graisse.

Les auleurs onl en général admis, avec quelques varianles,
ces diverses sorles de granulalions.

Garrier commence par séparer nellemenl du pseudo-pigment
jaune les granulalions brunes ou noirdlres du locus corruleus el
du locus niger, qui seraienl un pigmenl vrai lrés voisin de la
mélanine, qui ne se lrouvenl que dans des parties bien définies
du systéme nerveux cenltral, qui paraissenl dés le jeune age el
qui n'augmentent ni dans la sénilité ni par les dilférenls proces-
sus pathologiques : il n'y aurail aucune relation d'origine enlre
ce pigmenl vrai el le pseudo-pigment.

En dehors de ces granulations noires pigmenlaires, Carrier
admel comme Marinesco trois sorles de granulations pseudo-pig-
menlaires qui paraissenl assez bien corvespondre a celles décriles
par le neurologiste de Bucarest : des granulalions jaune foncé
ou brundlres, des granulations [ranchemenl jaunes, des granula-
tions jaune pale ou incolores. Les premiéres ne se colorenl nul-
lement ni par acide osmique, ni par le blen de quinoléine, ni
par la teinlure d'orcanelle, réactils ordinaires de la graisse ; elles
seralenl surtout abondantes dans les dégénérescences patholo-
giques intenses, dans les cas de délire alcoolique aigu par exem-
ple ; elles seraienl le premier stade évolulif do pseudo-pigment.
Les secondes ne se coloreraient pas franchement en noir par I'a-
cide osmique, en bleu sombre par le bleu de quinoléine, en rouge
par l'orcanelle ; on les renconlrerait surloul dans les processus
chroniques, el ce seraienl les granulations les plus ordinairemenl
observees dans les cellules séniles, les vraies granulations de la
sénililé ; elles représenleraienl le stade de fixilé du pigment. Les
troisiémes seules prendraienl nellemenl el intensément les réac-

(1) Marinesco.— Lésions lines des cellules nerveuses dans les poliomyélites
chronigues. Cenlrallil, @ Nervenheilk, Janvier 18yh.
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lifs de la graisse, elles seraient dissoules par le séjour prolongé
des pieces dans U'éther ou le xylol el laisseraienl a leur place de
verilables perles de subslance endo-cellulaires, fenles, lacunes
ou vacuoles ; on les trouverail dans des cerveaux séniles nor-
manx, mais surloul, en Irés grande abondance, dans certaines
intoxicalions chronigques, 'aleoolisme chronique enlre aulres ;
elles représenleraient le lerme ultime, mais non nécessaire, de ia
dégénérescence pseudo-pigmenlaire ; « les granulalions de na-
lure praisseuse ne seraienl ainsi que le résultal de la Iransfoe-
malion graisseuse des aulres granulalions » ; ¢'esl un lerme ul-
lime que, dans la sénililé normale, n’atleindraient qu'un nombre
relalivement pelil de cellules.

Obersteiner (1) dés 1888, avail nellemenl séparé le pigmenl
foneé, qui fan sutloul parbe précoecement du locus coeruleus et
du locus niger, du pigmenl jaune clair, qui est formé¢ d'une
subslance analogue & la graisse, se coloranl par l'acide osmique,
el qui augmenle progressivemenl avec 'dge. Récemment il a étu-
di¢ minubieusemenl la distribulion de ce pigment dans loules
les variélés de cellules du systéme nerveux central, el notam-
ment dans celles d'un homme de 85 ans ; il a établi qu'il n'y
a aucune variélé de cellule nerveuse, méme celles de Purkinje
dans ie cervelel, qui soil complélemenl réfraclaire a celle in-
filtration pseudo-pigmentaire graisseuse. Celle surcharge grais-
seuse ne serail nullement en relalion, comme certains auteurs
lavaienl prétendu, avee la démence sénile, mais serail une sim-
ple « expression de la sénescence ». Obersleiner signale, mais
sans la résoudre, la question des rapporls qui peuvenl ou non
exisler enlre son pigmenl jaune clair graisseux el les granules
el granulations décriles par Marinesco.

Mithlmann (2) a conslalé que pendant loule 'existence une
subslance granuleuse, colorable par I'acide osmique, augmente
el se développe dans presque loules les cellules nerveuses.

(1) Obersteiner, — Contribution & I'étude de la structure du systéme ner-
veux central, 1888, — Sur le pigment jaune clair des celluoles nervenses,
Arbeil ans der neurol, Instit., Vienne, 160%,

{2) Miihlmann, — Sur les altérations des cellules nerveuses aux différents
dges, Centralbl. fre allgem, Pathol., 1900, — Nouvelles communications sur
les altérations des cellules nervenses aux diflférents Sges. Arch. . mikr.
Anat, gor, T. 58
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Sander (1) a vu la presque lotalilé des cellules nerveuses de la
moelle remplies de granulalions jaune brun fines chez deux vieil-
lards de 85 ans, mais il n'a pas éludié le cerveau.

Les avis différent done sur la nature du pigment jaune ; mais
ils différent surtout par appréciation de la colorabilité ou de la
non colorabilité par les réaclifs de la graisse el nolamment par
I'acide osmique.

Nous manquons de documenls personnels sur la question,
mais nous sommes porlés i penser, avec Carrier, que les pig-
menls graisseux el non graisseux ne sonl pas, par ee senl carac-
lére, essentiellement distinels 'un de 'autre. Il s'agit sans doule
d'un caraclére accessoire, qui ne parait prendre une Irés grande
imporlance que parce que nous possédons en I'acide osmique un
réaclil remarquablement électil de la graisse ; dans Iignorance
encore & peu prés compléle oft nous sommes de Porigine ehimi-
que el biologique des graisses, il serail Irés excessif de faire de
ce caractére un caraclere différentie]l capital. 11 v a done lien
de supposer que le pigment jaune non graisseux doit étre Pori-
gine du pigment graissenx. Linfiltration graisseuse parait élre
plus que toul autre, comme nous 'avons dil d’aprés Demange,
« le prélude de la mort de tout élément analomique el par consé-
gquent le processus commun de la sénilité ». Le fait parail démon-
tré pour tous les organes, on en a seul exclu jusqu’iei, a tort ou
a raison, le svstéme nerveux : il y aurail peut-étre lien de re-
venir sur cette exclusion.

En toul cas. la possibilité de la transformation d’'un pigment
en I'aufre metirait d’accord les auteurs, semble-1-il. On compren-
drait en effet fort bien que la dégénérescence graisseuse, qui,
comme nous Pavons dil, existe plus ou moins dans tous les orga-
nes des vieillards, mais n'est dans aueun d’eux proportionnelle A
I'age, ail été plus ou moins avaneée dans les cellules des cer-
veaux, toujours en petit nombre, examinés par chacun de ces
auteurs : il est méme possible que la dégénéreseence graisseuse
ait élé partieulitrement prononeée ou légére dans la partie du
cerveau spécialement examinée par I'un ou l'aufre ohservateur.

L'origine du pigment est pour tous les auteurs intra-cellulai-

(1) Sander. — Sur les altérations séniles de 1o moelle. Dentehe Zeitschr,
. Nervenheilk., 1900, T, 17,
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re : si quelque dépol pigmentaire analogue au pigmenl Jaune,
trés différent des pigmenls d'origine sanguine, se lrouve excep-
tlionnellement dans les espaces advenliliels de cerlains vaisseaux,
on peul le considérer, avee loute apparence de raison, comme se-
condaire & son élimination des cellules nerveuses el non comme
la preave de Porigine exira-cellulaire du pseudo-pigment.

Les avis dilférent sur la porltion de la cellule qui produit le pig-
ment. Pour Bataillon (1), pour Bohn (2}, il dériverait du noyau,
mais élanl donnée lintégrité ordinaire du noyau pendanl un
temps trés prolonge el Uintégrité générale de la portion périnu-
cléaire du protoplasma, cette opinion semble des moins justifice.

Pour Colueei, pour Nissl (3), pour Lord, pour Marinesco, pour
Carrier, le pigmenl jaune provienl avant tout de la transforma-
lion chimique des élémenls chromalophiles. Marinesco assigne
méme & celte transformation trois stades : « Tout d'abord les
éléments chromatophiles perdent leur affinilé pour les couleurs
hasiques d’aniline, puis ils ne se colorent plus par le bhleu de
méthyléne, mais se présentent sous la forme de corpuscules bru-
nitres, prenant une nuance verdilre si on (raite les coupes par
I'éosine. Enfin les corpuscules brundtres, par la perte de certai-
nes substances, se transformenl en une fine poussiére franche-
ment jaune. Le pigment est alors arrivé & la période de fixilé ».
(Olmer, Carrier n'ont pu retrouver ces trois phases.

Marineseo, avee Hodge, Colucei, Luzenberger (&), eroil pouvoir
aussi allribuer une parl dans la formation du pigment a la suhs-
lanee fondamentale achromaligque.

Quant & la signification du pigment jaune. quelques-uns le
considérent comme un produit d’activité de la cellule, tels Schaf.
fer (5), Obreja et Taluses (6). Ces derniers auleurs s’appuient
pour soutenir celle opinion sur ce qu'ils auraient constaté I'ah-

(1) Bataillon. — Métamorphose des balraciens anoures. These Fac. Se.
Paris, 18g1.

(z) Bohn, — L'évolution du pigment. Paris, mgor,

(3) Nissl, — Questions eritiques sur I'anatomie des cellules nerveuses,
Neural, Cenleallil., 150,

(1) Luzenberger. — Annali di Nenrologin, 187

{5y Schaffer, — Nenrol, Centrealbl,, 185g7.

(6 Obhreja et Talwses, — Le pigment dez cellules nerveuses, Soc, scient.
midic. Buearest, 8g8,
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sense de pigment dans les cellules de la moelle d'un chien
infoxiqué par la strychnine el d'un homme mort du tétanos.

Celle opinion s'accorderail fort peu avee le fail que le pigment
augmenle considérablement dans les cellules des vieillards |
d'ailleurs les faits de Obreja et Taluses n'onl pas élé con-
firmés par Croeq el par Carvier qui onl I'un et Pautre trouveé
des granulalions trés abondantes dans les cellules médullaires
de tétaniques : Carrier en a de plus tronvé en quantité excephion-
nellemen! abondante dans les cellules de sujels morls au cours
de délires aigus loxiques ou infectienx, aprés une suraclivilé phy-
sigque el psychique toul a fail anormale.

Quelques auleurs considérent le pigment comme pouvant cons-
tituer une substance nutritive de réserve (Obmer), la plupart le
regardent seulement comme le produit de la dégénérescence cel-
lulaire ; Ramon y Cajal, Colucei v voient un produit de désassi-
milation, Bevan Lewis le lémoignage d'une hyvperactivilé fone-
tionnelle passée. Giard, Carnot et Boha regardent le pigment
jaune comme le souvenir des lutles soulenues par la cellule, au
cours de la vie, contre les intoxications, mais ils en font un pro-
cédé de défense ; Carrier lui donne la méme origine, mais non la
méme signification, il serait un résidu de la lutle, mais un pro-
duit de dégénérescence, une blessure de la cellule.

Marinesco, sans se prononcer sur l'origine de invelution
sénile (atrophie dégénérative primilive de la eellule par le fail
de I'Age ou atrophie secondaire & une inloxicalion ou & une lésion
vasculaire), regarde le pigment comme un produit de eette in-
volution, mais un produit nullemenl nutritif et d’autant plus
abondant que la résistance organique de la cellule est moindre :
il note d'ailleurs que, en dehors de I"dge, « toute altération pro-
longée dans la nutrition de la cellule nerveuse s'accompagne de
formations de pigment ».

Cohnheim, Lord, qui considérent le pigment jaune comme de
nature graisseuse, pensenl qu’il représenfe une simple dégéné-
rescence graisseuse.

Miihlmann, qui a éludié 'étude de son développement & (ous
les Ages par la coloration & I'acide osmique, estime que ce pig-
ment jaune elair ne représenfe nullemen! ni une infiltration
graisseuse ni une mélamorphose graisseuse, mais une simple
« atrophie nécrolique » : or la nécrose ne nous parail guére
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étre autre chose qu'une forme de la dégénérescence et le pro-
duit de la nécrose qu'un déchel cellulaire.

G'est done Popinton qui fail du pigmenl jaune un produil de
dégénérescence qui oblient aujourd’hui la presque unanimilé des
sulfrages.

En tout eas, au milicu du désaccord des auteurs en ce qui con-
cerne la nalure, l'origine, la significalion méme du pigment
jaune, un seul fail résulle avee évidence de la presque lotalité des
recherches ; ¢'est que le pigment jaune est a peu prés constani
dans loules ou presque toules les cellules nerveuses du vieillard.

Il n'y a dailleurs qu'a examiner une écorce cérébrale d'un
vieillard quelconque, colorée par n'importe quel procédé, pour se
convaincre de la réalité du fail. On peul se convainere aussi que
le pigment est foul aussi fréquent el abondant dans les cerveaur
de séniles non déments que dans ceur de séniles déments. Enfin
on peul s'assurer que, si cerlainement il augmente beaucoup
avec I'age, il n'augmente pas seulemenl avec l'dge ni  proportion-
nellemenl a l'dge.

Il s’accroit aussi dans des proportions considérables a la suile
d'intoxications diverses, de maladies chroniques du sysléme ner-
veux, poliomyélites chroniques, lésions capsulaires (Marinesco),
paralysie générale, Tolie épileplique (Bevan Lewis), maladies men-
tales diverses (Christiani, Turner, Lord), ete. Or, on ne connait
aucun caraclére qui permelle de différencier le pigment des cel-
lules séniles el le pigment cellulaire des inloxications el des
lésions organiques diverses, aussi bien des adulles el des jeunes
sujets que des vieillards : ce pigment semble done bien, avee ses
variantes morphologiques el histo-chimiques, étre unigque, quelle
qu'en paraisse étre 'étiologie.

Parmi les vieillards mémes, il serail surtout abondanl chez les
artério-sclérenx, el parficulierement chez ceux gui présentent une
prédominance des lésions arlérielles dans les cenlres nerveux
(Carrier). Hulchison (1) pense qu’il est spéecialement abondanl
chez les sujets alteints de néphrite ; peul-élre faut-il Taire une
part & Uintoxication urémique, mais il est plus légilime de ne
considérer la plupart de ces néphriles que comme un des mulhi-
ples aspects de Parlério-sclérose ; elles se présenlent avee une fré-

(1) Huilchison. — Edimburg Hosp. Reports, 18gi.
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quence extréme chez les vieillards qui n'ont aucun pelil ou crand
signe d'urémie, car, sur 600 vieillards que nous avons examines
i ce poinl de vue avec nolre mailre, M. Wurlz, nous avons cons-
talé de l'albuminurie dans 66 % de cas.

Multiples sont done les circonstances qui en dehors de I'dge,
favorisent le développement du pigment dans les cellules nerveu-
ses : mulliples sont aussi les causes qui, chez les sujels de méme
Age, en peuvent augmenier considérablement 1'abondance (1).

Les nouvelles méthodes de coloration de Ramon y Cajal pour
la mise en évidence du résean neurofibrillaire n'ont éLé, a nolre
connaissance, ulilisées jusqu'ici que par Fragnilo (2), éléve de
Bianchi (de Naples), pour I'étude spéeiale de I'écorce sénile
encore s'agissait-il uniquement de I'écorce de deux déments sé-
niles, I'un de 65 ans, I'autre de 80. Fragnilo a examiné la parlie
antérieure de la deuxiéme circonvolulion oceipitale, la [frontale
ascendante el la seconde Trontale. 11 a trouvé des cellules pré-
senlant un réseau fibrillaire absolument normal, des eellules qui,
soil manifestement atrophiées, soil d'aspect exiérieur toul a fal
sain, présenlaient une disparition compléle du résean neurofi-
brillaire, enfin des cellules présenlanl lous les degrés inlermé-
diaires « qu'il serait difficile de décrire dans toutes leurs varié-
tés ».

« Une de ees variélés, ordinaire dans les grandes pyramidales,
montre un cercle assez bien conservé des fibrilles autour du
novau. De deux ou Irois prolongements protoplasmiques, qui
onl 'aspect extérieur presque normal, les neurofibrilles, isolées
et distinctes, pénétrent dans le eytoplasma el le traversent radiai-
rement, jusqu'a ce qu'elles rejoignent le cercle périnucléaire
avec lequel on en voit quelques-unes se conlinuer directement.
En dehors du eercle et des fibrilles radiaires pen nombreuses, toul

(1) Chez la plupart des animanx, et nolamment des mammiféres, le
pigment jaune est exceptionnel, 11 a cependant &t trouve par Weller,
Kolexnikow ehez des chiens rabigues, par Popoll. Lugaro chez des chiens
intoxiqués par le plomb on Parsenie, par Conrmont, Doyon, Paviol, chez un
cheval Létanique, par Koster chez des lapinsg chroniguement inloxigués par
le sulfure de carbone, Dfautre part, chez tous les animanx on la présence
du pigment jaune est exceptionnelle {chat, lapin boeeuf, cheval, singe),
Rothmann (Deutche mediec. Wochensehe, oy, Olmer ont pu en lrouver
tonjounrs en plus ou moins grande guantité en sadressanl & des animanx
dgés, mais non en quantité strictement proportionnelle & Vige,

(2) Fragnito. — Annali di neurologia, 1gof.
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le cytoplasma, d'une couleur jaunitre uniforme, ne présente
aucun aulre appareil neurofihrillaire.

« Une aulre vartélé se rencontre plus fréquemment dans les
pelites pyramidales. Quelques fibrilles du prolongemenl apical,
qui, rejoignanl le corps de la cellule, en limilent la périphérie el
passenl directement dans les dendriles de la base, sonl les seules
conservees, loul le reste de I'appareil nearofibrillaive est détruit ».
" Les cellules malades sont mélangées aux cellules saines dans
les difiérentes couches de la corticalité. Les cellules malades de
ces différentes couches, spécialement celles qui ne contiennent
plus auncun réseau fibrillaire, seraient manifestement plus abon-
dantes dans le lobe frontal.

Marinesco a constalé (1) dans la région du pigmenl jaune des
personnes agées une modification des neuro-fibrilles « consistant
dans I'hvpertrophie des travées du résean el leur coloration fon-
cée w o la méme modification se trouve a la périphérie de la zone
pigmentée. 1l s'agirait soil d'une rélraction par repos fonelionnel
relatif, selon la théorie de R. y Cajal, soit plutél d'une sorle
de selérose des neuro-fibrilles.

Ces recherches, & peine ébauchées pour le cerveau sénile, sonl
intéressanles el mérileront cerlainement des éludes ullérieures,

h). Fibres nerveuses

Ecaree ; fibres radides, fibres fangentielles. — Subsfance blanche, —
fmportance des légions ; lewrs parictés ; lenrs consdéguences

(n peut dire d'une facon générale que toutes les fibres nerveu-
ses peavent élre diminuées de nombre dans les cerveaux séniles,
el cela de Tacon parfois tres considérable,

Les fibres de I'écorce grise sonl des fibres myéliniques el
des fibres amvéliniques ; celles-ci sont les plus nombrenses; dans
la substance blanche au contraire il n'y a que des fibres myélini-
ques : c'est la disparition des gaines de mvéline qui donne sa
couleur i la substance grise. Par places cependant, dans I'épais-
seur de la substance grise, apparaissent des fibres fransversales
myéliniques, fibres d’associalion entre les fibres radiées : ces
fibres disposées en couches concentriques produisent apparition
dans 'éeoree grise de lrois siries blanches qui sont, de de-

(1) Bevue neur,, 15 aoil 1904,
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dans en dehors ,la strie blanche inferne de Baillarger ou couche
blanche intermédiaire inlerne de Remak, la sirie blanche exlerne
de Baillarger ou couche blanche intermédiaire exierne de Re-
mak, la couche hlanche corticale de Remak.

Par les procédés exceptionnels de Gerlach ou de Golgi on peat
colorer les fibres amyéliniques en colorant le cylindre-axe ; par
les procédés courants de Weigert ou de Weigerl-Pal on ne pnu!
colorer que les gaines de myéline ; nous ne nous sommes servi
que de ces derniers procédés el nous n'avons done pu éludier que
les fibres & myéline.

Dans la substanee blanche des eirconvolutions, nous avons
constaté que les fibres radides sonl considérablement raréfiées,
puisqu’elles n'occupent le plus souvent, ainsi que Cerletti el Bru-
nacei ont fort exaclement indiqué, que I'épaissenr du liers de
leur zone normale. Elles se colorent quelquefois mal, en jaune
brun plutdt qu'en noir, mais ce n'esl pas une régle ahsolue. Elles
paraissent en général tassées comme & I'étal normal, mais dans
leur espace plus restreint (exceplion faile des fovers de périar-
térite ou d'encéphalite sous-corlicale dont nous parlerons plus
loin.) I'appréciation exacte de la eolorabilité el du lassement des
fihres est d’ailleurs délicale dans une zone ofi elles sont si nom-
hreuses el oit 'on peut &tre trés facilement induit en erreur par
un degré faiblement différent de décoloration on de finesse des
coupes.

Au nivean de la substance grise au confraire on voit nettement
que les fibres radifes sont a la fois plus rares, plus espacées et
souvent moins colorées qu'a I'éfat normal. On y peut constater
egalemenl que les Jibres transversales sont également plus rares
dans les deux siries de Baillarger el surlout dans la couche lout
a fail superficielle, celle que I'on a appelée couche des fibres tan-
gentielles, fibres de Tuczek ou réseaun d'Exner.

A I'état normal cette derniére couche est mince et formée de
fibres frés fines ; ces fibres, qui sont les derniéres développées,
sont aussi les plus fragiles et les moins sensibles aux colorants
myéliniques ; elles sont les plus facilement décolorables, el 1'on
ne peut les retrouver quand la décoloration est poussée un pen
trop loin. Or, en évitanl de parli pris cetle décoloralion excessive
nous avons pu nous assurer que ces fibres ont bien disparu (ou
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du moms que leur gaine de myéline a disparu), soil compléle-
ment, soil le plus souvent incomplélement, dans les cerveaux seé-
niles. La persistance d'un petit nombre de fibres tangentielles
nous indiquait d'ailleurs que notre décoloralion n’avail pas élé
[rop poussée ; les fibres restanles se trouvaient avee prédilection
dans le fond ou sur le bord des scissures ; i extrémité libre des
circonvolulions elles avaienl au conlraire lolalemenl ou presque
lolalement disparu.

Ce n'esl peul-élre pas la une lésion constante dans le cerveau
sénile, ¢'esl en loul cas, & nolre sens, une altération extréme-
menl fréquente. Pas plus que 'allération des cellules nerveuses,
elle ne nous a d'ailleurs parn dans nos différents cas sirictement
proportionnelle a 'dge. En toul cas nous 'avons conslatée avee
neltelé chez des vieillards qui n'étaient nullement déments.

Cetle constalalion nous parail inléressanle a signaler, car,
dans de Irés inléressants ftravanx, M. Klippel, plus récemment
Klippel et Lhermitte (1), ont placé la base analomique de toute
démence, non dans les lésions des eellules nerveuses, mais « dans
la destruction des dendrites el des axones dans les poinls lermi-
naux ol ils assurent 'union et la synersie des éléments nerveux
de I'encéphale v ; ce processus anatomique de la démence délrui-
rait « de la périphérie au centre, en supprimant tout d’abord ce
que le plus haut degré de la foncltion avail constitué ». Clesl
dire sans doute que le processus de la démence doil commencer
par la destruction des fibres tangentielles.

Pour ce qui concerne la démence paralvtique, Tuezek le pre-
mier a démoniré la deslruction dans celte affection des fibres
transversales en commencant par les plus superficielles ; Klip-
pel, Zacher, Targowla, Joffroy, Ballel, Philippe, ele., ont établi
quelle représentait la lésion la plus conslante el sans doute
la plus importante de la paralysie générale ; dans quelques eas
de Magnan el Sérienx elle aurait pourtant fait défant.

Pour ce qui concerne la démence sénile el divers antres états
démentiels, Klippel a insisté sur ce que, associée ou non & des

(1) Klippel et Lhermitte. — Les démences ; anatomie patholog, et palhn-
gimie, Rev, de psych., décembre 1905,
Klipnel. — Histol. de la paralysie génér., Rapport an Congris de Brutel]cs
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lésions d'ordre inflammaloire, celle dégénérescence des Tibres
langentielles élail la lésion capilale. Trés volonliers nous nous
associons a4 celle judicieuse hypolhése, mais en [aisanl remar-
quer cependant que, si la démence ne se produil peul-élre pas
sans destrucltion compléle ou incompléle des dendriles el axones
d'associalion de la corlicalilé, en commenganl par les plus su-
periiciels, Irés cerlamement du moms  la destruelion, sinon
lolale, au moins trés prononcée, des fibres d'associalion langen-
lielles peut se renconlrer dans des cerveaux séniles en dehors
de tout signe de démence. Celle altération est peul-élre nécessaire
pour délerminer la démence, elle n'esl pas loujours suffisante,
elle est une des constiluanles du fonds commun sur lequel évo-
luent les syndromes cliniques el les processus analomiques de la
sénilité, une des nombreuses allérations du cerveau alrophique
sénile.

Les fibres myéliniques dégénérent de trois fagons, d'aprés Gom-
baull el Philippe (1) : ou bien avee Tormalion de corps granuleux
ou bien sans corps granuleux, el, dans ee dernier cas, avee colo-
rabililé anormale ou par alrophie simple. La disparilion progres-
sive sans formalion de corps granuleux parail élre la régle dans
la sénilité ; c'est d'une fagon générale le mode de disparition des
fibres dans les processus les plus chroniques ; « c'est la lenleur
du proecessus qui esl ici en cause ;... la graisse esl probablemen
mise en liberlé sous la forme de granulations, lesquelles sonl,
en raison méme de la lenteur du processus, enlevées au fur el
mesure de leur formalion, sans Jamais élre assez nombreuses
pour créer des vrais corps granuleux »:

Si I'atrophie simple est la forme ordinaire, on voil aussi par-
fois cerlaines fibres, lant radiées que langentielles, prendre une
colorabilité anormale ; elles se colorent en gris, mais non en noir
par 'acide osmique ; elles se colorenl en brun jaunaire el non
en blen noirdtre par 'hématoxyline de Weigert.

Nous pouvons méme ajouler que quelquelois, dans des cer-
veaux séniles sans lésions en foyer, il semble se Tormer de véri-
tables corps granuleux plus ou moins nels ; on renconltre surtoul

{1) Gombault et Philippe. — Manuel d'histologic pothol. de Cornil et
Ranvier, t. II, p. 823,
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ces corps granuleux ou des amas de granulations noires &
I'extréme périphérie de la couche corlicale, immédialemenl sous
la méninge.

On voit souvenl la gaine myélinique, surtout celle des fibres
reslantes du réseau d’Exner, devenir extrémement varigueuse ;
les varicosilés dépassent nolablement en nombre et en volume
celles que l'on peul observer sur des libres normales. Elles ont
une lendance i s'isoler les unes des aulres, certaines reslent
claires en leur centre, d'aulres deviennent plus noires par la
coloration de Weigerl. On observe, pour ainsi dire, des inter-
médiaires enlre les varicosilés exagérées des [ibres isolées el
de véritables aspects de corps amyloides.

Virchow avail déja constalé que, « en méme lemps que la
névroglie tend a prédominer dans 'encéphale sur les éléments
nerveax, elle s'infiltre  habituellement d'un nombre plus ou
moins considérable de granulabions amyloides » (1).

PMus récemment, Redlich a constalé ausst la [réquence des
corpuscules amyloides dans la couche la plus superficielle de
I'écoree sénile (2).

Des corps amyloides arrondis, Irés foneés soil par le Weigert
sur des pieces Ireés chromées, soit par 'hémaloxyline ordinaire,
de dimensions Ireés dissemblables, sont en effet assez [réquents
dans la couche périphérique de la  corticalité des cerveaux
seéniles, et cela surlout quand les fibres tangentielles paraissent
trés fortement allérées. Aussi nous sommes fort lenlé d'admeltre
Fopinion de Catola el Achuecarro pour qui « les corps amylacés
dérivenl des eylindres-axes el représenlent les derniéres phases
de leur dilatation ».

La conséquence de la régression de la myéline el de la dispa-
rition graduelle des fibres myéliniques dans les cerveaux séniles
est la suivante : les parlies du eervean qui conliennant a 1'élat
normal le moins de fibres & myvéline doivenl paraitre relative-
ment les moins atrophiées. Cest en effel ce qui se produil. Nous
avons dil que Cerlethi et Brunacci avaienl conslalé que la subs-
lance blanche des circonvolulions pouvail étre réduile au liers de

(1) Virchow.— Handbuch der spec, Pathol, 1. [, p. 310 (cité par Charcot).
(2) Redlich. — Jahrbacher £ Psychiatrice, 1598
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son volume normal, alors que leur substance grise ne paraissail
pas ou & peine diminuée d'épaissenr. Nous avons pour nolre
comple fail la méme conslalation. Elle s'explique a nolre sens par
le fail que, & l'élal normal, la substance grise conlient beaucoup
plus de fibres amyéliniques que de fibres mycéhniques, alors que
la substance blanche est entiérement formée de fibres mycélinigues;
foreément, par la régression progressive et la disparilion des
gaines de myéline, la subslance blanche diminuera beaucoup
plus que la subslance grise, méme si, ce que nous ignorons,
un cerlain nombre de fibres amyéliniques, [ibres beaucoup
moins volumineuses, dégénerent pour leur comple.

A celle cause, on pourrait élre lenté d'ajouter que la névroglie
prend un développement plus grand dans la couche grise el com-
pense plus largement la disparition des Libres. En fail, comme
nous le dirons, la névroglie prend un développement assez consi-
dérable aussi bien dans la couche blanche que dans la couche
erise. Dans celle-ci il y a pourlant une partie ol elle saccroil
relativement beaueoup plus, ¢'est la couche du résean d’Exner,
dont les fibres nerveuses sont les plus inlensément alleintes ; or,
d’aprés ee que nous avons observé, si une couche de I'écorce erise
prend une épaisseur relalivement grande, ce n'est cerlainement
pas eetle couche toule périphérique, au moins dans les cas ordi-
naires ; ¢'est loul juste si elle réeupére le volume qui lui a fait
perdre la disparilion des fibres nerveuses,

Au contraire la couche la plus profonde, celle qui est la plus
proche de la substance blanche, au-dessous de la sirie blanche in-
terne, nous a paru quelquefois relativement augmentée d épais-
seur. S'il en esl ainsi, celle augmenlation relative d'épaisseur
nous parait élre la conséquence de la démyélinisation. Dans 'axe
blane des circonvolutions, les hbres myélinigues sont lellement
serrées que la myéline diminuée resle encore assez abondante
pour conserver a la subslance ecérébrale une couleur blanche. Au
fur el & mesure qu'on se rapproche de la subslance grise, les fibres
myéliniques deviennenl plus rares, se dispersent el s'éparpillent ;
si leur myéline diminue dans la méme proportion que celle des
fibres de I'axe blanc, elle devient assez peu abondante pour que
la couleur blanche de la zone inlermédiaire s’atlénue et dispa-
raisse ; ainsi la couche la plus superficielle de la substance
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blanche devient grise. Si done la couche grise prolonde parait
relalivement augmenlée, c'esl qu'elle a augmenlé awr dépens
de la couche blanche ; I'une a gagné, pour ainsi dire, ce que
l'autre a perdu.

Ainsi s'explique surtoul, d’aprés nous, cetle apparenle dizpro-
portion entre 'atrophie de la subslanee blanche el I'alrophie de
la subslance grise, donl Cerlelli voulail rechercher I'origine.

b) TissU NEVROGLIQUE

Le lissu névroglique jm;c dans le sysleme nerveax le role dé-
volu dans les aulres organes au lissu conjonelif inlerstitiel ; « 1l
comble les vides », dil-on ; sans rechercher pour le momenl ce
que celle apparence d'explication pathogénique peul avoir de fon-
dé, disons seulement qu'il prolifére el angmente quand les élé-
menls parenchymateux s'alrophient et diminuent.

Nous avons monlre que, dans l'alrophie cérébrale sénile, les
éléments « nobles » s’alrophient, cellules el fibres ; nous avons
a indiquer dans quelle proportion et de quelle fagon les élé-
menls névrogliques se mulliplient, cellules el fibrilles. La proli-
[ération névroglique est d'aillears loujours trés loin de com-
penser I'atrophie nervense.

a) Cellules névrogliques
Prolifération, neuronophagie. — Variélés

Les cellules névrogliques sont foujours extrémement nom-
hreuses dans 1'écorce cérébrale normale ; elles se présentent
surtoul sous la forme de pelits éléments ronds qui, sur les coupes
paraissenl réduils & un noyau plus ou moins coloré.

Paprés  eerlains  auleurs, tous ces éléments seraient de
nature névroglique, d'aprés daulres ce seraient tous des leu-
cocyles, d'aprés la plupart les plus pelifs el les plus intensémenl
el uniformément colorés seraient des lymphocytes, les plus gros,
présentant un conlenu elair avee un résean & larges mailles et
des grains de chromaline aux points nodaux, seraient seuls des
noyaux d'éléments névrogliques. (Franca et Athias, Carrier,

ete...) (1).

(1) Sans avoir i prendree parli dans celle discnssion, nons ferons senle-
ment remarguer gque ces dillérents aspeets peuvend se relrouver, en dehors
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En revanche, dans la descriplion des lésions histologiques de
I'artério-xérose, la diffusion des lésions aux différenles funiques
d'une méme arlére mérile d'élre relenue. Boy-Teissier résume
ainsi les modifications du tissu arlériel sénile : « 1° Hypergénése

Fig. 16. — Qnaltre vaisgeany dans le méme champ microscopigue. — Ces qua-
tre vaisseaux présentent un degee d'altération exeessivement dillérent
'un parail sain, deux sonl assez altérés, le quatridme est compléfemenl
ablitéré, La coupe a clé faile dans un cervean sénile parseme de locnnes.

conjonctive partoul on il existe normalement du tissu conjonetif ;
2° Conservation des rapporls des différenls éléments constitutifs
de l'artére ; 3° Absence de loute trace d'inflammation susceplible
d’étre invogquée pour expliquer celle hypergénése ».

Le plus souvent, en ellet, les lésions des artérioles cérébrales
nous ont paru diffuses dans la paroi des vaisseaux ; elles élaient
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caraclérisées surloul par la mulliplicalion d'un lissu conjonclil
irés dense, (rés forlemenl coloré par le carmin ou par I'héma-
loxyline, trés riche en fibres, lrés pauvre en noyaux. Dans ce
tissu conjonelil, on ne dislinguail plus le plus souvenl les ondu-
lations de la membrane élastique, ou seulemenl quelques frag-
ments. La prolilération conjonclive paraissail amsi uniforme.
En réalité il nous serail bien difficile de dire si, comme le veul
Boy-Teissier, elle avail élé unilorme d'emblée, ou si, ayant débulé
par I'endartére comme dans les cas ordinaires d’arlério-sclérose,
elle avail ensuile progressé de dedans en dehors, de la lumiere
du vaisseau vers sa gaine.

Il se comprend en effel que chez des vieillards on puisse n’ob-
server qu'une phase trés lardive du processus de l'arlério-sclé-
rose ; or, quand il s’agil d'un vaisseau (rés anciennement alléré,
I'aspect est toujours le méme, c'est celui d'un anneau unifor-
mémenl fibreux, plus ou moins épais el plus ou moins complé-
tement oblitéré : nous avons en effel parfois, excepltionnellement,
observé loblitération lotale d'une pelile arlére par un bouchon
fibreux.

Dans P'épaisseur de I'anneau fibreux on conslale assez sou
venl un aspect feuilleté, et entre les lamelles ainsi formées on
voil des infiltrations de globules rouges exlravasés, élalés en
nappe el manifeslemenl non inelus dans une paroil vasculaire
propre : ces ¢léments ont sans doule passé enlre les lamelles
fibreuses a la faveur d'une ruplure localisée, d'une « fuite » de
la paroi inlerne.

Les éléments blanes sonl généralement en pelil nombre tanl
dans la partie inlerne du vaisseau que dans sa gaine lympha
Lique. Dans celle-ci on en voil cependant un plus on moins grand
nombre au voisinage de foyers de désinlégration, mais ils pré
senlent alors presque fous le caraclére de corps granuleux, ils
sont chargés de granulations graisseuses. Il est remarquable que,
méme dans ces cas ol, d'aprés la théorie de la phagoeylose, les
¢lémenls chargés du déblayage des produils de désintégration
seralent des lencocyles extravasés, il n'exisle guére aulour des
vaisseaux que des élémenls déja chargés de ces produils de
déchet, et par conséquent faisanl déja relour au courant lym-
phatique. Des corps granuleux se trouvenl disséminés dans la
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en'ourent, qu'ils afflueraient dans ce but au pourtour de cellules
plus ou moins allérées el joueraient un role de phagocylose,
qu'ils seraient « newronophages ». Nous ne pouvons admellre
celte interprélalion, au moins pour ce qui concerne le cerveau
sénile, que sous les plus expresses réserves.

