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AVANT-PROPOS

En terminant ce travail, qui marque la fin de nos études a
la Faculté de médecine, il nous est impossible de ne pas
ressentir une certaine tristesse. C'est une période de la vie
qui se termine, probablement la meilleure ; et une autre com-
mence pour nous, pleine d'incertitudes et de difficultés. Mais
une chose nous donnera du courage, c'est le souvenir que
nous emporterons de loyales amitiés et de précieux ensei-
gnements. Nos amis et nos maitres, nous ne les oublierons
pas ; nous ressentons de la reconnaissance pour les premiers
et, pour les seconds, du respect.

Cependant nous devons spécialement remercier M. le pro-
fesseur Ducamp, qui nous fait I'honneur d’accepter la prési-
dence de notre thése.

M. le docteur Ardin-Delteil, ancien chef de clinique 4 la
Faculté, aujourd’hui professeur-agrégé a la dite Faculté,
a droit a toute notre gratitude. C'est lui qui nous a inspiré
I'idée de ce travail, qui nous a guidé pour les difficultés avec
une bienveillance qui n'a d’égale que sa compétence parti-
culiere sur le sujet choisi. Son souvenir nous sera précieux,

Il nous reste enfin 4 remercier M. le docteur Monfrin, qui
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a bien voulu nous aider dans la rédaction de nos observa-
tions.

C'est avec un vif regret que nous quitterons Montpellier
et la France. Qu'il nous soit permis de dire, sans blesser la
modestie de personne, que toujours nous avons trouvé les
habitants de cette ville bienveillants et hospitaliers, et on ne
peut souhaiter rien de meilleur quand, pour la premiére fois,
on quitte son pays pour arriver dans un pays étranger. Et
maintenant, nous osons dire que, pour nous, la France n'es;
plus un pays étranger; nous aimons sa littérature et sa science,
ses 1dées de liberté et de justice, et nous nous estimons heu-
reux de laregarder comme une seconde patrie, qui nous fera

mieux comprendre et aimer la ndtre.
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INTRODUCTION

L'étude da liquide eéphalo-rachidien, entreprise en 1890 par
le médecin de Kiel, Quincke,s’est géndralisée anjourd hui pro-
digieusement. A celle époque, on avail recours a ce prociddé
comme moyen exclusivementthérapeutlique, car on croyait que
tout trouble nerveux élail dio & un excés delensiondu liguide cé-
phalo-rachidien et par conséquenton ne faisait qu’en soustraire
une quantité. Depuis,cependant,les recherches descliniciens et
des neurologistes, en particulier, se sonl étendues sur le do-
maine de celte étude,et aujourd’hui elle est devenue un moyen
d’investigation courante dans tous les services de médecine,

La sagacilé des savanls ne s'esl pas conlen!de du geste
du savanl médecin de Kiel, mais elle a voulu aller plus
loin dans ses recherches el, a Uheure actuelle, la poneltion
lombaire s'impose a l'attenlion de toul elinicien. Le liquide
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céphalo-rachidien,autrefois apanage exelusif de la physiologie,
appartienl aujourd’hui & la elinigue. Les analyses se sont mul-
tiplices, lous les éléments constitutifs de ce liquide, normaux
ou anormaux, sont recherchés, tous ses rapports avee les dif-
férentes maladies, infeclienses ou non infectieuses, sonl con-
nus ou a peu prés, el la certilude est acquise pour quelques-
unes, sans qu’on ail cependant pu dire le dernier mot.

Depuis la découverte de Quincke, qui, le premier, montra
la facilité avec laquelle on pouvait puiser * le liquide eéphalo-
rachidien sur le vivant, une tees viche littérature a été consa-
eréed la ponclion lombaire el a ses applications. Le grand
nombre de recherches a permis de fixer la nature et I'étiologie
de cerfaines affections des méninges. Ces derniéres peuvent
élre désormais lacilement interrogées et nous révéler leurs
participations au cours de divers processus chroniques, par la
présence dans le liquide céphalo-rachidien d’un eertain nom-
bre d’éléments élrangers et nous faciliter a résoudre, par con-
stéquent, au point de voe du diagnostic et de la pathogénie,
certains problemes posés par la chimque.

Le eytodiagnostic du liquide eéphalo-racindien posséde on
intérél spéeial pour les aliénistes en raison de I'élément qu'il
semble devoir [ournir au diagnostic de la paralysie géndérale,
parflois si difficile & affirmer. 1l peut donner, dés le début, des
renseignements uliles en clinique mentale, puisque la lympho-
cylose ne se renconbre pas dans des affections comme la dé-
mence scnile, la démence précoce, la mélancolie avee délire,
la manie, les diverses vésanies, la neurasthénie, chez les al-
cooliques sans lésion méningdée, ele., comme l'ont démontré
les travaux de MM. Joffroy el Mercier, Widal, Sicard, Nageotte,
Monod, Babinski, ete., ele. En un mol, elle peut déceler une
alfection crganique dans des cas ol on pourrail se croire en
preésence de simples troubles fonetionnels.