En voici les raisons :

1* Nous n'avons jamais pu conslaler l'inclusion d'un élé-
menl rond, comme le veulent les partisans de la neuronophagie,
dans le proloplasma d'une cellule nerveuse ; toujours, ainsi que
I'avait remarqué Carrier, quand l'inclusion parait réelle, I'une
des cellules est sus ou sous-jacenle a l'autre ; pour les voir nel-
tement l'une et 'autre, il faut faire varier la vis du microscope,
elles ne sont jamais sur le méme plan.

2° Jamais on ne trouve ces éléments ronds entourés de débris
cellulaires ou de débris pigmenlaires. Seuls Cerletti el Brunacei
ont admis la présence « conslante » d’amas de pigmenl gra-
nuleux dans le protoplasma névroglique, mais aussi bien dans
les cellules isolées que dans celles qui entourent un élément
nerveux dégénéré ; d'ailleurs ces auleurs n'émeltent nullement
I'hypolhése que ce pigment puisse étre dd & l'absorption du
pigment des cellules nerveuses.

3* Un trés grand nombre des cellules nerveuses sont profon-
dément altérées, réduiles & un bloc de pigment plus ou moins
fragmenté ou & un amas irrégulier de protoplasma a peine teinté,
sans qu'il y ail 4 leur pourtour aucun élément rond.

4° Enfin, & ceux qui admetter.t que seuls les plus petits el
les plus homogénes des éléments ronds sont des lymphocyles et
sont seuls capables de phagocylose, nous ferons remarquer que,
dans les cerveaux séniles, nous avons presque loujours trouvé
au pourtour des cellules des eléments de moyenne faille, quel-
quefois de grande taille, avec réseau de grains chromatiniques
trés apparent. Carrier avait noté déjh que « les éléments plus vo-
lumineux s'observent surtoul (avee quelques-uns des autres)
auprés des cellules alleinles de lésions anciennes el chroniques,
d'atrophie ou d’involulion », en particulier dans la sénilité.
Cerletti el Brunacci ont surfoul lrouvé des noyaux clairs, &
réseau et granulations chromaliniques, dans la couche des
grandes cellules pyramida‘es, des noyaux petits et intensémenl
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colorés dans les aulres couches @ nous n'avons pas observé celle
différence, mais nous notons que les gros élémenls clairs se
trouvenl surloul dans la couche des cellules pyramdales o
devrail se faire la nearonophagie la plus marquée.

Pour ces raisons, alors que Franca el Athias (1), Pugnal (2),
ele., admellenl la neuronophagie des cellules sémles, beaucoup
d'auleurs, Marinesco enlre aulres, le promoleur de la théorie de
la neuronophagie, Cerletti, ele., ont abandonné l'idée de la des-
treelion des cellules nerveuses dans la sénilité par les éléments
qui les enlourent si scuvent.

Quelle serail alors la significalion de ces éléments 7 Marinesco
a di admellre la séerélion par les cellules nerveuses d'un pro-
duil hypothélique qui serail « inhibanl » pour le développement
des cellules névrogliques : la destruction de I'élémenl nerveux
favoriserail la mulliplication des éléments inlersliliels ; celte
théorie ne nous parail gutre d'accord ni avee la Iréquente des-
ruction compléle de cellules nullement entourdes d'éléments
ronds, ni avee I'abondance relative de ces éléments au pour-
tour immédiat des cellules nerveuses détrailes, el non a  dis-
lance de loule cellule nerveuse.

Tripier, Carrier croienl & « une réaction inflammatoire qui
peat se produire autour de toute cellule morlifide, réaclion qui
s'effectue non pas en vue de I'élimination, de la phagoeylose de
celle cellule morte, mais en vuae de I'édificalion d'un lissu de
remplacement, d'un lissu qui comblera le vide laissé par la cel-
lule r|ui disparail, en un mol, en vue de I'édification d'une ciea-
Irice ».

Nous nous demandons si "acenmulation des noyvaux névro-
aligques aulour des cellules en voie de disparilion n'est pas sim-
plement une apparence, due a ee que la disparition d'une grande
cellule nerveuse (les amas existenl surtout & la hase des grandes
pyramidales) laisse un vide assez notable : les noyaux, abon-
danls partoul dans le cerveau, se trouveraienl foul naturelle-
menl, physiquement, accumulés la oi s'est [ail un vide que le
tissu voisin lend & rélvéeir el i combler.

(1) Franea et Athias. — Rale joud par les lencocyles dans la destruction
de la cellule nervense, Soe, de biol,, 29 avril 18gq.

(2) Pugnat. — Destruction des cellules nerveuses par les lewcocytes ches
les animanx dgés. Soc. de biol., 26 février 1895,
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Si nous élions convaineu qu'il existe une profifération véri-
lable autour des cellules nerveuses dégénérées, nous aurions forl
lendance & la croire, comme la prolifération fibrillaire seléro-
sanle donl nous parlerons, sous la dépendance de Iinfluence
excitante des mémes loxiques qui suffisenl & morlifier les élé-
ments nobles. Nous reviendrons sur ce sujel (1),

En dehors des éléments ronds ordinaires, Campbell a décril
comme caracléristique de Patrophie sénile une mulliplication
dans la couche superficielle de I'écorce de cellules en araignée
de petit volume(2). Redlich a relrouvé aussi ces cellules, sou-
venl chargées de pigment jaune, devenant Irés foncées par le
Marchi.

Cerletti et Brunacci ont trouvé, dans la couche la plus super-
ficielle de cerveanx séniles des cellules névrogliques Tormées
d'un corps proloplasmique finement rélienlé, avee nombreuses
granulations de pigment jaune, d'un novau pelil el inlensément
coloré el d'un prolongemen! fin el teés long. Dans la substance
blanche des circonvolutions, ils ont trouvé des éléments névro-
gliques « d'aspect absolument caracléristique », conslilués par
un proloplasma pile avee espace clair au centre, conlenanl un
amas de pigmenl jaune, un noyau de moyenne grosseur excen-
Irique, peu coloré, avee granulalions de chromaline.

Nous avons observé pour notre parl des cellules plus pu moins
volumineuses, avee noyau excenlrique el amas de pigment jaune ;
mais nous ne les avons vues qu'au voeisinage plus ou moins
immédiatl de foyers de désinlégralion, lacunaires ou non, sur-
toul aux environs des foyers proches de la couche périphérique
de I'écorce. Le novau ressemblail absolument aux novaux névro-
gliques ordinaires de movenne grosseur ; le pigment paraissail
quelquefois aceolé plutdt qu'inelus dans la cellule. Ces éléments
nous onl paru représenter un infermediaire dans la formation
de corps granuleax. Ils répondent peul-élre aux cellules décriles
par Cerletti ef Brunacei ou & eerlaines des cellules décrites par
Campbell el par Redlich & Ia surface de 'écoree,

(1) Nous n'avons discaté ici la réalité de la neuranophagie que pour ce qui
eoneerne le eepvean sénile, non pour ce qui regarde les lésions inflamma-
Loires on Loxigques diverses.

(2} Campbell. — The morbid changes in the cerebro-spinal nervouns
syslem of the aged insane. Journ. of nerv. and ment, dis. 1895,
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b) Fibrilles névrogliques : Scléroses

Selérose corticale: sous-pie-mérienne, miliaire.— Selérose sous-dpendynmaire.
Selérose pasculaire.

La prolifération spéciale des fibrilles névrogliques qui cons-
titue la sclérose est diffuse el géndralisée dans la plupart des
cerveaux seéniles, c'est-d-dire qu'elle n'affecte la forme ni d'une
sclérose fasciculée ni d'une sclérose en plaques, mais atleint
loutes les parties. Cela ne veut pas dire qu'elle les atteigne loutes
dans les mémes proportions, elle est généralement extrémement
modérée dans la presque lolalité de la substange cérébrale, elle
n'esl plus marquée que dans cerlaines zones.

La couche blanche corticale, immédiatement sous-pie-mérienne,
esl le siége de prédilection de la sclérose sénile dans I'écorce.
Cette couche apparail loujours plus foncée par la plupart des
colorants non électifs, elle apparait formée d'une épaisse couche
de fibrilles enchevélrées par les colorants spéciaux de la névro-
glie. Dans cette zone cependant on observe relativement peu de
cellules névrogliques, le nombre des noyaux cellulaires est plu-
tit plus restreint que dans les cerveaux d'adultes. Peut-&tre la
sclérose sous-pie-mérienne est-elle un peu plus marquée quand
il v a un peu d'épaississement de la méninge ; nous ne sommes
pourtant pas sir qu'il y ait une relation entre ces deux alté-
rations, elle est en tout cas d'ordre secondaire pour ce qui con-
cerne la sénilité.

La névroglie forme quelquelois 4 la surface des circonvolutions,
a leur sommet ou dans la partie large des sillons, de petites
proliférations formées de trés nombreuses fibrilles et de peu de
noyaux, et constituant de pefites « granulalions sous-pie-
mériennes » plus ou moins analogues anx granulations épen-
dvmaires que Bayle et Joire ont signalées dans la paralysie géné-
rale, el dont Magnan et Mierzejewski, Philippe, Anglade ont étu-
di¢ la structure histologique, essentiellement névroglique. La
surface de ces granulations n'est pas limilée par une couche
de névroglie condensée, les limiles en sont indistinctes, quelques
noyaux se trouvent disséminés au pourlour, on a I'impression
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qu'il s'agit du premier degré d'une véritable petile uleération -
nous en reparlerons i propos de I'étal vermoulu.

Le reste de la couche grise ne présenle d'ordinaire que forl
peu de condensalion névroglique. Pourlant nous avons pu obser-
ver une fois, avee une [rés grande nellelé, une lésion Irés remar-
quable, trés typique, qui n'a élé éludice jusqu'iel, & nolre con-
naissance, que par Redlich (1} dans un cas de démence sénile el
plus récemment par Seiler (Ueber Spatepilepsie. Thése Leipzig,
1901) ; il s'agit d'une sclérose miliaive de écoree cérébrale. Red-
lich a trés exactemen! déeril ces plaques de sclérose miliaire

Fig. 15. — Sclérose miliaire de Uécorce eérébrale (object. 2, ocul, 6). — Colo-
ration par Uhématoxyline-éosine. — On voil de nombreux petils nodules
de sclérose, dissémines surlout, mais non  exclusivement, dans la conche
des petites el moyennes cellules pyramidales ; la plupart présentent encore
dans leur intérieur le reste d'une cellule on un bMoe de pigment ; gquel-
ques-uns se lrouvent an pourlour d'un vaissean.

« L'écorce cérébrale, dit-il, apparait parsemée de plaques inten-
sément colorées (par le earmin), dont la taille varie de la gros
seur d'une cellule ganglionnaire & 4 ou 6 fois plus.

« Ces places épaissies sont rares dans la couche moléeulaire,
elles sonl au conlraire ahondanfes dans la couche des pelites
cellules pyramidales. Il s'en {rouve un assez grand nombre dans
la couche des grandes pvramidales, elles deviennent de nouveau

(1) Bedlich. — Sare la selévose miliaiee de 'écoree cércbrale dans Patro-
plie sénile, Jahrbiicher . Psyeh., 1808, p. ao7.

d
e
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plus rares dans les parties profondes de I'écorce et disparaissen!
enfin au voisinage de la substance blanche.

« De forls grossissemenls montrenl en ces endroils d’autres
délails hislologiques qui changenlt dans les diverses plaques.
Les plus grandes plaques onl une lexture plus homogéne, légé-

Fig, 15, — Portion de la conpe précédente d un plus fort grossissement (objeel,
6, ocual. 6y, Qualre nodules de selérose midaire @ on voil les détails de
strueture de ces nodules, lenr continuite avee le lissn environnant, les
débris cellulaives qu'ils conliennenl.

rement granuleuse, leur périphérie présentant encore un réseau
fibrillaire, qui sert de lerme de transilion avec la névroglie envi-
ronnante.

« Au cenlre d'une lelle plaque on voil encore quelquefois le
reste d'un noyau ou un pelit bloc pigmentaire. De plus peliles
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plaques se monirenl le plus souvenl comme une lresse Irés
épaisse de Lrés fines fibrilles, rappelant Paspect d'un flocon
d'ouate, alors qu'au cenlre on voil encore souvenl netlemenl un
noyau.

« ... A d'aulres endroils des plaques ¢épaisses onl une fexfure
grossicrement granuleuse, formée de pelils grains inlensémenl
colorés entre lesquels se trouvent de pelils Irous ; au cenlre
se trouve encore quelquefois un petil bloc de protoplasma, coloré
avec une remarquable inlensilé, el contenant un peu de pigment.

« ... Au cenire d'une des plaques décrites peul aussi se trouver
la coupe d'un capillaire. »

Nous avons tenu & citer les principaux points de la description
de Redlich, parce qu'elle montre, bien mieux que nous n'aurions
pu le faire, les principaux aspecls que nous avons conslalés
dans celle lrés remarquable allération. On y voil deux des
formes les plus typiques, la Torme péricellulaire avee, an cenlre,
un noyau entouré ou non d'un bloc proloplasmigque ou pigmen-
laire (cellule pyramidale ou névroglique), et la forme périvascu-
laire avee, au cenlre, un capillaive. Ajoulons que ces deux formes
ne nous onl pas para constantes el que souvenl la plagque est
plus ou moins homogéne ; bien plus, nous avons observé cer-
taines plaques au voisinage 1mmédiat desquelles se  trouvail
encore une cellule pyramidale plus ou moins inlacle, si proche
qu'il est peu probable qu'une aulre cellule pyramidale ail con-
tribué d'une fagon ou d'une autre a la Tormation de cette plague.

Dans notre cas, donl nous n’avons pas encore pu éludier systé-
matiquement les différentes régions, ces plaques de sclérose
miliaire paraissaient occuper uniquement les couches des cellules
pyramidales el y é&ire, par endroils, rangés presque régulidre-
ment, en séries plus ou moins paralléles.

Ce qui eslt trés particulier dans l'étude de cetle sclérose
miliaire el ce qui nous a paru mériler une descriplion relative-
ment longue, c'est la signification pathologique qu'elle parait
présenter. Une seule fois avanl la description de Redlich, la
sclérose miliaire parail avoir é1é vue : voiei en effet ce que Blocq
el Marinesco ont décrit en 1892 (1) dans le cerveau d'un épi-

(1) Blocq et Marineseo, — Sur les lésions et la pathogénie de I'épilepsic
dite essentielle. Semdine médie., 18ga, p. 445,



leptique dont ils ont négligé de donner 1'ige, mais qui sans doute
était agé, car « les vaisseaux de la base élaienl (rés athéro-
maleux ».

« Les lésions que nous avons appelées disséminées de la névro-
glie ne se sonl présentées que dans un cas (sur 9 eas), et sous
deux aspects dont l'un, trés particulier, sous forme de petils
nodules. ..

w . 1l existe, disséminés dans les diverses couches de 1'écoree,
de petits amas ronds dun diaméire de 60 »  environ,
se distinguant du reste du tissu par une coloration beaucoup
plus intense, a contours réguliers. lls apparaissent ainsi, par-
semant discretement le fond des préparations, d'une stroeture
vaguemenl pointillée, ce pourquoi il est permis de considérer
quelques-uns d'entre eux, au moins, comme de wvéritables
nodules de sclérose névroglique (7). »

Nous savons que le malade de Bloeq et Marinesco était épi-
leptique, nous ne savons malheureusement pas plus son élal
mental que son age.

Le malade de Redlich, agé de 73 ans, avait, lui aussi, de 1'épi-
lepsie sénile : il avait de plus de la démence sénile avec des
froubles particuliérement intenses de la parole, « que l'on
n‘observe guére que dans de grossiéres lésions anatomiques des
centres du langage ».

Dans un autre cervean sénile, encore insuffisamment examiné,
Redlich a pu constater aussi de pelits fovers de sclérose miliaire ;
or le malade avait eu aussi des crises d'épilepsie sénile et de
la démence sénile « avee symplémes aphasiques, ef avant tout
phénoménes d'aphasie sensorielle avee paraphasie, survenus
relativement précocement & un degré si prononcé que le diagnos-
tie d'affection des centres sensoriels du langage avail été porté ».

Dans le cas de Seiler, il v avail eu des crises d'épilepsie depuis
I'dge de 58 ans jusqu’s la mort survenue 16 ans aprés ; de pluos,
le malade avait présenté une « débilité mentale progressive »
telle « qu'il ne comprenait plus que les questions les plus sim-
ples ».

Dans notre cas. observé dans le service de M. Pierre Marie,
le malade, Agé de 68 ans. avail 4 la fois des crises d'épilepsie
tardive violenles, une démenece sénile fres agilée avee cris, acles




de violence, accés de fureur, du gilisme, enfin une aphasie véri-
table. Nous ajouterons qu'il présentait également des plaques
d'état vermoulu de I'écorce cérébrale, lésion qui, comme nous
le dirons, s'observe surlout chez des déments, des giteux et des
épileptiques.

Est-ce simple coincidence ? Faul-il croire que e'est par hasard
que l'épilepsie el la démence sénile avec troubles aphasiques
si margués s'est rencontrée dans les cinqg cas de sclérose
miliaire corticale de Bloeq et Marinesco (démence), de Redlich, de
Seiler el de nous-méme ? C'est peu probable, il parait bien plus
vraisemblable que la sclérose névroglique miliaire est le point de
départ de crises épilepliques comme élémenl d’irritation corti-
cale, el que la cause de la démence est dans I'altération des cel-
lules et peut-étre des fibres nerveuses, origine ou résullat ou alté-
ration concomitante de la sclérose névroglique. Ceci ne veut bien
entendu pas dire ni qu'il doive y avoir des crises d'épilepsie
dans tous les cas de sclérose miliaire, ni surtout que ['épilepsie
sénile dotve étre tonjours due a la selérose mihaire.

Cette question valait d'étre posée, ce nous semble ; elle méri-
tera de plus amples recherches dans 'avenir et, pour notre part,
nous nous proposons d'étudier en détail le cerveau qui a fait
I'objet de notre examen jusqu’ici trés incomplet.

En dehors du cortex, 'un des siéges de prédilection de la sclé-
rose névroglique sénile est la « surface intérieure » du cerveau,
la surface des ventricules. Sous I'épithélium épendymaire, lui-
méme plus on moins altéré, la couche névroglique, normalement
assez épaisse, s'épaissit encore ou plutdt se condense et s'indure,
les cellules diminuent, les fibrilles augmentent. Celle sclérose
sous-épendymaire est parfois déja constatable 4 I'wil nu par la
leinte grise semi-gélalineuse qu'elle prend sur le cerveau frais
el surtout par la teinte jaunitre pale qui tranche sur un fond
plus foncé sur les coupes de cerveaux assez longlemps chromés.
Il n’est pas cependant exceptionnel que, dans les cerveaux séniles,
des proliférations névrogliques locales produisent de pelites gra-
nulations ressemblant plus ou moins complétement aux granu-
lations de Bavle et Joire de la paralysie générale.

Nous avons signalé qu'on trouve assez souvent une fusion plus



ou moins compléle des parois venlriculaires opposées, cela sur-
loul dans la pariie postérieure de la corne occipilale des ven-
Iricules latéraux. Celle fusion pourrait résuller, d’aprés Anglade,
d un intense hourgeonnement névroglique. En dehors méme de
la formation des granulations ou de la fusion des parois venlri-
culaires, on trouve souvenl I'épithélium épendymaire tombé sur
une plus ou moins grande élendue.

La sclérose qui, pour Demange, élail essenliellement la « sclé-
rose sénile », esl celle que Marinesco a appelée selérose vascu-
laire ». Gest la Tormalion d'ilols de selérose rayonnanl & parlir
d'une paroi vasculaire elle-méme sclérosée : cest la sclérose de
Varleério-selérose, nous en parlerons en éludiant 'ensemble des
lésions d'origine manifeslement vasculaire.

2. NOYAUX GRIS CENTRAUX

Nous ne connaissons pas de travail d'ensemble sur les lésions
séniles des cellules el des hibres des novaux gris centraux. Nous
ne leur avons nous-méme pas consacré une élude spéciale.

Daprés ce que nous avons vu, nous pouvons dire pourfant
que les alléralions cellulaires nous onl paru élre au moins aussi
fréquentes dans les noyaux cenlraux que dans 'écorce ; 1l n'y
a pas plus de cellules intactes, la tolalité ou la presque lotalilé
est alleinle soil d'alrophie simple, soil surtout d'alrophie avee
surcharge de pigment jaune.

D'une facon générale, le volume des novaux ceniraux esl (rés
diminué, mais la diminution des fibres myéliniques esl suffi-
sammentl proportionnée & la diminution fotale des ganglions
pour que leur teinle, apreés coloration au Pal ou au Weigerl, ne
soil pas sensiblemenl modifiée. 1l semble se [aire une atrophie
d'ensemble et proportionnelle de fous les éléments.

Les novaux névrogliques (on lymphocylaires) sonlt plus nom-
breux que dans 'écorce, el nolamment an pourtour des cellules
alrophies on voil, & ece qu'il nous a semblé, un plus grand
nombre d'amas nucléaires. Mais, & I'examen d'un cerveau nor-
mal, on voil que les noyaux névrogliques sonl aussi plus nom-
breux dans les noyaux gris que dans l'écoree ; el, en somme,
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la proporlion de ces éléments dans ces ganglions el dans le
corlex esl & pen prés la méme dans les cerveaux séniles el dans
les cerveaux normaux. Dans les uns el dans les autres, ils
paraissenl augmentés de nombre, soil de fagon absolue, soit plus
probablement de facon relative, par suile de la diminution des
elémenls nerveux.

Nous n'avons trouvé de prolifération des fibrilles névrogliques,
de sclérose netle que dans la eouche des noyaux gris immédia-
tement sous-jacente a I'épendyme, couche qui normalement esl
de nature névroglique : nous avons déja parlé de cetle sclérose
sous-épendymaire.

3. LESIONS DES VAISSEAUX ET LESIONS D'ORIGINE VASCULAIRE

I. Lésions des vaisseanx

Artéres ! athérome.

Artérioles : artério-sclérose (artérite ; endartérite, périartérite, mésariérite);
digiéndrezcence colloide, dégénirescence fibro-hyaline ;| dégénérescence
oo loaire,

Capillaires @ dégénérescence graigsense; dégénérescences diverses. — Dila-
tation ; profiyfération,

Les lésions les plus banalemenl connues des vaisseaux céré-
hraux sont celles des arléres de la base, de 'hexagone de Willis
el de ses grosses branches ; on sail qu'a ce niveau, chez les
vieillards, il exisle presque loujours une induralion soit génd-
rale, soil localisée, el le plus souvent des plaques salcaires irre-
gulierement disséminées qui donnenl aux vaisseaux un aspecl
trés spécial, moucheté de blen violacé et de blane.

Cette lésion est tellement banale qu'on s'est appuyé sur sa
seule ahsence pour déclarer, chez cerlains vieillards, qu'il n'y
avait pas d'arlério-sclérose cérébrale : c'est 14 une conclusion
cerlainement trop halive. Quand on coupe un cerveau donl les
artéres de la base présentent des plagques athéromaleuses, on
trouve presque toujours des vaisseaux intra-céréhraux i paroi
dure, scléreuse, et a4 gaine dilalée. Mais les mémes econstalations
peuvent se faire sur des coupes de cerveanx de vieillards qui, par
exception, ne présentent an niveau des vaissaux de la base aucun
aspect d’athérome ou d'artério-sclérose.
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La dissociation ne s'arréte pas la, el toujours les vaisseaux
d'un méme encéphule sénile présenlent suivant les lerriloires des
degrés d'ullération lout a Jail dissemblables. Tantdl loules les
branches issues d'une artére de gros ou de moyen calibre pré-
senlent des allérations manifestes, tantot, et plus souvent peut-
étre, on voit une ou plusieurs artérioles présenter des lésions
extrémement infenses, disséminées au milieu d'autres petils vais-
seaux qui paraissent foul a fail intacts. On est souvenl élonné
de voir sur une méme coupe de cerveau les vaisseaux les plus
profondément altérés voisiner immdédialemenl avec des vaisseaux
a paroi mince et lisse. Cet aspect n'esl d'ailleurs pas spécial au
cerveau, on peul l'observer sur lous les organes arlério-scléreux,
séniles ou non.

Ce défaut de généralisation des [ésions arlérielles, qui nous
a paru censlanl, nous empéche d'admeltre, au moins de par un
de ses caracléres essenliels, I'arlério-zérose que Boy-Teissier (1)
a voulu opposer & larlério-sclérose. La xérose serail une pro-
duction conjonctive confinue, purement évolutionnelle, séparée
de toute influence pathologique, caractéristique la plus impor-
tante de la période de décroissance physiologique qui constitue
la sénilité ; la sclérose serail une produclion conjonctive d'ori-
gine exclusivemenl pathologique. Les caracléres de la xérose
seraient : « 1° Sa généralisation, puisque le lissu conjonctif existe
parlout ; 2° Son égalilé de réparlilion, puisqu'elle n'est que la
reproduction exagérée du lissu conjonclif normal ; 3° Son inno-
cuité vis-a-vis des éléments voisins, puisqu’il n'augmente que
dans la proportion de ce que diminue I'élément qui l'entoure ».

Les deux premiers de ces caractéres au moins écarlent, d'aprés
ce que nous avons dit des localisalions de la sclérose dans le
cerveau sénile, celle prélendue xérose de la sclérose cérébrale
sénile. Le que nous venons de dire de la localisation des lésions
arlérielles nous empéche aussi d’admelire 1'artério-xérose, tout
en reconnaissant avec Ziegler, Demange, elc., que I'artério-
sclérose sénile est généralement plus diffuse que les aufres
variélés d'artério-sclérose.

(1) Boy-Teissier. — Congrés pour l'avancement des seciences, Bordeanx

1805,
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Quoi qu'il en soit de leur nature, dans I'écorce des cerveaux
séniles, ces éléments ronds paraissent loujours lrés nolablement
augmentés de nombre. Nous n'oserions alfirmer pourlant que
celle surabondance n'est pas plus apparente que reelle, plus
relative qu'absolue ; peul-élre n'y a-l-il pas ou peu de prolifé-
ration vérimtable des cellules névrogliques, mais simple conden-
salion des cellules préexistantes par suile de Palrophie des libres
el des cellules nerveuses.

Trois argumenls nous paraissenl plaider en laveur de celle
inlerprétation. Cesl ll'zllmnrquu le nombre d'ensemble des noyaux
névrogliques ne parail gueére plus que proporlionné a ['atrophie
nerveuse : ainsi, sur la coupe d'une circonvolulion réduile an
tiers de son volume normal, on ne lrouve cerlainemenl pas, par
chaque millimélre carré, plus de deux & trois fols au maximum
le nombre normal de novaux névrogliques. C'est ensuile que 'on
n'observe guére des figures de caryokinése el quil n'y a qu'un
pelit nombre de novaux accolés par deux el comme nés d'une divi-
sion récente. C'est enfin que la loealisation de apparenle prolifé-
ralion esl pacfailement d'aceord avee celle que nous avons consi-
dérée comme élant le lieu de I'atrophie maxima, nous voulons
dire les zones normalement les plus mycélinisées.

Cerletti el Brunacei onl récemmenl signalé, sans en donner
d'explication, le fail que les noyaux névrogliques paraissent plus
augmenlés dans la substance blanche des circonvolulions que
dans la subslance grise, el que, dans celle-ci, ¢'esl surlout dans
la sixieme couche, la plus profonde, que ees noyaux paraissenl
avoir abondamment proliféré.  Bridier, dans sa thése faile
sous linspiration de Pierret el d'aprés les examens histolo-
giques de Taly, avail aussi signalé ce [ail que les éléments mi-

dn systéeme nervenx, comme les différentes phases du développement dun
méme élément, le lymphocyte lui-méme : daprés Dominici, ¢'est par con-
densation i la lois du proloplasma et de son noyau avee son résean el ses
graines chromatiniques que le lymphoeyte acquicrt son aspret définitif, eelni
que l'on constale habituellement @ un noyau a peu pres dépourva de proto-
plasma, inlensément et & pen pres aniformément colorable par les coloranls
hasiques. Nous ne comprenons pas pourquoi on n'admetlrait pas pour un
elément intracérébral ce gu'on admet aujourd’hui pour un autre élément :
d'antant plus que tous les intermédiaires existent el qu'en prégsence de bien
des noyaux il serait tout-a-fait impossible de décider 5%l appartient a Pune
ou 'antre variéte,
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graleurs semblent plus nombrenx dans les couches profondes
du corlex, conlre la subslance blanche, el qu'ils paraissenl dimi-
nuer 4 mesure quon s'éléve vers la surface des circonvolulions.
Pouriant, d'aprés Cerlethh el Brunacer, dans une zone de subs-
tance blanche réduite & un lers de la normale, le nombre des
noyaux névrogiiques ne serail gaére plus du double du nombre
ordinaire. Nous avons nous-méme fail les mémes conslalalions,
peul-élre avee moins de netlelé pouriant que les auleurs italiens.
Or, nous avons dil que linlense démyélinisation sénile nous
paraissait élre la cause principale de la diminution de volume
du tissu nerveux el par conséquent de la condensation du tissu
névroglique : celle démydélinisalion est nalurellemenlt maxima
dans les parlies qui normalement contiennent le plus grand
nombre de fibres myéliniques, d'une part la substance blanche,
d’autre parl la couche la plus profonde de la substance grise,
couche qui, blanche a l'origine, nous a paru devenir secondai-
rement grise par suile de la démyélinisation progressive.

C’est done dans ces deux parlies que, si la prolifération névro-
glique n'est que relative, on doit trouver le plus grand nombre
de novaux ; or, d'aprés Cerletti et Brunacer el d’aprés nous-méme,
c'est elfeclivement ce qui parait généralement se produire.

Et c'est pourquoi nous n'osons affirmer que le nombre réel
des cellules névrogliques, apparemment lrés exagérs, soit effecti-
vement augmenté de fagon trés notable.

D'ailleurs, les auleurs italiens que nous venons de citer croient
pouvoir assurer que les cellules névrogliques du cerveau des
vieillards, de par leurs condilions morphologiques et tincto-
riales, sonl d I'éfat de repos el a I'élal régressif, mais non en pro-
lifération.

Il est cependant des poinls o Irds effeclivement, et de I'avis
de tous les auleurs, il y a de plus ou moins nombreux noyaux
accumulés, généralement des groupes de 2, 5, 5 noyaux : c'esl
ie pourtour des cellules pyramidales el nolamment des grandes
pyramidales. Ce fait, nous I'avons, nous aussi, conslaté avec
grande netleté. Mais on a voulu partir de cetie constatation pour
émettre I'hypothése que ces élémenls ronds seraient I'agent actil
de la destruction et de la disparition des cellules nerveuses qu'ils




gaine des vaisseaux méme i assez grande dislance des loyers de
désinlégration.

En dehors de l'exislence de ces [oyers, il peul exister aussi
des leucocytes libres formanl manchon autour des vaisseaux allé-
rés ; aussi, si 'on considére la présence de ces c¢léments comme
un signe d'inflammation, il ne serail pas juste de dire quil
n'exisle loujours aulour des arléres séniles aucune trace d'in-
flammation. Ceci esl l'exceplion, il esl vrai, mais celle rarelé uex-
clul pas, ce nous semble, l'idée de toute lésion inflammaloire
anlérieure, si l'on songe a la longue durée et au peu d'infensité
des altéralions vasculaires, loxiques ou aulres, qui onl pu wener
le sujel a la vieillesse.

Lalléralion combinée, simullanément ou successivemenl, des
diverses parois d'un méme vaisseau, Lariérile, nous a done paru
élre la lésion la plus fréquente des arlérioles edérébrales séniles,
mais celle combinaison ne prouve nullement que I'arlério-sclé-
rose sénile soil dilférente de [Iarlério-sclérose de loute autre
nature, elle prouve seulement gu'elle a évolué trés longlemps et
trés lentement.

Cerletli et Brunacei onl décril aussi des lésions lolales des arté-
rioles et veinules de la corlicalilé de cerveaux séniles. Dans
I'adventice présence conslante de dépdts de pigmenl jaune ; mem-
brane élastique dissociée, agrandissement des « fenélres o de la
membrane ; gonfllemenl el hypercoloralion des noyaux endothé-
liaux de la membrane inlerne, corps cellulaires sous forme de
bloes protoplasmiques 4 limiles irréguliéres el mal définies et
a structure réticulaire ; dans les mailles du réliculum, fines gra-
nulations de pigment jaune : felles sont les multiples altérations
déerites par les auteurs ilaliens.

Charcol avail vu, jusqu'd un certain point, la fréquence de
I"artérite lotale dans le cerveau sénile en admellant que la périar-
lérite el l'endartérite coexistenl une fois sur trois ; c'est pour-
tant & ses travaux el & ceux de Bouchard que I'on doil d’avoir
séparé ces deux altéralions.

Abercrombie, le premier, en 1855 (1), avail attribué aux incrus-
lations endartérielles une large parl dans la production des

(1} Abercrombic. — Des maladies de eneéphale, 1835,



ramollissements el une cerlaine influence sur la lormation des
hémorragies cérébrales. Bouillaud, Rokitansky, Grisolle, Valleix,
Niemeyer onlt admis cetle opinion ; Gendrin, Monnerel, Béhier,
Hardy ont considéré au contraire l'endartérite athéromaleuse
comme propre a produire des hémorragies méningées, mais non
des hémorrhagies cérébrales.

Lancereaux (1), qui a donné une parlaile descriplion des
lésions de l'endartére dans artério-sclérose el 'athérome, cita
deux fails dans lesquels 'endartérile aurail en pour conséquence
une hémorragie ceérébrale.

Joffroy et Achard (2) ont cité des cas trés probants de ces
endarlériles oblitéranles progressives plus ou moins généralisées.

Mais ces lésions endartérielles [urenl bien délaissées quand
Charcot el Bouchard (3) eurenl décril la périariérite cérébrale
el la lésion qui en serail la conséquence, I'anévrysme miliaire.
Calmeil, Gull, Virchow, Meynert et Heschl avaient signalé ces
dilalations- vasculaires ; elles ne prirent une importance consi-
dérable que quand Charcol el Bouchard les eurenl rendu respon-
sables, non seulement de « I'apoplexie capillaire & foyers
miliaires » décrite en 1856 par Cruveilhier (), mais encore des
grandes hémorrhagies eérébrales.

Nous n'avons pas a répéler la descriplion des anévrysmes
miliaires, lésions qui, d'aprés les auleurs, s'observeraient parti-
culietrement, mais non exclusivement, dans la sénililé ; disons
seulement que dés le débul leur pathogénie fut trés disculée el
que, si Charcot el Bouchard les allribuaient & la  périariérile
seléreuse, dés 1873 Zenker (3) en fit la conséquence de la selérose
ile I'endartére.

Depuis on a admis a peu prés sans conleste et partoul repro-
duil la descriplion des auteurs francais ; 'anévrysme miliaire

(1) Lancereaux, — Dict, Dechambre, 1. VI, p. 286

(z) Jollroy et Achard, — Arch, de médee, expérim. 188y,

(%) Bouchard, — Etudes sur quelques points de la pathogénie des hémor-
ragics cérchrales, 1567,

Charcot ¢l Bouchard. — Nouvelles recherches sur la palhogénie de
I'héemorragie cércbrale, Arch. de Physiol | 1568,

{4) Cruveilhier, — Anatomie pathol. du corps humain, L. XXXIL

(5) fenker. — Monvement medical, 1873, p. 2o,
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a ¢lé considéré comme « la plus [réquente el peul-élre la seule
cause cerfaine des hémorragies spontanées » (1),

Il y a la cerlainemenl une exagéralion manifeste conlre
laquelle Leevenfeld (2)a un des premiers prolesié. Eppinger (3)
a signalé la [réquente apparence d’anévrysmes sur des vaisseaux
qui, quand on en fail des coupes sériées, ne se montrent plus
que cylindriquemenl dilalés,ou coudés, ou ondulés. Alzheimer(4)
Lubarsch (5) ont décrit différentes altérations, surlout séniles,
des artérioles ecérébrales. Weher (6) a insisté sur l'importance
de ces altérations diverses dans la produclion des hémorragies,
au moins mihaires, du cerveau. Jacobsohn (7) a décril laspect
feuilleté, que nous avons nettement retrouvé dans certains vais-
seaux lrés athéromaleux, comme pouvanl sullire, i l'occasion
de quelque exagération de pression, pour produire une hémor-
rhagie cérchrale sans anévrysme précurseur.

Nous pouvons confirmer ces recherches, car nous avons nous-
méme conslalé un cerlain nombre de fois des hémorragies
miliaires dans des cerveaux de vieillards sans trace d'anévrysme
miliaire et méme sans allération trés apparente de la paroi vascu-
laire.

En dehors des altérations vasculaires, Pierre Marie a rap-
palé 'allention sur les modifications du fi1ssu eérébral lui-méme
comme origine des hémorragies et insisté nolamment sur le rile
des lacunes de désintégration ; nous reviendrons sur ce sujel.