Done, nous ne pouvons pas ignorer U'imporlance capilale de
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ces recherches et le rdle qu'elles peuvent jouer pourle dia-
gnostic, le pronostic et méme au point de vue médico-légal.
Or, la diversité el la richesse que peul présenter I'étude du
liquide eéphalo-rachidien ont encadré, pour ainsi dire. notre
tiche et nous avons dirigé nos recherches spécialement sur la
paralysie générale et ses rapports avee leliquide céphalo-ra-
chidien. Car il est incontestable aujourd’hui qu’il représente
certaines modifications au cours de celte dernibre affection
qui peuvent mettre sur la voie du diagnostic. Ainsi, par exem-
ple, quand on chauffe a 'ébullition dans un tube quelques
cenlimétres cubes de liquide céphalo-rachidien normal, on
observe une légere opalescence qui n’apparait plus aprés pré-
cipitation de la globuline par une solution saturée de sulfate
de magnésie. Au contraire, chez les paralyliques généraux,
aprés précipitation de la globuline, on observe encore un pré-
eipité trouble.

Un aatre élément, plus important encore, que 'on rencon-
tre dans le liquide c¢éphalo-rachidien au cours de la paralysie
générale, est la présence d’éléments étrangers el principale-
ment de lymphocytes, el ¢'est précisément a celte démonstra-
tion qu’est di notre modeste travail inaugural et les observa-
tions ci-aprés, qui contribuent & démontrer la relation qui
existe entre la paralysie générale et la lymphoeytose

La eytologie du liquide céphalo-rachidien semble avoir dé-
montré, en effet, que toute phlegmasie méningée, quelle que
soit sa nature, donne lien an passage dans ce liquide de quel-
ques éléments figurés du sang. Que signifie done la lympho-
cytose dans la paralysie générale? Dans cetle derniére affec-
tion la lésion des vaisseaux pie-mériens existe, car on voil a
la premiére période de la maladie des vaisseaux et particulié-
rement ceux qui cheminenl au fond des sillons, s’enlourer
d’une épaisse couronne de cellules embryonnaires qui résulte
de la multiplication du noyau des cellules endothéliales. A la
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faveur de celte modification du revétement endothélial, les
lyvmphoeyles émigrent el tombent dans les espaces sous-arach-
noidiens. Voild done une des sources de la lymphoeytose.
Elle suceéde & la prolifération endothéliale, que détermine
I"agent infectieux de la paralysie générale.

Anglade et Chocreaux nous dennenl d'aulrves démonslralions
plus frappanles encore. D'apres eux, des coupes faites an ni-
veau des parois ventriculaires de cerveaux de sujels ayant
succomhé & la paralysie générale, démontrent qu’il y a la pour
les lymphoeytes de honnes occasions d’émigrer. Dans la para-
lysie géncrale, I'épithélium vasculaire eslsoulevé, invaginé et
rompu. Sous le revélement épithélial, 4 travers les mailles du
riche réseau névroglique qui le soutient et qui a proliféré
d'une lagon extraordinaive, se sont répandus des éléments
issus des vaisseaux et nui se dirigent vers la cavité ventricu-
laire. Aussi, le liquide eéphalo-rachidien recoit des lympho-
cyles issus des vaisseaux qui cheminent au fond des espaces
sous-pie-mériens. Le liquide intraventriculaire recueille ceux
provenant des wvaisseaux qui rampenl sous le revélement épi-
thélial.

La réaction de l'albumine pathologique dont nous avons
parlé toul a 'heure exisle en paralléle avee la lymphoeylose.
Elle n’est pas due aux lymphocytes, carelle exisle encore dans
le liquide céphalo-rachidien aprés centrifugation. Sans nul
doute, le trouble analomigue qui permel le passage des lym-
phoeytes dans le liquide céphalo-rachidien, permet aussi le
passage des albumines do sang ou de la lymphe. '

Il semble done qu’il soit un point dés & présent hors de
doule, ¢’est que lorsque 'on constate une lymphoeylose nelle
du liquide ¢éphalo-rachidien, on peut étre assuré que I'on est
en présence d’une lésion malérielle des cenlres nerveux el que
celle lésion s'accompague d'altérations méningées, Il semble
aussi que la lymphocylose permanente lorsqu’elle n'est pas en
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rapport avee la luberculose méningée déeéle habitueilement
la spécificité diffuse qui alleint avee une certaine prédilection
le sysléme nerveux a Loules ses pévicdes

L’é¢tuile moderne des leucoeyloses ne repose pas senlement
sur la recherche du nombre des leucocyles conlenus dans le
sang, mais sur !':inulys.,e précise des caracltéres de ces leuco-
cyles et sur 'appréciation du nombre velatif de chacune des
variélés leucocylaires : elle ne néeessile pas seulement 'ana-
lyse guantitative, mais aussi 'analyse qualitative.