Dimitrijeff (8): Marchand (9), ele..., ont localisé dans la tunique

(1) Von Monakow, — Pathologie cérébrale, 15g7, p. 686,

(2) Locvenfeld. — Etudes sor U'étiologie el la pathogénie des hémorragies
ciéréhrales spontances, Wiesbaden, 18386,
(3) Eppinger. — Les anévrysmes miliaires du cerveau. Virchow's Ar-

chiv, t. III,

() Alzheimer. — La dégénérescence collofde du cervean. Areh. [ Psyel.
T. XXX, 1897.

(5) Lubarsch. — La dégénérescence hyaline el amyloide. — Ergelinisse
der allgem. Pathol, 1804

(6) Weber. — Allérations des vaisseaux dans les hémorragies cérébrales
miliaires. Arch_ [ Psych,, L. XXXV, 1goz, p. 159,

(7) Jacobsohn. — Sur la forme grave de larlério-selérose du sysléme
nerveux central. Aveh. [ Psye, t. XXVIL 1894,

(8) Dmilrijeff, — L'altération dun Llissu élastique des parois artérielles
dans l'artério sclérose. Beitrage zur Pathol. Anat. wnd z, allgem. Pathol,
18497

{9y Marchand. — Les artéres. Eulenburg's Realeneyvelopedie, 18q],
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moyenne plus que dans 'inlerne le débul ordinaire des lésions
de l'arlério-sclérose, nolammenl dans les arléres cércbrales
il y aurail pour ces auleurs une néolormalion de lamelles élas-
liques ; c'est la méme lésion qui a élé décrile par Wendeler (1)
comme l'origine de l'artérile chronique syphililique. Léger (2) a
surloul trouvé les fibres musculaires de la lunique moyenne veni-
placées par du bssu conjonclil.

Alzheimer a signalé dans les arlérioles eérébrales plusieurs
sorles de dégénérescence qui, n'élant pas analogues aux lesions
ordinaires de l'arlério-sclérose, paraissent cependanl dépendre
d'une méme origine. Ce sonl :

1° La dégénérescence colloide dans laquelle, sur cerlaines cou-
pes du cerveau, « la paroi vasculaire est, par endroils, netlement
¢largie el transformée en une subslance vilreuse homogene, lan-
dis que des bloes de la méme subslance se trouvenl dans le lissu
avoisinanl le vaisseau ». Celle subslance esl soluble dans I'eau
bouillante, dans les acides et les alcalis dilués, elle se colore en
rouge par le carmin el le picro-carmin, en rouge vil par le Van
Giiesen, en bleu par la méthode de Weigerl pour la coloralion de
la fibrine. Il y a sans doule plusieurs subslances qui docnenl ces
réaclions ; elles auraient pour caractére commun d'étre un produil
de secrétion des cellules du tissu conjonetil, c'est la « substance
hyaline conjonctive secrélrice » de Lubarsch.

2° La dégenérescence hyaline ou scléro-hyaline, processus a
lendance scléreuse, « caraclérisé par une homogénisation hyaline
des dilférents élémenls de la paroi vasculaire, avec dépot de
corpuscules albuminoides dans le fissu avoisinant ». La substance
scléro-hyaline résisle a I'eau bouillante, aux acides el aux alca-
lis, elle ne donne pas la réacltion de la [ibrine et ne se colore
généralement pas par le carmin. Celle dégénérescence serail due
non & la séerélion, mais a la transformation des cellules du
lissu conjonctif, ce serail la « substance hyaline conjonctive
dégénératrice » de Lubarsch.

(1) Wendeler. — Histologie de Ia maladie syphilitique des artéres céré-
brales, Deulsh, .:’al'ﬁ'll.. [. Payel. Medie, 1895,
i2) Léeger — Etude des artéres séniles normales. These I'lrl4:;:!.!.:;1:_:Ili{:|~,I 1545,
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Des observations de Lubinolf et Neelsen, de Meyer (1) paraissent
se rapporler a celle lésion vasculaire.

Friedmann (2) a trouvé sur des pelils vaisseaux « des élals
dégénéralifs sous forme d'épaississement el de translormation
hyaline de la paroi ».

Findley (3) parle d'une « dégénération fibro-hyaline des plus
peliles arléres ».

Manasse (4) décril des thromboses hyalines dans les plus fins
vaisseaux.

Robertson, Degenkolb (5) auraient observé souvent la dégéné-
rescence hyaline des vaisseaux corlicaux, indépendante de l'arté-
rio-sclérose corticale.

Weber (6) décril 4 son tour minutiensement les différents stades
de ce processus de dégénérescence fibro-hyaline quil a observé
chez un homme de 6% ans. on elle élait la cause mamfeste de
nombreuses hémorrhagies miliaives, el dans un cas de démence
sénile, oi elle se renconlrail auw niveau des peliles arléres et
veines de l'écorce : elle pourrail &fre, toul comme 'artério-sclé-
rose, un point de départ fréquent de la « ghiose périvasculaire »
décrite par Alzheimer. Cette lésion commencerail probablement
par une prolifération cellulaire parlant de la paror advenlihielle,
gagnant les aulres parois vasculaires jusqu'a 'endarlére, élargis-
sant el remplissanl la gaine lvmphalique : puis la dégénéralion
hvaline frapperait d'abord les éléments les plus mal nourris, cenx
du milien de la paroi.La disparition rapide el compléle des noyvaux
et 'absence de touTe struclure font supposer que la transformalion
hyaline 'emporte de beaucoup sur un processus de sécrélion.
Mais la paroi, (rés épaissie, prend un aspect feuwilleté, et es)
perméable aux éléments blanes el rouges du sang qui s'infiltrent
soil & son inlérieur, soil & son pourlour.

Weber a donné des higures trés claires de celle lésion, el ¢'est
par comparaison avec ces figures que nous avons cru pouvoir

(1) Meyer. — Dégenereseence anéveysmalique de 'écorce cérébrale, —
Arch. . Psyeh. . 1.

{2) Friedmann. — Deuteh Zeitsch, . Nervenheilk. to X1,

(3) Findley. Journ. of ment. Sc.. t. §5.

() Manasse. — Virchow's Archiv, L. 150,

(5) Degenkolln, — Allrem, Feitsehreift, T Psyeh., o2, p. 711,

() Weher, — Arch, £, Psyeh., 1. 35, mgog.
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lui identifier une altéralion vasculaire trés remarquable, qui
nous avail forl inlrigué el qui élail la cause manifesle, dans un
de nos cas, d'une lacune de désintégration. Le vaisseau, forme
d'une inlrication de lamelles leés denses el épaisses, sans noyaux,
séparées par des espaces conlenanl du sang, élail enlouré d'un
manchon minee de leucocyles mononucléaires el d'un second
manchon, plus épais, de bloes de pigmenl sanguin, révélaleurs
peul-étre d'une hémorrhagie ancienne. Les espaces contenant du
sang se rélrécissaient en approchant de la lacune, el finalemenl
disparaissaient ainsi que les derniers vesliges de la paroi fibro-
hyaline. Selon toule vraisemblance, ¢'étail & un ramollissement
produil par I'allération vasculaire, peul-élre aussi & une hémor-
rhagie miliaire, qu'était due la lacune. Cetle observalion, en
nous monirant l'importance de eces lésions vasculaires, nous
parail justifier les développements que nous venons de leur don-
ner.

Catola (1) a décril un processus spécial de ealeification des

vaisseaux, observé sur le cerveau d'un malade mort 4 Bicéire
4 la suite d'une grosse hémorrhagie cérébrale. Cette calcification
était limilée exclusivement aux artéres du noyau lenticulaire.
Il s'agissait « de nombreuses boules calcaires disposées en cercle
tout autour des peliles arléres el des capillaires. Elles siégeaient
presque sans exceplion au nivean de la gaine lymphatique péri-
vasculaire el de l'advenlice des arléres, tandis que les tuniques
moyenne ef inlerne en restaient indemnes. Leur volume élait
variable, allant, avee un grossissement de 400 diamétres, de
celui d'une noisetle i celui de grains de poussiére. Quant aux
capillaires, ils étaient en général enfourés par un grand nombre
de boules au milieu desquelles ils disparaissaient plus ou moins
complétement .. Les mémes dépiots s’observaienl aussi en plein
lissn nerveux sans aneune relation avee les vaisseaux (ee qui
n'arrive jamais dans Parlério-sclérose ordinaire). Le tissu ner-
veux qui enlourait les anneaux ecaleaires périvasculaires et les
anlres dépdls ne présentaient ancune altération sensible de
structure ». Nouns avons vo les piéces trés curieuses de Catola,
nous n'avons pas obhservé d'autre altération semblahle.

(1) Catola, — Sociélé de Neurol,, g juillel 1g905.
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Ouant aux capillaires leur altération sénile la plus couramment
admise est la dégénérescence graisseuse. Comme on ne connail
actuellement aueun procédé, amsi que I'a justement fail remar-
quer Nissl(1), qui permetle de conslaler arlério-selérose des plus
petils vaisseaux el des capillaires, on a fail, on ne sait trop pour-
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Fig. 173. — Houles caleaires disposées en cerele dans la gaine lymphatiguoe
d'un vaissean ; quelgques boules sicgent en plein lisso nervenx (en bas el
i ganche), (Dessin de Catola public dans Meonographic de la Salpétricre
en Igug).

quoi, de cette dégénérescence graisseuse des pelits vaisseaux,
I'analogue de I'artério-sclérose des vaisseaux plus gros.

La dégénérescence graisseuse des capillaires ful signalée en
1340 par Robin (2). L'année suivante, Pagel (3) I'éludia plus com-
plétement el Tui donna un réle pathogénique dans la produclion
des hémorragies cérébrales. La découverte des gaines de Robin

(=) Nissl, — Neurol, Centralbl, 18y, p. 953 (discoszion de la communica-
tion de Sander sur la moelle sénile).

(3) Robin.— Dégénérescence graisseuse des capillaires. Soc, de biol., 18§

(5) Paget. — London medie. Gazette, 1850, . X, p. o2



et de His restreignit considérablemen! 'importance de celte
lésion, car Bouchard démontra qu'il s’agissail le plus souvent
non pas d'une dégénérescence de la parot vasculaive, mais d'une
accumulation dans les gaines de grannlalions graisseuses libres
ou incluses dans des eorps granuleux, résullal de la nécrobiose
du tissn nerveux lui-méme. La dégénérescence graisseuse ne ful
plus admise dés lors que pour les capillaires et on lni refusa
toule influence sur la produclion des hémorrhagies céréhrales, an
moins des grandes hémorrhagies.

Laborde (1) aurail constaté celte dégénérescence graissense
presque constamment sur les capillaires de cerveaux de vieil
lards : elle aurait éié trouvée dailleurs dans nombre d’autres
affections, chez des chloroliques (Virchow) (2). chez des enfants
affectés de maladies chroniques, du diabéte en particulier (Bou-
chard), ele. Vulpian (3) a constaté la méme dégénérescence grais-
sense des fins vaisseaux dans le cerveau de vieux mammiféres,
du chien en particulier. Il s'agirail non pas d'amas graisseux,
mais de pelites granulations éloignées les unes des aufres ef plus
nombreuses seulement au niveau des noyaux.

Cetle deégénérescence graisseuse des capillaires est loin davoir
é1é relrouvée par lous les auteurs dans les cerveaux séniles.
Pour nofre comple, nous avons ohservé quelquefois un certain
nombre de granulations dans la paroi de quelques capillaires.

Mais celle lésion nous a paru rare, el, en particulier dans les
coupes colorées an Marchi ol 'acide osmique devrail metire la
graisse en reliel, nous n'avons guére observé d'annean noir on
de granules earactéristiques au pourlour des capillaires. La dégeé-
nérescence graissense des eapillaires n'est en lout cas nulle-
ment en rapport avee artério-sclérose des plus gros vaisseanx.

Er revanche, nous avons vo une fois, on, par hasard, nous
avions emplové la coloration par le triacide d'Ehelich, la tunique
movenne de la paroi de pelites arlérioles, voisines d'une lacune,
véduile en pelils fragments crapulenx colorés en verl : celle
coloralion verle était & pen prés celle gque prenaient, par ce
colorant, les granulalions graisseuses confenues dans les corps

(1) Laborde, — Lee ramollissement el la congestion du eervean, 1860
(2} Virchow. — Handbueh der spee. Palhol., L. 1.
(% Vulpian — Lecons de physiologic générale el compardée do sysbiéme

nervenx.




granuleux aveisinants. Comme nous n'avons pas reirouvé celfe
coloralion spéciale dans la paroi d'aulres vaisseaux, nous avons
forl tendance & croire que la paroi des petiles arléres peul aussi,
au moins dans la funique movenne, subir la dégénérescence
graissense. Ces fails nous améneront i des recherches ullérieures.

Lapinski (1) a déeril, dans la plupart des cerveaux de vieil-
lards arlério-scléreux, la « luméfaction trouble » ou la « dégé-
nérescence granuleuse » de la paroi des capillaires corticaux.
Ces altéralions réfrécissaienl la lumiére du vaisseau parfois jus-
qu'a I'oblilération compléte.

Cerlelti et Brunaeci ont vu quelquefois 1'obturation compléte
de la lumiére des eapillaires par la prolifération de Uendolhélium.,
Ces anteurs auraient vu surloul, dans le corlex de lous les cer-
veaux séniles, la dilatation irréguliére et moniliforme des capil-
laires ; elle serail principalement nelte dans les couches des
grandes pyvramidales el des cellules polymorphes. Cette altération
avail été vue déia par Laborde. Les auleurs ilaliens croienl
qu'elle n'est pas exceplionnelle mdme dans les artérioles el les
veinules. 1l nous parait bien difficile de démontrer I'existence
de cette dilatation moniliforme anormale, car les capillaires pré-
sentent de telles ondulalions et sont coupés avec des obliquilés
si différentes que, dans tous les cerveaux les plus normaux, ils
paraissenl toujours moniliformes ; il faudrait de trés fortes dila-
tations, or nous n'avons pas constaté, comme Cerlethi, de capil-
laires qui, « an poinl dilalé, aient acquis un calibre de 6 4 B
fois le calibre normal ».

Les mémes aulenrs auraient enfin pu mettre nettement en
reliel, en cerlains points de I'écorce cérébrale sénile, la néofor
mation de vaisseanr capillaives anx différents stades du  pro-
cessus ; ils auraient vo le point de départ de ecapillaires néo-
formés sur le trone d'un capillaire ; ils avraient vu des bour-
aeons capillaires s'entourer d'une gaine névroglique comme d'un
doigl de gant. Nons avons nons-méme pu constater qu'en effel
les ::m'.-:.-v.r'rm.?r capillaives élaient frés nombreuzr sur les CONpes
de circonvolulions séniles rés altrophides, mais nous ne sau-
rions dire frés affirmativement si cetle grande quantité apparente
dépendail d'une prolifération véritable et non pas simplement de

1) Lapinski, — Sur la question de P'état des capillaivres de Pécoree
eérébrale dans Vartério-sclérose des gros vaisseaux. Wratsch 18g6,
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la diminution et de la disparition des élémenls nerveux, si en
réalité 'augmenlalion du nombre des capillaires élail absolue ou
sealement relalive. En loul eas nous n'avons pu surprendre le
stade de début de la formation des néo-capillaires.

Il Lésions dorigine vasculaire

Hémorrligies miliaires.—Sclérose périeasculaire, selérose paravasculoire.—
Foyers de o ramollissement incomplet » @ « gliose périvasculaire »,
w destruction corticale v ' ALz heimer, o encéphilite sons-corticale ¢liro-
migue v e Binswanger, « altrophie artério-scléreuse odu ceroeai o —
prendo-paralyse géndérale arthritigue de Klippel ; — « artério-sclirose
corébrale grace » de Jacobsofin,

Aux altérations des vaisseaux dans la sénilité se rattachent
de facon cerlaine les ruplures vasculaires avec les hémorrhagies
conséculives, les seléroses donl la disposition répond nettement
4 la distribution des vaisseaux alférés, les ramollissements el
les fovers de dégénération lolale ou partielle en rapport avee
des thromhboses ou des oblitérations vasculaires parlielles et sous
la dépendance soit de l'interruplion, soit de l'insuffisance de la
circulation. Parmi ees [rés nomhrenses lésions se rangent d’abord
les grosses hémorrhagies el les gros ramollissements qui, s'ils
s'observent plus fréquemment dans la vieillesse, ne sont cepen-
dant pas parficuliers & Pige avancé el ne lui doivent que
quelques rares caracléres spéciaux. Quelques pelites lésions en
foyers sont au conlraire toutes particuliéres 4 la sénilité : ce sonl
notamment les lacunes el I'état vermoulu donl nous réservons
I'étude pour un chapitre ultérieur. Nous ne parlerons actuelle-
menl que des trés peliles lésions d'origine vasculaire, des lésions
miliaires disséminées dans le cervean, souvenl en Irés grand
nomhbre, et délerminant ou non une symplomatologie spéciale.

Les hémorrhagies miliaires sonl parmi les lésions fréquentes
de I'encéphale sénile. L'apoplexie capillaire des vieillards avail
élé décrite en 1836 par Cruveilhier ; elle fut affirmée plus tard
par Charcot, qui la considéra comme fréquente et qui en vit la
cause dans les anévrysmes miliaires. Mais devant 'importance
que prirent ces anévrysmes dans la pathogénie des grosses
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hémorrhagies, on perdit de vue les hémorrhagies miliaires. Les
auteurs qui, comme Weber, en onl rapporté des cas, les onl
considérés commedes fails exceplionnels. En réalité, il n'en esl
rien, el, si nous nous en lenons i ce que nous avons pu observer
nous-méme, les hémorrhagies iiliaives sonl irés fréquentes
dans l'encéphale des vieillards. Elles trouvent leur origine soit
dans des vaisseaux manifestement allérés el épaissis, soit, el 'e
fait nous a parn plus fréquent, dans des vaisseaux reslés minces
dans une région ol heaucoup de vaisseaux ont leur paroi forte-
menl épaissie.

Weber a décrit el représenté une hémorrhagie miliaire par-
tant d'un vaisseau « feuilleté » par la dégénérescence fibro-
hyaline ; nous avons vu une fois une arlériole, présentant cette
méme dégénération, entourée d'un colher de bloes de pig-
ment sanguin, résidus probables d'une hémorrhagie. Mais celle
dégénérescence esl rare el n'est cerlainement pas la cause habi-
tuelle des hémorrhagies miliaires. Nous n'avons jamais observé
au nivean des vaisseaux rompus ['aspect d'un anévrysme
miliaire.

La « sclérose vaseulaire » décrite par Marinesco est de beau-
coup la forme de selérose la plus commune dans la sénilité. Elle
consiste essentiellement en plaques de sclérose parlant d'une pa-
roi vasculaire plus ou moins manifestement allérée et gagnant de
la peu 4 peu, excenlriquement, la substance cérébrale qu'elles
envahissenl sous forme de lrainées ou d'ilots. Cest a cette dis-
tribution que Demange el ses éléves ont altribué la dénomination
de « selérose sénile » ; sa [requence dépend essentiellement de
l'exiréme fréquence de D'artério-sclérose a4 un dge avancé (1).

(1) En dehors de cette sclérose nettement o perivasculaire », il existe
peut-élre dans le cervean des exemples de la selérose « paravasceulaire » on
dystrophique décrite par I, Martin, par Huchard, par Weher poor les difli-
remts viseeres el notamment ponre be ewnr : cetle selérose est developpée non
paas au conbacl, mais & distance des vaisseanx, dans les eégions les plus mal
nourries, Dans eerlaing cas en eflfel, nons avons constalé dans les conpes
colorées an Weigert on an Pal, une apparence o mouchetée, tigree » de la
plus grande partie de la substance blanche ; ces monchelores élaient dies
I'existence irrégrulicre, an conlact les uns des antres, de irés nombreux
llots on les fibres myclinigues élaient & peu prés normalement abondantes
et dilots on elles étaient au contraire exirémement rarcfices. Or, dans un
au moins de ces cag, nous avons pu eonstaler avee une |Jm'!'uiL|.' nellels,
comme M. Pierre Marie nous I'a fait remarquer, que les flots de libres conser-
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Enlourés ou non d'une gaine sclérense, les vaisseaux athé.
romaleux ou arlério-scléreux peuvent déterminer direclement
diverses altérations du lissu cérébral.

(Quand la dégénérescence arlério-sclérense va jusqu’a l'oblilé-
ration compléle d'une artére, la désintégralion rapide du terri-

viées enlouraient les vaisseaux, el qu'an conlraire c'élail loin des vaisseaux,
entre les vaisseaux, quelles étaient rarvéfiées ; c'est bien la le type de la
lésion gqu'on peat dire & paravaseulaire ». Nous n'avons pas suflisamment
élndié encore ce type rare de lésion. 5i ees foyers irréguliers de désintle-

Fig. 18. — Selérose a paravascnlaire ». — Coloration an Weigert-Pfal; obj, 1.—
Sur e dessing fait dapres nature, on voil nettement goe les vaisseanx
oceupent le centree des ilols de libres conserviées (en Im-il? 3 la sclérose s'esl
faite an contraire & distance des vaisseanx. Cetle selérose donne & la.
coupe, viue a Peil nu, un aspeet monchete trés particulier,

gration nerveuse paravasculaire sont bien des foyvers de sclérose, ils nons
paraissent constituer comme une transilion entre les lésions vasculaires que
nous avons ¢éludiées et les fovers de désinlégralion par trouble trophigque
dans le domaine de distribulion des vaisseaux donl nous allons maintenant
parler,
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loire qu’elle irrigue produit un ramollissement. Quand I'artére
esl rétrécie, mais non complélement oblilérée, ce terriloire peul
élre insullisammenl irrigué : il en résulle la formation de véri-
lables foyers, « foyers de ramollissement incomplet », donl la
distribution répond abselument a celle des foyers de ramollis-
sement encéphalomalaciques, c'esl-i-dire se frouve limitée au
terriloire de un ou plusieurs vaisseaux assez volumineux, les
artéres cerébrales ou leurs branches. CGest a ces [oyers
qu'Alzheimer (1) a donné le nom de foyers de « gliose périvascu-
laire » ; i1l imporle de les dislinguer nellement de la sclérose
périvasculaire.

La gliose périvasculaire consiste en une allération régressive,
une atrophie et une disparilion des élémenls nerveux, el en une
proliféralion de la névroglie ; ces modifications sont localisées el
limitées, tanl dans la subslance blanche que dans |'écorce, &
une ou plusieurs circonvolulions irriguées par un vaisseau qui
parail sensiblement plus dégeénéré que les vaisseaux voisins Le
reste du cerveau ne présenlerail pas d'allérations pathologiques
notables.

On comprend que les phénoménes cliniques ressemblent beau-
coup aux sympltomes de foyers de ramollissemenl isolés avee
un développement plus lent des signes de désintégration céré-
brale, et fréquemment des allaques apoplectiformes suivies de
phénoménes d’excilalion passagers.

Quand l'oblitéralion incompléte siége sur les artérioles qui
peénétrent de la pie-mére dans 'écorce, des foyers semblables
occupent uniquement la corticalilé. lls ont le plus souvent la
forme d'un coin dont la base est superficielle el plus ou moins
déprimée ; dans ces foyers, les cellules pyramidales et les fibres
a myéline onl disparu et l'on ne constate plus qu'un épais
réseau névroglique. Ces foyers parsément la surface de quelques
circonvolutions dans le domaine de quelque arlére assez volu-
mineuse. Enire les foyers peuvenl se frouver ¢a et 1a quelques
ramollissements capillaires. C'est 4 cetle variélé de lésions arié-

(1) Alzheimer. — 26' congrés des aliénistes de I'Allemagne du Sud,
Heidelberg, 1898. Allgem, Zeitschr, . Psych. 1899, p. 270 — et Congrés de
I'union des aliénistes allemands, Munich, 1go2. Allgem. Zeitschr. . Psych.
1903, . Goh.



— R

rio-scléreuses qu'Alzheimer a donné le nom de « destruction
corticale » (Rindenverwedung). Ce serail une variété essenliel-
lement sénile (« sclérose sénile de I'écorce »), c¢'esl par exceplion
seulement qu'Alzheimer en aurail conslalé quelques cas chez des
sujels lrés arlério-seléreux 4 un age encore peu avancé.

La symplomatologie de cetle destrucltion corticale serail,
comme celle de la gliose périvasculaire, Irés analogue a celle
des ramollissements en foyers ordinaires. Elle est fréquemment
assucice a la démence sénile.

Cest & la méme variété de lésions, mais localisées 4 la subs-
tance blanche, que Binswanger (1) a donné le nom d' « ence-
phalite sous-corticale chronigue » el Alzheimer celui d' « alre-
phie artério-scléreuse de la substance blanche des hémisphéres ».
Celle localisation serail beaucoup moins ordinaire chez les
vieillards el s'observerail surtout dans les sénilités précoces.
Les loyers occuperaient surloul le domaine des vaisseaux longs
de la substance blanche prolonde, laissanl intacles, dans les cas
lypiques, ['écorce el les voies d'association courles immédialement
sous-corticales.

Les circonvolulions sont peu amincies, mais profondément
déprimées. La subslance blanche esl extraordinairement amin-
cie, enlieremenl grisitre, souvenl parsemée de faches plus
sombres. Les venlricules, quand l'affection a duré longlemps,
présentent une dilalalion énorme. Au microscope l'écorce parail
presque partoul bien conservée, a l'exception de quelques dégeé-
nérations ¢ia el la dans différenles couches ; sur les préparations
au Nissl il esl tout a [ail remarquable de constater combien
peu l'écorce est louchée, alors méme que la plus grande parlie
de la substance blanche est profondémenl allérée. Les troncs
blancs des circonvolulions sont généralemenl aussi respectés.
La parlie profonde de la subslance blanche est au conlraire com-
plétemenl disparue par places, forlement éclaircie en d'autres
endroils. Par la méthode de la névroglie el la méthode de Marchi
enlre aulres, on voil que de plus ou moins nombreux foyers par-
sément la subslance blanche el sont le point de départ de dégé-
néralions secondaires. Au niveau de ces foyers surtoul la névre

(1) Binswanger. — Congrés des aliénistes allemands, Dresde, 1804,
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alie esl augmentée et les corps granuleux sonl (rés nombreux,
mais on trouve dans loule la subslance blanche la névroglie pro-
liférée el des corps granuleux disséminés.

On trouverail généralemenl dans ces cas des foyers dans la
capsule interne, dans le noyau lenticulaire, dans la couche
oplique, el surtout dans la protubérance au niveau de la voie
pvramidale.

sans metlre en doule la description d'Alzheimer, que nous
avons presque littéralemeni reprodutle, nous lerons remarquer
cependant combien elle ressemble & celle que nous ferons des
cerveaux parsemeés de foyers lacunaires de désinlégration. La
symplomalologie d'ailleurs lerait penser, comme Alzheimer le
reconnail, a l'existence de foyers de ramollissement. Un y lrou-
verail, comme un des premiers symplomes el des plus nels,
« la difficulté des associalions d'idées », puis des troubles pro-
gressifs de la parole el nolammenl « une difficulté des associa-
tions du langage », des verliges, des crises épilepliques ou apo-
plectiformes. Le tableau est souvent compliqué d'élats d'excila-
tion et de confusion menlale, de phénoménes cérébraux en foyer,
limitations du champ visuel, asymbolie, aphasie molrice et sen-
sorielle, agraphie, monoplégies, hémiparésies, elc., lous symp-
times geénéralement passagers el récidivants avanl de devenir
permanents. Celle symplomalologie esl, comme l'analomie, trés
proche du lableau des « lacunaires ». Nous n'avons observé
couramment que le seul aspecl clinique el analomique des lacunes
de désintégration ; nous ne croyons cependant pas pouvoir con-
clure qu'il faille identifier les deux affections, car on congoil
que des lésions mulliples en foyers puissent se localiser iden-
tiguement et produire les mémes troubles cliniques, que ces
foyers de désinlégration soient ou non lacunaires.

Binswanger a cherché a séparer de l'encéphalile sous-corti-
cale la « démence artério-scléreuse ». Au point de vue anato-
mique elle ne serail qu'une sous-variélé caraclérisée par des
altérations moindres dans le domaine des vaisseaux longs de
la substance blanche et par de légéres altéralions dégénéralives,
d’origine également vasculaire, dans la subslance corticale. Celte
variélé appartiendrait aussi surtoul aux sénilités précoces.

L'association des foyers corticaux et médullaires donne lieu
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a la Torme compléle, la plus ordinaire, de I'arlério-sclérose céré-
brale grave, I'vatrophie cérébrale artério-scléreusen de Binswan-
ger ou « dégénéralion arlério-scléreuse progressive grave » d’Al-
zheimer. Celle variélé serail surloul [régquenle aux environs de
la soixanlaine. Voici commenl Alzheimer décrit |'aspect anato-
mique : <

« Un constale une diminution de poids (rés nolable du cer-
veau, méme avec des circonvolulions lrés peu amincies ; les
vaisseaux sonl fortement athéromaleux, aussi loin qu'on peul
les suivre ; la pre-mére n'esl dordinaire que modérémenl épais-
sie, elle se laisse enlever facilement ; les ventricules sonl forle-
menl dilatés, des granulations épendymaires sonl rares.

« Sur des coupes transversales des hémisphéres on voil les
orifices vasculaires souven! énormémenl élargis. La subslance
blanche esl généralement plus foncée que normalement, elle
présenle une coloration grisitre au lieu de la coloration blanche
kabituelle ; on remarque surloul des siries grisalres le long du
parcours des vaisseaux. Ga el la on rencontre aussi des ramol-
lissernents miliaires el de pelils anévrysmes capillaires.

« Dans le tlerritoire des ganglions centraux el de la capsule
interne, on voil souvenl un « élal criblé » manifeste ; on voil
aussi lrés régulieremenl la subslance blanche du corps denté
du cervelet dégénérée, grise, profondémenl déprimée.

« A l'examen microscopique des cas avancés, on lrouve de
légéres allérations disséminées dans toute 'élendue tes hémisphe-
res. Ainsi la néyvroglie de toule la couche superficielle est régulié-
rement un peu augmentée, les cellules ganglionnaires sonl for-
tement en dégénérescence graisseuse pigmenlaire. On rencontre
des nids de cellules en araignée presque dans chague couche,
rangis surloul aulour de vaisseaux. Nulle part cependant, en
dehors des foyers, on ne trouve 'architeclure du cervean modi-
fice, on observe & peine de disparition des fibres myéliniques.

« Mais partoul, dans ['écorce, dans la substance blanche el
dans les noyaux centraux, on trouve des lovers arlério-scléreux.
Réguliérement au milieu de chacun de ceux-ci se trouve un
vaissean en dégénérescence particuliérement avancée. Dans les
foyers on reconnait les divers degrés de 'affection. Dans cer-
tains il n'y a qu'une légére prolifération de la névroglie avec
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4 peine d'altérations régressives de la substance nerveuse. Dans
d'aulres, loul lissu nerveux a dispara el on ne voil plus qu'une
épaisse plaque névroglique avee des corps granuleux chargés de
produils de désinlégration. Comme ces corps granuleux noir-
cissenl par l'acide osmique, c'est par la mélthode de Marchi
qu'on peul le plus neltement metire ces loyers en évidence. »

Au dire d’Alzheimer, 'atrophie arlério-scléreuse du cerveau
répond a la «pseudo-paralysie générale arthritique» que Klippel
(1) a décrite en 1892, sur laquelle cel auleur est revenu plus
récemment en 1903, qui a élé admise par Paclet (2), par Coulon
(3), par Conso (&), par Arnaud, & laquelle Pactet et Conso ont
donné le nom de maladie de Klippel. Nous nous demandons si
réellement Klippel et Alzheimer ont bien décril la méme affection.
D'une part en effet le tableau clinique donné par Alzheimer est
si diffus, si dissocié, si plein d'a-coups, de phénoménes passa-
gers el recidivants, quil nous parait différer nettement du
tableau tracé par Klippel oi « le syndrome paralytique est si
complet, si nel dans ses symplomes el dans sa marche, qu'aucun
des malades qui m'ont servi a dégager ce lype n'avail été dis-
tingué du paralylique général le plus vulgaire » ; les idées de
grandeur enlre autres peuvenl entrer dans le cadre de la maladie
de Klippel, alors qu'Alzheimer ne les a jamais observées. D'autre
part, au point de vue anatomique, il ne parait jamais y avoic
dans la paralysie générale arthritique de ces foyers si neltement
déerits par l'auteur de Francfort el qui sont véritablement la
base, le seul point original el caractéristique de sa descriplion
de I'atrophie artério-scléreuse, ce qui la distingue de loules les
altérations banales de l'alrophie sénile vulgaire que nous avons
déeriles dans les chapilres précédents.

D'aprés Klippel, la paralysie générale arthritique rentre dans
le groupe des paralysies générales dégénératives, qui comprend
« des lésions dégénéralives diffuses de I'encéphale, tant pour les

(1) Klippel, — Revue de Médecine 1892, et Histologie de la paralysie
générale. Congrés de Bruxelles, 1o,

(2) Pactel, — Les paralysies génédrales progressives. Rev.de Psych. 18qg

(3) Coulon. — Nature de la paralysie genérale. Thése Paris, 18g6. Rev.
ide Psych. 1goa.

(4) Conso. — La psendo-paralysie générale arthritique. Thése Paris 1go0.
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vaisseaux que pour les élémenls nervenx eux-mémes el a l'exclu-
sion de loule diapédése inflammaloire... Le méme élal diathe-
sique, aulo-loxique ou aulo-infectieux, qui, en se localisant sur
les vaisseaux, produil l'athéromasie, peul direclement léser les
éléments nerveux de l'encéphale el le syndrome paralylique en
élre la conséquence. Les lésions ainsi produiles dans 'encéphale
consistenl en dégéncrescence el en alrophie granuleuse des elé-
ments nerveux el en dégénérescence de méme nalure des capil-
laires de 1'encéphale.

« ... Les distinetions avec la paralysie générale infllammatoire
peuvenl déja apparailre a I'eeil nu par labsence d'érosions el de
granulalions ventriculaires. Elles deviennenl de toute évidence
par 'examen microscopigue, en raison de 'absence de loute dia-
pédése pathologique, soil au niveau des gaines des artérioles,
soil au niveau des espaces péricellulaires, sous forme de cellules
rondes 4 noyaux bien colorés par des réachifs. Les gaines vascu-
laires ne sonl remplies que d'amas granulo-graisseux et de
noyaux atrophiés el de masses ocreuses, avec ou sans lransfor-
malion hyaline des parois. Les cellules nerveuses onl subi un
haul degré d'alrophie quant au volume el aux prolongements,
avec involulion pigmentaire anticipée, dégénérescence grais-
seuse a4 grosses granulalions, el souvent transformalion hyaline
du protoplasma. »

Dans celle description, il n'y a vraimenl rien qui distingue
bien netlement au point de vue analomique le cerveau des pseudo-
paralytiques arthritiques des cerveaux séniles donl nous avons
longuement indiqué les multiples altérations. Il ne s’agissail pas,
il est vreai, dans les cas de Klippel, de vieillards, mais bien du
moins de séniles, au sens ol nous avons défini le mot, car
« I'athérome élait fréquent sur les artéres de la base et, de plus,
il ne manquait Jamais au niveau de l'aorle (aorlite chronique)
ou du rein (néphrite interstitielle) ou des -artiéres périphériques,
de lelle sorle que ces localisations peuvent metire sur la voie
du diagnostic clinique».

Ce qui done suriout, ce nous semble, distingue la maradie de
Klippel, c'est le tablean clinique absolument analogue 4 celui de
la paralysie générale la plus vulgaire. Ce qui, au contraire, dis-
tingue l'alrophie artério-scléreuse de Alzheimer, c'est le tablean



=l

anatomique avec ses foyers mulliples si parliculiers, alors qu'au
contraire le syndrome clinique est si caracléristique, si dislincl
de celul de la paralysie générale, que, au dire d'Alzheimer, «dans
le plus grand nombre des cas le diagnostic pendant la vie a pu
élre lail en loule sarelén. Nayanl pas eu personnellement l'ocea-
sion d'examiner des cas de l'une ou l'autre alfeclion, nous ne
peuvons avoir d'autre opinion que celle que la lecture des com-
municalions de leurs auleurs nous onl paru juslilier.

Pour en finir avec I'élude des altérations dont I'arlério-sclérose
cérébrale semble élre la base essentielle, nous devons signaler
encore la « forme grave » de Jacobsohn el la « forme légére »
ou forme « nerveuse » de Windscheid. La lorme grave est sur-
loul Ia conséquence de la dégénérescence arlério-scléreuse pro-
noncée des vaisseaux des noyaux cenlraux el du bulbe : elle
délermine les « paralysies bulbaires arlério-scléreuses ».