1l est acquis aujourd’hui que la plupart des maladies infec-
tieusess’accompagnent d'une augmentation des globules blanes
du sang, d'une hyperlencocylose ; d'autres, au contraire, s’ac-
compagnent d’une mononueléose comme cela se voil dans la
premiere période de la spéecificilé, landis que dans la suite il y
aurail tantol monoe, tanlot polynucléose.

D'une fagon générale, les maladies chroniques comme la
tuberculose, la spécificité, ete., ne possédent pasde covrbe len-
cocylaire & évolution réguliére. Elle varie, en effet, avec les
¢lapes de la maladie qui échappent elles-mémes & toute régle ;
I"état du sang n'est pas le méme pendant la période d'accalmie
¢t de recrudescence. Il arrive méme, comme 'ont démonlré
MM. Achard et Grenet, que la lymphocylose peut manquer,
comme ¢'est le cas dans la paralysic générale a la période
d’état. Elle n'apparail, en effel, que tardivement.

Ces faits d’exceplion ont leur importance et méritent d’étre
connus des cliniciens. Ils montrent qu’il est nécessaire, en cas
de doute, de répéler la ponction lombaire & de cerlains inter-
valles de temps, el qu'on ne saurait se fier exclusivement a
I'absence de lymphocylose arachnoidienne pour rejeter, sans
information plus ample, le diagnoslic de paralysie générale.

La lymphocylose du liquide céphalo-rachidien n’est pas un
¢lément spécifique de la paralysie générale. [l témoigoe le
processus irritatif qui se passe au niveau des méninges, lan-
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dis que la polynucléose traduvit 1'état inflammatoire aigu. Ces
quelques considérations suffisent & donner une grande valeur
au cytodiagnostic du liquide eéphalo-rachidien.

Aprés cel apercu suceinet sur la valem séméiologique de la
ponction lombaire et du eylodiagnostic du liquide eéphalo-
rachidien dans la paralysie générale qui conslitue notre pre-
mier chapitre, nous étudions les ulmpitl:es suivants :

[I. — Anatomie el histologie des méninges et de la cavité
sous-arachnoidienne.

II. — Le liguide céphalo-rachidien normal.

IV. — Propriétés physiques et chimiques du liquide eéphalo-
rachidien des paralyliques généraux.

V. — Analomie pathologique de la paralysie générale.

VI. — Cyloscopie dua liquide céphalo-rachidien des para-
Iytiques généraux.

YII. — Conclusions.
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ANATOMIE ET HISTOLOGIE DES MENINGES ET DE LA
CAVITE SOUS-ARACHNOIDIENNE

L’axe encéphalo-médullaire possiéde des enveloppes mem-
braneuses qui se disposent concentriquement et que l'on dési-
gne sous le nom général de méninges. Ces enveloppes du
névraxe sont an nombre de trois et se superposent dans l'or-
dre suivant: en dehors, la méninge dure (dure-mére) et en
dedans, les méninges molles ('arachnoide et la pie-mére). La
dure-mére forme une sorle de calotle qui, du c6lé externe,
tapisse le erine et lui sert de périoste, tandis que, du edlé
interne, elle enveloppe la masse encéphalique sans, toutelois,
alteindre le fond des sillons, mais passanl par-dessus comme
un pont.

La dure-mére rachidienne se présente sous la forme d’un
eylindre ereux contenu dans le canal vertébral, dont elle est
séparée par l'espace épidural, comblé par une graisse demi-
fluide. Elle renferme dans son centre la moelle épiniére et le
bulbe. Sa capacité est assez considérable pour que la moelle
puisse flotter librement dans ce cylindre. La dure-mére rachi-
dienne est séparée de la moelle par un espace occupé par le
ligunide céphalo-rachidien. C'est une membrane purement
fibreuse.

Des deux derniéres, l'arachnoide seule esi considérée
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comme séreuse el, par suite, constituée de denx feunillets : I'ex-
terne accolé & la dure-mere et Uinterne qui est libre, limi-
tant a I'étal normal une eavité victuelle. Le feaillet viseéral
‘interne) de arachnoide est conslitué par trois couches : une
moyenne, de nature conjonctive el deux aulres, de nature endo-
théliale, qui lapissent la premiére des deux cdolés. Entre le
fenillet interne de 'arachnoide el la pie-mére, se trouve la
cavité sous-arachnoidienne, comblée par une nappe liquide
que lon désigne sous le nom de liquide céphalo-rachidien.
Dans le rachis, celle cavité esi libre, vasle, et s'étend un peu
plus bas que la moelle, ¢'est-i-dire jusqu’a la hauteur de la
deuxieme vertébre sacrée, landis que la moelle s’arréle au ni-
veau dela deuxiéme lombaire. Cetle cavilé est divisée en deux
moili¢s par les ligaments dentelés, dont I'nne est anlérieure
et l'aulre postérieure ; chacune d’elle est cloisonnée par des
brides conjonclives. limitanl des espaces — espaces sous-
arachnoidiens — beaucoup plus denses au niveau de I'encé-
phale gu’au nivean de la moelle et revélus d'une couche endo-
théliale dépendante de 'arachnoide.

La pie-mére est une membrane cellulo-vasculaire, formdée
par des fibres conjonclives, circonscrivant entre elles un sys-
teme de lames, revélues sur lears deux faces d'un fin réseaun de
fibres élastiques et d’une couche plus ou moins contlinue de
cellules endothéliales. Elle sert de support aux vaisseaunx, qui,
aprés s'étre divisés en des ramifications brés ténues, presque
capillaires, pénétrent dans la subslance nerveuse.

La pie-mére s'étale immédialement sur la surface extérieure
du névraxe et lui adhére d'une fagon intime. Elle lapisse laface
libre des eirconvolutions et descend sur leurs faces latérales
jusqu’au fond du sillon pour s’y réfléchir et remonter sur la
circonvelution voisine. Il en résulte que les espaces sous-
arachnoidiens descendenl, eux aussi, jusqu'au fond des sil-
lons. De plus, le névraxe, dans son ensemble, présente une
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cavité centrale — le canal épendymaire — qui s'élargit vers
le bulbe pour former le qualriéme ventricule et, plus haul
encore, le troisitmelet les ventricules latéraux, remplis éga-
lement de liquide céphalo-rachidien. Du coté du systéme ner-
veux périphérique, les espaces sous-arachnoidiens se prolon-
gent le long des cordons nerveux jusqu'a leur terminaison au
sein des organes.

L'espace sous-arachnoidien communigque avec les ventri-
cules du cerveau par 'intermédiaire de la fente de Bichat, par
le trou de Magendie el par les trous de Luschka, aux angles
latéraux du méme ventricule. Nous sommes donc amené &
admettre que tous les éléments du systéme nerveux baignent
en plein liquide eéphalo-rachidien. Quant & la pie-mére elle-
méme, elle se nourril par le hiquide céphalo-rachidien et par le
plasma qui exsude des vaisseaux qu'elle contient. Elle ne pos-
séde pas de capillaires propres ; c'est done une membrane
invasculaire. i

La circulation des méninges el surtoul celle de la lymphe a
été I'objet de beaucoup de discussions. Nous avons vu que la
pie-mére, — cetle membrane nourriciére du néveaxe — comme
on la désigne encore, serl de support aux vaisseaux qui se
dirigent vers le cerveau en petites branches perforantes el ter-
minales. Les troncs artériels et veineux arrivés dans la couche
externe de la pie-mére sonl complétement entourés par une
gaine lymphatique dont la lumiére cloisonnée est tapissée d'un
endothélium. A

Y a-t-il des vaisseaux lymphatiques? On admet aujourd’hui
que le cervean en est entiérement dépourvu et que la lymphe
circule dans les gaines mémes qui enlourenl ces vaisseaux.
Ce sonl des sortes de tubes membraneux, enx-mémes cloison-
nés et comblés d'un liguide clair — la lymphe. Dans le cha-
pitre suivant nous verrons si ¢’est vraiment de la Iymphe qui

[ 2
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circule dans ces gaines el quelle idée on se fait aujourd’hui de
la eireulation du hiquide eéphalo-rachidien.

Du coté des capillaires, ces tubes se lerminenl en culs-de-
sac aplatis et (iliformes dont I'espace devient virtuel. Telle est
la terminaison de ces gaines membraneuses dans la substance
ceérébrale. Du eoté périphérique, elles s'étendenl jusqu’a la
surface extérienre du névraxe, et la s'ouvrent dans les espaces
sous-arachnoidiens et qui servent par conséquent de rendez-
vous commun & la circulalion lymphatique... D’aprés ce qui
précéde, la circulation de la lymphe doit se confondre avee
celle du liquide céphalo-rachidien ef, par suite, — point capital
— ce dernier, & I'état normal, doit étre rempli d'un grand
nombre d'éléments cellulaives, de lymphoeytes... En est-il vrai-
ment ainsi? La physiologie du méme liquide nous enseigne le
contraive, Force est done d'admetlre que les deux eirculations
sonl indépendantes comme le croit M. Sicard, qui prélend qu’a
parl la gaine Iymplml-ique autour des vaisseaux, il en exisle
une aulre qui entoure la premiére, destinée & la cirealation du
liquide eéphalo-rachidien. Selon lui, la lymphe circole dans la
gaine interne des vaisseaux qui perforent 'arachnoide et la
dure-mére et va se déverser dans Iés lacs lymphatiques de celte
derniére ; puis, de la, dans le systéme lymphatique ; quant au
liquide eéphalo-rachidien, en circulant dans la seconde gaine,
il se déverse dans la grande cavité sons-arachnoidienne.
Hilons-nous de dire que ¢’est une Lthéorie qui n’est plus admise
aujourd hui.