La forme légére esl dile nerveuse, parce qu'elle ne délermine
que des symplomes que lon qualibe vulgairement de « ner-
veux », faligue physique et psychique, Lublesse de 1'idéahon,
céphalalgies, vertiges. Analomiquement, on  observe des allé-
rations arlerio-scléreuses des vaisseaux lrés prononcées, avec
dilatation de nombreux espaces périvasculaires el proliféralion
névroglique dans leur voisinage immédial, une alrophie pigmen-
laire accenluee de nombreuses cellules corlicales, mais nulle
part des foyers lLimités de désintégration, nulle part de corps
granuleux. Les alléralions des vaisseaux peuvenl paraitre toul
aussi prononcées que dans les variélés avec lésions en foyers
que nous avons passées en revue, el, comme le remarque Alzhei-
mer, « on ne peut encore expliquer pourquoi, malgré une arlé-
rio-sclérose Irés prononcée des vaisseaux cérébraux, il n'appa-
rait parfois pas de foyers dans le cerveau, comme dans la forme
dite nerveuse, alors que dans d'autres cas apparaissent des foyers
artério-scléreux disséminds ci el 1a soil dans 'écorce et la subs-
tance blanche, soil exclusivemenl dans |'écorce, soil exclusive-
ment dans la substance blanche ».



4. ESSAI DE PATHOGENIE DES LESIONS DIFFUSES

Les seléroses nevrogliques. — Les atrophies el dégénéreseences nervenses @ le
rile de Uinvolution cellulaire sénile, des lésions vasenlaires, des altéra-
tions du sang; inloxicalions, — La démenee senile,

A ce chapilre, qui devrail élre la conclusion nalurelle la plus
importante des nombreuses observalions que nous venons de
tenter de classer, nous ne donnerons qu'un court développement;
car il ne peal élre encore qu'un chapitre d'atlente, el, sorlanl du
domaine des fails, nous sommes obligé de pénélrer dans celui des
hypothéses. Nous crovons cependant devoir passer rapidement en
revue parmi les fails exposés ceux qui nous paraissent justilier
le mieux I'hypothése qui nous semble la plus vraisemblable.

Nous avons vu que ce qui caraclérise surtoul le cerveau sénile,
c'esl avanl toul la dégénérescence el atrophie des éléments ner-
veux, accessoiremenlt la prolifération modérée des éléments névro-
gliques, surloul des hbrilles, de plus on y trouve loujours, on
presque loujours, des alléralions vasculaires prononeées. Y a-t-il
un rapport entre ces alléralions vasculaires el l'atrophie ner-
veuse d'une parl, la proliféralion interstitielle d’autre part.

Pour ee qui concerne la sclérose, ce que nous avons dil &
propos des scléroses en général, el surtoul des scléroses séniles,
dans les dilférenls organes, esl absolument applicable au cer-
veail.

Il existe des scléroses périvaseuluires séniles, le point de départ
en esl nalurellement dans la propagation excenirigue de I'ir-
ritation, donl agenl esl apporlé par le sang depuis la paro
vasculaire jusqu’aux zones de plus en plus éloignées du lissu
environnant. Peul-élre existe-1-1l aussi des seléroses « paravas-
culwires », la cause en serail dans Dirrigation insuffisanle des
zones les plus dislantes de leur vaisseau nourricier, dans la
dégénérescence & ce niveau des élémenls nobles ef dans 'irrita-
lion consécutive des éléments inlerstitiels. Ces deux variélés de
scléroses sonl localisées, quand elles progressent elles  déler-
minenl des lésions localisées, en foyers limites, mais non des
scléroses diffuses.

Les scléroses diffuses, sans rapport direcl avec les vaisseaux,
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paraissent résuller, non pas des alléralions ‘uf:'l:-i-tll'lnil'ifﬁ, mais dp
Paclion directe sur les tissus des mémes agenls loxiques, qui,
de facon indépendante, déterminent les altérations \ram;ula_ires
concomitantes. Nous n'avons rien a ajouler aux considéralions
d'ordre général que nous avens développées.

Pour ce qui concerne les relations entre la disposition des
éléments nerveur atrophiés et la distribution des vaisseaux allé-
rés, cerlains auteurs pensent que ces relations sont réelles el que
I'atrophie nerveuse prédomine dans le territoire des vaisseaux les
plus altérés. Cerletti el Brunacei entre aufres sonl de cel avis
pour l'écorce cérébrale, mais leurs deux principaux arguments
nous paraissenl vraimen! bien fragiles. D'une part ils auraienl
constalé que des petits groupes de cellules fotalement dégénérées
se trouvent en rapporl intime avec un ou plusieurs vaisseaux alle-
rés : or. en examinanl des écorces séniles, qui ne contiennenl
plus qu'un trés pelit nombre de cellules plus on moins inlactes
et de trés nombreux vaisseaux allérés, il nous semble bien dil-
ficile de localiser aussi exaclement, & un groupe cellulaire parti-
culitrement atrophié, la distribution d’un « ou plusieurs » petits
vaisseaux spécialement altérés ; el il nous a semblé pour notre
part que, autant qu'on peul en juger, I'inverse n'esl pas excep-
tionnel. D'autre part les auteurs ilaliens ont remarqué que le
maximum de la destruction eellulaire se frouve localisé dans
les couches de la corticalilé oft normalement I'arborisation vas-
culaire est la plus ample et la plus compliquée, c'est-a-dire dans
les 3% 4° et 5° couches : or, quelle que soit la cause de cette
destruction cellulaire, il n'en saurail étre autrement, puisque
c'est précisément dans ces couches que se trouvent les grandes
cellules corticales ; c'est sans doute pour eette raison qu'elles
sont normalement les plus richemenl vascularisées, mais cela
ne prouve nullement que celte abondante vascularisation soit la
canse de leur dégénérescence (1),

Pour notre compte, il nous a semblé qu’il n'y a pas de parallé-
lisme entre les Ilésions cellulaires, qui sont essentiellement dif-

(1} Pour Cerletti et Brunacei Paltération vasculaire, canse de la dégene-
ration ecllulaire, serail elle-méme diae non a Uieritation, toxique oo antre,

des parois du vaisscau, mais an o« processus involutif de sa membrane
clastigue »,
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fuses, el les Iésions vasculaires, qui, au moins pour celles que
les réaclils acluels permeltent de reconnailre, sonl au conlraire
lrés disséminées. Nous avons dil qu'on observail couramment
un vaisseau forlement arlério-seléreux, trés épaissi, presque obli-
Léré, dans le voisinage immédial de vaisseaux a apparence loul
4 fail normale ; or, les dégénérescences cellulaires ne nous onlt
nullemenl paru plus prédominantes an voisinage immédiat d'un
lel vaisseau. Il esl vrai que ce qui esl applicable aux artérioles
ne l'est peut-élre pas loujours aux capillaires, ear, suivant la
remarque de Nissl, nous n'avons encore auncun procédé pour
reconnaitre 1'artério-sclérose des plus fines arlérioles el des
capillaires. Mais d'une facon générale nous erovons pouvoir affir-
mer qu'il n'y a pas de relation intime entre la distribution vaseu-
laire el la dégénérescence cellulaire.

Evidemment il n'en faul pas conclure que la dégénérescence
des cellules est un fail isolé, indépendant de la circulation san-
guine. De méme que la selérose nous a paru étre le plus souvent
la conséquence non d'une lésion vaseulaire, mais d'une irrita-
tion propre de la névroglie par les mémes agents toxiques qui
ont lésé les vaisseaux, de méme il est vraisemblable, a priori
que les cellules nerveuses, éléments heancoup plus valnérables,
peuvent étre lésées directement par les mémes agents toxiques qui
n'avaient pu qu'irriter les éléments inlerstiliels.

Sl s'agissail d'un organe quelconque, antre que le systéme
nerveux central, celle conclusion serail simple et paraitrait jus-
lifiée sans plus ample discussion. En effel, dans tous les autres
organes, les cellules penvenl se reproduire el paraissent se repro-
duire fréquemment & I'élal physiologique ; ces cellules devraient
done rester élernellement jeunes, puisqu’elles sont renonvelées,
tant que le sang el la lvmphe lear apportent les éléments nutri-
tifs suffisants pour maintenir intact lenr pouvoir reproducleur :
aussi la dégénéreseence alrophique sénile de ces organes ne
pourrait guére étre, semble-l-il. que la conséquence d'nne vicia-
fion progressive du sang.

Pour le systéme nerveux. au eontraire, on ne connafl pas le
mode de reproduction des eellules. on n'a jamais ohservé de
figure de karyokinése, et il est des plus vraisemblable que la
cellule nerveuse, une fois différenciée, croil, décroil et meurt
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sans se reproduire. Une queslion se pose done, qui est la sui-
vante : Chaque cellule nerveuse, en dehors de toul accident,
doit-elle & un moment donné, son évolulion terminée, subir phy-
siologiquement une involulion régressive el falale par le seul
fait de son 4ge el de son usure sénile? Ou bien la cellule ner-
veuse est-elle, comme le dit Bizzozero, une « cellule perpé-
tuelle » dont toule dégénération el toute atrophie est patholo-
gique el due & l'apport brusque ou répété d’éléments infeclieux
ou loxiques? Dans ce dernier cas, la morl sénile des cellules
nerveuses serait le résultal de toutes les inloxications mulli
plices pendant le cours de lexistence.

Celte derniére opinion, soulenue par Robertson (1), par Carrier,
nous parait trouver de séricux appuis dans ['étude histolo-
gique que nous avons faite. Nous avons dil, en effef, que si,
dans les cerveaux séniles, on (rouve toujours de (rés nombreuses
cellules nervenses allérées, leur nombre n'est nullement propor-
tionnel & I'dge. Nous avons dil que méme chez des gens tres
Agés on peul observer des cellules parfaitement saines, tout &
fait analogues & des eellules de sujets jeunes, bien que, si les
cellules nerveuses ne se reproduisent pas, elles aienl eu & la
fois el I'age du sujet et I'ige des cellules voisines les plus pro-
fondément altérées. Nous avons dit enfin que les altérations
dites « séniles » des cellules nerveuses, l'atrophie pigmentaire
et tardivement graisseuse, ['atrophie avec chromatolyse ou
pseudo-chromatolyse d'abord centrale, puis totale, n'étaient nul-
lement propres & la sénilité, mais élaient au conlraire un pro-
cessus commun aux étals foxiques les plus variés (aleoolisme,
urémie, elc.), et notamment aux intoxications chroniques.

De ces faits il ressort avec quelque vraisemblance que la séni
lité des cellules nervenses ef leur dégénérescence atrophique
mortelle n'est que Uaboutissant des multiples infoxicalions el
toxi-infections qui ont, plus ou moins lentement et progressive-
menf, frappé, tantdl ici, tantdt 14, telles ou lelles cellules ner-
veuses pendant tout le cours de I'existence.

D'ailleurs les cellules nerveuses ne sont pas les seules pro-
gressivemenlt intoxiquées pendant la vie ; le foie, les reins, efe.,
sont altérés en méme femps. et il est probable que, suivant la

(1) Robertson.— Norm. and pathol. Histology of the nerv, Cell. — Brain, 180q.
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remarque de Robertson, l'altéralion anatomique el fonclionnelle
de tous les organes, ou plus spéeialement de l'un d’eux, pro-
duil, au fur et & mesure que 'individu avance en dge, une aulo-
intoxication chronique qui, & son tour, releniit sur les cellules
nerveuses. Ainsi se justifierail jusqu'd un cerlain point 'hypo-
thése d'une inforication de toul Uerganisme propre a la vieil-
lesse, si brillamment rénovée el soulenue dans ces derniers
temps par Metchnikolf (1).

De sorte qu'en fin de comple, si vraiment il reste quelque
chose & une invelution sénile propre des cellules nerveuses,
ce quelque chose nous parail devoir éire bien restreint.

Les allérations vasculaires, si conslanles dans les cerveaux
séniles, releveraient des mémes causes toxigue: que les dégéné-
rations alrophiques des cellules, mais, en dehors des localisa-
lions en fovers, en resteraienl indépendantes.

La démence sénile représenlerail, pour Robertson, une forme
plus intense des mémes processus loxiques el auto-loxiques. La
démence sénile a élé aliribuée par certains auteurs aux alfé-
rations dégénératives des cellules corticales (2). par d'autres
a la disparition des fibres courles d'association, et nolamment des
fibres tangentielles, ou & la combinaison des lésions des cellules
et des fibres, par d'autres méme probablement & des lésions
vasculaires (A. Voisin, Cullerre). Or, ce sont précisément ces
lésions, ef foutes ces Iésions, que nous avons trouvées, différem-
menl assacices el différemment prononeées, dans la plupart des
cerveaux de séniles qui n'avaient présenté aucun signe de
démence. Aussi nous sommes frés enclin & croire, comme
Robertson, que la démence sénile n'est que Uaboulissant, plus
prononed que normalement, du processus analomigque normal
de désintégralion et d'atrophie sénile, d'origine probablement
torigue (3). Nous ferons seulement, avec Carrier, quelques réser-

(1) Metehnikolf, — Etudes sur la nature humaine, 10,

{2) Voir pour les lésions cellulaires dans la démence sénile, la thése de
Bridier, éléve du Prof. Pierret. |._'|.'|:|Il, | [T

() On vemargquera combien toutes ces lésions du cervean sénile ressem-
blent, a Vexceplion de la proliféeation lvmphoeyligue pecivasenlaive, a celles
d'une antre alfeclion gqui évoloe aussi plus ou woing rapidement vers la
démence, la paralysic géndérale, On est Leés enclin aussid aceepter avee Char-
pentier (thése de Paris 1go4) Uidée que des troubles mentaux, soi-disant lics
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ves sur l'existence possible de cerlains facleurs pathogéniques
additionnels (1).

i des légsions eirconserites de Peneéphale, sonl en réalité causés par les
lésions diffuses que, dans le cerveau sénile du moins, nous trouvons de fagon
si banale, si constante, associées ou non i Mane queleongque des lésions cir-
conseriles dont nous allonz parler,

(1) Dans une thiése toute récente (Bordeaux 19os), inspirée par le Prof. Pitres
et par M. Anglade, el dont nous devons la connaissance & la grande obli-
geance de M. Anglade, Dumora insiste & nonvean sur ee que cerlainement
il n'exisle pas de démenee sénile sine mrferia, Un dément dit o i}l'i.'."ﬂl'qull'll‘!lll'l.l:
difiérerait eliniquement du dément sénile que par Faddition a la déchéance
mentale, avee on sans délive, o de quelgue résido paralylique, que lque indice
somatique d'une lésion cérébrale lacunaire v, Les lésions cérébrales des
déments séniles seraient aussi identiques i celles qui se rencontrent chez les
déments lacunaires, en dehors el loin de leurs foyers. Nous n'avons cu
connaissance de la thése de Dumora gqu'aprés que le chapitre précédent était
depuis longlemps éeril @ on voil que ¢'est a la méme conclusion gque nous
abontissons.

Celle conclusion n'esl pus II"I'I‘I.'I'].].L‘ ; oelle résultait déja, a quelgues
variantes prés pourtant, des belles recherehes cliniques el anatomigues de
Marceé sur la démenece sénile (Gazetle médieale de Paris, 1863). Mareé réunis-
sail dans une méme description la démence avee tronbles de la molilité el la
démence simple, o afaiblissement progressil de Uintelligence anguel se sura-
joutent aceidentellement des idées délivantes isolées, du délire maniague ou
du délive mélancolique », Mareé, gqui ne connaissail pourtant pas les lacunes,
deeclavait que « les troubles de la moelilité s'expliquent toujours par des
lésions organigques placées sur le trajet o 4 Vorigine des libres motrices »; i
lafaiblissement de Fintelligence correspondraient « Patrophic des circonvo-
lutions, Vinlillralion graisseuse el loblitération plus ou moins compliéte des
capillaires de la couche corticale, la dégénérescence alhéromatense des
cellules ot des tubes nervenx, »

Malhenreusemenl Marcé a voulu établiv une filiation entre ces diverses
lésions si bien observiées. I n'a pu le faire qo'avee les idées qui avaient cours
en son temps ; or les auto-intoxications n'élaient pas soupgonnées et la vieil-
lesse elail une cause sullisante, par a diminution de la foree assimilalrice »,
d'oblitération vasealaire par des dépits athéromateux ; le trouble de nutl:'i-
tion quidevait en résulter expliquait toutes les lésions, et Marcé margue
bien eette idée préconcue en qualifiant ' eathéromaleuse s la dégéndéreseence
des eellules et des tubes nerveux.

Nous avons dit ee que, 4 nolre sens, il faul penser de la prétenduoe indil-
tration graissense el dégéncrescence athéromalense des vaisseaux comme
altération primitive el propre de la sénilité,

Marcé avait aussi reconnu, comme principal earactére diagnostigque de Ia
paralysie générale, celle o exsudalion plastique, se faisant autour de la paroi
adventice du eapillaire, indice d'un mouvement, sinon inflammatoire, du
moins fluxionnaire », qui a pris ces temps derniers une si grande impor-
tanee et qui conslitue encore la lésion capitale distinguant la démenee para-
Iyligque: des autres démences el notamment de la démence sénile.

Dumora admet en oulre qu'il ¥ a toujours dans le cerveau des déments
sétniles, dans o Vencéphalile diffuse des séniles », de pelits foyers d'encépha-
lomalacie ou de cérébro-selérose microseopiques. Nous avons longuement
éludié ces foyers a propos des lésions d'origine vaseunlaire, mais nous ne
sommes nullement convainen qu'ils soienl nécessaires pour la détermi-
nation de la démenee sénile ; il est fort probable que Uatrophie nerveuse
diffuse esl tout & fait sullisanle poeur déterminer la déchéanece mentale
progressive,




IIl. — LES PETITES LESIONS EN FOYERS
DU CERVEAU SENILE

C'est presque par un arlifice de description que nous avons
cru devoir séparer des alléralions d'ensemble du cerveau sémile
alrophique deux espéces de peliles lésions en loyer qui s'obser-
venl presque exclusivement dans ce cerveau sénile : les lacunes
de désinlégration cérébrale qui sont localisées aux noyaux cen-
traux el 4 la substance blanche, I'élal vermoulu qui est localisé
a la substance grise corticale.

Nous avons en effet décrit comme conséquence des lésions vas-
culaires de la sénilité, et en particulier de I'arlério-sclérose, une
série de lésions formées de pelits fovers mulliples. Or, il est forl
vraisemblable que les lésions d'artério-sclérose en foyers d'Al-
zheimer ne sont souvent qu'un degré de transition entre les
lésions wvasculaires el les lacunes, peul-élre méme I'élat ver-
moulu. Cela est d'autant plus vraisemblable que dans la des-
cription de l'auteur de Francfort lui-méme, ainsi que dans ses
photographies el dans celles de Binswanger, on observe presque
toujours des lésions qui peuvent étre aujourd’hui identifiées aux
lacunes de désinlégration qui devaient étre ultérieurement dé-
crites.

Ce qui juslifie pourlant nolre séparation, c¢'est d'une part 1'as-
pect macroscopique spécial des foyers, le « manque », le troun
que l'on voil & I'wil nu dans la continuilé de la substance céré-
brale, d’antre part, pour ce qui concerne les lacunes, I'élude
clinique plus précise qui en a élé faile el qui permel de considé-
rer I'élal lacunaire comme une entité clinique el analomigue
distincte, quels que soient ses lenants el ses aboutissants, quels
que soient ses rapporis, soil avec I'arlério-sclérose el les pelils
foyers de désintégration non lacunaires, soit avee le ramollisse-
ment et 'hémorrhagie cérébrale.

e
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1. LES LACUNES DE DESINTEGRATION

('est 4 M. Pierre Marie que revienl enliéremenl I'honneur
d’avoir dégagé celle enlilé analomo-clinique, d'importance capi-
tale dans la pathologie sénile, d'une part du chaos des étals
lacunaires analomiques qui avaient éié signalés sans jamais avoir
été décrils, d'aulre parl des lableaux cliniques des ramollisse-
ments et des hémorrhagies avee lesquels la symplomatologie des
« lacunaires » élail intimement confondue.

Ce qui essentiellement distingue les lacunes de désintégralion,
lésions nettement pathologiques, de tous les autres élats lacu-
naires du cerveau, physiologiques ou cadavériques (dilatations
périvasculaires, éfat criblé, porose cérébrale, elc.), c’est l'irré-
gqularité, le déchiquetage de leur paroi, tel qu'il semble & pre-
miére vue qu'h leur nivean le tissu cérébral ail été déchiré et
détruit ; il n'y a d’exceplion que peul-étre pour quelques ftrés
anciennes lacunes qui auraient subi une transformation kys-
lique.

Les états lacunaires du cerveau, pris en bloc, avaient pourtant
é1é vus depuis trés longlemps el signalés par nombre d'auteurs.
Morgagni avait déja parlé de peliles cavilés anormales, spécia-
lement situées dans les corps siriés, el dont il ignorait la nature.

Durand-Fardel, aprés avoir séparé I'élal eriblé comme étant la
conséquence d'une congestion chronique du cerveau, déerivait (1)
une « atrophie interslitielle du cerveau, laquelle s'annonce par
un grand nombre de petiles vacuoles disséminées dans la subs-
lance du cerveau, on gZroupées ensemble, el qui n’entrainent
que conséculivement une diminution de consistance de la pulpe
nerveuse... Celie atrophie interstitielle se montre dans la subs-
tance hlanche et dans la substanece grise. plus souvent dans la
premiére : on l'observe, lantdl sous forme de points circonserifs
isolés ou répandus par tout le cerveau. lanldl sous forme de
novaux... Ces vacuoles sonl Irés inégales... Examindes A la
loupe, elles ne semblent pas tapissées d'une fausse membrane,
leurs parois ne sont méme pas lisses ; quand leur cavité offre

(1) Durand-Fardel. — Traité des maladies des vieillards, 1854, P- 205,
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une certaine étendue, elles paraissent ecomme floconneuses ; il
semble que la substance cérébrale Tonde peu a peu et se détache
par peliles portions qui se laissent résorber. « On wvoit que
Durand-Fardel avail vu les lacunes, qu’il en avait méme distin-
gué les principaux caracléres : il en avait méme apercu les rela-

Fig. 19.— Conpe horizontale montranl de nombrensces facanes de deésintegra-
tion, nolamment dans le noyvan lenticulaire, el une idmorrhagie récente,
limitée, dans la counche optigque. — 1, lobe frontal ; 2, téle do noyau eandd;
3, poyau lenticnlaire ; 4, couche opligque contenant le foyer hémorrhagi-
que (empruntce aa mémoire de P Marie, Rev, de Médec., 1go1),

tions avee les hémorrhagies eérébrales, puisqu'il donne plusieurs
abservalions d° « alrophie inlerstilielle autour de foyers hémor-
rhagiques ». Ce remarquable observaleur n'avail cependant pas
poussé assez loin sa diflérencialion, il n'avait pas aftribué &
ces lacunes lear véritable origine vasculaire, enfin il ne leur
avail pas reconnu une symptomatologie propre : « Nous n'avons
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pas observé un seul fail, dil-il, qui nous permetle d’assigner i
cette alléralion des symplomes parliculiers. »
En 1863, Marcé (1) conslata non seulement l'existence des

Fig. 20. — Coupe horizontale présentant 'aspect dit « fromage de Gruyére »
dii & l'existence de Lris nombreuses cavités de porose cérébrale, Ces cavi-
téz sonbl trés variables de dimension et de divection; elles siégent aussi
bien dans la subslanee blanche que dans Ia subslance grise, mais toules
ont un pourtour régulier, lisse el bien limité, Il s'agit d'une produoction
cadavérigue de gaz, die i la putréfaction ; anssi cel aspect s'observe sur-
tout en é1é; il est bien dillérent, comme le montre celle figure, de I'{l,sp-cct
d'un cervean contenant des lacunes de désinlégralion.

lacunes, mais presque leur symplomatologie : « Dans les cas
de démence a forme progressive, dif-il, alors que les troubles

(1) Marceé. — Recherches surla démence sénile, — (Gaz, méd. de Paris, 1863,
p. 468.
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de la molililé se traduisent au débul par une simple faiblesse, =i
la morl survienl par suile d'un accident el avanl que la maladie
ail parcouru loules ses périodes, a l'aulopsie on lrouve seule-
menl dans le corps sirié ou dans la couche oplique, quelques
lacunes Irés peu considérables, au lien de ces vasles foyers qui
sont le propre des sujels depuis longlemps alilés el incapables de
Se DIouvoir. »

Proust (1) vit & son lour les lacunes, leur siege de prédilec-
lion, et de plus leur coincidence avec les lésions arlérielles ;
malheureusement, a cause sans doule de celle coincidence, il
les confondil avec l'étal criblé. « Ce sont, dil-il, de pelites cavi-
lés pusiformes, parfois anfraclueuses el légéremenl déchiquetées
sur leurs bords, el présentanl ou non & leur ilérieur une mem-
brane celluleuse ou un liquide généralement incolore. Ces pelites
cavilés, qui onl recu le nom de lacunes, sonl parfois nombreuses
el donnent au corps strié une apparence criblée qui les avait fait
décrire par M. Durand-Fardel sous le nom d'élal criblé... 11 est
probable que lantol elles proviennent d'un pelit foyer hémor-
rhagique ou d'un pelit foyer de ramollissemenl, lantdl, comme
le dit M. Laborde, elles seraient le résullal d'une désorganisation
parlielle el progressive. »

En 1885, Demange séparail au conlraire neltemenl les lacunes
de I'état criblé ; aprés avoir décrit I'élal criblé, « en outre,
dit-il, on observe souvent de peliles lacunes de sérosité, et qui
sonl les resles d'anciens foyers miliaires de ramollissement ».

En 1893 Alzheimer (2) avait déeril, a colé des différentes formes
anatomiques de I'arlério-sclérose cérébrale grave dont nous
avons parlé, une forme avec des formations cavilaires périvascu-
laires remplies de liquide, & parois scléreuses, siégeanl particu-
lierement au niveau des ganglions cenlraux et de la capsule
interne.

Fn 1894, Campbell (3), dans une élude sur le cerveau des
déments séniles, distinguail de 'état criblé des cavilés kystiques
irréguliéres creusées autour des vaisseaux et détruisant plus ou

(1) Pronst, — Thése Paris 1866,

(2) Alzheimer. — Neurol. Centralbl, 1853,
(3) Campbell. — The morbid changes in the cerebro-spinal nervous

syslem of the aged insane. — Journ, of ment. Se. 18y,
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moins le tissu nerveux voisin. Il décrivail le conlenu formé de
leucocyles, cristaux hémaliques, cellules graisseuses, elemenls
fibrillaires, ete., la paroi & structure fibrillaire el a cellules en
araignée, le vaisseau central a paroi plus ou moins allérée el
laissant souvenl passer une cerlaine quanlilé de sang; de la
destruction du tissu périvasculaire pourraient résuller des hémor-
rhagies plus ou moins graves, I'altéralion vasculaire serail secon-
daire & la lésion périvasculaire.

En 1898, Alzheimer (1), dans un nouveau fIravail sur la
démence sénile, décrit la dilalation des espaces périvasculaires
par destruction du lissu nerveux environnant ; il en résulterait
de pelits kystes irréguliers contenant des éléments cellulaires,
des cristaux d’hémaloidine, des cellules granuleuses, elec.; la
paroi serait infiltrée de cristaux hématiques ou envahie par la
prolifération névroglique ; quelques-uns de ces Kysles seraient
dus & la résorplion de petites hémorrhagies.

Au Congrés de médecine de 1900, M. Pierre Marie donnait la
premiére description nette des lacunes de désintégration el les
différenciait des aulres élals lacunaires du cerveau. La méme
année paraissail la thése de Comte sur les paralysies pseudo-bul-
baires : elle donnail nombre d'observations el de figures de
« petits foyers de ramollissement » qui ne sonl manifestement
autre chose que des lacunes. En avril 1901, Pierre Marie com-
plétait leur étude dans un arlicle de la Revue de Médecine. Nous
ne pouvons mieux faire que de lui prendre, en les résumant
aussi brievement que possible, les éléments de sa description ;
nous insisterons seulement sur la descriplion microscopique
parce que c'est d'elle que sont parties toutes les interprétations
pathogéniques et toutes les discussions ullérieures.

Les foyers lacunaires de désinlégration se présentent sous I'as-
pect de peliles cavilés & contours plus ou moins irréguliers,
n‘ayant rien de géomélrique ; il sembie qu'a leur niveau le tissu
céréhral ait été déchiré ou détruit.

Leur volume varie de celui d'un grain de millet ou de chénevis
a celui d'un fort pois, rarement d’'un haricot.

(1) Alzheimer. — Neuere Arbeiten uber Dementia senilis und die an

atheromatdsen Gefasserkrankungen basirenden Hirnerk rankungen, — Wonat-
schr. f. Psych.und Neurol. 18g8,
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Leur nombre varie de une seule lacune dans un hémisphére
a 8,10 et davanlage dans les deux hémisphéres. Leur siége de
prédilection est le noyau lenticulairve ; cest 14 qu'on en lrouve
presque loujours (&5 fois sur 50), surloul dans le segmenl
exlerne, isolément ou conjointement avec des lésions analogues
dans d'aulres parlies du cerveau. Apreés le noyau lenticulaire,
leur siége le plus habituel est la couche oplique (17 lois sur 50) ;
ravemenl on en lrouve dans le noyau caudeé, assez souvenlt dans
la capsule interne, quelquelois dans le cenlre ovale ou le corps
calleux, Iréquemment dans la proluberance.

w D'une lagon générale on peul déclarer que l'aspecl d'une
lacune est celur d'un ramollissement ou d'une hémorrhagie
w microscoplgue » pour ainsi dire.

« Dans les lacunes récenles le lerriloire alléré est infiltré
d’abondants corps granuleux ; les parties cenlrales conliennent
un moins grand nombre de corps granuleux, les différents élé-
menls du bssu cérébral v sonl dissociés el en vole de régres-
sion, on y lrouve des bandes de névroglie el quelques vaisseaux
de calibres divers, la plupart parfailement perméables ; quoique
le plus souvenl leurs parois soienl épaissies, ils sonl encore
pleins de globules sanguins.

« Dans un slade ullérieur, lorsqu'on se Lrouve en présence
d'anciennes lacunes, l'aspecl s'esl modilié ; les corps granuleux
ont disparu, le pourtour de la lacune présenle une zone sclé-
rosée d'épaisseur variable ; au cenlre s'est formée une cavité
plus ou moins élendue qui parlois esl lraversée par des brides
de tissu conjonctf conlenant dans leur inlérieur des vaisseaux,
un peu sclérosés également, mais loujours perméables ; quel-
quelois aussi, surloul dans les lacunes de la protubérance, on
voil encore des flibres nerveuses ayanl conservé leur gaine de
myéline traverser comme un ponl la ecavilé lacunaire.

« De la description qui précéde, il ressorl que, comme nous
'avons dit plus haul, I'aspect est bien celui d'un « ramollisse-
ment mieroscopique »... Il semble bien, en effet, que ce soit du
coté des vaisseaux sanguins qu'il faille chercher la cause des
lacunes.

« ... Les lésions vasculaires sonl, dans la grande majorité des
cas, trés prononcées. Déja a I'mil nu on constale sur une coupe
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horizontale du cerveau (coupe de Flechsig) que les vaisseaux
silués dans le noyau lenticulaive fonl sur la surface de coupe
une sailie anormale, qu'ils sonl béants, que leurs parois ounl
une paleur particuliere. A laide du microscope, on observe
I'épaississement de leurs dilférentes luniques, épaississement
qui esl, suivant les cas, plus marqué sur la lunigue externe, sur
la lunique moyenne ou sur la lunique interne. Le nombre des
noyaux esl nolablemenl exagéré. De plus les espaces périvascu-
laires présentent, d'une fagon presque géncérale, uue dilatalion
plus ou moins accenlude, dilatation qui s'accompagne ordinai-
vemenl d'un certain degré de rarélaclion du bissu nerveux qui
les borde. » E

be I'élude des lésions de l'ensemble du sysléme nerveux, 1l
semble bien que, « si la sénililé est en jeu, ce n'esl pas la séni-
lité seule, mais la sémlité avec arlerio-sclérose ».

« On pourrail se figurer le processus analomo-pathologique de
la formation des lacunes de la lacon suivanle : sous l'influence
des causes générales productrices de P'arlério-sclérose, les vais-
seaux clfectuant U'irrigalion du cerveau s'allérent, la nutrilion de
l'organe déchoil, ses dilférenles parties s’alrophienl, ce qui contri-
bue & amener la dilatalion des ventricules el des espaces péri-
vasculaires ; les lésions vasculaires conlinuant & progresser, il se
fail une ruplure ou une oblitération d'un ou plusieurs ramuscu-
les, d'olt la production d'une ou de plusieurs lacunes...

« Dans un cerlain nombre de lacunes on esl cependant [rappe
de ce fail, que, dans le cenlre méme du loyer de nécrobiose, on
renconlre des vaisseaux de calibres divers perméables el remplis
de globules sanguins ; il semblerail done que ces vaisseaux au-
raient di préserver de la nécrobiose le terriloire dans lequel ils
cheminent. D'autre parl, dans cerlains cas, la dilalalion des espa-
ces périvasculaires est trés prononcée et s'accompagne d'alléra-
tions du lissu nerveux adjacent ; aussi l'on pourrait se deman-
der si la production de certaines lacunes ne serail pas altribuable
a une sorle de vaginalite destructive qui déterminerait |'alléra-
tion du lissu nerveux conligu comme par une corrosion progres-
Slve n.

w... Chez les vieillards, le ramollissement et surloul ['hémor-
rhagie cérébrale s'observent presque exclusivement chez les in-
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dividus dans le cerveau desquels on trouve des lacunes... Sur 30
cerveaux présentanl des lacunes, on a trouvé 23 fois soil un ra-
mollissement (7 [ois), soil une hémorrhagie concomitanie (16
[l’,liS} .

La réalité des lacunes de désintégration ful discutée au Con-
grés de 1900 par A. Pick et par Monakow. M. Raymond rappela
qu’il avail signalé des lacunes anlérieurement (1) chez des vieil-
lards morls urémiques, mais pensa que les phénoménes paraly-
liques pouvaienl élre dus plulot & I'edéme cérébral qu'aux lacu-
nes.

Depuis lors de (rés nombreux observaleurs ont reconnu et
I'exislence et l'importance clinique des lacunes de désinlégra-
tion (2), qui ne sont plus disculées que par quelques auleurs, en
particulier quelques auteurs allemands. Cela lient certainement
en bonne partie 4 ce que les lacunes ne sonl pas une lésion gros-
sitre qui ne peul échapper aux investigations. Elles sonl méme
difficiles & voir sur un cerveau dont l'aulopsie a élé faile tardi-
vement, sans préparalion anlérieure, el qui est presque enfié-
rement ramolli. On congoil que ces lésions n'alent guére pu élre
reconnues, ou en loul cas diflérenciées, par les anciens observa-
leurs.

Les lacunes onl pu étre éludiées & Bicétre surlout, grace & une
lechnique spéciale qui, permellant d'injecter du formol dans le
erine avanl U'aulopsie, donne la possibilité de relirer le cerveau
déja en partie durci et avant conservé in situ les rapports nor-
maux de loules ses parlies.

(1) Raymond. — Sur quelques phénomeénes paralyligqoes du vieillard,
Rev, de médec, 1885, — Dans uan travail reeent, Castaigne el Ferrand (Sem.
meéd., 1gof) onl constateé la présence de lacunes dans le cervean de presgue
tons les paralytiques urcmigques ; ils supposent gue les lacunes scraicnt
silencienses jusqu’a Papparition de Forémie el localiseraient 'effet de Fintoxi-
cation. — Dufour (Soc, méd. des hap., 10f) a anssi insisté sur la nécessilé
d'un ctat organigque antéricur on présent du cervean pour expligquer la
lnealisation sur une zone cérébrale élroite de phénomenes géndéralisés comm
lintoxication on hypertension,

(2) Probst a publié et figuré de nombrenx foyers cavitaires de la conche
oplique el du centre ovale gqu'il considére comme de pelits ramollissements.
(Archiv. f. Pxych. mgor), Weber a figurd un cas nel de désintégration
lacunaire au début (00 Mediz, Wochenschr,, gor, Arch, f. Ps_}'ch. 1902, ete.).
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Peut-étre des causes d'un aulre ordre ont-elles influé sur la dif-
ficullé que 'on a eu a trouver des lacunes ; c'est d'une part le
peu de soin avec lequel on fail le plus souvent les coupes du
cerveau des vieillards qui n'ont pas présenté d’hémiplégie ou de
gros symplomes daltération cérébrale, d'autre part 'idée fort
erronée gque, dans le cerveau de ceux qui onl présenté une hémi-
plégie, on doil trouver, & cause des sol-disant localisalions de la
capsule interne, une grosse lésion occupant au moins la majeure
partie de celle capsule. Or les lacunes peuvenl se lrouver toul
ailleurs que dans la capsule inlerne ou chez des sujels hémiplé-
ciqies ; d'un autre coté, P. Marie el Guillain onl montré qu'une
lésion quelconque de la région molrice de la capsule interne,
méme une Irés pelite lacune, délermine une hémiplégie
complete, dont l'inlensité seule, mais non l'extension, dépend du
volume de la lésion causale.