kin ce qui concerne 'origine vraie du liquide céphalo-rachi-
dien, nons verrons cela ultérieurement ; quant a sa circulation,
elle n'a rien de commun avee celle de ls lymphe. Pour M. Sicard,
le seul voisinage des deux gaines explique la présence assez
fréquente de quelques ¢léments cellulaires dans le liquide
céphalo-rachidien par suite d’une cause occasionnelle quel-
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conque comme, par exemple, la ponction lombaire, que nous
n’'envisageons pas ici,

Dés qu'une réaction méningée survient, les minces barriéres
conjonctives des deux gaines membranenses sont disjointes et
I'exode des éléments lymphatiques a lieu dans le liquide
eéphalo-rachidien. Au contraire, quand la guérison survient,
les éléments étrangers sont entrainés dans les espaces sous-
arachnoidiens et le liquide céphalo-rachidien reprend sa limpi-
dité premiére. — Telle est 'opinion de M. Sicard.
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DU LIQUIDE CEPHALO-RACHIDIEN NORMAL

Le liquide céphalo-rachidien est un liquide transparent, trés
[luide et trés mobile, d’une densité¢ de 1008 & 1015. Sa
gquanlité chez 'homme est trés variable et comprise entre 60
et 150 gr. Or, par suite du retrait de la substance eérébrale
chez les vieillards, elle augmente. Sa réaclion est alcaline et
sa saveur salée. Sa pression est en rapport avee la pression
artérielle el varie suivant la position de U'individu, car chez un
sujet assis elle est de 410 mm., tandis que chez les individus
couchés elle atteint 125 mm. d'apres Kronig. Normalement, il
posséde a Uinlérieur du crine une pression supérienre a celle
de I'almosphére el mesure 78T mm.; aussi s'éconle-1-il aprés
la ponction lombaire par jel continu.

La composition du liquide céphalo-rachidien, d'aprés les
derniéres analyses de Ch. Robin, Marchand, Méhu et Ch.
Smidt, esl la suivante :

Tahleau
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DESIGNATION

987,00 | 986,54 | 982,02 | ﬂﬂi,ﬁﬂ!

1,10 1,10 1,38 | *'
L 0,00
Choleslérine 0,21

Extr. alcoolique et uqumx;

0,05

(moins les sels)
Lactate de soude

Chlorures polassiques et]
i SR e R e 6,14 7.87

|

Phosphates lerreux 0,10 | 0,10 9,20 ‘ 8,92
Sulfate de K. et Na 0,20 0,11 |
| Sel ammoniac » » I

Le Ne IV est I'analyse d'on liguidas d'hydrocdphalie

2,76 2,23

Il ne contient ni de la sérum-albumine, ni de la substance
librinogéne, car il ne coagule pas a 56° et ne donne de la
fibrine ni aprés addition de sérum sanguin, ni aprés ébullition.
Certains auteurs admetient que c'est I'endothélium des espa-
ces lymphatiques qui retient la sérum-albumine et la substance
fibrinogéne et laisse passer la sérum-globuline el les sels,

En somme, ce qui caractérvise la composilion normale du
liquide eéphalo-rachidien, ¢’est sa forle proportion d’ean et de
chlorure de sodium el I'absence de sérum-albumine. A I'élal
pathologique, comme nous le verrons du reste ultérieure-
ment, au conlraire, tous les auleurs ont signalé 1'augmenta-
tion de I'albumine dépassant 1 gr. pour 1000 et pouvant
méme s'élever a 3 gr. Parmi les différentes varicétés d'albu-
mine; c'est la sérum-albumine oun la sérine qui prédomine. On
peut donc dire que tout liquide céphalo-rachidien, méme
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limpide, qui laisse déposer en son sein un coagulum de fibrine,
doit élre considérdé comme un liquide pathologique.

Le liquide céphalo-rachidien de 'homme, & I'élat normal,
n'est pas toxique, mais il ne l'esl pas non plus dans le cas ol
nous le considérons, ce qui va d I'encontre des recherches de
Bellisari, comme nous le verrons Dans un cas de méningile
tuberculeuse chez 'homme, dans lrois cas de la méme mala-
die produite expérimentalement chez le chien, Widal et Sicard
I"ont trouvé toxique. Ne faul-il pas cependant se demander si
"électivité spéeiale de certains poisons pour des cellules de
tel ou tel animal ne poue pas un certain role ?

Quelle est l'origine du liquide céphalo-rachidien? 11 serail
unigquement formé par la transsudation an niveau des artério-
les et veinules de la pie-mére, d’autant plus que le sysléme
sanguin de cetle région est le seul qui soit entouré d'un man-
chon lymphatique. En effel, ¢'esl une loi générale : parlout ol
il y a un élément nerveux et un vaissean sanguin, il y a un
espace séreux avee do liquide céphalo-rachidien; tous ces
espaces screux communigquent entre eux partout et forment
une sorte de systéme analogue au systéme lymphatique, tel
qu'on le congoil aujourd’hui, depuis les travaux de Ranvier.
Les lymphatiques proprement dits communiquent, du reste,
avec ce grand systéme eéphalo-rachidien, comme nous 'avons
dit et redirons tout 4 'heure, par transsudation. Ce systéme
constitue, pour ainsi dire, un grand systéme lymphatique quoi
imprégne partout le lissu nerveux.

Certains auteurs [ont jouer & 'endothélium des gaines lym-
phatiques le role le plus important dans ce phénoméne de fil-
tration. C'est & des aclivités cellulaires électives que 'on doit
attribuer les différences assez marquées entre la lymphe et le
liguide eéphalo-rachidien. ;

D’aprés M. Cathelin, ce dernier vient du sang et retourne
au sang par la circulation lymphatique. On sait aujourd’hui
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qu’il est séerété par les plexus choroides des ventricules cére-
braoux. Par suile de la séerétion inlense, sa lension augmenle
e recuelllir,
il passe par les gaines périvasculaires des capillaires ell¢é-

el, comme il n’y a pas de canaux spéciaux pour

rents, dils a torl lymphaliques, dans I'espace sous-arachnoi-
dien, et de la, par les gaines des vaisseaux allérents, dans la
arande circulation.

A I'heure acluelle, on est plus ¢difié sur la question de la
eirculation du liquide eéphalo-rachidien. La double gaine de
M. Sicard autour des vaisseaux n'a plus sa raison d'élre el on
sail qu'il o'y a qu'une gaine périvasculaire. Ces gaines, nous
I'avons déja vu, sonl eloisonnées, onl une disposilion spon-
gicuse qui ralentit la circulation, et, en outre, elles commu-
niquent avee la cavité sous arachnoidienne. Ces gaines cons-
tituent donc une sorle de réseaun capillaire dépendant de la
dite cavité a eirculation lente, ou se feraient les changements de
composilion entre les deux liquides el qui serait aux deux cir-
culations — lymphatique et céphalo-rachidienne — comme le
réseau capillaire général est aux deux circulations artérvielle et
veineuse.

En résumé, le liquide céphalo-rachidien séerété par les
plexus choroides, ses veais producteurs, s'accumule dans les
ventricules el l'espace sous-arachnoidien, qui n'est qu’un
réservoir, dépendant de ces derniers. De la, par lintermé-
diaire des gaines périvasculaives, dites faussement Iymphali-

ques, -— trail d'union entre les deux circulations — il se
déverse dans la grande circulation lymphatique et dans le
sang.

Le changemenl de composition des deux liquides, dont nous
venons de parler, dans les gaines périvasculaires expligue
I'absence d’éléments figurés dans le liquide eéphalo-rachidien
a I'étal normal.

A ce dernier élat le liquide edéphalo-rachidien ne contient
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que peu on pas d'éléments cellolaives; dans quelques cas
seulement, et nous avons vu dans quelles conditions, les gai-
nes lymphatiques laissent sourdre & {ravers leurs parois quel-
ques lymphaliques qui se répandent dans le liquide. Etencore
leur nombre est-il restreint considérablement. Ce n’est done
que lorsqu’il y a inflammation des méninges que leur nombre
augmente.

Quel est le role du liquide céphalo-rachidien ? Ce liquide
joue up role mécanique : il protége la délicalesse de I'élément
nerveux contre le choe ecardiaque ou l'exeés de lension vas-
culaire. Si la tension vasculaire augmente dans le cerveau, le
liquide eéphalo-rachidien transsude, comme nous 'avons déja
v, plus abondant, et est refoulé dans le rachis. La quantité
refluce vers ce dernier, qui sert d'aprés Richet, de voie d’échap-
pement, est équivalente & la quantité de sang refiuée vers le
cerveau par la conlraction cardiaque. I.'cedéme cérébral sur-
vient, quand ces voies naturelles de dépléltion deviennent
insuffisantes. Le liquide en question subit des varialions cor-
respondant a ce qu’on appelle les mouvemenls du cerveau. Ces
mouvements se produisent, quand le cerveau est enfermé
dans sa boile & parois inextensibles ; en méme temps, il obéil
aux lois de la pesanteur et se déplace suivant les différentes
posilions de la téte. |