Les recherches de Dupré el Devaux, de Ferrand, de Catola ont
eu pour bul de fixer certains points de la symplomatologie des
lacunes et surlout d'en élablir la pathogénie, en insistanl sur
leur origine vasculaire et toul particuliérement sur la remarque
faite par Pierre Marie, que la produclion de certaines lacunes
pourrait peut-étre étre attribuée & une sorle de vaginalite des-
tructive.

Dupré el Devaux (1) ont déerit, dans un méme cerveau, en de-
hors de I'état eriblé, deux variélés de cavilés : les grandes répon-
draient & des « foyers de nécrobiose d'origine thrombosique ou
hémorrhagique », les pelites seules & des foyers de désintégra-
Lion lacunaire. Les premiéres de ces cavilés sont Irés irréguliére-
ment festonnées ; elles ont leur paroi formée par un réseau neé-
veoglique dissocié, contenant des leucocyles ou des cellules né-
vrogliques, quelques fragments de cylindres-axes enlourds de
myeline ou nus, de gros corps sphériques ressemblant & des corps
granuleux, mais non colorables en noir par l'acide osmique
le cenlre est sillonné de minces travées irrégulicres, agelomérées
autour des vaisseaux & parois épaissies donl on apergoil la lu-
miére dans la cavilé. Dans cetlte description nous retrouvens la
plupart des éléments de ce que, avec P. Marie, Ferrand, Catola,

(1) Dupré et Devaux. Soe. de Nenrol. 1gor,
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nous avons nous-méme considéré comme des lacunes de désin-
-légralion.

Les « peliles cavilés » que Dupré et Devaux onl déerites auraient
au contraire « loujours des contours nets, réguliers, arrondis,
non déchiquelés, dépourvus des amas d'élemenls disparales qui
accidentent la bordure des grands foyers... On distingue, limitant
la cavilé, une mince pellicule, sorle de fine membrane continue
dans laquelle on ne peut déceler ancun débris rappelant le eylin-
draxe, la mvéline ou la névroglhie. ». — UCes peliles cavilés
seraient dues 4 une sorle de vaginalile desitruclive, déterminant
I"altération du lissu nerveux conligu par une corrosion progres-
sive. Les agenls de celle corrosion seraienl doubles : d'une part
la diminution de résislance, par hypolrophie d'origine wvascu-
laire, du parenchyme cérébral ; d'aulve parl les leucoeyles de la
zone pértvasculaire, qui probablement digérent peu & peu les éle-
menls des lissus dégénérés dans lear vilalité. »

Pour notre part nons ne savons s'il s'agil dans ces « petites
cavilés » de vérilables lacunes de désinlégration. En effet, non
plus que Ferrand ni que Calola, nous n'avons Jamais observé de
membrane limilanl une véritable lacune de désinlégration ; il
nous semble qu'il doit s'agiv d’'une dilatation périvascalaire plus
ou moins considérable, peul élre d'un « premier degré de 1a
lacune » (Ferrand), d'un processus lacunaire avanl la lacune,
mais ne supposanl peul-élre pas forcément la conslilution ullé-
rieure d'une lacune. Les figures reproduiles par Dupré el Devaux
nous ont rappelé des images de dilalalion périvasculaire que nous
avons voes souvenl dans les cerveaux séniles, avee ou sans lacu-
nes. Peul-élre, comme le pense Ferrand, ces dilalalions sont-elles
augmenlées par quelque artifice de préparalion ; ces arlilices se
produisent en effel avec une parliculiére facilité sur les coupes &
la paraffine, ¢'esl-a-dire aprés inclusion a chaud.

Nous avons done plus de tendance & considérer comme de
vraies lacunes de désintégration les « grandes . cavilés de Dupré
el Devaux, qui, quoique dépendant d'une méme lésion, arlério-
sclérose, el élanl ratlachées aux peliles cavilés par des cavilés
« mixles ou intermédiaires », seraienl eependant d'origine throm-
hosique ou hémorrhagique : la thrombose ou I'hémorrhagie, ayant
pour cause la dégénérescence arlério-scléreuse d'un vaisseau cen-
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tral, déterminerail la formation d'un vrai fover lacunaire au-
tour de vaisseaux donl la gaine élail déja préalablement trés dila-
tée et le tissu avoisinant frés raréfié.

Ferrand (1) pense qu'il est trés possible que les gaines périvas-
culaires jouent un grand role, peul-élre méme le premier réle,
dans la genése des lacunes ; mais il croil que la vaginalite des-
iruclive ne devra cependani étre considérée eomme probable que
quand on aura la cerlilude que les gaines lymphaliques périvas-
culaires communiquent avec le liquide céphalo-rachidien, ce
qui est 'opinion de Mathias Duval, mais non de Sicard. A défaul
de cetle genése, ['allération des artérioles lni parait devoir tenir
la premiére place dans la formation des lacunes.

Les artérioles que 'on trouve dans les lacunes, quoique non
oblitérées, sont cependant épaissies par I'arlério-sclérose, la cir-
culation devient insuffisante, les éléments nerveux s’atrophient,
forment corps élrangers el déterminent une irrilation secondaire
qui se traduit par foute la série des phénoménes histologiques
que Hayem avail décrif, comme caraclérisant 'encéphalile chro-
nique sclérosique secondaire 4 D'existence des corps élrangers,
tumeurs, abeés, hémorrhagies, infarctus. La premiére phase de
ce nouveau processus consisterail dans la désagrégation des élé-
menfs nerveux avec lransformalion graisseuse qui aboufit 4 la
formation des corps granuleux : la seconde phase consislerait en
une irritation du tissn névroglique et des parois vasculaires qui
aboutit & la formation d'une frame conjonctive névroglique.

Tes lacunes ne seraient jamais ni un ramollissement, parce
qu'il n'y aurait jamais oblitération vaseulaire, ni une hémorrha-
gie résorhée, hien que de fins vaisseaux rompus puissent répan-
dre sur ses bords des globules rouges ou du pigment sanguin,
et bien que la lacune elle-méme puisse étre le point de déparl,
par son vaisseau central. d'une hémorrhagie importante.

Catola (2) croif, lui aussi, que les lacunes sont dues i un pro-
cessus d'encéphalite scléreuse chronique, secondaire 4 un trou-
ble de nutrition et & une désintégration du fissu nervenx par
suite des lésions vasculaires de 'artério-selérose. Mais les lésions

(1) Ferrand. — Thése de Paris, 1900,
(2) Catola. — Etude clinique et analomao-pathol. sur les laeunes de diésin-
tegration cérébrale. Revae de médec, 1gof, p. 778,
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arlérielles auraient elles-mémes un caraclére spéeial, différent
du caractére ordinaire des lésions de I'artério-sclérose vulgaire,
elles siégeraient essentiellement dans la lunique exierne el la
aaine lymphatique, laissant les funiques interne el moyenne le
plus souvent a peu prés inlactes. Suivanl qu'il y a dilatation de
la gaine périvasculaire avec infillralion leucocylaire ou au con-
fraire relrécissement de celte gaine avec adhérences enlre ses
parois, Catola admet qu'il y a un processus de vaginalile suhai-
cué ou de vaginalite chronique, mais cetle vaginalile serail cons-
tante. Peut-dlre, d’aprds cel auleur, « la syphilis peut-elle repré-
senler un facleur 4_3Iiu|ngir]|]n t'npnhlu dorienter les lésions vas-
enlaires dans un cerfain sens, mais la méme prérogalive serail
dévolue aussi a d'aulres facleurs, parmi lesquels 'intoxication
alcoolique el urémique chronigque ».

Tous ces travaux ont certaimemenl une frés grosse valeur, el
le processus d'inflammation périvasculaire, de vaginalite, gu'ils
onl préeisé, est cerlainement un processus fréquent. Nous avons
nous aussi, observé dans un cerfain nombre de cas une ceinture
plus ou moins épaisse de lymphoeyles dans les gaines périvascu-
laires ; peul-élre ces cas élaienl-ils surlout des cas d’arlério-sclé-
rose syphilitique, I'aspect des gaines rappelail beaucoup celui
quon esl accoutumé & trouver au pourtour de diverses lésions
cerébrales et nolamment des lésions syphilitiques.

Mais nous croyons qu'il est beaucoup trop exclusif de vouloir
resireindre le processus lacunaire soit & une vaginalile & ten-
dance destructive, soit & une eneéphalite secondaire & un trouble
de nutrition du ftissu nerveux par lésion des vaisseaux ou de
leur gaine.

Deux faits nous ont tout d’abord frappé dans les nombreuses
lacunes que nous avons eu l'occasion d'examiner. C'est d’'une
parl I'absence relalivement fréquente du vaisseau ceniral qu=
Ferrand, Catola considéraient comme conslant, el cela sans que
I"aspeel des parois de la lacune soil aucunement différent. C'est
d’autre parl, dans des cas ot il existail un vaisseau central, I'in-
tégrité, non pas habiluelle, mais fréquente, la minceur méme dos
parois de ce vaisseau. Bien plus, nous avons pu voir un vaisseau
Iraversanl une lacune encore enlouré d'une couche mince de
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tissu névroglique et nerveux relativement indemne qui le sépa-
rait de la cavilé lacunaire ; des vaisseaux silués dans I'épaissear
des parois de la lacune élaient refalivement beaucoup plus alté-
rés. Il élail done bien probable que, dans ces cas du moins, e
n'élail pas le vaisseau cenlro-lacunaire qui avail été la cause de
la formation de la lacune ou, s'il en avail élé la eause, ce n'étail
pas a4 son passage méme dans le foyer, mais en dech ou au-deli.

[l nous paraissail done nécessaire de faire des coupes sériées
qui, partant de la lacune, remonteraient dans le lissu sain le
long des vaisseaux : c'est ce qui n'avail pas encore élé fail. La
direction a donner & nos coupes nous a été facilitée par le pas-
sage dans le xylol, temps inlermédiaire de I'inelusion a la paral-
fine ; les pelits morceaux deviennenl tout & [ait transparents
dans le xylol et I'on voil ainsi netlement les vaisseaux qui abou-
tissent 4 une lacune et leur trajel. Nous avons pu, par ce procédé,
faire plusieurs conslalalions inléressantes.

Nous avons ainsi pu saisir une fois « I'embouchure », pour
ainsi dire, d'un vaisseau assez large qui s'élail ouverl et élail en
communication avec une cavilé lacunaire. Le vaisseau élait assez
volumineux, c¢’était une arlériole d'un assez fort calibre, 1l étail
situé sur les edlés de la lacune et non au centre. Les parois de la
lacune élaient encore sur une assez grande élendue infillrées de
nombreux globules blanes el de globules rouges déformés et gra-
nuleux. La rupture du vaisseau paraissait &tre faite par éclate-
ment d'une paroi feuilletée, peu épaisse, nullement entourée de
leucocytes. Entre le lien de celte ruplure et la paroi lacunaire
méme existait une courte lrainée de slobules rouges déformds.
de globules blanes et surtout d’abondants ecristaux hématiques.
Le nombre relativement considérable de leucocytes (ou de novaux
névrogliques ¥) dans cette trainée el sur les parois lacunaires
imbibées de sang indiquait nellement ou bien que la résorption
des globules rouges s'élail faile beaucoup plus facilement que
celle des globules blanes, ou bien que I'épanchement sanguin
avail été suffisant pour provoquer une abondante réaction leu-
cocylaire ou névroglique.

Le gros volume de ece vaisseau, I'imbibilion sanguine encore
élendue d'une partie des parois lacunaires, I'existence d'un véri-
table bouchon de cristaux pigmenlaires et de globules altérés &
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I'orifice vasculaire, I'absence de toul vaisseau central, faisaienl
penser qu'il ne pouvait s'agir de ces peliles hémorrhagies des
fins vaisseaux pariétaux dont parle Ferrand, pouvanl seulement
leinter accessoirement les rebords ou le conlenu de la lacune.
Nous avions affaire & une rupture oblitérée d'un vaisseau assez
volumineux, n'ayant pas pourlant donné naissance 4 une grosse

Fig. 21. — Paroi d'une lacnne @ la lacune se teouve & ganehe 'de la figure @
la eavild lacunaire méme esb en haul el d gauche. On voil endroit oi 8'est
romipn Ie vaissean (les lamelles de sa parol sont dissocices et eparpilloes),
le bouchon de bloes de pigment sangair qui oblure Vorifice, les nombreonx
globules rouges el blanes épanchés, Il n'y a pastde phénoménes inflam-
maloires an ponrtour duo vaissean; il semble bien gque la formation laen:
naire résulte simplement de la régsorption de Uépanchement sanguin pro:

duit par eettejropture vaseulaire. = =

hémorrhagie, mais ayanl délerminé une hémorrhagie miliaire
doni, trés vraisemblablement, la résorplion avail sulfi 4 pro-
duire et la lacune irréguliére ef déchiquelée el la réaction légére,
réelle ou apparente, de ses bords. Nous crovons done gu'il n'y a
aucune raison valable pour refuser aux hémorrhagies milinires
le Jacullé de produire aspect des Joyers lacunaires.
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Dans d’aulres cerveaux lacunaires nous avons vu des vais-
seaux complélement oblitérés, transformés en un cordon libreux
dense. Dans un cas en parliculier nous avons coupé une lacune

Fig. 2aa. — Dégénéreseence fibro-hyaline Td'an vaissean prés d'un pile d'une
lacnne (objecl, G, ocul. §. — Colorat. a Fhématoxyline-¢osine). — Le vais-
sean esl presgque complélement oblureeé et formé de lames libreuses cpais-
ses, enchevelrées, presgue dépourvaes de noyvanx: le sang ne passe plus
qu'i travers denx petils pertnis, Iy a awssi gquelgues inliltralions de glo-
bules ronges entre les lames fibro-hyalines, An pourtour du vaissean,
dont la gaine est éclaireie et élargie, on voil d'assez nombrenx lympho-
exles el surtoul une couronne de trés nombreux blocs de pigment san-
guin. Au-dessus, un pelil vaissean est lrés cpaissi.

qui ne présentail pas de vaisseau en son centre. En approchant
de I'un de ses poles par des coupes sériées, on voyail un nodule
fibreux Lrés coloré entouré d'un espace clair, début de la cavité
lacunaire, el d'un cerlain nombre de lymphocytes et de cristaux
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hémaliques. En s'éloignant encore de la lacune on voyail un
vaisseau assez volumineux presque enbierement fibreux el pres-
que entierement oblitéré, ne présentanl qu'un pelil perluis rem-
pli de globules rouges non sensiblement déformés. Plus loin
cncore  les  perluis sanguins se  multipliaient, la charpenle
fibreuse (peuti-élre hbro-hyaline suivantl la deseriplion d Alzhei-
mer el de Weber) devenail moins dense, aulour du vaisseau se
trouvaienl deax couronnes concentriques, I'inlerne de lymphocy-
tes, l'exlerne de gros cristaux hémaliques ; le fissu périvasei-
laire élait trés raréhic. En regardant les coupes en sens inverse,
on pouvail done suivre l'oblilération progressive du vaisseau par
épaississement fibreux ou fibro-hyalin de ses parois, oblitération
compléle ou presque compléte (suivant l'obliguilé possible de la
coupe). Il élail toul a fail mamfesle que cetle obliléralion avail
été la cause délerminante de la lacune ; on n'apercevail cepen-
dant aucun eaillol, comme on en observe & la suife des oblitéra-
tions brusques, el cerlainement la lésion nwoceupail qu'une hau-
teur minime el aurail passé inaper¢ue en 'absence de coupes sé-
ri¢es. .

Dailleurs la dilalalion de nombreux vaisseaux voisins mon-
trait qu'ils avaient di certainement jouer un role imporlani
dans le rétablissement de la ecirculation, el c'est sans doule
grace & celle circulation vicariante que Doblitération d'un vais-
seau relalivement gros n'avail produil qu'une lésion du velume
d'une lacune moyenne.

Il est d'ailleurs possible que la désintégration n'ait pas été due
uniquement a 'oblitération vasculaire ; l'exislence des nombreux
cristaux hématiques encerclanl le vaisseaun fibreux, l'exislence de
quelques globules sanguins entre les lames fenillelées de sa paroi,
I'existence enfin de quelques globules rouges disséminés sur les
hords de la lacune méme Tonl penser qu'il s'élail peul-&ire pro-
duit une hémorrhagie légére qui avail pour sa parl, mais bien
enlendu aceessoiremenl, déterminé la formation lacunaire.

Nous croyons donc bien que les lacunes de désintégralion ont
toujours une origine vasculaire, mais pas loujours par le méme
mécanisme. Tantdl elles sonl la conséquence d'une inflammation
de la gaine lymphatique périvasculaire avec destruclion excen-
trique progressive ou allération trophique du tissu nerveux avoi-




sinant el cela peul étre surlout dans les eas d'arlério-sclérose
d'origine syphilitique, la syphilis élant particulierement [réquente
dans les antéeédents des lacunaires d'aprés Ferrand et d'aprés

Fig. 23. — Les restes duo méme caissean d Uentrée de la lacune. — Les perluis
vaseulaires onl progressivement diminué ; le vaissean n'a plus formé gu'un
noyau fibro-hyalin, qui lni-méme et dissoeic et dont on voit les restes.
L'espace libre est le début de Ia lacune ; plus loin, il ne reste plus Leace du
vaisseau, On voit encore de nombrenx blocs de pigment sangnin, An
pourtour, le tissu est leés rvaréfié. Dans ee eas, la lacune parait résuller
manifestement du ramollissement di i la dégénérescence oblitérante do
vaissea,

Catola. Tantét sans doute ce trouble trophigue n'est di qu’au ré-
Irécissement arlério-scléreux du calibre vasculaire. Tantot enfin
elle est due soit 4 la résorption d'une hémorrhagie miliaire, soil 4
un véritable ramollissement miliaire par oblitération arlérielte.
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Et ainsi se lrouve juslifiée la remarque faile dés le début par P
Marie que l'aspecl des lacunes esl celui d'un ramollissement ou
d’une hémorrhagie « microscopique » et que leur produclion est
due sans doute « & une rupture ou & une oblilération d'un ou
plusieurs ramuseules » vasculaires préalablement lésés, peul-éire
dans cerlains cas & une sorle de « vaginalile deslruclive » avee
corrosion progressive du lissu nerveux conlign.

#. L'ETAT VERMOULU

Le nom d'élal vermoulu a élé donné par Pierre Marie & une
« destraction limitée de la substance grise corlicale avee produc-
tion d’alvéoles ». Elle n'a guére élé éludice & nolre connais-
sance que par Dougherly (1) : encore celle élude est-elle surloul
macroscopique. Celle destruction limitée est loin d'élre exceplion-
nelle ; Doughertly I'a notée dans 2 9 des cerveaux de vieillards de
Bicélre, nous erovons que c'esl un minimum ; M. el Mme Déje-
rime 'auraient souvent observée ; d'aprées M. Dupré, Nissl el
Alzheimer 'avaient égalemenl remarquée.

Celle lésion esl essenliellement sénile ; elle ne s'observe guére
quavec I'atrophie sénile des eirconvolulions, souvenl avec l'encé-
phalite chronique sous-corlicale de Binswanger (Dupré). Nous ne
sommes pas sir qu'elle ne se rattache pas par des intermédiaires
4 la « destruction eorlicale » (Rindenverodung) sénile artério-
seléreuse d'Alzheimer.

Cette lésion se présente sous forme de véritables uleérations
corficales, a bords irréguliers, polyeveliques ou festonnes. Son
siege de prédilection est le pale orbitaire ou le péle temporal,
mais on peut en observer en toute région de la surface, on an
moins sur les deux liers anlérieurs de la convexité et de la base :
on la voit plus rarement sur le cervelel. Sa dimension ne dépasse
guére 2 on 3 centimétres dans sa plus grande longueur, mais

(13 Doungherty, Soc. de Nenrol,. moj.
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elle n’atleint souvent qu'un demi cenlimélre ou moins. Mme Déje-
rine pense qu'elle peul s'observer dans le fond ou sur le bord
des sillons. Nous ne I'avons vue, pour nolre parl, qu'a lextrémilé
des circonvolulions el sur la parlie superficielle des sillons ; nous
avons méme élé frappé de voir que, pour passer d'une circonvo-
lution a la circonvolution voisine, la lésion ne pénélre pas dans

il il

Fig. 24. — Deux plaques d'élat vermouln an niveau du lobe temporal
(figure publice par Dougherly dans la Revoe Neurologigque en 1904).

le sillon inlermédiaire, mais prend le chemin détourné du pli
de passage le plus proche ; elle prend ainsi souvent une forme en
V : d'aulres fois, I'extrémité de deux circonvolulions voisines esl
allérée isolément.

La méninge, souvent un peu épaissie, se déprime légéremen
au niveau de l'ulcération, de sorle qu'a l'ouverture du crine on
est tenlé de croire & un ramollissement. Dépourvue de la méninge,
la plaque d’état vermoulu a généralement un aspect gris jauna-
Ire qui a di souvent la faire prendre pour une « plaque jaune ».

La dépression n'est jamais Lrés profonde ; sur une coupe on
voit que la désintégralion n'alleint généralemenl que la couche
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grise, quelquefois la parlie la plus superficielle de la couche
blanche sous-jacenle. Celle coupe a un aspecl gris jaunitre el
demi-lranslucide, comme gélalineux, assez caracléristique.

L'examen microscopique explique certaines de ces particulari-
lés. Sur une coupe perpendiculaire a la circonvolution dont
I'étal vermoulu occupe le sommenl, on voil qu'il se présente
presque loujours sous la forme d'une dépression en lrone de cone,
d'un cralére volecanique. Les bords en sonl minces, formés par
des languettes détachées de la couche corlicale la plus superfi-
cielle, comme si celle-ci avail éclalé. Le sommel du cone s'en-
fonce plus ou moins dans l'axe du bouquel des libres myéliniques
qui s'épanouissent a l'exirémité d'une circonvolution. Les bords
el le fond sont formeés par une couche névroglique plus ou moins
¢palsse qui seépare la cavilé des libres nerveuses ; généralement
celle couche névroglique est a mailles larges, formée surtout
de fibrilles, contenant peu de cellules sauf vers le fond, vers la
subslance blanche ; quelquefois des paquels de fibres nerveuses
arrivent jusqu'a la cavilé méme, ol ils sont brusguemenl coupés.

Souvenl, dans le voisinage immédial, dans la couche grise ou
dans la parlie la plus superficielle de la substance blanche, on
voil de peliles cavilés closes, & conlours soil irréguliers et effi-
lochés, soit plus souvent Lrés réguliers, formant de pelits kystes
limités par des [ibres nerveuses inlacles, repoussées el tassées.
Certaines de ces cavilés, parmi les plus peliles, conliennent un
vaisseau, la plupart n'en conliennent pas, quelques-unes ont un
contenu clair, vaguemenl granuleux, dans d'aulres on voit de
légers épanchements sanguins.

Si les coupes se rapprochent d'une exirémilé de la lésion ou
si elles portent sur des lésions trés petites et trés jeunes, on voit
que la couche corlicale superficielle, celle des fibres langentiel-
les, subsiste encore, el qu'au-dessous seulement, entre elle et la
couche blanche, s'est faile une raréfaction considérable du tissu
nerveux et du tissu névroglique ; celte raréfaction parait pro-
gresser de la 2° couche corticale grise vers la 6° el vers l'axe
blane. Ainsi se forme sous la couche du réseau d'Exner une
véritable cavité kystique, a4 bords plus ou moins irréguliers,
assez analogues aux cavilés kystiques parfois observées au pour-
tour de la lésion.
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Ce n'est que plus tard que la couche corlicale élant alleinte
pour sa part el trés amincie, éclate pour ainsi dire ; le kysle
se trouve alors transformé en ulcération. Celle évolulion nous a
paru manifeste dans bien des cas ; elle répond & l'aspeet des
languetles corlicales effilées qui limilent les bords du cralére
une fois la lésion complélement consliluée.

Fig. a5. — Etat vernonln coupe microscopique d'nne ecirconvolution, per-
Imnqupuluin! i sa direction. Coloralion de Weigert, — Un voil la forme
en coin, en cratere, de la lésion gqui s'enfonee dans l'axe du bonguet des
fibres myélinigques (1), les petits kystes (3) formes par des lesions acces=-
soires sur les colés de la lésion principale ; de plus, certaines libres parais-
senl interrompunes en 2 ponr reparailee plus loin, (Dans la partie deoile,
se Lrouve une brisure arliticielle de la coupe).

Dans un cas de lésion lrés pelile el trés jeune, nous avons
trouvé le « kysle » sous-cortical conique contenanl de trés abon-
danls corps granuleux ; dans la bande corlicale trés minee, dépri-
mée, mais encore conlinue, on voyail d'abondanls amas de
pigment libre au voisinage immédial de noyaux névrogliques
ou lymphocytaires : c¢'éfait certainement la premiére phase de
la formation des corps granuleux et de la désintégration de celle
couche corlicale.
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La forme en coin a base périphérique de ces foyers de désin-
légralion superiicieile, leur limilation & la couche grise el a la
partie la plus périphérique de la couche blanche, cest-a-dive
surtout a la zone des plus pelites arléres provenanl du réseau
pie-mérien, les arléres nourriciéres courles, devaienl [aire sup-
poser qu'une oblilération arltérielle élail la cause de ce vérilable
ramollissement. Alzheimer avail allribué la meéme forme en
coin aux foyers de « deslruction corlicale sénile », qui, pour
lut, avaienl pour cause un lrouble nulrilif di au rélrécissement
ariério-scléreux des vaisseaux corlicaux. Ce que nous avons dil
de I'éelaireissement progressil, sous la couche la plus super-
ficielle, du réseau des hbrilles névrogliques el des fibres ner-
veuses, de la formation possible de corps granuleux, devail nous
faire penser qu'il y avail quelques relalions entre la lésion
signalée par Alzheimer el 'étal vermoulu ; laspect de la lésion
esl d'ailleurs absolumenl différente, el Alzheimer n'a nullement
décril de pertes de subslance, d'uleération corticale

En réalilé, comme Dougherly, nous avons trouveé souvenl des
pelils vaisseaux a paroi épaisse, mais jomais d'obliléralion vas-
culaire compléte. Au voisinage immédiat de la lésion nous avons
méme vu des vaisseaux relalivemenl imporlanis & parol 4 pen
prés nornale. Dans un cas ol un vaisseau méningé, lraversanl
la surface d'une plagque vermoulue, paraissail épaissi el oblitéré
i I'eztl nu, nous avons Tail des coupes en série pour ne pas laisser
¢chapper le point, peul-étre trés limité, de I'oblitéralion ; or, sur
toute son élendue ce vaisseau élail parfailement perméable.

Mais nous avons observé d'autres lésions. L'une des princi-
pales est la disparition @ peu pres compléte des [ibres langen-
ticlles ; nous avons dit qu'elles sonl souvent Irés raréliées sur
les cerveaux de vieillards ; elles nous ont paru lout spéciale-
menl rares sur les cerveaux présenlant un élal vermoulu ; et
méme elles élaienl parfois plus complétement absentes sur le
bord des circonvolutions offrant celle lésion que sar les eircon-
volulions immédiatement voisines.

Une aulre altération prédominante sur les cerveaux, ou au
moins sur les circonvolulions montrant celle uleération super-
ficielle, est la plus grande proliferation de la névroglie. Clesl
notammenl dans le cortex d'un cerveau & élal vermoulu que
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nous avons observé la « sclérose miliaire » donl nous avons
parlé. :

Aussi, 4 notre sens, ¢'esl bien, selon toule vraisemblance, aux
lésions vasculaires, sans doule arlério-scléreuses, qu'il faul
attribuer I'état vermoulu ; mais c'est non pas par linlermé-
diaire d'une oblitération vasculaire qu'elles le déterminent, mais

Fig. a6, — Etat vermonuln an début : coupe perpendiculaive d'une circonvo-
lution. Coloration de Weigerl. — Lésion euncilforme (1) semblable i la
precedente ; mais atsdessous de la meninge deprimec (2), on voil encore
une minee coinche cortieale conserviée (3) La lésion en coin, tonl son pour-
tour, el surtout la bande corticale sons-pie-mérienne, sont remplis de (rés
nombrenx corps granulenx, Des ramollissements incomplets ocenpent la
partie droite de la figure, prélude sans doule d'uwne propagation de la
lesion. (Une brisure artificielle de la coupe se voit en b),

surtoul par les troubles de nutrition qui aboulissenl d’'une part
a 'alrophie exeessive du lissu nerveux el nolamment a la dispa-
rition des fibres de Tuczeck et de I'ensemble des fibres tangen-
tielles, d'autre part soil & une prolifération partielle soil 4 la
dislocation du tissu névroglique. En somme il s’agil non pas
d'un ramollissement thrombosique par artério-sclérose, mais
bien d'une désinlégration progressive donl la cause intime est
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sans doule & chercher aussi dans les lésions artério-scléreuses
des vaisseaux.

Celte parliculiére atrophie des éléments nerveux dans les cer-
veaux ol exisle I'élal vermoulu explique, mieux que la lésion
locale méme, la remarque fort juste de Dougherly que, presque
lous, sinon lous les sujels avaient présenlé une diminulion lrés
marquée des Jacullés psychiques (élal démenliel sénile, gélisme,
ele...)-

Dans un des cas de Dougherly s'étaient produiles aussi des
erises d'épilepsie lardive qu'il eroit pouvoir allribuer probable-
ment aux alléralions corlicales délerminées par l'élal vermoulu.
Or, chez un de nos malades aussi il y avail eu, oufre de Ia
démence sénile el des lroubles aphasiques Irés prononecés, dc
I'épilepsie lardive ; mais ce cas élait celui ol nous avons cons-
laté de la sclérose mliaire corlicale, el, comme nous l'avons dil,
dans les cing cas connus de sclérose miliaire il y avait tou-
jours eu de I'épilepsie sénile. Il serail inléressant pour l'avenir
de vérifier si I'épilepsie sénile se renconlre pluldl associée 4 la
selérose mihiaire ou a I'élat vermoulu, ou si ces deux élals mémes.
combinés, dépendanl I'un de l'autre ou d'une cause commune,
onl pour résultal habituel les crises, jusqu’ici si peu délinies
anatomigquement, de 'épilepsie lardive.




IlI. LES GROSSES LESIONS D'ORIGINE VASCULAIRE
DANS ‘LA SENILITE

Andorysmes. — Hémorrhagies ; ramollissernents.

Nous passerons résolument sous silence les lésions dues aux
allérations des gros vaisseaux : anévrysmes, ramollissements,
hémorrhagies. Ces lésions jouenl cerlainement un trés grand role
dans la pathologie sénile, mais elles peuvenl s'observer souvenl
en dehors de la sénililé : ce ne sonl pas vérilablement des lésions
de la sénilité, mais des lésions dans la sénilité.

Leur cause la plus ordinaire est cerlainemenl une lésion loul
particuliérement sénile, I'arlério-sclérose. lourlant il importe de
savoir gue leur role doil étre considéré comme lorlemenl res-
treint depuis la découverle des lacunes. Bien des cas d'hémi-
plégie que l'on allribuail, de par l'examen clinique, & une
hémorrhagie ou un ramollissemenl cérébral et qui, quand l'au-
lopsie avail élé possible, passaient dans le vasle cadre des
« hémiplégies sans lésion », doivenlt étre aujourd’hui rappor-
lés & la désintégration lacunaire. Bien des cas de ramollissemenls,
observés 4 l'autopsie de vieillards, étaient injustement rappor-
tés 4 la période sénile, alors qu'en réalité il s’agissail de lésions
trés anciennes : ear, si un vieillard meur! presque fatalement
d'un ramollissement méme pelit, un adulte résiste trés bien, et
Jusqu’a un dge avancé, & des délabrements considérables, d'ori-
ging thrombosique ou embolique, voir méme hémorrhagique.
Nous avons eu maintes fois 'occasion de voir des destruclions
presque compléles d'un  hémisphére resler compatibles avec
I'existence pendant de trés nombreuses années quand elles étaient
survenues & 1'dge adulle, mais jamais chez un vieillard.

Parmi les grosses lésions d'origine vasculaire, il en est de
particulitrement rares ; lelle est, contrairement 4 I'opinion con
rante, I'hémorrhagie lI'IE‘!IliI'IEE?E : cest i peine si on 1'observe une
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ou deuax fois sur cent vieilllards morts a Bicélre avee des lésions
corébrales.

Ainsi partiellement réduite, U'importance des grosses lésions
vasculaires dans la sénmililé rvesle encore considérable. Leur élude
nous enlrainerail 3 toute la pathologie cérébrale sénile et nous
ferail sortir complétement du cadre de ce mémoire.

L v e —




APERCU CLINIQUE

Nous venons denvisager, dans I'élude anatomique du cerveau
sénile, une série d'états-de transition allant des lésions cellulai-
res et vasculaires diffuses les plus disséminées el les plus in-
compléles jusqu'aux lésions en fovers les plus grossieres el les
plus volumineuses. Nous avons ainsi passé en revue successive-
ment Uétal des cellules, des fibres el des vaisseaux a leurs divers
degrés d'allérations, les petils foyers de sclérose vasculaire, d'hé-
morrhagies mifiaires, de désintégration non lacunaire.  les
foyers lacunaires, enfin les grands foyers de ramollissement ou
d’hémorrhagie cérébrale.

Dans l'examen clinigue des malades on peul retrouver loules
ces formes de lransilion allant, aussi bien au poinl de voe des
iroubles somaliques que des troubles psychiques, de I'étal phy-
siologique, ou du moins de Pintégrilé fonctionnelle absolue, aux
syndromes dénolant les lésions les plus profondes, localisées ou
sénéralisées, de I'écoree, de la subslance blanche ou des noyaux
centraux, en particulier aux paralysies ou a la démence com-
pléles et définitives.

On peut ainsi passer en revue une série d'élals suceessivemen|
¢lages, comme par une gradalion insensible : d'une part 'affai-
blissement el la déchéance physique progressive des vieillards,
les paralysies parlielles, incomplétes el transitoires, les para-
lysies plus inlenses el plus durables, les hémiplégies eompléles
el definilives ; dautre part le ralenlissemenl psvehigque sénile
I'affaiblissement plus accentue, la déchéanee progressive ahou-
tissant a la démence, avee ou sans delire, avec ou sans psy-
chose.

Dans I'étude de ces troubles tant psyehiques que physiques, on
a volonliers tendance & rattacher a la dégénérescence et & I'atro
phie des élémenls nerveux les symptomes de dépression, de défi
cit, lentement conlinus el progressifs, el i 'artério-sclérose les
symptomes d'excitation et les accidents passagers, les « a-coup »
qui parsément la vie des séniles. Ceci parail élre vrai aussi bien
pour les troubles psychiques que pour les Iroubles somatiques.
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Malheureusemen! la séparalion définitive n'esl nullement faite
entre les troubles relevant de telle ou telle altéralion analomique ;
aussinous a-t-il semblé prématuré de donner immédiatementl cha-
cune des lésions que nous avons décrites sa symplomalologie par-
ticuliére. Gest un but auquel doit tendre I'avenir; nous ne nous som-
mes pas cru encore dispensé de séparer I'analomie de la clinique.

Nous ne pouvons donner qu'une esquisse exirémement som-
maire des innombrables variétés cliniques des ecerveaux séni-
les ; nous éliminerons méme enlicrement de nolre cadre tous les
syndromes d'origine cérébrale qui surviennent occasionnellement
dans la sémlité, el nous ne garderons que ceux qui sonl essenliel-
lement sous la dépendance des allérafions de la sénilité. Plutit
gquune étude véritable qui ne pourrait élre que lrés écourlée, nous
croyons préférable de ne donner sur chacun de ees syndromes
que quelques simples remarques, el nous choisirons plus volon-
tiers les points les moins couramment connus, ceux gui prétent le
plus & la discussion el cenx surlout sur lesquels I'atlention nous
parail devoir étre plus spécialement appelée en vue de recher-
ches ultérieures.

Parmi les syndromes netlement séniles, nous passerons plus
rapidement encore sur les syndromes mentaux, non pas parce
qu'ils présenten! une importance moindre, mais d'abord paree
qu’ils sont beaucoup moins fréquents el qu'on renconire, par
exemple, beancoup plus de séniles hémiplégiques que de démenls
séniles (1), ensuile parce que nous ne devons pas oublier que le
présent rapport est un rapport de neurologie el non de psychia-
frie, enfin parce gqu'une partie fort notable, el non la moins
discutée, des troubles mentaux de la sénilité a été excellemment
mise au point en 1895 dans un rapport présenté par M. Rilli au
Congrés des aliénistes el neurologistes tenu 4 Bordeaux.

(1y La déchéanee physique esl an moins aussi (réquente & un dge avance
que la déchéanee mentale, Ooant aux maladies proprement dites el hien
caraclerisées, on rencontre certainement beancoup plus feéguemment  des
vieillards présentant des troubles moleurs prononeés (hemiplégies, ele.)
que des déments séniles,

Une trés curieuse statistique d'Ablekow (Dissertat. 8 -Pétersbourg, 1gos)
montre la beancoup plus grande fréquence, i un dge avaned, des maladies
nervenses i des maladies mentales, et cotte différence angmenlerail avee




I. NEUROLOGIE

La déchéance physique est le résullal normal, physiologique,
pourrait-on dire, de l'dge; pour ce qui concerne le sysleme neu-
ro-musculaire, la diminution de la foree physique, le ralentis-
semenl el le peu d'amplilude de lous les mouvemenls, des mou-
vemenls sponlanés comme des mouvements réflexes, des mouve-
ments des muscles de la vie de relalion comme de ceux de la
vie organique, sonl une manifestalion de la vieillesse plutat que
de la sénilité ; on ne saurait dire d'ailleurs & guelle portion du
systéme neuro-musculaire en revient la principale part.

L’'Artério-sclérose cérébrals

L'artério-sclérose cérébrale se manifeste déja, en l'absence de
loule lésion en [foyers, par un ensemble symplomatique un
peu plus net, quoique encore fort vague. Ces svmplimes ne sont
nullement proportionnés & ceux de l'artério-sclérose cardiaque,
aorlique, rénale ou périphérique ; mais il est loul a fait excep-
tionnel qu'on n'observe pas en méme lemps qu'eux quelques-
uns des signes de ces localisalions diverses, signes de la « sclé-
rose mulltiple disséminée » de Grassel (oppression, dyspnée d'el-
fort, palpitations, anxiélé préeordiale, algidités localisées, alléra-
tion ou dédoublement du premier bruil, relentissement du se-
cond bruit aortique, pollakiurie, induration des radiales el des

I'age & partir de 7o on 75 ans, — La statistique d*Ablekow porle suar a7
hommes’et 1746 femmes, tous dgés de plus de S0 ang ; sur ces sujels 1§ hommes
et 3o femmes, soit en tont 44, avaient des maladies mentales ; 50 hommes
el 154 femmes, soit en tout 2of, étaient atteints de maladies nerveusces, Les
maladies mentales ont loules débulé avant Uige de 75 ans; aprés cel dge au
contraire d'assez nombrenses maladies nerveuses ont encore fail leur appa-
rition (5 hommes el 24 femmes, soit en tout 29). Malgré les imperfections de
la nomenclature, nous aurions aimé & reproduire en entier le tablean inlé-
ressanl dressé par Ablekow, si des diflicultés dimpression ne nous en
avaient empéche.
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lemporales, elc.) ; aussi il est trés injustifié de décrire a parl,
comme le fait Edgren, une variélé sénile (qui serail surtouf pé-
riphérique), une variété cérébrale et des variélés cardiaque el
rénale.

Par ailleurs, les sympldmes mémes de 'arlério-sclérose céré-
brale ne sonl nullemenl proportionnés a lintensité des lésions
vasculaires, ef, comme I'a justement observé M. Coulon (1) « tel
individu & ecellules nervenses vigourenses el bien consliluées
pourra porler longlemps dans ses centres nerveux des lésions
artérielles méme Ires avancées qui ne se lradutront par aueun
symptome appréciable ; lel aulre, au contraire, hérédilairement
dégénéré, aura des troubles nerveux graves, des phénoménes
d'ischémie et de claudication intermillente dés que 'athérome
aura légéremenl rélréci le ealibre de ses arlérioles ».

L'un des premiers symplomes de Parlério-sclérose cérébrale,
'un des plus constanls el des plus importants, est le verlige,
que le professeur Grassel (2) a trés soigneusement étudié, dont
la valeur diagnostique el surloul prodromigque a élé confirmée
par Mendel (3), par Gancon () el se frouve avérée aujourd'hui
par la pratique courante. Ce verlige, véritable « claudicalion in-
termitlente du cervean », est un verlige chronique, dont les eri-
ses sont plus ou moins fréquentes (jusqu'a 40 dans la journée)
el se renouvellent sans cause apparente on 4 l'occasion d'un
changement brusque de position (vertige du « saut du lit » de
Régis). Il est le plus souvenl simple, quelquefors accompagné de
crises épilepliformes, d'autres fois il n'est qu'un des éléments du
syndrome « pouls lenl permanent avee erises verligineuses, syn-
copales, épilepliformes ou apoplecliformes » ; dans ce dernier cas
il est probablement symplomatique de Partério-sclérose bulbaire.

Ce verlige cardio-vasculaire des artério-scléreux ne se dis-
tingiie en rien des aulres verliges que par les phénoménes con-
comiltants ; le plus souvent il est accompagné soil de quelques
symplomes  d’arlério-sclérose viscérale ou périphérique, soit

(1) Coulon. — Le rdle des arlériles en pathologic nervense. Rapport an
Congres des Alienistes, Angers, 18g8.

(2) Grasset. — Le vertige des artério-selérenx., Lec, de clinigue méd., 18go

(3 Mendel. — Berlin, Klin, Wochenschr,, 18g5.
(3) Gangon. — Le verlige des artério-sclérenx, 18y3.
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surtout de quelques autres signes d'arlério-sclérose cérébrale,
céphalalgies surtoul noclurnes, bourdonnements d'oreilles, som-
nolenee ou au conlraire insomnie, lroubles du earactére, faligue
physique et mentale, enfin autres symplémes passagers de
« claudicalion inlermillenle du cerveau », amnésie, embarras de
la parole, aphasie transiloire (Régis), hémiparésie, trés courtes
allaques apoplectiques non suivies d’hémiplégie.

Ces phénoménes brusques (rés momenlanés formenl une sorte
de (ransition enlre les sympldmes conlinus avec ou sans
paroxvsmes de Parlério-sclérose cérébrale sans fovers el les
symplomes passagers des fovers lacunaires dont nous aurons 4
parler. 11 est méme des plus vraisemblable que bon nombre de
ces pelils acces, vértlables pelits « ictus », sont en réalité dus
a de pelites formalions lacunaires.

I'ensemble des svmplomes de arlério-selérose au début, i la
phase d'hyperlension qui précede el présage celle des localisa-
tions organigques el notamment des localisations eéréhrales, est,
comme 'a remarqué le PT Régis (1), forl souvent associde
a l'ensemble symplomalique de la neuwrasthénie, el il est tout
a Tail légitime de considérer la neurasthénie comme une des
manifestalions [fréquentes de artério-selérose, qu'elle en soil
d'ailleurs la conséquence ou qu'elles relévent toutes deux d'une
méme cause , un trouble de nutrition dépendant de Parthritisine,
d'infeclions et intoxicalions diverses, ele.

Parmi les allérations vasculaires qui seraient le plus préeo-
cement capables de révéler I'artério-selérose des vaisseaux du
cervean. Rachlmann, Hulchings (2) ont signalé la sclérose des
vaisseaux de la réline qui se monfre, & loplhalmoscope, sous
la forme de laches blane grisitre échelonnées le long des vais-
seaux épaissis el fortuenx. Ce que nous avons dit de la loca-
lisation restreinle des lésions vasculaires dans un méme cerveau
nous empéche de croire que les altérations des vaisseanx de la
rétine puissent étre le reflet de celles des vaisseaux du cerveau.

Ce trés rapide exposé d'ensemble des signes somaliques de

(1) Hégis. — Neurasthénie el artério-selérose, Congres des Aliénistes.
Bordeanx, 1895 et Presse médic., 1806,
(2} Hulehings — State hosp. bulletins, 186,
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I'artério-selérose cérébrale au débul nous a paru nécessaire avani
d’aborder la symptomatologie des lésions en foyers ; associés ou
non aux troubles mentaux de l'ariério-sclérose, ils précédent ou
accompagnent dans la presque lolalité des cas les signes des
lésions en foyers, hémiplégies, paraplégies cérébrales, efe... Leur
reconnaissance précoce permellrail de prévoir, peul-élre méme
de prévenir, les accidenls ultérieurs.

Les formes d'artério-sclérose localisée grave décrites par Bins-
wanger el par Alzheimer, gliose pér;ivaﬂculairm destruction cor-
ticale, encéphalile sous-corlicale chronique, seraient anatomi-
quement, comme nous l'avons dit, caractérisées par de mulliples
fovers trés pelils de désintégration simple, non lacunaire : i
n'est pas étonnant que, comme le veulent ces auteurs, leur
expression clinique puisse prendre le masque de foyers isolés de
ramollissement. On v observe plus ou moins précocement,
comme froubles somatiques, des signes de lésions corticales loca-
lisées, atfaques d’aphasie mofrice ou sensorielle, paralysies cor-
ticales, trous dans le champ visuel, souvent des hémiparésies,
des troubles de la conrdination des veux et des réactions pupil-
laires & la lumiére et & I'accommodation. A cause de ces symp-
tdmes, et malgré I'importance loujours considérable des troubles
psvehiques, « les déments artério-seléreux paraitraient toujours
plutét des malades cérébraux, les démenls paralvliques el séniles
des malades mentaux. » (Alzheimer.)

Les sympldmes de ces lésions en fToyers mulliples el minimes
se dislingueraient de ceux des ramollissemenls isolés par le lent
développement des signes de déficit, par la fréquence des petites
allaques apoplectiformes avee signes d'exeitalion passagers con-
séculifs, enfin par la rapidité des modifications. Méme dans ces
formes graves, on refrouve I'importance des brusques méiopra-
gies fonctionnelles d'origine ischémique qui donnent un ecachel
spéeial aux manifesiations de 1'arlério-clérose.

Nous n'oserions pourtant affirmer que nombre de ces symp-
ihmes somatiques de 1" « arlério-selérose cérébrale grave » ne
relévent pas de la constitution de foyers lacunaires : nous allons
voir en effet le caraclére parliel et passager de la plupart des
signes de celle désinfégration lacunaire.
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Les Hémiplégies

Un vieillard peul éire pris comme un adulle d'une allaque
apopleclique, el pendant le coma on conslale les signes d'une
hémiplégie totale et compléie ; c’est Ihémiplégie de I'hémorrha-
gie ou du ramollissemenl céréhral. Dans ces cas il esl rare que
le vieillard sorte du coma, ou il n'en sort que pour resler dans
un demi-coma et pendant un temps fort restreint ; le vieillard ne
résisle pas a lo grosse hémorrhagie ou auw gros ramollissement
cérébral. Aussi presque jamais ces hémiplégies nont le temps
de passer & la période de contracture, el, quand on voil un vieil-
lard hémiplégique et contracturé, on peul presque & coup sir
faire le diagnostic rétrospectif d'une hémiplégie datant de ige
adulte, et le plus souvent d'une hémiplégie d'origine syphilitique,
quelquefois d’origine cardiaque.

L'hémiplégie compléte el tolale esl rare dans la vieillesse ;
comme le dit fort justement M. Pierre Marie, el comme nous
avons pu le conslaler sur des cenlaines de cas dans son beau
service de Bicétre, « I'hémiplégie du vieillard reconnait rare-
ment pour cause, quelque paradoxal que cela puisse paraitre
un ramollissement ou une hémorrhagie cérébrale, mais est due,
dans la grande majorilé des cas, aur foyers lacunaires de désin
tégration ».

Cette origine anatomique spéciale donne & I'hémiplégie ordi-
naire des vieillards un certain nombre de caracléres cliniques
lrés particuliers opposés aux caracléres de I'hémiplégie de I'a-
dulle. Nous les résumerons rapidement, d'aprés les descriplions
de P. Marie el de ses éléves, Ferrand el Catola.

['hémiplégie des vieillards est souvent précédée, de prés ou
de loin, de quelques-uns des symplimes de ['ariério-selérose céré-
brale légére que nous avons énumérés : fatigue, somnolence,
céphalalgies, vertiges, bourdonnements d'oreille, efe... Néan-
moins son début est le plus souvent brusque ; mais liclus esl
exceptionnellement apoplectique. rarement accompagné de perte
de connaissance de quelques inslanis. D'ordinaire le malade



— 140 —

assisle @ son ictus, il s'apercoil tout d'un coup que ses membres
d'un edlé refusenl le service ; souvent il tombe, il ne peul se
relever seul, on le reléve, on le couche, il s'aide de son mieux
sans perdre un instan! connaissance el sans cesser de répondre
aux questions. A I'examen, on conslale netlement une paralysie
flasque de toul un célé du corps, sensiblement plus marquée dés le
début au membre inférieur.

Mais eelte paralvsie ne dure guére, telle quelle, que quelques
heures & quelques jours ; elle a tendance a4 rélroeéder trés vile,
el en cela elle se rapproche baucoup de ces paralysies tout a
fail transitoires qui, comme le fail trés justement remarquer le
professeur Joffrov dans son enseignemenl, marquent dans un
grand nombre de cas le début d'une paralvsie générale. Ces para-
lysies essenliellement transiloires du débul de la paralysie géné-
rale sont frailresses par leur apparence hénigne, alors qu'elles
dénotenl une allération diffuse, intense el rapidement grave du
cervean ; il en est de méme des hémiplégies lacunaires transi-
foires de la senilité. D'une facon générale pourfant les para-
Ivsies de la méningo-encéphalite diffuse sont plus transitoires
que celles des laeunaires ; elles présentent avee elles d’autres
points de ressemblance, elles sont partielles el incompléles, mais
elles sont aussi, en général, plus partielles et plus incompléfes.

L'hémiplégie des lacunaires est incompléte, c'est-i-dire que
dans les membres paralysés certains mouvements sont encore
possibles ; souvent méme fous les mouvements sont possibles,
mais difficiles et sans force ; il v a hémiparésie pluldt qu'hémi-
plégie, et cela parfois dés le début méme, immédialement aprés
I'ictus. en tout eas peu d’heures ou pen de jours aprés.

Cette hémiplégie lacunaire serait aussi partielle, c'est-d-dire
que I'un des membres ou la face serait senl atteint, parfois
méme un segment de membre. il v anrait plutdét monoplégie on
paralysie segmentaire qu‘hémiplégie. En réalité, sur ee point,
nous ne serons pas trés affirmatif ; il nous a semblé que presque
foujours, sinon toujours, 'hémiplécie élait bien fotale, mais il
v avait une différence frés manifeste dans I'intensité de la para-
Ivsie au nivean des différenls segments, et il éfait nécessaire
d’en rechercher avee soin quelque indice pour la frouver au
membre supérieur et & la face.




— 141 —

L'hémiplégie lacunaire est en elfel presque loujours netlement
prédominante au membre inféricur el en cela elle contrasle abso-
lument, comme le [ail remarquer P, Marie, avee 'hémiplégie de
I'adulte, par grosse lésion cérébrale, qui porte surtoul sur le
membre supériear : le malade traine nettement le pied el fauche
quelgue peu.

Au bout d'un cerfain lemps la marche se modilie le plus sou-
venl, el la marche « & pelils pas » que l'on observe alors esl
vraiment caracléristique des lacunes cérébrales. A chaque pas,
chaque pied n'avance que de 10 a 15 cenlimeétres au plus, de
sorle que le lalon du pied anlérieur resle en arriére de la poinle
du pied postérieur. Celle démarche est extrémement lenle a cause
de la longueur minime des pas, el aussi parce que chacun
de ces pelits mouvemenls parail élre souvenl pénible au malade.
Certains pourtant conlinuent & marcher volontiers el il es
curieux de voir certains de ces hémiplégiques @ pelil pas resler
remuants et presque grands marcheurs. Cetle démarche a petits
pas est celle que M. Déjerine, M. Brissaud onl décrite chez des
pseudo-bulbaires, celle que I'on observe souvenl chez les par-
kinsoniens. Quand on voil ces malades marcher i pelits pas, on
ne saurail vraimenl dire quel a éié le coté paralysé ; ils ont sou-
vent plutot Iair de paraplégiques on de paraparétiques gque d'hé-
miplégiques.

Une aulre variélé de démarche des lacunaires, sur laquelle
M. Grasset a appelé l'attention, est la marche en « Irainani les
pieds et en raclant le sol », comme si toul efforl pour soulever
les pieds était pénible, marche toul & [ait différente de celle des
paraplégies d'origine médullaire.

Quand on examine les membres inférieurs de ces lacunaires,
on voil que tous les mouvements isolés des segments se font &
peu prés bien, mais cependanl loujours avec une cerlaine [ai-
blesse el une cerlaine lenteur. Les réflexes lendineux sont la
plus souvent un peu exagérés, le réflexe de Babinski se [ail trés
ordinairement en extension. Tous les symplomes sonl soil uni-
latéraux, soil lrés souvenl bilaléraux ; on ne saurail en @étre
étonné quand on constale l'extréme [réquence de la bilatéralité
des lésions cérébrales. Pourlant, de méme qu'on peul conslaler
la grosse prédominance presque conslanle des lésions dans 'un
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ou l'autre hémisphére, de méme Lrés habituellemenl on peul
remarquer une inégalilé trés nolable dans les mouvements spon-
lanés el réflexes de l'un el de l'autre colé, el presque loujours
le colé qui s'esl lrouvé paralysé au momenl de liclus est plus
inlensémenl alleinl.

Nous avons pu observer quelquelois, avec M. Pierre Marie,
une allitude spéciale dans la station debout ; le malade a ten-
dance a4 lomber en arriére el tomberail en effel sur le dos si,
pour le faire marcher, on ne le poussail ou ne le lirait en
avanl ; il a alors les pieds raidis, en exlension, avec les orleils
contractés, en griffe ; d'aprés P. Marie et Calola, celle atlitude
serail peut-étre en relalion avec I'exislence de lacunes dans les
couches opliques.

Du cioté des membres supérieurs on conslale aussi presque
loujours quelques pelils signes de paralysie, mais beaucoup plus
dans les mouvements d'adresse que dans les mouvemenls de force.
C'est en faisant éerire le malade, en lui faisant saisir de menus
objets minces, surloul en lui faisanl boutonner ses vélements
avec l'une el avec l'autre main, que l'on conslale un Irouble
manifeste de la molilité, soit des deux cdlés, soil généralement
surtout d’'un colé. Les réflexes du poignet el de l'olécrine sonl
souvenl exagéres.

Du coté de la face, il y a aussi quelques troubles vagues, rare-
menl une dévialion de la [ace, plus rarement encore une dévia-
lion de la langue, presque loujours une difficulté trés netle &
fermer isolémenl 'eeil du edté de I'hémiplégie. L'atrophie de la
langue, soil en masse, soil unilalérale, serail généralement symp-
tomalique des lacunes prolubérantielles (Catola).

A ces troubles purement moleurs ne se joignent d'ordinaire
aucun trouble de la sensibilité superficielle ou profonde, du sens
sléréognostique ou du sens des allitudes. 11 n'y a jamais d’hé-
mianopsie, mais il y a souvenl des (roubles du langage, non
pas de 'aphasie vraie, mais de la dysarthrie, el cela, comme
Kattwinkel I'a remarqué, surtout dans les hémiplégies gauches.

Il y a aussi souven! de la dysphagie, les malades avalent de tra-
vers, surlout les ligquides. Le réflexe pharyvngé est Tréquemment
diminué ou aboli, surtout dans les hémiplégies gauches (Kalt-
winkel) ; le lail est & noter, car c'esl 4 lorl qu'on a fail de
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I'abolition ou de l'affaiblissement du réflexe pharyngé un signe
de iésion bulbaire.

Si & ces troubles s'ajoulent, comme le fait est [réquenl, du
rire el surtoul du pleurer spasmodiques el des lroubles psy-
chiques marqués (irrilabilité, émolivilé exagérée, geignarderie,
diminulion de la mémoire, affaiblissement progressii de l'intel-
ligence jusqu'a la démence avec ou sans gilisme), on aura le
lableau 4 peu prés complet de la paralysie pseudo-bulbaire tel
qu'il a été tracé par Brissaud el par Halipré. En fail il n'y a,
aussi bien dans les deux lésions que dans les deux lableaux cli-
niques, que des différences de degré ; l'aspecl des pseudo-bul-
baires par lacunes esl celui des pseudo-bulbaires par hémor-
rhagie bilatérale des noyaux lenliculaires quand les lacunes
siegent dans ces deux noyaux ; mais, comme les lacunes sont de
peliles lésions, la paralysie des lacunaires esl plus [rusle, plus
incompléte el plus partielle que celle des vrais pseudo-bulbaires
de Brissaud : ce sont de « pelits » pseudo-bulbaires, el de plus
de vieux pseudo-bulbaires, car I'alfection décrile par Brissaud
est surtout une affection de 'adulte. Bien des figures de la thése
de Comte sur les « paralysies pseudo-bulbaires » reproduisent
des lypes de cerveaux lacunaires. Cel aspect « pseudo-bulbaire »,
symptomatique d'une hémiplégie bilalérale, peul élre conséculil
4 un seul iclus ; le plus souvent il ne se produil qu'aprés deux
ou plusieurs iclus.

Si, naturellement, les lacunaires présenlent une lendance au
rélablissement fonclionnel, au moins relatif, correspondant a la
cicatrisation anatomique, un des caractéres principaux du syn-
drome de I'hémiplégie lacunaire est sa fréquente répétition ; dans
plus du quart des cas (Ferrand), il y a plusieurs iclus. La mulli-
pheité des lacunes s'explique aisément, puisqu'elles sonl la
conséquence d'altérations plus ou moins diffuses du systéme vas-
culaire cérébral. A chaque ictus le malade se trouve alfaibli phy-
siquement et psychiquement, et, quand ils se répétent, il ne larde
pas a succomber i une cachexie progressive.

Une autre conséquence des plus ficheuses de 1'état lacunaire
est la grande prédisposition aux hémorrhagies cérébiales ; dans
32 9% des cas de la statistique de P. Marie, dans 17 9, de celle de
Ferrand, une lacune avait été le point de départ de I'hémorrha-
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gie auquel le malade avail succombé. Celle extréme imporiance
des lacunes dans la produclion des hémorrhagies s’accuse encore
plus netlement quand on constale, avee P. Marie, que chez les
vieillards « le ramollissement el surtoul I'hémorrhagie cérébrale
s'observenl presque exclusivement chez les individus dans le
cerveau desquels on lrouve des lacunes.

Trés fréquemmenl les lacunaires meurenl, comme fous les
sujels affaiblis, d'une infection intercurrente,” surtout de l'infec-
lion ordinaire des vieilllards, la pneumonie, mais fail digne de
remarque, « ces individus, donl les vaisseaux cérébraux sonl le
sitge de lésions profondes el élendues, ne meurent pas geéné-
ralement par le coeur ou par le rein & la fagon de beaucoup
d’artério-scléreux vulgaires. L'élal lacunaire peul élre considéré
comme une sorle d'artério-sclérose locale ».

Ce tablean des hémiplégies lacunaires nous a paru mériler
d'étre rappelé a grands trails, car, s'il est extrémemenl fréquent,
il n'esl pas encore courammenl reconnu el rapporlé &4 sa véri-
lable cause.

Les Paraplégies

Empis (1) a depuis longtemps déerit 'affaiblissement museu-
laire progressif des vieillards qui peul étre plus prononcé dans
les membres inférieurs el donner l'apparence d'une paraplégie.
Vulpian (2), Hayem (3), ont & leur lour signalé ces fails [ré-
quents.

Dautres pseudo-paraplégies, assez communes chez les vieil-
lards, sonl celles qui succédenl & cerlaines lésions en foyer,
hémorrhagie ou ramollissement du cerveau, el qui sonl dus
surtoul a la erainte qu'onl ces malades, alfaiblis ou souffrants,
hémiplégiques ou non, souven!l confinés par négligence aun lil
depuis plus ou moins longlemps, de ne plus pouvoir marcher ;
il s'agil non pas d'une paraplégie, mais hien, comme le [ait

(1) Empis. — Archives de médecine, 186s,
(2) Vulpain. — Le¢. de physiol. gén, du syst. nerv,, 1856,
(3 Hayem, — Alrophie muscul. Diel. Dechambre.
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remarquer P. Marie, d'une sorle dastasie-abasie. 1l n'est méme
pas ltoujours besoin qu'il y ail uue Iésion cérébrale, un trouble
yquelconque de la sanlé suffit quelquelols.

La pseudo-paraplégie de beaucoup la plus [réquenle esl celle
des lacunaires : ce que nous avons dil de la grande prédomi-
nance des signes de I'hémiplégie lacunaire aux membres infé-
rieurs, de la disparilion rapide de la presque lolalité des symp-
tomes hémiplégiques a l'exception des troubles de la marche, de
la [réquence des hémiplégies lacunaires bilalérales, [ail com-
prendre que nombre de lacunaires soienl pris a premiére vuce
pour des paraplégiques. La marche & pelils pas ou en lrainanl
les pieds est le caractére essenliel de l'allection ; les signes con-
comitants ordinaires de la désinlégration lacunaire, troubles des
réflexes, troubles trés légers de la molilité des membres supé-
rieurs, lroubles mentaux, troubles dysarthriques et dyspha-
giques, absence de troubles sensitifs, finissenl de caractériser
celte forme de paraplégie, sans pourlant qu'aucun de ces signes
soi! mdispensable.

Bien avanl la découverle de I'importance clinique des lacunes,
Demange (1), aprés avoir décrit une « paralysie sénile » due
« a la fois a la dégénérescence graisseuse des muscles el aux
altérations séniles de la moelle », avail nolé que celle para-
plegie sénile est souvenl simulée par une hémiplégie bilatérale
incompléle, conséculive a des lésions cérébrales en foyers symd-
triques.

Pic et Bonnamour (2) ont décrit sous le nom de parésie spas-
modique des athéromaleur un syndrome caraclérisé par la
faiblesse des membres inférieurs, l'exagération ou la brus-
querie des réflexes retuliens, la démarche & petits pas ; I'affec-
tion évoluerait lentenent el progressivement, soit isolément vers
la contracture progressive, soil avec apparition de (roubles céré-
braux, de rire et de pleurer spasmodiques et de démence sénile.
Nous ne voyons rien dans ce tableau clinique qui véritablement
le. différencie du lableau des lacunaires, et, en [ait, dans loules
ieurs autopsies, les auteurs ont signalé la présence constante

(1) Demange. — Rev, de médec., 1885,
{2) I'ic et Bonnamour. — Rev. de médee., 190].

an — 0,
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de lacunes de désinlégration. lls onl pourlanl lendance a ral-
tacher les troubles moleurs & une sclérose diffuse qu'ils ont
conslalée dans la moelle el qui laisserail specialement intact le
cordon anlérienr, « el en parliculier le [aisceau pyramidal
direct ». Ur, nous avons observé Iréquemment dans les moelles
des vieillards de la sclérose dilfuse sans qu'il y ail de troubles
paraplégiques, el d'autre parl I'absence de lésions notables dans
le cordon anlérieur n'implique nullement qu'il n'y ail pas de
lésion cérébrale. Aussi il nous semble que la pluparl des cas
¢ludiés par Pic el Bonnamour rentrent dans la calégorie des para-
parésies d'origine cérébrale, plus exactement des hémiplégies bi-
latérales [rusles avee grosse prédominance des symplomes aux
mwembres inférieurs, comme nous avons dil qu'on les observe
iréquemment chez des individus qui ont des pelits foyers lacu-
naires dans les deux hémisphéres.

Tel est l'avis exprimé par Reverchon, éléve de Pic (1), par Crou-
zon(2), par Lejonne 2t Lhermitle.Sans doute quelques uns des cas
de Pic el Bonnamour renlrent dans 'une des calégories de para-
plegies seéniles donl nous avons encore a parler.

Lejonne el Lhermilte (3) onl récemment décril, dans le ser-
vice du professeur Raymond, une forme de paraplégie lacunaire
vraie qui se dislinguerail de hémiplégie lacunaire bilalérale
décrite par P. Marie el Ferrand par quelques symptomes. Elle
s'inslallerail loujours sans iclus, lenlement el insidieusement
elic débuterail par une simple faligue, sans crampes ni dou
leurs, el augmenterail progressivemenl jusqu'a la paraplégie
presque absolue qui relienl le malade impolent constamment au
lit. Il n'y a jamais d’anesthésie, assez souven! au contraire une
hyperesthésie manifeste des membres inférieurs ; une grosse exa-
géralion des réflexes tendineux ; pas de signe de Romberg ; pas de
troubies moteurs de la face, de la langue et des yeux ; plus ou
moins lardivement des troubles psychiques et sphinctériens. Une

{1} Reverchon, — Thise 1gof. M, Pic a, depuis les publications de P. Marie
el de Crouzon, admis les idées que nous venons d'exprimer et considéré la
plupart des parésies spasmodigques des athéromaleux comme élant d'origine
lacunaire,

(2} Crouzon, — These Paris 1904,

(3) Lejonne et Lhermitte, — Arch. de médee., 1905,
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fuis Lejonne et Lhermitie ont vu tardivement survenir des con-
lractures.

Ce qui distinguerail en somme celle paraplégie lacunaire, ce
serail le débul progressif el insidieux, la paraplégie s'installant
d'emblée, sans trouble nolable des membres supérieurs, el arri-
vanl a4 un degré parfois lrés prononcé. Il y a la cerlainement
une variélé clinique (rés inléressanle a signaler.

Nous avons dit pourtant que l'ictus n'élait pas un element
indispensable de I'hémiplégie lacunaire el n’élail en loul cas
que trés peu marqué, que les symplomes du colé des membres
supérieurs élaienl parfois & peine sensibles et toujours lrés pas-
sagers, que la marche a pelils pas étail la suile trés ordinaire
de I'hémiplégie lacunaire el qu'il était dés lors & peu prés impos-
sible de retrouver quel a é1é le colé paralysé. De leur coté,
Lejonne et Lhermille reconnaissent que, dans leurs cas, un colé
est souvent plus pris que l'autre, que la force musculaire est
souvent un peu affaiblie dans les membres supérieurs, enfin que
les réflexes tendineux des membres supérieurs sonl aussi un peu
exagérés. Aussi nous nous demandons s'il n'y a pas une série
de transitions entre I'hémiplégie lacunaire de P. Marie et Ferrand
et les « paraplégies lacunaires » de Lejonne et Lhermitle et s'il
n'y a pas entre elles surtoul des variéiés de degré et de mode
d'évolution. D'aprés notre expérience personnelle, acquise a
Bicélre, nous avons plus de lendance a croire que les lésions
cerebrales déterminent d'une fagon générale des hémiplégies et
non des monoplégies ou des paraplégies (en dehors des lésions
corlicales qui sont peu le fail des lacunes), les troubles moleurs
des membres supérieurs pouvant d'ailleurs étre infiniment moins
prononcés que ceux des membres inférieurs el nécessiler une
recherche trés allenlive, non pas par des exercices de force, mais
par des exercices d'adresse. Le type de la paraplégie lacunaire,
primitive, progressive et inlense, nous semble en tout cas devoir
élre beaucoup plus rare que le lype de la pseudo-paraplégie par
hémiplégie lacunaire bilalérale.

Lejonne et Lhermiite ont isolé en oulre une forme de
paraplégie myélopathique des vielllards qui aurail pour substra-
tum anatomique une sclérose diffuse, polylasciculaire, de [a
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woelle, ne dépendant pas direclemnent des lésions vasculaires
arlério-scléreuses. Climgquement 'évolulion serail progressive
comme celle des paraplégies d'origine lacunaire, mais plus
lente ; il s'y associerail Iréquemment des troubles plus ou woins
légers de la coordination et de la sensibilité prolonde, articu-
laire el musculaire, des conlraclures prononcees, lardivement
seulement des troubles sphinclériens el inlellectuels.

Sans doule cerlains des cas de paraplégie myélopathique des
vieillards de Lejonne el Lhermille répondent en eflet a des lésions
médullaires plus ou moins diffuses. Quelques-uns au moins
répondent probablement, avee preuves analomiques a l'appui,
aux « scléroses combinées séniles » décriles cliniquement par
P. Marie el Crouzon ou a la « conlraclure labélique progressive »
de Demange ; suivanl l'exislence de troubles plus ou moins mar-
qués de la coordination; Crouzon distinguail une paraplégie
spasmodique simple, une paraplégie alaxique el une paraplége
avec ébauche cérébelleuse.

Pour les cas ou les {roubles moleurs reslent modérés, associés
ou non a quelques roubles de la sensibilité el de la zoordination,
il nous semble, avec P. Marie el avec Déjerine, qu'aucun carac-
tére clinique essenliel ne permel de les séparer des pseudo-para-
plégies lacunaires, en particulier 'absence de troubles intellec-
tuels ne permet nullement d'éliminer I'idée de lacunes cérébrales.
Or, anatomigquement, des zones de seclérose diffuse modérée, non
seulement dans les cordons poslérieurs, mais méme dans les
cordons latéraux, ne nous onl pas paru exceplionnelles chez des
vieillards non paraplégiques. Pour distinguer ces paraplégies
myélopathiques il faudrait donc s'assurer qu’il n'exisle pas de
lacunes dans le cerveau. Ce n'est que rarement un travail pos-
sible, car peu d'observaleurs feront, comme I'onl fail Lejonne
et Lhermitte, des coupes en séries de plusieurs cerveaux. Ces
auteurs reconnaissent d'ailleurs qu'ils ont trouvé parfois de
pelites lacunes, mais ne dépassanl pas en inlensité celles qu’on
peal observer chez les vieillards non paraplégiques : nous nous
demandons si les différences d'intensité de si petites lésions que
les lacunes, pouvanl élre disséminées en des poinls si variables
de: I'élendue des hémisphéres et pouvant couper des fibres ou des
noyaux cellulaires d'importance si dissemblable, peuvent per-
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metire de séparer des paraplégies lacunaires des paraplégies
myélopathiques avec pelites lacunes cérébrales.

En somme, tout en reconnaissant le gros intérét des lypes
cliniques isolés & la Salpélriere par lLejonne el Lhermitie el
I'importance possible des lésions médullaires dans les troubles
paraplégiques des vieillards (en dehors, bien entendu, des para-
plégies médullaires datant de I'dge adulte). nous eroyons, d'aprés
ce que nous avons vu, que les paraplégies séniles sont dans la
grande majorité des cas des pseudo-paraplégies dues soit 4 un
affaiblissement museculaire progressif, soit surtout a des lésions
cérébrales lacunaires bilatérales, 4 des hémplégies hilatérales
trés incomplétes.

L'Epilepsie sénile

On tend de plus en plus & considérer I'épilepsie non comme
une affection isolée, mais comme un simple syndrome dont 1'élé-
menl le plus caractéristique est la grande allaque de contrae-
tures. Mais alors que I'épilepsie vulgaire de 'enfance et de 1'ado-
lescence ne peul encore élre rapporiée, dans I'immense majoriié
des cas, & un subsiratum analomique et mérite d'étre encore, au
moins provisoirement, qualifiée d’essenlielle ou d'idiopathique,
I'épilepsie tardive el surfoul I'épilepsie sénile peuvent étre de
plus en plus souvent considérées comme symplomaliques, car
I'antopsie révéle dans le cerveau des lésions provocatrices de
mienx en mieux connues.

Au point de vue clinique pourlant I'épilepsie sénile ne différe
pas de I'épilepsie juvénile ; le débul en est ordinairement toul
aussi brusque, peut-élre pourlant plus fréquemment précédé de
prodromes, ftroubles menfanx (Rozier), affaiblissement de Ia
mémoire (Schupfer), migraines et névralgies faciales (Fére),
troubles cardiaques (Kovalevsky) et gastriques (Mendel). On prut
ohserver le petit ou le grand mal, mais, suivant les auteurs, les
vertiges seraient soit plus fréquents (Sympson), soit moins Iré-
quents (Rozier, Jabot) que les aceés. L'aura, sensorielle on
motrice, et le cri initial sont peut-éire moins communs que dans
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'épilepsie ordinaire, la perle de connaissance serait plus cons-
tante ; I'aceés serait plus souvenl nocturne, les mouvements con-
vulsifs seraienl moins énergiques, la turgescence de la face,
I'écume sanguinolente seraient moindres (Durand-Fardel), le
coma lerminal serail plus fréquent et plus persistant (Sympson),
enfin les troubles mentaur, |'affaiblissement de la mémoire et la
déchéance intellectuelle allant jusqu'a la démence. seraient plus
constanls el surloul plus rapides que dans le mal comitial vul-
gaire.

A ce dernier point de vue, les auteurs qui se sont occupés non
de I'épilepsie tardive en général, mais spécialement de I'épilep-
sie sénile (au dela de 60 ans) sont & peu prés unanimes : on
peut citer Féré (1), Maupaté (2), Rozier (3), Luth (4), Schupfer (5),
Hubert (6), efe... Ces troubles mentaux sont le plus souvent ana-
logues & ceux de la démence sénile ordinaire, parfois cependant
on obhserve les « syndromes psychiques des dégénérés » de Ma-
gnan ou des délires variables, idées de persécution, de gram-
devr, de mysticisme, de mélancolie, ete. Il faut mettre & part les
troubles psychiques soit post-paroxystiques, soil indépendanis des
paroxysmes, mais & caraclére automatique et impulsif nettement
épileptique.