Nous ne voulons pas nous laisser entrainer dans ce chapi-
tre par d’autres détails sur le liquide céphalo-rachidien qui
sont de moindre importance. Il nous suffit de savoir qu’a ’état
normal il est hmpide, clair el surtout dépourvu d’éléments
¢lrangers, d’albumine et de sucre. Done, lear présence doit
toujours indiquer un état pathologique et tenir le clinicien en
éveil. Voila la conelusion que nous donne ce court aper¢u sur
le liquide céphalo-rachidien.
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PROPRIETES PHYSIQUES ET CHIMIQUES DU LIQUIDE
CEPHALO-RACHIDIEN DES PARALYTIQUES GENERAUX

Nous avons éludié dans le chapitre précédent le liquide
céphalo-rachidien normal. Voyons maintenant les modilications
qu'il subit sous l'influence de la paralysie générale el prinei-
palement sa toxicilé, tellement discutée. M. Ardin-Delteil, avee
la collaboration de M. Monfrin, a en 'occasion de pratiquer,
dans le service de M. le professeur Mairet, la ponction lom-
baire chez trente-quatre paralyliques généraux et d'éludier
enire autres quelle élait latoxicité du liquide eéphalo-rachidien
soustrait.

Widal, Sicard, Lesné ont montré que le liquide eéphalo-
rachidien normal n'¢lail toxique nien injections sous-culandes,
ni en injections intra-veineuses, ni en injections inlra-cérdé-
brales.

A l'élal pathologique, le liquide céphalo-rachidien s’est
montré trés irréguliérement loxique. Souques el Castaigne
I'ont trouvé toxigque dans l'urémie ; il s'est monlreé également
toxique, on plutot constamment virulenl dans la méningile
tuberculeuse et la (uberculose méningée (Sicard, Widal et
Le Sourd, Besangon el Grifton, Nallau, Larrier el Grifton), et
dans la rage (Deniger et Sabrazés).

Par conlre, on ne l'a jamais vu ni loxique, ni virulent dans
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le télanos confirmé (Sicard, Milian el Legros ; Netler: Achard
et Laubry).

Enfin, dans quelques ¢lals morbides, parmi lesquels figure
la paralysie géndérale, des avleurs différents ont trouvé des
résultats Lout & fait contradictoires.

Dide et Jacquepée, par exemple, onl oblenu des aceidents
par injection intra-cérébrale de liquide d'épileptliques ; Sicard
n'a jamais puen provoquer.

En ce qui concerne la paralysie générale, Bellisari, eité par
Sicard, aurail conslaté une (loxicilé marquée que Sicard n'a
jamais relrouvée, méme aprés injection intra-cérébrale au
cobaye du culot de centrifugation contenant des lymphoeyles.

MM. Ardin-Delteil et Monfrin, dans leurs expériences, ont
recherché quelle pouvait étre 'action géndrale toxique du
liquide des paralyliques, el ils se sonl adressés aux injeclions
intra-veineuses, réservanl pour plus tard les injections intra-
ceérebrales, faites pour déceler avant tout une toxicilé élective.

La plus grande asepsie a présidé a toutes leurs manceuvres,
pour ¢liminer les causes d’erreur provenanl dlinfeclions
secondaires. Le hquide eéphalo-rachidien élail recueilli asep-
tiquement dans les tubes asepliques ; une parlie était prélevée
pour la centrifugation et d'autres recherches ; I'aulre partie,
non cenlrifugée, élait injectée, séance lenante, au meyen d'une
seringue de Roux slérvilisée par ébaullition, dans la veine mar-
ginale de 'oreille du lapin & lavitesse de 10 ¢.c. par minute.
Ils ont injecté d’abord des doses Lrés [aibles pour arriver pro-
gressivement & des doses de plus en plus fortes. Voiei les
résultats oblenus :

Expérience . — Lapin 2119 gr.; recoit 10 cenl. cubes
(p. g. p- au début), soit 4,07 ¢. ¢. par kilogr. Aucun trouble.

Expérience [l. — Lapin 2.400 gr. ; recoit 15 cent. cubes



iy

(p. g. p. d'origine alcoolique, en rémission) soil 6,22 c.c. par
kgr. Pas d’action.

Expérience Il1l. — Lapin 2150 gr. ; recoit 15 c.e. (p. g. p.
période d'état), soit 6,96 c.c. par kgr. Auncun effet. 5

Expérience [V. — Lapin 1995 gr.; recoit 17 ce. (p. g. p.
période d’état) soit 8,52 ce. par kgr. Rien.