A cette épilepsie sénile cliniquement si mal différenciée on
reconni des causes trés diverses, dont les deux principales et les
mieux élablies sont la syphilis el Uartério-sclérose. La syphilis
tertiaire détermine les accés convulsifs par la formation de pla-
ques de méningite scléreuse ou scléro-gommeuse & lendance cica-
tricielle et rétractile ; e'est peut-étre une des variélés d'épilepsie
les plus tenaces (Kovalevsky,Gowers); elle est souvent précé-
dée el accompagnée de céphalalgies parfois extrémement violen-
tes el persistantes ; trés fréquemment elle est jacksonienne au dé-
bul, puis perd ce earactére au fur el & mesure de la reproduction
(Aes acces,

(1) Féré. — Les épilepsies et les épileptiques. - ¢ édit 18y,
(2) Maupaté. — Ann médico-psyeh. . 1805,

(3) Rozier. — De Uépilepsie sénile. Thése Paris, 18)8.

(5 Luth — Allgem  Zeilsche, I Psyeh o 1800,

i) Sehapler. — Monatseheift. T Payeh., 1000,

() Hubwert, Thise Paris, 1got,
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1. Teissier (de Lyon) (1) est I'un des premiers qui ait rattaché
I'épilepsie lardive & la série des maladies arthritiques et notam-
ment &4 la goutte. Van Swielen, Portal, Garrod, Lynch, Legrand
du Saulle, Féré (2), Nageotte (3), elc... ont rapporté de nombreunses
observations de goutte et d'épilepsie concomilantes. Charcol,
Ebstein, Lépine et Blanc, Hubert, etc., ont signalé I'épilepsie dans
le cours du diabete.

Grocqg (4) le premier a noté la fréquence de l'athérome des
vaisseanx cérébraux dans I'épilepsie sénile. L'importance de cel
athérome a élé admise par Naunyn (5) et expliquée par l'ané-
mie cérébrale qu’il détermine : Naunyn a en effet montré que
chez les artério-scléreux il suffisait de comprimer les carolides
pour déterminer des crises épilepliformes, sans qu'il y af
comme le pensait Griesinger, une thrombose de ['artére basi-
laire.

Rossi, Mahnert, Luth, Schupfer, Redlich, Lauterbach (6), Hu-
bert, etc., ont constaté aveec une extréme [réquence I'athérome
el l'artério-sclérose cérébrale chez les épilepliques Agés, el l'ar-
tério-sclérose cérébrale a pris le premier rang parmi les causes
des ecrises convulsives séniles. On a dés lors admis générale-
ment que ¢'est par l'artério-sclérose qui en est une des consé-
quences ordinaires, que la diathése arthritique et ses mamfes-
tations, goutte. diahéfe, ete... délerminent ['épilepsie tardive ;
ce serait aussi par l'intermédiaire de l'artério-selérose que les
intoxications réputées épileptogénes, alcoolisme, tabagisme, efe.
provoqueraient les crises convulsives ; enfin dans bien des cas
ce serait aussi par les lésions vaseulaires qu'agirait la svphilis
tertiaire.

Le role de I'artério-sclérose parait certainement capilal dans
la genése de 1'épilepsie sénile. mais il semble qu'en présence
de cette cause trés générale et trés banale on aurait un pen trop

(1). J. Tessier. — Des crises d'épilepsie liées & l'arthritisme. [Lyon
medieal, TRA5 .

(2) Féré. — Belgigue médic. 1qo3,

(3) Nageolte. — Revue des maladies de la nutrition, 190%,

(4) Croeq. — De l'épilepsie des vieillards. Presse médicale belge, 180,

(5) Naunyn. — L'épilepsie sénile et le signe de la thrombose basilaive de
Griesinger. Zeitsch. f. Klin. Medic., 18g5.

(6) Lauterbach. — Epilepsic sénile. Wiener. medic. Presse, 18q6.
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négligé d'une part le role direct sur les centres nerveux de cer-
taines inloxications, d'autre parl la recherche de lésions plus
localisées, telles que celles qu'offrent dans certains cas de syphi-
lis des plagues de méningite scléreuse.

Alzheimer (1) a tenté de séparer de la forme d'épilepsie sénile
« cardio-vasculaire », avec alhérome plus ou moins généralisé
el le plus souvent troubles cardiaques graves, une forme d'épi-
lepsie sénile en rapport aveec des « foyers arfério-scléreux » ;
celte forme serail plus ou moins voisine, par quelque manifes-
tation, de I'épilepsie jacksonienne.

Grasset (2) pense qu'il faut altribuer & la cérébro-sclérose la-
cunaire beaucoup d'épilepsies survenues a un ige avancé, et
qu' « il faut penser & cetle cause toutes les fois que I'épilepsie
apparait au delad de 40 ans et qu'on ne peul pas la rapporter &
une lésion syphilitique ». Nous sommes trés porté & partager
enlicrement celte opinion.

En dehors des foyers arlério-scléreux, lacunaires ou non, nous
avons signalé deux sortes de lésions corticales qui paraissent
saccompagner [réquemment de erises épileptiformes : ce sonf
I'état vermounlu el la sclérose miliaire de I'écorce cérébrale.

L'état vermoulu, qui, comme nous l'avons dil, nous parait
dépendre au moins en partie de I'artério-selérose, s'accompagne
assez souvent, mais non pas tonjours, d'épilepsie.

La selérose milinire de I'écorce, qui ne parait relever de 'ar-
férin-sclérose que de facon en toul cas indirecle, s'est au con
traire toujours accompagnée, dans les 5 cas jusqu'ici publiés de
Roeq et Marinesco, de Redlich (2 cas). de Seiler (3 et de nons-
méme, de erises épileptiques. Nous ne pensons nullement qu'on
doive voir dans la sclérose miliaire corticale la lésion de 1'épi-
lepsie sénile (et en particulier Redlich I'a recherchée avee soin
sans le tronver dans un nouveau cas d'épilepsie tardive (4), mais
nous avons fendance & croire qu'elle doit constituer 'une des
Iésions provoeatrices de crises convulsives. I sera important

(1} Alzheimer. — Allgem. Zeitschrift [. Psyeh., 1oz,

(2) Grasset. — La cérébro-sclérose lacunaire d'origine artérielle. Sem.
médie,, 1g oetohre 1gof.

{3 Seiler. — Thése Leipzig, mgor.

{3y Redlich, — De I'épilepsie sénile. Wiener medic, Wochensch., 1900,
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de rechercher & I'avenir I'hisloire clinique des sujets dans le
cerveau desquels on pourra conslaler celle sclérose miliaire.
De ce que les lésions analomiques de I'épilepsie sénile parais-
sent mieux se préciser, il ne résulte pas pourtant qu'elles soient
loujours sulfisantes & déterininer les accés. (On ne connail pas
jusqu'ici une seule altération qui ait été constamment trouvée
dans les cerveaux d'épileptiques Agés, et d’autre part les causes
les plus courantes d'épilepsie sénile, la méningite syphilitique,
I'artério-sclérose avec ou sans lacunes, s'obhservent d'une facon
hanale dans le cervean de sujets qui n'avaient pas présenté d'al-
taques épileptiformes. Aussi en matiére d'épilepsie, aussi bien
sénile que juvénile, quoique peut-élre & un moindre de-
gré, il faut songer a linfluence souvent prépondérante
des causes prédisposanles, & I' « aplitude convulsive », d'ori-
ginaire hériditaire ou personnelle, sur laquelle a juslement in-
sisté le P* Joffroy (1) et qu'ont admise la plupart des auteurs
qui se sont occupés de I'étiologie de I'épilepsie sénile, Séglas (2),
Fér: (3), Mendel (4), Maupaté (5), Kovalevsky (6), Rozier (7), Ma-
soin (8), Gowers (9), Hubert, ete. Peul-élre cerlaines causes {rés
limitées, certaines localisations de la sclérose miliaire ou de
plaques méningitiques sont-elles suffisantes par elles-mémes pour
déterminer des atlaques épilepliques ; nous ne saurions I'affirmer,
mais ce ne doif éire frés probablement qu'a titre exceplionnel.

(1) Joffroy. — De Faptitude convulsive, Des rapports de PMaleoolisme, de
P'absinthisme et de I'épilepsie. Gaz. hebd. de médec. et de chir., 11 février 1900,

{2) Séglas. — Sur un cas d'épilepsie tardive. Rev, médie., 1885,

(3) Féré. — La famille névropathique, Arch. de neurol., 1885

(§) Mendel, — Deutsche medie. Wochenschr., 1853,

(3) Maupalé. — Annales médico-psyehol., 1855,

() Rovalevsky. Epilepsie sénile. Archives russes de Psychiatrie, 1897

(7) Rozier. Thiese Paris, 18g8.

{(8) Mazoin. — .i:nn, médico-psyeh.. 1goa.

{9) Gowers., — Epilepsic et aulres maladies convulsives chroniques —
g0 édil, 1go1.



II. — PSYCHIATRIE

A. L'état mental des wvieillards

I. Yon aﬂ'aibﬁs, — ﬂj_']"m'hh's. — Déments. — ldées déliranies,
épisodes délirants.
2, Les troubles mentatx de Uartério-selérose,

1.

Dans I'examen de I'état mental des vieillards plus encore que
dans I'examen somatique de leur systéme nerveux, on trouve toute
une série de variélés intermédiaires entre 1'élat normal et 1'état
pathologique le mieux caractérisé ; ¢’est par transitions insensi-
bles qu'on passe de la psychologie aux diverses psychopathies.
Dans 'élude psyvchiatrique comme dans 'élude anatomique, on
trouve toute une gamme daltérations ; malheureusement les
degrés divers ne peuvent pas encore en élre superposes.

('est dans I'examen psychiatrique plus que dans 'examen neu-
rologique que 'on observe les variélés les plus légéres des modi-
fications que la sénilité provoque dans le cerveau.

Nous avons dit qu'on pouvail considérer comme & peu prés
certain qu'a partir de 75 ou 80 ans au plus un cerveau ne sau-
rait étre anatomiquement intacl, comme celui d'un homme adulte.
Il est bien des sujets qui cependant & 75 ou 80 ans ne présenlent
aucun trouble somatique d'ordre céréhral, aneun sympléme no-
table d’arlério-sclérose cérébrale, aucune paralysie quelque atté-
nuée qu'elle soil. Par contre, & cel dge, on peut dire que fou-
jours I'état mental est plus ou moins modifié, et cela dans un
sens défini et selon certaines modalités assez fixes qui arrivent
a donner un certain air de famille & la plupart des vieillards.

On a cilé sans doute nombre de cas de sujets mourant & un
dge trés avaneé avec toute l'intégrité de leur intelligence.

Dans son hvre curienx et si documenté sur « 'hérédité natu-
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relle », Lueas (1) cite toute une série d’observations de longévité
anormale avec conservation de toules les facultés physiques et

intellectuelles.

Mais, suivant la remarque de Ritli, il semble que ce soit sur-
tout parmi les hommes qui se livrent pendant toute leur existence
au travail cérébral qu'on observe la longévité infellectnelle.

Parmi les plus célébres de ces remarquables vieillards, on doit
citer Fontenelle, Titien, Pierre Mignard, Michel-Ange, Biot, Ara-
go, Bouillaud, Thiers, Voltaire, Littré, Chevreul, Legouvé, Victor

Hugo, ete., (2).
Quelle que soit la Iucidité et la viguenr d'esprit de ces vieil-

(1} Lucas. Traité de Phérédité natarelle, 1887, p. 258 et suiv. — Nous
eroyons devoir en extraire ces quelgues cas remarguables : Philippe d'Her-
belot mounrat & 115 ans en 17fi; &4 Lounis XIV, qui lui demandait en 1714
comment il avait fait pour atteindre & un dge anssi avanceé : « Sire. répon-
dit-il spiritnellement, diés Page de 5o ans, j'ai fermé mon eceur et j"ai ouvert
ma cave, » — Visal de Neigreiros monrut 4 124§ ans, en 1973, « doué de toute
sa mémoire et de la plénitude des facultés des sens, » — Un eultivateur, Jean
Surrington, mourut en Norwége i 160 ang, en #o7, « ayant conserveé jusqu'a
ges derniers moments sa raison el ses sens v, — Enoi8ja, vivait encore, dgé de
r1f ans, le chevalier Nogl des Ouersonniéres, a sans incommodités, plein de
santé, plein d'espril. d'une instruction variée et de la plus siire mémoire. »
— En 1846, vivait, & e ans, Jean Golembiewski, ancien soldat de la garde du
roi Stanislas ; « nons le voyons nous-méme, dit Lucas, malgré cing blessures,
aller, venir, se promener U'hiver comme '#té, tloujours dans la plus striele
tenue militaire, et conservant intactes ses facultés physigues et intellee-
tuelles, » — En 1856 aussi, année on éerivail Lucas, vivait encore, & pris de
110 ans, une fernme dun nom connae en France par une grande découverte,
Madame de Hﬂntgﬂtiifr, adouee de toutes ses faculles o,

5i I'anthenticité de quelques-uns de ces cas peul paraitre quelque pen
douteuse, celle au moins des derniers parait bien indubitable.

(2) Fonlenelle mourut & 100 ans, en 1757: 4 g2 ans il faisait des madri-
gaux et des vers sur le respect de Sparle a la vieillesse ; il avail conserve
assez la flinesse réputée de son esprit et Pd-propos de ses réparties pour
répondre i son medeein qui, a4 son agonie, lni demandaitl s'il souffrait. « hon,
je sens une difficulté d'étre ». « C'est la premiére fois, dit Péron en voyant
passer son convoi, que M. de Fontenelle sort de chez lui pour ne pas aller
diner en ville. »

Le Titien mourut de la peste 4 gg ans ; il fit beaucoup de tableaux pour
Philippe II, bien qu'il fat adgé de prés de So ans lors de avinement de ce
prince, et les tableaux quil composa & 70 el méme 4 %0 ans atlestenl une
fraicheur d'imagination inconeevable, (n a conservé de lui des letires
originales écriles 4 g8 ang, el qui témoignent encore d'une grande facilité
littéraire,

Michel-Ange venait de tracer les plans du palais Farnése et travaillait
encore a l'admirable coupole de Saint-Pierre lorsqu'il mourut 4 8gans.

Legouvé mourut & g7 ans, et, pen de jours avant sa morl, paraissait de lui
une remarquable étude sur La Fontaine,
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lards illustres, il faut reconnaitre qu’en analysant plus atlenti-
vement leurs ceuvres, on y trouve la trace, si minime soil-elle,
d'un affaiblissement de leur état mental ; ils ont toujours plus
ou moins baissé par rappori & euz-mémes, et 'on ne cile pas un
homme de génie avant produil dans l'extréme vieillesse ses plus
remarquables chels-d'ceuvre.

Ce qui leur manque surtout A tous, peut-on dire, c'est la
faculté des créalions el des conceptions (1) : sans doute certains
d’entre eux, rares pourtant, arrivent & produire des uvres lil-
téraires, scientifiques ou artistiques, qui ont un cachet de nou-
veauté encore enviable, mais ce qu’ils n'arrivent pas & créer,
c'esl un genre nouveau.

Dans la presque tolalité des cas, l'imagination créatrice n'est
pas le seul trouble. La mémoire est presque toujours fouchée A
un certain degré, et sans doute cette altération de la mémoire
entre pour une part importanle dans leur difficulté & créer du
nouveau. La perfe des souvenirs commence par les plus récents,
le fait avait été nolé déja par Cabanis, par Esquirol, et c'est
surtout en examinant des wvieillards que Th. Ribot put émettre
celte loi bien connue que la disparition des souvenirs eommence
par les derniéres acquisitions. Dans la pluparl des variélés de
déchéance mentale, Ia mémoire se perd ainsi, le nouvean dis-
paraissant avant 'ancien, mais cefte loi est surtout applicable
4 la démence sénile el aux amnésies par intoxieation prolongée ;
dans ces cas elle apparait plus nettement encore que dans certai-
nes affections, comme la démence paralyvtique au début par exem-
ple, o la déchéance, et notamnment 'amnésie, sont plus globales.

Tout autant que ce qu'ils ont récemment vu et entendu, les
vieillards oublient rapidement leurs pensées, leurs paroles, leurs
actions ; leur fond mental se réfrécit ; faute d'acquisitions il ne
leur reste qu'un nombre plus ou moins considérable de souwve-
nirs anciens, souvent d’autant plus vivaces qu'ils sont plus iso-
lés, et leur réserve de mémoire ne comporte plus qu'un certain
nombre d’historiettes dont la narration, souvent piquante et spi-
rituelle, fait croire qu’ils ont conservé loute la vivacité et la
finesse de leur esprit. Mais des conversations trop répélées on

i1} Littré, — Médecine et Médecins, 1872, Cité par Ritti,
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seulement lrop prolongées avec eux monire vile que ces récils
sonl invariables el qu'une apparence seule avail fail allvibuer
4 un esprit fin et invenlil el a une lidéle wémoire ce qui n élail
en réalilé que du rabichage.

Le vieillard ne crée donc que peu ou pas, i1l n'acquierl que
peu ou pas; el, s'il ne crée plus, c'est en bunne parlie parce
qu'il n'acquiert plus. La diminulion des acquisilions el des créa-
lions parail commune a lous les vieillards, quelque admirable-
ment conservé que paraisse leur élal menlal. Ce sonl les seuls
lroubles gue l'on puisse observer parlws ches ceux gui passent
pour non affaiblis.

Beaucoup plus souvenl, d’aulres modilicalions surviennent qui
caraclérisent vraiment l'affaiblissement du a la sénililé céré-
brale : elles porlent sur I'ensemble des [acullés intellecluelles.
La mémoire s'allére davanlage ; non seulement les acquisilions
récentes s'impriment mal, mais les plus anciennes disparais-
senl peu a peu, les nolions les plus simples survivant plus ou
moins longltemps aux plus complexes. Le caractére se modilie ;
les sentimenls altruistes et les alfeclions, méme [familiales,
s émoussenl, le vieillard ne pense plus qu'a ce qu'il ressent, el ses
sensalions reporlenl sa penseée loujours vers sa propre personne ;
il devient prolondémenl égoiste, « dgocenlrique » comme dit
Ziehen, el s'isole du monde exlérieur. EiL 'on assisle ainsi a ce
speclacle quolidien si curieux de vieillards, apparemment encore
intelligents, auparavant profondément attachés a leurs amis el
a leurs parents, qui les voient disparaitlre sans presque en mani-
fester d’émolion. Peu leur imporle le malheur ou la morl des
étres qui leur étaienl chers ; ce qui surloul conlinue & les pré-
occuper, ce qui surlout provoque leurs lamentalions, ce sonl les
lroubles insignifianls de leur sanlé, leur conslipalion par exem-
ple, qui occupe une si grande place dans la mentalité des vieil-
lards. Cest pour de pelils délails surtoul, plus que pour des faits
importanls, qu'ils manifesient une émolivité souvent trés exces
sive el qu'on les voit verser des larmes, manifestation non seule-
ment d'un pleurer spasmodique symplomalique d'une lésion des
noyaux centraux, mais encore d'un chagrin réel fort peu justifié.

['analyse minutizuse el conlinue de leur propre personne est



déja un signe du trouble menlal de ces vieillards égoistes. Mais
souvenl les choses n'en restent pas la ; celle analyse exagérée
de leur moli provoque a son tour cerfaines manifestalions déli-
rantes ; la genése de ces « délires par introspection » a été bien
mise en évidence par Vaschide et Yurpas (1). C'est ainsi que des
idées hypochondriagues Irouvent leur cause dans celle énorme
hypertrophie du moi, avec ou sans quelque vague lrouble soma-
lique comme cause occasionnelle. Cel égoisme esl encore, par
un mécanisme différent, 'origine d'idées de persécution plus ou
meins vagues el mal systémalisées, si fréquentes chez le vieil.
lard ; elles sonl dues a ce fail que ce vieillard égoiste trouve que
les autres ne font jamais assez pour lui el arrive ainsi a les
considérer comme ses ennemis (Z).

Vurpas, dans sa thése, avait nolé dans la genése de ces délires
par analyse mentale la nécessité d'une certaine modificalion de
I'élat intellectuel. Revenant sur 'importance de celte condilion,
il écrit : « Ce que nous voulons simplemenl redire,c'est que toutes
nos observations, lous nos cas ont été décrits chez ces sujels que
Magnan et Legrain classent dans le cadre clinique de la dégéns.
rescence mentale... Une instabilité mentale particuliére élail né-
cessaire & l'éclosion de semblables troubles délirants. » L'affai-
blissement sénile, les troubles du caraclére que nous avons dé-
crils chez le vieillard, créenl la condilion délerminante, vérilable
disposilion acquise qui permetira el provoquera 'apparition des
idées délirantes que nous venons de signaler (3).

Non seulement égoiste, mais craintif, le vieillard, qui a tou-
jours peur de manquer de ressources, devienl avare. Celle ava-
rice, souvent sordide, est d’autant plus remarquable, qu’'elle n'a
nullement pour but de laisser a des héritiers, souvent considé-
rés comme peu dignes d'intérél, une fortune dont le wieillard
ne pourra manifestement pas faire usage. C'est une avarice ir-
raisonnée, elle dénote déja une notable perle du jugement.

(1) Vaschide et Vurpas. — La logigue morbide. L'analyse mentale,
Paris, 1g03.

(2) Il s'agil ld de la variété de délires dils « par extrospection » (Vaschide
et Vurpas, loc. cit).

(3) Vurpas. — Contribution & I'élude des délires systémalisés. Thése
Paris, mgoz.




B,

La diminution graduelle du raisonnement, du jugement, des
ussociations d'idées résullent (a plus ou moins brel délai suivant
le fonds acquis, suivanl ['éducation recue, suivani le plus on
moins grand développement des facullés devenues automaliques)
de la perte des acquisilions nouvelles el des souvenirs anciens, de
la perte des senliments affeclifs, de la perte aussi de 'atlention
volonlaire el méme involontaire. La volonté diminue dans les
mémes proportions, el 'on voil des vieillards, acaridires el 1élus
pour toul ce qui concerne leur propre personne el le souci immeé-
dial de leur propre santé, élre absolument dénués de volonlé et
vester apathiques quand il s'agit de prendre une délermination
sérieuse, voire méme une décision qui ne pourra influer sur leur
propre sort qu'a échéance plus ou moins éloignée. 1l est frappant
de constater le contrasle entre leur insouciance, leur indifférence
fréquente pour leur état général réel et leurs plaintes répétées,
leur geignardise pour un tout pelil trouble de leur sanlé.

Mémoire, alleclivile, inlelligence dans ses mulliples manifes-
lations, associations d'idées, atlention, jugement, volonlté, lout
est donc en baisse chez la plupart des vieillards. La baisse peut
élre assez légére pour que le vieillard paraisse 4 premiére vue a
peu prés normal, pour qu'on puisse au moins le classer dans
cet état que Legrand du Saulle considérail comme mixte, inter-
médiaire entre 'élat normal et I'élat pathologique (1).

Ces sujets ne sont pas des déments, tant s'en faut, ils peuvent
ne verser Jamais dans la démence, et c'est par une singuliére
extension des termes que Morel pouvail dire : « En examinant
la démence dans son acceplation la plus large, nous reslons
malheureusement convaincus que, en dehors de 1'aliénation men-
lale, celle terminaison fatale est le lot inévitable de 'humanité ».

La démence sénile vraie n'esl pourtant que I'exagéralion nel-
fement morbide de cette déchéance de toutes les facullés intellec-
tuelles : e’est un « retour a 'instinct » presque complet (Scheffer)(2),

(1) Les principales de ces modilications mentales, si fréquentes chez les
vicillards, ont frappé dés longlemps nombre de romanciers et de fabulistes.
Pour ne ciler que ces deux auteurs, Balzac et La Fontaine ont remarqua-
blement esquissé, quoique épars et non classés, les aspeets divers des
a travers » cérébranx sémiles.

(2) Scheffer, — Thése Lyon, 18gm.
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Malgré cefle insullisance inlellectuelle, cerlains déments sé-
niles conservenl un aulomatisme sullisamment réglé pour accom-
plir encore cerlains acles méme compliqués qui leur sonl habi-
luels ; ils peuvenl encore recevoir chez eux el se lenir a lable
d'une facon convenable, énoncer les formules habiluelles de poli-
lesse, parfois méme jouer aux cartes. Tant qu'ils ne sortent pas
de leur role, leur profond naufrage intellectuel peul passer a peu
prés inapergu. Dés qu'il faul meltre un peu d'initialive, un peu
d'eux-mémes, leur insuflisance mentale devient manilesle.

Parlois des troubles sensoriels dis a l'alléralion des organes
périphériques (sclérose de l'oreille, calaracles, elc.) fonl naitre
avec une grande facilité des illusions el des hallucinalions qui
peuvent servir de point de départ 4 'élaboration d'idées déliran-
tes dont la faible teneur, donl l'inconsistance, la niaiserie, le
puérilisme, le mangque de syslématisation el de logique, tradui-
ronl loujours le caractére démentiel de celui qui les a congues.

Suivanl leurs réactions propres, les déements séniles peuvent
offrir le tableau soit de |'ercitation, de la turbulence, soit de 'a-
pathie. Dans le premier cas la plupart des acles sont exubérants,
I'activilé physique esl excessive, le malade commel des excés de
lable, de boisson, il présente de I'excilation génitale, souvent
plus apparente que réelle ; il s'agite la nuit comme le jour et
dort mal ; cette excitation est le plus souvenl passagére.

Dans la forme apathique les démenls séniles onl un aspect d'in-
dillérence et d'hébétude, une compléle suggestibilité, une erédu-
lité el une conliance absolues, une semi-somnolence presque
continuelle ; ils ne salisfont que lentement et péniblement les
besoins les plus indispensables.

Dans I'un comme dans l'aulre cas, le gilisme est fréquent &
une période avancée de la maladie (1).

(1) Au fond sommun de dégénérescence anatomigque du cervean sénile se
surajoutent souvent, comme nons P'avons montré, des lésions en foyer, la
plupart d'origine vasculaire, qui n'en sont que la conségquence. On comprend
que, 5i les troubles mentaux paraissent se développer surtout apriés U'appa-
rition des symptomes d'une lésion circonserite, c'est i cette lésion gqu'on a
tendance & les atitribuer : ee que nons avons dit justifie pleinement une
conclusion de l'important travail récent de J, Charpentier (thése Paris 1g9o4),
a savoir que P'apparition de la démence dans un certain nombre de cas de
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Tous les actes de ces séniles portent le cachel de la démence.
Et si parfois ils sont simplement niais el wsignifiants, il arrive
assez [réquemment qu'ils prennenl un caraclére délictueux. De-
puis longlemps eces malades sont dans la période que l'on pour-
rait appeler médico-légale de la sénilité. Parmi les manifestations
repréhensibles les plus Iréquentes on reléve surlout l'exhibition-
nisme, les atlentats & la pudeur, le vol, les impulsions homici-
des ou suicides, donl la genése el les manifestalions cliniques dil-
lérenl complétement des obsessions el impulsions vraies. « Uesl
de l'absence du controle volontaire el de la consecience que
relevenl cerlaines impulsions observées dans divers cas de dé-
chéance plus ou moins compléte de I'élal menlal... Il arrive dans
certains cas psychopathiques que le mouvement ou 'acle s'élabo-
rent et s'accomplissent sans que le sujel en ail conscience, el
celul-cl n'en prend connaissance qu'au momenl de son exécution
mofrice, exaclement comme 1l constalerail les mouvements qu'un
elranger accomplirail devant lui » . (1)

Les obsessions peuvent dailleurs s'observer chez le vieillard
avec les mémes caractéres que chez 'adulle, avee 'angoisse préa-
lable, la salisfaction conséculive a l'acle accompli; ce sont de
viritables manifestations de la dégénérescence apparaissanl 4 un
dge avancé ; elles rentrent alors dans les psychoses. Elles peu-
vent conduire le vielllard aux mémes acles repréhensibles, que
les umpulsions donl nous venons de parler ; mais on voil gu’il
arrive ainsi & commeltre des acles sensiblement analogues dans
leurs manifestations extérieures par des voies bien différentes.

Chez les  viais déments il ne peul y avoir d’hésilation sur la
portée medico-légale de lels acles, la responsabililé ne peut assu-

lésions circonserites s'explique en réalité par des lésions diffuses préexis-
Lanles i la lésion eirconserile,

Si c'est & fort juste titve que Baillarger, Magnan, Garnier, Charpentier,
Briand, Vigouroux, Anglade ont fait sortir des asiles les aphasiques sen-
soriels pris pour des déments et regardés « comme les plus fons » (Briand),
il faut reconnaitre qu'il v bien des poinls de contact entre la démenee et
Faphasie, que Paphasie est tonjours accompagneée d'un déficit inlellectuel
trés molable, remargue sur laguelle Pierre Marie a tout récemment encore
insisté, el gue le fond cérébral sur leguel se développent d'ordinaire les
lésions eirconscrites des aphasigues suflirait le plus souvent & faire de ces
malades de grands affaiblis, sinon des déments comme ils en onl Uair,

(1) Vurpas. — L'état moteur des aliénés. Revue de Psych., 1gof.
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réement élre mise en cause. Chez les simples affaiblis au contrai-
re, l'accomplissement de ees acles impulsifs n’esi pas incompati-
ble avee la conservation apparenle d'une cerlaine inlelligence |
l'apprécialion de la responsabililé peul présenler quelques diffi-
cullés el c'esl avec jusle raison que Scheller (Elude médico-lé-
gale sur I'état mental des vieillards) admel une premiére
periode de la sénilite on la responsabilité est enliére, une deuxié-
me période ou elle est parlielle et limilée, une lroisiéme peériode
ou elle est nulle.

Le qui complique parfois I'appréciation de la responsabililé,
c'esl que les acles des alfaiblis non démenls sonl frégquemment
:n rapporl avee les modifications de leur caraclére, el que celles-
ci ne sonl souvent que Paccenlualion progressive, avec les années,
d'une lendance plus ou moins manifesle des Udge adulle. Cesl
ainsi que 'égocentricilé sénile précoce esl surtoul I'accentualion
d'un égoisme plus ou moins marqué dans les périodes antérieu-
res de existence. Cesl ainsi qu'un sujel trés « regardanl » duranl
son dge mir, deviendra volonliers avare en vieillissanl ; cel avare,
quand sa déchéance menlale s'accentuera davantage, se livrera
volontiers & des larcins, le plus souvenl niais el irraisonnés. Ce
sont les « grincheux » de I'age adulle qui de préférence devien-
dront les « geignards » el les « processifs » de I'age avancé, el
enlameront, pour des motils fuliles, une série de procés injusli-
fiés. Celle « prédisposition » personnelle, pour ainsi dire, el par-
fois méme hércditaire, pourra élre une cause de doule dans 'ap-
préciation de irresponsabilité de plus d'un allaibli sémle. Celle
sorle de prédisposilion nous a parfois paru manifesle.

A la démence simple ou avee idées déliranles plus ou moins
vagues el 1solées peuvenl se joindre de vértlables épisodes déli-
rants surajoulés ; ces troubles ont élé signalés d’abord par Pier-
rel (1) dans une observalion de délire aign féhrile survenu & 1'oe-
casion d'une pnenmonie chez un vieux démeni athéromateux ;
des cas onl élé rapporlés ensuite par Séglas (2), par Parizot (3),

(1) Pierrel. in thése Bride @ Le sommeil et insomnie chez les wieil-
lards. Thése Lyon, 18388,

(2) Séglas. — Délires séniles el psychoses lardives, Leg, clin, 1895,

(3) Parizol. — Congrés des aliénistes, Nancy, 18g6,
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par Kralfi-Ebing (1), par Colella (2), par Scabia (3), ils ont élé re-
cemment éludiés par Michaud (4), éléve du Pr Pierrel. Ces délires,
qui pourraient se produire en dehors d'un alfaiblissement intel-
lectuel, se produisent le plus souvent dans la période de début de
la démence, quand ['aifaiblissement mental est déjh nel, mais
non complet. Il s'agit « d'épisodes délirants qui se grelfent sur
un fond de démence sénile, délires Iransiloires disparaissant
plus ou moins facilement pour laisser cévoluer apres eux cette
démence a laquelle ils semblent parfois donner une unpulsion »
(Michaud). lls consislenl surloul en accés soil de confusion men-
lale, soit de meélancolie anxieuse ; des élals maniaques ou sub-
maniaques peuvenl également s'observer. lls surviendraient de
préférence & la suile d'infections (grippe, ele.), ou d'intoxications ;
Dupré (5) a rapporté un cas forl inléressant d'accés d'épilepsie,
de confusion mentale, de demi-stupeur, d'aphasie sensorielle el
de catalepsie, survenanl par inlermillences chez un vieillard ar-
lério-seléreux qui présenlail un foyer de luberculose subaigué du
poumon droil.

En dehors de ces boulfées délirantes la pathogénie de l'alfai-
blissement el de la démence simple parail s’expliquer toul natu-
rellement par la dégénérescence, l'atrophie el la disparilion sé-
nile des cellules cérébrales et des fibres nerveuses. Il est a re-
marquer d'ailleurs que la démence sénile n'est nullement pro-
portionnée a I'dge, de méme que, nous 'avons dit, 'atrophie cé-
réhrale n'est pas en rapporl avec I'dge. Il v a des vieillards trés
dgés donl I'inlellect esl presque parfail ; par contre il y a des dé-
mences séniles que l'on a di dire précoees, senium preecox, car
elles apparaissent des la 50° année ; ces démences séniles préco-
ces sont surtout le fait des infoxiqués chroniques, nolamment des
alcooliques : ceci cadre avec ce que nous avons indiqué, 4 savoir
que les altéralions cellulaires du cerveau senile ne paraissent

(1) Kraifti-Ebing. — Traité de Psyehiatric, 1897,

(z) Colella. — Sulla frenosi senile. Annali di Neurol. 87,

(3) Scabia. — Sur certaing épisodes a caractére confusionnel, surtount
stupide, chez les déments. Annali di freniatria, 1898,

() Michaud. — Les délires transitoires de la vieillesse, These Lyon, T4,
(3) Dupré. — Traité de Palhol. ment. de Ballet, p. 1241,
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pas jusqu'ici différer sensiblement de celles de certains inloxi-
qués chronigres. Cetle remarque s'accorde aussi av.c ce que nous
avons dil, & propos de 'élude analomique, sur lovigine proba-
ble de la démence ; elle serail l'aboulissant ultime Jes altéra-
lions banales du lissu nerveux, dues aux séries d'inloxications
el d'infeclions progressivement destruclives que ce lissu subit
pendant toul le cours de la vie.

Les idées délirantes plus ou moins vagues el isolées que l'on
trouve chez cerlains démenls paraissenl élre seulement la con-
séquence de la déchéance menlale el des inlerprélations erro-
nées que celle déchéance enlraine.

Quant aux épisodes délirants Iransitoires évoluant sur un [Hnds
démentiel, ils reconnailraienl pour cause, d'aprés Pierret el Mi-
chaud, 'action d'une décharge loxique ou loxi-infeclieuse sur des
cellules cérélirales déja en imiminence d insullisance fonctionnelie
par suite du rélrécissement allicromaleux des vaisseaux de l'en-
céphale.

e
—_—

Dans ces derniers lemps surloul on a lenlé de séparer de l'al-
faiblissement ot de la démence sénile vraie, par dégénérescence
alrophique du fissu nerveux, un cerlain nombre de syndromes
qui reconnailriuenl plus speécialement pour cause 1mmédiate
I'athérome ou l'artério-sclérose cérébrale. Ces recherches onl eu
pour point de céparl les observalions si soigneuses de Bouley
sur la claudication inlermitlenle des chevaux, celles de Charcol
el de Polain sur colle des hommes, el 'tmporlance du role du
spasme révélé par Fotain pour la pathogénie de cerlains trou-
bles fonctionnels des arlério-scléreux et par Huchard pour la
pathogénie de l'artério-sclérose elle-méme. Le caraclére le plus
net que l'on ail décrit aux ‘voubles artério-scléreux du cerveau,
psychiques comme physiques, est leur évolution par d-coups,
avee brusques apparilions el dizparitions, ou brusques aggrava-
tions el améliorations.

Abercrombie (1), cilé par Polain, semble avoir le premier rap-
porlé une observalion ol se relrouve nellement le caractére de

(1) Abercrombic. — Sur apoplexie el la paralysie. Edimb. med. Journ,
1818, — Polain, Legon elinique, Journ, de médee. intern, 1899,
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la méiopragie fonctionnelle du cerveau, de I'insuffisance brusque
el momentanée, que l'on s'aceorde aujourd’hui a altribuer a I'ar-
tério-selérose. 1l s’agissait « d'un vieillard dont toutes les fone-
lions élaient convenables, mais qui, aprés avoir prété attention
pendant quelque temps & une occupalion infellectuelle, et cela
avec une intelligence parfaite, senfait bientot disparaitre cet heu-
reux étal. Quand il avait lu une demi-colonne de son journal, par
exemple, il ne voyait plus et ne savait plus ce qu'il lisail ; il
se reposait et rentrait en possession de ses moyens, continuant
lire et & comprendre. Quand cel homme mouruf, I'autopsie mon-
tra que ses arléres de la base du crine étaient rélrécies ». On re-
connail aussi netlement qu'il est possible dans cette deseription,
ot chacun de nous peut aujourd’hui relrouver une observation
courante, la premiére constatation de la « elandication intermil-
tente du cerveau ».

Gendrin donne plus tard comme prodromes a 'apoplexie I'inap-
titude aux travaux intellectuels, la fatizue mentale faecile, 1'in-
capacité d'attention, I'irascibilité et « une faiblesse morose qut
exagére les impressions et produit des terreurs non motivées,
des inquiétudes déraisonnables sur nous-mémes ou sur ceux qui
nous touchent ».

Forbes Winslow et Francis Deway (1) insistérent sur ces trou-
bles prodromiques de I'apoplexie ol nous trouvons 4 la fois 'in-
dication sommaire et de la claudication intermittente ot de 1'état
neurasthénique des artério-scléreux sur lequel Régis, comme
nous I'avons dil, a récemment appelé 1'attention.

Auguste Voisin, en 1883, signale le premier la folie « par ané-
mie consécutive & 'athérome des vaisseaux », mais sans insis-
ter sur les earactéres particuliers de cette folie.

Klippel, en 1891, décrit la pseudo-paralysie générale arthriti-
que, qui eliniquement ressemble absolument & la paralysie géneé-
rale et qui se rencontre seulement chez des athéromateux (athé-
rome de la base, ou aortite, néphrite interstitielle, artériles péri-

(1) Gendrin. Traité philosoph. de médecine pratique. 18j0. — Forbes
Winslow, Sur le ramollissement du eerveau. Journ, de médee, psycholog,
Londres, 18jg. — Francis Deway. Etude sur quelques signes avant-coureurs
des affeelions du cervean. Gaz. Médic. de Paris, 1851, — Cilés par Dupré in
traité de Pathol. mentale de Gilbert Ballet,
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phériques), séniles ou non. Paclel, Arnand, Coulon, Conso adop-
fent plus lard dans les publications que nous avons déja cilées,
les idées de Klippel.

Hutchings (1) signale, aprés Régts, la faiblesse de la puissance
intellectuelle qui, associée ou non & des verliges, des perles de
connaissance, des troubles de la parole, doil fairesoupconner
I'artério-sclérose eérébrale el en Taire rechercher les signes sur-
tout du coté des yeux et de l'aorle, afin de tenter de prévenir,
par un diagnoslic précoce, les accidents graves.

Beyer (2) décrit une série de cas d'artério-sclérose cérébrale
présentant avec la paralysie générale la plus grande ressem
blance. mais se distinguant de la démence paralytique et de Ia
démence sénile par I'évolulion par & coups et le moindre degré
final de la démence ; on v conslaterail parfois 'euphorie et les
idées délirantes, & D'exception pourlant des idées de grandeunr.
Norburg (3} considére simplement I'artério-sclérose comme un:
des canses de la démence sénile.

Kovalevsky (%) rapporle trois observalions ol la faiblesse de
I'idéation, l'insomnie, les achoppements de la parole, associés
4 des troubles somaliques arlério-seléreux variés, firenl porler
le diagnostie d'artério-selérose céréhrale. 11 pense qu'en dehors
des sympldmes généraux de V'artério-selérose céréhrale, on penl
conslaler des sympldmes révélateurs de la localisation prédomi-
nanle des lésions vasculaires.

Windscheid (5) déeril comme signes diagnostiques de I'artério-
selérose eérébrale, en dehors de eéphalées frontales récidivantes
el d'étourdissements, une parbiculiére « stérilité mentale », un
arrél dans la puissance des conceptions, une faiblesse de 1'idéa-
lion, enfin une foule spéeiale inlolérance pour aleool.

(1) Hulehings. — Symplémes menlaux associés i Parlério-selérose. State
hosp. Balleting 15g6.

(2} Beyer,— Sur les troubles psyehigques dans Parlério-selérose, Cenlralhl,
f. Nervenheil., 18g6.,

(N Norburg. — Artério selérose du cervenn et de la moelle, Journ. of.
medie, el Surgery, 1857,

(1) Kovalevsky, — L'artério-selérose dun cervean, Neurnl. Centralll, 18g8,

(3 Windscheid, — Diagnostic de Partério-sclérose. Deulsche medie,
Waochensehr,, mgos, ¥V,
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Alzheimer (1) enfin réunit et classe fort bien, en y ajoutant ses
importantes observations anatomiques el cliniques personnel-
les, les formes déerites ou esquissées par les auleurs précédents.
Il décrit une forme légére et des formes graves répondant cha-
cune A une variélé analomigue spéciale.

La forme légére ou « nerveuse » est la forme décrite par Winds-
cheid. Les sujels sonl incapables de tout travail prolongé, d'un
exercice professionnel, d’une conversation ou d'un calcul un peu
longs, d'une attention un peu soutenue ; la fatigue mentale ou phy-
sique se montre bientdl, puis 'impuissance a conlinuer. La puis-
sance menlale ne peul plus s'exercer que dans des voies toules
tracées, la facullé productrice est paralysée. Les souvenirs récents
el méme anciens, sans élre disparus, sonl difficiles & rappeler.
Le lemps de réaclion est nellement augmenlé. Les malades onl
conscience el se plaignent de la faiblesse de leur idéation, de leur
attenlion, de leur mémoire. Les lroubles sont d'ailleurs irés va-
riables suivant les jours. Des céphalalgies el des verliges sonf i
peu prés conslants ; les troubles cardiaques el rénaux de larlé-
rio-sclérose fonl au contraire souvent défaut.

Cette Torme légére ne répondrail & aucune lésion en Tover. Au
contraire les Jormes graves dépendraient de minimes el multi-
ples lésions en fover d'origine arlério-sclérense.

La forme grave la plus ordinaire est « Uatrophic arlério-sclé-
reuse du cerveau » . Elle sannonce généralement par les symp-
tomes de la forme légére auxquels s'ajoutent bhientol des trou-
bles psychigques sérieux. La voix devient pleurarde, il y a par-
fois des erises d'excitalion, des élats d'agilation continue, puis
survient une somnolence persistanle avee aspeel apathique el hé-
bété. Par un examen atlentif on voil que cel aspecl apathique est
dit moins 4 un vérilable déficit intellectuel qu'a la diffieulté mo-
mentanée de comprendre, de penser el de reproduire ; par des
questions appropriées on peut faire sortic hrusquement le sujet
de sa torpeur et I'on est trés frappé du brusque changement qui
survient.

Mais pen & peu le déficit réel s'accuse ; 'attention est tros diffi-

(1) Alzheimer. Les troubles mentanx & base avtério-selérense, Congris
des aliénistes allemands, Munich, oz, in Allgem, Zeitschr. [ Psvehialtrie,
1goz, p. Gg7 et suiv.
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cile, le rappel des souvenirs faliguant el pénible, bien que de lar-
ges ilols de souvenirs anciens reslenl conserveés ; le cercle de ce
qui intéresse le malade se rétrécil, bien que, a l'occasion d'une
visile par exemple, puissent se réveiller brusquement une série
d'images el de sensalions qu'on aurail pu eroire depuis longlemps
disparues. Desillusions el des hallucinalions n’apparaissent guére
que dans les périodes d'excilation ; les idées de grandeur fonl
défaul.

Quand la démence parail devenue tout a fait profonde. elle
présente encore la parhicularile que la déchéance menlale n'est
pas uniforme el que cerlaines parties de la personnalilé ancienne
sonl encore lrés longlemps relalivemenl conservées. Les malades
onl ammsi, [}eml:ml Torl longlemps, conscience de leur étal ; ils se
plaignent de devenir fous, ils manifestent souvent par leur facies
la peine qu’ils éprouvenl a ne pouvoir plus comprendre ou
répondre.

Le cours de I'affection est le plus souvenl enfrecoupe de erises,
de verliges, d'allaques épileptiformes oun apopleciiformes légéres
ou graves. Parfois apparaissent quelques symplomes de lésions
localisies, lels que des alléralions dans la parole ou dans les mou-
vements, des lacunes dans le champ visuel, ele. On voil enfin
quelquefois des aceés rappelant soil la confusion mentale soil la
mélancolie simple ou anxiense ; dans ee dernier eas, les expres-
sions anxieuses peuvent perdre tardivement tout caractére émotif
el devenir simplement sléréolypées (1).

L' « encéphalite sous-corticale chronigue » de Binswanger se
rail la forme grave de I'arlério-sclérose avee fovers localisés dans

(1) Pierret avail déja noté (Lhése Dupuy, Lyon 1896 el Congres de Grenoble
rgoz) que, au for et i mesure de la progression de la démence, divers jeux
d'expression, de méme gue divers mouvements, volonlaires & l'origine, devien-
nent de plus en plug inconscients et constituent de véritables stéréotypies.

INans son étunde sor P'état motenr des aliéneés, Vurpas a constaté a qu'on
rencontre chez divers déments arvlério-sclérenx, cerlaines attiludes cons-
tituant une variécté fréquente du syndrome catatonie. Le mécanisme patho-
génique qui préside 4 ce trouble est le méme que celui qui provoque les
steréotypies, c'est-d.dire l'absence de conscience volontaire ; nne image
oceupe en raison de la pauvreelé de U'élat mental & pen prés vide toute la
conscience dn sujel, .. L'aliéné arvive, song Uinfloence et Pinlensité de ses
troubles délivants, 4 eréer chez Ini cerlaines réaclions qui deviennent de

viritables habiludes, » — (Vurpas. L'¢lal moteur des aliénés, Hev, de Psych.
Aot 1gof).
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la substance blanche. Elle se caraclériserait cliniquement par la
difficulté des associations d'idées el des associalions verbales,
par des allaques verligineuses, cépilepliformes et apoplectifor-
mes, par des symplomes de lésions en fovers, lunilalion du
champ visuel, aphasies molrices ou sensorielles, agraphies, dy-
sarthries, monoplégies, hémiparésies, troubles de la ecoordina-
tion des veux el des réactions pupillaires, essenliellement partiels
el variables d'un jour & l'aulre ; le malade conserve pendanl trés
longlemps conscience de ses (roubles physiques el mentaux.

La « destruction corticale sénile » el la « glioze périvascu-
laire » d'Alzheimer, souvenl associées i la démence sénile vreate,
se erraclériseraient surtoul par Uapparition de symptomes de
foyers isolés de ramollissement, mais avec un lent développement
des troubles, de [réquentes allaques apoplechiformes el des phéno-
menes dexcitalion conséculive momenlanés.

En somme ce qui caraclérise loules ces Tormes de |'arlério-
selérose eérébrale, ¢'est surloul, en dehors des troubles somali-
ques continus ou souvenl inlermitlents, 'évolulion par a-coups
des troubles psychigques, la fatigne menlale rapide, les hrusques
aggravalions el régressions, les symplomes en foyer aussi bien
menlanx que somaliques, avee conservalion d'un « novan de la
personnalité » et de la conscience de la déchéance @ la déchéance
n'est pas globale, elle n'esl pas aussi compléte qu'elle parait de
prime abord. Ces earactéres distinguent ces formes d'artério-sclé-
rose cérehrale de 'affaiblissement et de la démence séniles ordi-
nairement décrils, ainsi que de la démence paralviique. el c'es|
pourquoi nous avons cru devoir insister sur eux plus penl-élre
que ne le comporlerait leur fréquence el lenr imporlance.

Dupré (1) a de nouvean insisté récemment sur le caractére
passager ou paroxyvstique des symplimes de Darlério-sclérose
céréhrale, sur les accés de calalepsie signalés par Brissaud el
Lamy (2). par Dupre et Rabé, par Bauer, chez de vieux artério-

(1) Dupré, — Traité de Path. ment. de Ballet. Arlicle & Encéphalopathies
dystrophigues diffuses d'origine vasculaire. »

{2) Brissaud et Lamy. — Gaz, hebd. de médec, et de chir., 18g0.

‘— Dupré el Rabé, — Méningisme ot calalepsie. Presse médic. 1896, —
Brissaud. La catalepsie symplomalique. Progrés méd., 103, — Baner. Cata-
lepsie et rythme de Cheyne-Stokes. Rev. neurnl,, 1903,
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sclérenx, sur les syndromes possibles de localisation dans fe
domaine de I'une des arléres cérébrales ou dans les sphéres symé-
triques des régions corlicales ou centrales.

L'important lravail récent de Buchholz (1) sur « les troubles
mentaux dans 'artério-selérose » confirme enliérement, en en
donnant des observations nouvelles, les recherches de Bins-
wanger, de Windscheid el d’Alzheimer.

Il nous faut ajouter gqu'aujourd’hui, oi l'on sail que l'arlé-
rio-sclérose délermine trés généralement 'apparition de lacunes
de désinlégration dans les cerveaux des vieillards, c'est & 1'état
lacunaire du cerveau, plus qu'aux rares lésions en foyers micros-
copiques décrites par Alzheimer., qu'il semble logique de rap-
porter une bonne part des troubles mentaux de I'artério-sclérose
sénile. Grassel (2) a Torl exaclement indiqué qu'une des formes
fréquentes de la cérébro-sclérose lacunaire simule la paralysie
oénérale : « Cest d'elle, dif-il, que relévent les cas fréquents
de malades éliquetés paralviiques généraux. qui présenient non
senlement des rémissions, mais des réfrocessions trés remar-
quables, qu'on eroit méme guéris parfois el qui, en toul cas,
vivent pendan! de nombrenses années sans mériter jamais I'asile
qu'on leur avail sonvenl pronostiqué. » Ils ont des paralyvliques
cénéraux l'embarras de la parole, 'amnésie, 1'affaiblissement
intellectuel, 'enphorie ; le diagnoslic différentiel doit se haser
sur la marche des accidents, la guérison de certains d’entre
eux, la durée de la maladie, la non-apparition de troubles dali-
rants proprement dits, ete... Encore nous semble-t-il que les
troubles délirants vrais, en dehors pent-fire des idées de gran-
deur. ne sont pas si exeeplionnels chez les vieux arlério-sclé-
reux lacunaires, souvent urémiques, souvent alcooliques, sou-
vent syphilitiques.

B. Les Psychoses des wieillards

r. Psychoses de la cieillesge, — o, Paychoses dans In vieillesse,

Ritti a fort justement séparé les psychoses nées dans la vieil-
lesse el les psvchoses nées dans I'ige adulle et arrivées & la

(1) Buchhiolz, — Archiv . Psych. et Nervenkrankh., 1906,
(2) Grasset, — Semaine médie., 19 octobre 1904,

ke il
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vieillesse. 1l a excellemment développé dans son magistral rap-
porl les caracléres que 'dge imprime aux unes el aux aulres.
Depuis lors la question ne s'est pas suflisamment modiliée pour
comporter un nouveau fravail d'ensemble ; ce lravail sorlirail
d'ailleurs de nolre cadre, nous croyons cependanl devoir rappe-
ler trés briévemenl les principaux caracléres des psychoses qui
distinguent des aliénés adulles les « vieillards aliénés » et les
« aliénés vieillards ».

1.

Les psyvchoses de la vieillesse sont les affections menlales qui
surviennent chez des sujels agés jJusque-la indemnes de lout
trouble psychique. Celle seule définition, qui a élé adoplée par
M. Ritli, sépare netlement ces psyehoses des idées délirantes el
des épisodes déliranls surajoultés & la démence sénile simple,
donl nous avons déja parlé. Ce sont done des accidents relati-
vement rares, qui surviennenl tardivemenl ef qui ne se diffé-
rencient vraimenl que par des caracléres accessoires des psv-
choses de I'dge adulte : comme elles, elles paraissent devoir
reconnailre la prédisposition héréditaire comme I'une au moins
des principales eauses délerminantes.

Toutes les psychoses de I'adulte peuvent s'observer dans la
vieillesse, mais pourlant deux wvariélés paraissenl nellement
prédominer, la mélancolie, simple ou souvenl anxieuse, el la
confusion mentale. 11 est & remarquer que ces denx variélés sonl
précisément celles que 'on considére comme le plus générale-
ment symplomatiques des inloxicalions exogénes ou endogines :
or, I'état sénile nous a paru étre surtout I'aboulissant de toules
les intoxications accumulées d'une longue existence el des inloxi-
calions particulitrement fréquentes 4 la période de toutes les
déchéances organiques, urémie, insuffisance hépatique el car-
diaque, efc.

Les psychoses qui s'observent au contraire frés rarement sent
celles qui sont neftement systématisées, et cela se concoif, ear
il faut. pour systématiser un délire ,avoir conservé un élat infel-
lectuel qui ne se rencontre qu'exceplionnellement chez les vieil-
lards. Certains eas de délire de perséeution ou de grandeur bien
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syslémalis¢ onl pourtant été rapporlés ; Régis (1) nolammenl a
signalé un cas remarquabie de délire rasonnant de perséeulion
chez une femme de 75 ans, el nous avons eu nous-méme |'ocea-
sion d'observer, dans le service du prolesseur Joffroy, un cas de
délire de perséculion i base d'inlerprétation chez une vieille de
70 ans.

Dans ces délires séniles les hallucinations de la vue sont les
plus fréquentes (Goudal, Thivet, Ollivier, Ritti, Taly et Toy) el
elles prennent une importance qu'elles n'onl jamas chez adulte;
elles existenl méme dans le délive de la persécution, dans lequel
elles Tonl ordinairement défaut chez 'adulte.

Un caraclere de la plupart des psychoses de la vieillesse, sur
lequel M. Ritli a teés justement insisté, est la tendanee & I'éro-
tisme. :

Les psychoses peavent guérir el cerfains psychoses paraissent
guerir presque aussi fréquemment que celles de Padulte. Peul-
¢lre onl-elles alors une évolulion moins prolongée, car d'une
facon générale la plupart des psvehoses séniles qui ne gué-
rissent pas en un temps limité ménent le vieillard & la démence.
D'une facon générale aussi, les psychoses séniles qui doivent
aboulir & la démenece, comme celles qui guérissent, évoluent
plus vite que celles des adultes ; le vieillard brile les étapes de
son deélire du fait de son Age.

2.

Ounand les psychoses se sonl développées dés 'Age adulle,
elles peuvent se prolonger jusqu’a un dge avancé en conservani
leurs caracléres ordinaires : la folie circulaire, le délire de per-
séeulion par exemple peuavenl persister presque sans modifiea-
tions : M. Ritti insiste avee raison sur cette lardive intégrité du
déhire.

Tel n'est pourtant pas le cas le plus ordinaire. Généralement
le délire se madifie, et eela pour deux raisons : d’abord les délires
systémahisés anciens fendent souvent vers une systématisation
moindre, il n'en reste qu'un plus ou moins grand nombre d'é-

(1) Itégis. — Annales médico-psychol., 18gf.
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paves surnageantes ; les vieux acles délirants, les expressions
conscientes el volontaires a lorigine, deviennent inconscienles
el ne sonl plus que de simples stéréotypies ; ensuile la vieillesse
elle-méme « prédispose a la démence » (Toulouse), et du fail de
I'dge el de la baisse sénile des [acullés intellectuelles, le délire
s'allénue, devient diffus, le vieillard verse, el verse rapidement,
dans la démence.

Dans les psychoses arrivées a la vieillesse comme dans les psy-
choses nées dans la vieillesse, 'aboulissant fréquent, mais nulle-
ment constanl, est la démence sénile vulgaire, simple ou déli-
rante, avee ou sans quelques restes de la psychose.




RESUME

Le sujet de ce rapport comportant, 4 notre sens, l'exposi-
tion d'une série de fails el non la discussion d'une thése,
nous ne pouvons lirer de conclusions a proprement parler :
nous nous bornerons a un résumé des chapilres.

1

Vieillesse el sénilité ne sont pas synonymes. La vieillesse
est la derniére période de la vie, a laquelle on peul fixer un
debut.conventionnel, 1'ige de soixanle ans, par exemple; la
sénilité indique un état pathologique qui, n'étant pas fonclion
de l'dge, peut deébuter soit beaucoup plus tard, soit beaucoup
plus tot que la vieillesse. Cel étal pathologique peul s'observer
a un degré trés variable dans les différents organes d'un
méme individu, voire dans les différentes parties d'un méme
organe. Il est donc justifié de décrire une sénilité tardive et
une sénilité précoce, une sénilité générale el des sénililés
locales. Dans tous les cas, il n'exisie pas d'organe sénile, et
notamment de cervean senile, sans lésion.

Les lésions de loul organe sénile peuvent élre uniquement
diffuses, macroscopiques ou seulemenl microscopigques, sans
foyers. Elles consislent en atrophie, simple ou dégénéralive,
des éléments parenchymaleux, en prolilération, plus oun
moins modérée ou localisée, des élémenls interstitiels, en
lésions scléreuses des vaisseaux. Ces trois sorles de lésions
paraissent dépendre, non I'une de l'antre, mais toutes trois de
I’adultération du sang par l'ensemble des inloxicalions,
exogenes el endogénes, accumulées pendant toute l'existence
el souvent multipliées a un dge avancé, par suite de cerlaines
insuflisances organiques.
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PARTIE ANATOMIQUE

A) ETUDE MACROSCOPIQUE

Le cerveau sénile esl pelit et atrophié, son poids et son
volume sont trés diminués. L'atrophie ne porte pas d'une
facon uniforme sur tout le cerveau, mais de facon trés prédo-
minante sur les parties anlérieures (1,3 ou plus souvent 2/3
anterieurs).

La méninge est souvenl ¢paissie, mais d’aulres fois participe
a l'atrophie.

Les caviltés venlriculaires sont dilatées par suile de 'alro-
phie de la substance cérébrale, les parois venltriculaires pré-
sentent diverses maodiflications. Le corps calleux est souvent
trés aminei, le septum lucidum est ou mince et fragile, ou
plus souvent dur et sclérosé.

La couronne rayonnante el les noyaux centraux participent
4 l'atrophie. La substance blanche de chaque circonvolution
est, d’'une facon générale, beaucoup plus diminuée que la
subslance grise.

On observe parfois sur les coupes 'état criblé et des dilata-
tions périvasculaires dues au retrait du parenchyme atrophié
autour des gaines vasculaires; dans la plupart des cas on
voit de petits foyers de désinlégration lacunaire, quelquefois
I"état vermoulu de certaines parlies de 'écorce, quelquefois
de grosses lésions en foyers.

Le cervelet peul élre atrophié, mais dans une moindre
mesure que le cerveau.

B) ETUDE MICROSCOPIQUE

a) Tissu nerveux

Les cellules nerveuses sont diminuées de nombre et de
volume ; le nombre des cellules atrophiées n’est pas propor-
tionnel a4 1'4ge ; il reste trés souvent des cellules intactes
chez les sujets les plus dgeés.
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L'atrophie eellulaire peut étre simple, avec raréfaction des
corpuscules de Nissl (fausse chromatolyse centrale) ou avee
surcharge pigmentaire. Les diverses varieélés de granulalions
qui onl eté decrites sous le nom de « pigment jaune »,
paraissent dériver I'une de I'autre el représentler les phases
successives d'un produil de dégénérescence.

Aucune de ces allérations cellulaires ne différe essen-
tiellement de certaines allérations que 'on observe en dehors
de la sénilité,en particulier a la suite de certaines intoxications
prolongées.

Les fibres nerveuses peuvent étre toutes diminuees de
nombre. Les fibres radiées sonl trés diminuées dans la
substance blanche et dans la substance grise des circonvo-
lutions. Les fibres transversales sont également diminuées,
notamment les fibres tangentielles de Tuczek ; la dégénéres-
cence de ces dernieres fibres a été surtoul notée dans les
démences, en particulier dans les démences sénile et
paralytique ; elle s'observe aussi dans des cerveaux de séniles
non déments.

La dégénérescence sénile des fibres myéliniques se fait
géneralement par atrophie simple, quelquefois avee colora-
bilité anormale, rarement avee formation de corps granuleux.
Des corps amylacés sont assez fréquents, ils résultent proba-
blement de la segmentation de cylindres-axes variquenx.

La disparition des fibres myéliniques explique pourquoi
I'atrophie de la substanee blanche parait beaucoup plus consi-
dérable que celle de la substance grvise : la partie la plus
periphérique de la substance blanche devient grise par suile
de la disparition des gaines de myéline; la couche grise
augmente aux dépens de la couche blanche sous-jacente.

by Tissu névrogligue

Les cellules névrogliques paraissenl augmentées de nombre ;
celte augmentation est sans doute plus apparente que réelle ;
elle est surtout relative et due a la diminution des éléments
nerveux.

Les noyaux qui entourenl certaines cellules nerveuses en
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voie de destruction ne jouent nullement le role de nearono-
phages ; leur multiplication est due peut-étre a4 une réaction
inflammaltoire, plus probablement & une irritation toxique ;
peut-élre n’est-elle qu'apparente, leur accumulalion serail
due simplement au lassement du tissu dans les espaces lais-
s¢8 vides par 'atrophie des cellules nerveuses.

Les fibrilles névrogliques proliférent el délerminent des selé-
roses.

La sclérose sénile est toujours modérée. Elle est diffuse,
mais non uniforme ; elle a des sieges de prédilectlion ; on observe
surtoul les seléroses sous-pie-mérienne, sous-épendymaire,
perivasculaire.

On voil quelquefois une sclérose miliaire de P'écorce céré-
brale qui parait élre en rapport avee des crises d'épilepsie
sénile, peul-élre avee la démence (5 cas publiés dont un per-
sonnel).

) Vaisseaux

Les lésions des vaisseaux intracérébraux sonl généralement
dues a l'artério-sclérose ; elles ne sonl ni proportionnées aux
lésionz athéromateuses des gros vaisseaux de la base, ni ana-
logues dans les différentes parties d'un méme cervean ou
méme dans les vaisseaux les plus voisins. L'artérite est le
plus souvent lolale, on voit plus rarement Uendartérite, la
périartérite, la mesartérite.

La dégénerescence colloide, la deégénérescence fibro-hyaline,
la dégénérescence ealeaire sont moins fréquentes.

Les lésions des capillaires sont peu connues ; la dégénéres-
cence graisseuse ne semble ni trés réquente ni proportionnée
a la sclérose des petites artéres. La néoformation des eapil-
laires ne nous semble pas prouvee.

d) Toutes les lésions en foyers, microscopiques el macros-
copiques, paraissent dépendre des altérations vasculaires.
Telles sont :

1° Les scléroses périvasculaive el paravasculuirve ; cetle der-
niere, lésion rare, est subordonnée a la distribution des
vaisseaux, mais se fail dans les parlies qui en sonl les plus
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distanles, sans doute parce qu’elles sont les plus mal nourries.

20 Les hémorrhagies milvadres, qui sonl fréquentes dans le
cervean seénile, et se fonl sans infermdédiaire d’aveun ane-
viysme miliaire.

3¢ Les o foyers dissémanés de ramollissement incomplel » de la
« zliose périvasculaire », de |" « atrophie artério-scléreuse du
cerveau », de la « destruction corticale », de I' « encéphalite
sous-corlicale chronigque ».

& Les lacunes de désintégrafion qui peuvent reconnailre
pour cause non seulement une « vaginalile destruclive avee
corrosion progressive du lissu nerveux voisin », mais aussi
la résorption d'une hémorrhagie miliaire ou d'un ramollisse-
menl vérilable par oblilération artério-scléreuse oun fibro-
hyaline d'un vaisseau.

a¢ L'¢tt vermoulu, uleération del'écorce qui ne dépasse
cuire la subslance grise el qui, le plus souvent, s'enfonee en
coin dans Uextrémilé libre des circonvolutions. Il reconnait
pour cause la prédominance de la desintégralion du lissu
nervenx el de la proliferalion neévrogligue dans le territoire
de cerlaines arléres nourricieres courles, lésées par I'artério-
sclérose, mais non oblitérées, L'intensité de la désinlégration
nerveuse (surtout des fibres tangentielles) et de la proliféra-
lion nevroglique dans les cerveaux qui présenlent cetle lésion
explique que I'élat vermoulu coincide d'ordinaire avee un élat
démentiel prononeé el parfois avee 'épilepsie sénile.

tic Les grosses [éstons en foyers, hémorrhagies el ramollis-
semenlts, qui ne présentent guére de caractéres spéciaux dans
la senilite.

¢) Les lésions diffuses, alrophie nerveuse el prolilération
névroglique, ne paraissent pas dépendre des lésions vascu-
laires. Comme "atrophie parenchymateuse et la prolifération
interstitielle de tout organe sénile, elles paraissenl dues a
I'action direcfe sur les lissus des mémes toxiques qui, de
iacon indépendante, produisent 'altération des vaisseaux.

L'atrophie dégenérative des cellules el des fibres nerveuses
notamment, semble étre le résuilat pathologigue de multiples
intoxicalions accumulées pluldt que I' « involution sénile »
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physiologique de cellules non susceptibles de reproduction :
ces altérations ne different pas de diverses alléralions par
intoxications prolongées.

La démence sénile est sans doute I'aboutissant, plus pro-
noncé que normalement, du processus analomique senile,
W'origine probablement toxique, de dégénéreseence et d'atro-
phie des cellules el des libres nerveuses.

PARTIE GLINIQUE

Al NEUROTLAOGIE
L'Artério-sclérose cérébrale

L'arlério sclérose est raremenl cerebrale de [acon exclusive,
on en trouve ailleurs des signes somatigques.

Les signes de larlerio-selérose cerébrale ne sonl pas pro-
portionnés a lintensité des lésions vasculaires, en dehors
meme de la production de toul foyer.

Tous ces signes onl le caraclére intermitlent ou paroxyslique
de véritables « claudications intermitlentes du cerveau ». Ce
sont surtout les suivants : vertiges, céphalalgies, bourdonne-
ments d’oreille, somnolences ou insomnies, lroubles du carac-
tere, faligue physique el menlale rapide ; amnesie, embarras
de la parole, aphasie transitoire, hémiparésie, courles attagques
apoplectiques non suivies d’hémiplégie.

L'arlério-sclerose cérébrale peut prendre aspect de la
neurasthénie.

Les « ramollissements incomplels » mulliples peuvent
déterminer Papparition de symptomes de ramollissements en
foyers eirconserils, mais avec un deébut lentement progressif
el des moditications rapides.
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Les Hémiplégies.

Les hémiplégies brusques el complétes, semblables & celles
de I'adulte et dues, comme elles, au ramollissement ou a 1'heé-
morrhagie eérébrale, ne sont pas les plus fréquentes chez les
vicillards. Elles se terminent le plus souvent rapidement par
la mort sans avoir le temps d’aboulir 4 la contracture.

Les hemiplégies des vieillards reconnaissent ordinairement
pour cause les lacunes de desintégration. Elles déebutent géne-
ralement par un ictus trés léger, trés incomplet el tres passa-
ger ; elles sont transitoires, incomplétes el, sinon partielles,
du moins trés predominantes sur les membres inférieurs. Les
suites en sont la marche a petils pas ou en lrainant les pieds
el souvent un peu de maladresse de la main; quelquelois, on
constale une lendance a tomber en arriére, avec orleils en
grifie. La dysarthrie, la dysphagie, le rire et le pleurer spas-
modiques, des troubles psychiques donnent assez souvenl aux
lacunaires un aspecl de a petits psendo-bulbaires ».

L’hémiplégie lacunaire est souvenlt récidivante, bilalérale,
prédisposante aux hémorrhagies el aux ramollissemenls
rapidement mortels.

Les Paraplégies

La paraplégie peut étre simulée dans la vieillesse par
I'affaiblissement museculaire prédominant aux membres infé-
ricurs, par une sorle d’astasie-abasie tenant a la ecrainle
gqu’éprouve le vieillard de ne plus pouvoir marcher a cause
d'une lésion minime, eérebrale ou non, enfin et surtout par
une hémiplégie lacunaire bilatérale.

Les vérilables paraplégies lacunaires paraissenl rares ; elles
restenl généralement plus ou moins Hasques.

Les paraplégies médullaires spasmodigues vraies s’obser-
venl soil dans la selérose combinde sénile, soil peul-élre dans
quelques cas de sclérose plus ou moins dilfuse, dorigine
vasculaire ou non.

L'Epilepsic sénile.
L'épilepsie sénile peul présenter toules les variélés cli-
nigues de 'épilepsie juvénile, avec ou sans quelques modifi-
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cations symplomaliques; les troubles mentaux seraient plus
constants et plus rapides.

Elle est plus fréequemment « symptomatique » que I'épilepsie
juvénile. Ses deux principales causes sont : la syphilis ter-
tiaire, par lintermédiaire de plaques de meéningite scléro-
gommense el surtout 'artério-sclérose, soit par des lésions
diffuses, soit par des foyers de désintégration non lacunaires
ou par la cérébro-sclérose lacunaire. Elle semble pouvoir
reconnaitre aussi pour cause déterminante I'état vermoulu ou
surtout la sclérose miliaire de 'écorce cérébrale; dans les
cing cas jusqu’ici connus de cette derniére lésion, on a tou-
jours observé des crises d’épilepsie sénile.

La connaissance de plus en plus approfondie des causes
déterminantes n'élimine pas la nécessité possible d'une cause
prédisposante, héréditaire ou acquise, d'une « aptitude con-
vulsive. »

B) PSYCHIATRIE

L'Etat Mental des vieillards.

1. On trouve toute une série d'états de transition entre la
conservation parfaite de l'intelligence el la démence sénile.

Les vieillards les mieux conservés au point de vue mental
ont upne diminution de la mémoire des fails récents et une
diminution de l'imagination créatrice : ils sont toujours en
baisse par rapport a4 eux-mémes.

La plupart des vieillards sont plus notablement affaiblis :
diminution plus marquée de la mémoire allant du nouveau a
I'ancien et du complexe au simple ; modification du caractére,
perte des sentiments affectifs, égoisme, avarice, indifiérence
pour les faits graves, émolivilé excessive pour les petits faits
les concernant personnellement; tendance aux idées hypochon-
driaques et de persécution ; diminution du raisonnement, du
jugement, des associations d’idées, de I'attention, de la
volonté,

La démence simple est l'exagération de la déchéance de
toutes les facultés intellectuelles, le retour a l'instinet avee
conservation d'actes automatiques plus ou moins compliqués.
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Des idees délirantes inconsistantes el non syslémalisées
peuvent étre la conséquence de la démence avee illusions on
hallucinations. Elle délermine deux sorles de réaclions :
I'excitation ou l'apathie.

Des actes délictuenx, exhibitionnisme , attentats a la
pudeur, vol, impulsions homicides ou suicides, peuvent étre
accomplis avec inconscience par les vieillards affaiblis on
déments ; Uirresponsabilité est évidente chez les déments, elle
peut paraitre douteuse ou limitee chez les simples affaiblis,
d’autant plus gque dans les actes « médico-légeux » des affaiblis
séniles, on peul retrouver les marques, considérablement
exagérees, d'une tendance vicieuse déja manifeste dans I'age
adulte.

A la démence simple ou avec idées délirantes peuvent se
joindre des épisodes délirants, prenant surtout la forme de
la confusion mentale et de la mélancolie anxieuse.

L’affaiblissement sénile et la démence simple, avec ou sans
idees délirantes vagues el isolees, paraissentdevoir s'expliquer
par Patrophie et la dégénerescence des cellules eerébrales et
des fibres nerveuses; ils peuvent apparailre précocement,
comme la sénilité cérébrale anatomique, chez des inloxiqués
chroniques, notamment des alcooliques. Les épisodes
délirants paraissent résulter d'une intoxication ou d'une
toxi-infection sur un cerveau déja en imminence d'insuffi-
sance fonctionnelle par le fait de l'athérome.

2. Les troubles mentaux de l'arlério-sclérose, spécialement
étudiés dans ces derniers temps, représentent une des formes
de la o clandication intermitlente du cerveau » et se font
surtout remarquer par leur ecaractére intermittent ou
paroxystique.

La forme légére se révéle par la futigue mentale rapide, la
faiblesse de I'idéation et des conceplions. Les formes graves
se manifesteraient par des troubles mentaux sérieux ayant
pour caractére dominant la rapidité des aggravations et
des améliorations plus que le déficit intellectuel véritable ; la
démence est souvent moins profonde qu’elle n'en a l'air au
premier abord, cerlaines parties de la personnalité sont
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conservees et le malade garde trés longlemps conscience de
son élat.

Ces diverses variétés de ftroubles mentaux de 'arlério-
sclérose s'accompagnent d’un plus ou meins grand nombre
de signes somatiques de artério-sclérose cérébrale ou geéneé-
ralisée (cardiaque, aortique, rénale, périphérique, etc.).

Certaines formes simulent la paralysie générale ; les rémis-
sions et les guérisons, la longue durée les caraclériseraient
surtout.

Les Pevehoses des vieillards

Il faut distinguer les psychoses de la vieillesse (vieillards-
aliénés) et les psychoses dans la vieillesse (aliénés-vieillards) :
M. Ritti les a récemment étudiées les unes et les autres,

IV

Dans l'étude anatomique comme dans 'étude clinigue,
nous avons été amené constamment a rapprocher les altéra-
tions séniles des allérations par intoxications prolongees ;
celle élude nous parail étre un argument en faveur de la théorie
qui fait de la sénilité, dans le cerveau comme dans les aulres
organes, I'aboutissant de toutes les intoxications de 'existence
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