Expérience V. — Lapin 2,200 gr.; recoit 18 ce. (p. g. p.
troisieme période, agilalions, attaques apoplecliformes en
série), soit 8,18 ece. par kgr. Absolument aucun phénomeéne
anormal,

Expérience VI. — Lapin 2.770 gr.; recoit 20 ce. (p g. p.
cérébro-aleoolique, Lroisiéme période ; congestions céphali-
ques, verliges, vomissements, troubles paralyliques trés
accentuds), soit 7,22 ce. par kgr. sans amener aucun trouble,
meéme passager. :

Expérience VII. — Lapin 2.340 gr.; recoit 30 ce. (p. g. p.
alcoolique, troisiéme période), soit 18,82 par kgr. Aucun
effet immédiat ou éloigné ; légére exophtalmie passagére.

Ezxpérvience VIII. — Lapin 2.420 gr.; recoil 40 ee. prove-
mant de la réunion, & parties égales, des liquides provenant
de deux ; aceélérations momentandes du coeur et de la respi-
ralion.

Expérience IX. — Lapin 2.280 gr.; recoil 40 ec. provenant
de deux paralytiques généraux avancés, soit 17,54 ce. par kgr.
Méme effet, trés passager. ~

-

Expérvience X. — Lapin 2.130 gr.; recoil 85 ce. de liquide
céphalo-rachidien, provenant de la réunion des liguides pré-
levés chez cing paralyliques généraux, soit 39,90 ce. par kgr.
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Exophtalmie, polypnée, accélération des battemenis du ¢ ceur,
disparition rapide des lroubles.

%)

Expérience XI. — Lapin 2.020 gr.; regoit 200 cc. prove-
nanl de l'addition des diverses quantilés de liquide soustraites
a dix paralyliques généraux dans la méme journde, soit 99 ce.
par kgr. Mémes effels que précédemment, avec exophlalmie
plus marquée ; deux miclions ; la lempérature a subi, le soir
de l'injection, une éiévation de 0°4.

Pour résnmer, des doses de 4£.07, 6.22, 6.96, 7.22, 8.18,
8.52,12.82, 16.52, 17.54, 39.90 et 99 cent. cubes de liguide
céphalo-rachidien par kilogramme d’animal, n'ont produit, les
plus fortes pas plus que les plus faibles, aucun phénoméne
d’intoxication actuelle ou éloignée. Tous les animaux en expé-
rience onl indéfiniment survéen, sans aucune altération de lear
santé. Les quelques troables notés reépondaient au volume
plus considérable de liquide injeclé, el se seraient aussi bien
produils avee une injection de méme volume de sérum artifi-
ciel.

Nous pouvons dope conelure que, méme a la dose relative-
ment considérable de 99 eent. eubes par kilogramme, le liqui-
de céphalo-rachidien des paralyliques généraux n'est pas
loxique, injeclé dans les veines du lapin, quelles que soient la
nature, la marche ou la période évolutive de la maladie.

Ces conclusions corroborent pleinement les conslatations
de Sicard et vont & I'enconlre de celles de Bellisar.
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ANATOMIE PATHOLOGIQUE DE LA PARALYSIE GENERALE

Définition. — L’étude de la paralysie générale esi dela plus
haute importance en raison de la fréquence de cette maladie
et des recherches nomhbreuses dont elle a été 'objet. C'estune
aflection cérébrale apyrétique, caractérisée par des symptdmes
progressifs de démence et de paralysie. Elle s’accompagne de
lésions irritatives diffuses qui inléressent principalement le
cerveau, puis le bulbe, la moelle el ses enveloppes. En outre,
elle s'accompagne aussi de troubles délirants expansifs ou
dépressifs el nolamment d'une folie de forme maniaque ou
mélancolique. Elle se caraclérise cliniquement par affaiblis-
sement progressif de intelligence, des troubles de la parole,
du tremblement, de 'ataxie el enfin par de la parésie muscu-
laire.

Historigue. — La paralysie générale a été découverle en
1822 par Bayle. C'est lui qui, le premier, a isolé celle entité
morbide des autres groupes confus de vésanies. 1l a soutenu
qu’elle n'est qu'une arachnilis chronique el non pas une sorle
de folie-névrose ou une complication, comme I"aftirmait Esqui-
rol. Nous voyons donc que Bayle a émis 'idée d'une [ésion
organigue primitive des centres, mais dont la nature el la
pathogénie restaienl inconnues. Il fallait cependant, aprés
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celle période nosologique, que la période anatomique sarvint,
c'est-d-dire qu'il fallait indiquer la nature exacte des lésions.
Baillarger, tout en admeltant une lésion anatomique des cen-
tres nerveux, soulenait Pexistence d'une folie paralytique &
parl, de sorle que, pour lui, il y avail deux enlités, poar ainsi
dire indépendantes el mutuellement exclues. Calmeil fait un
pas en avant : en 1826, il est vern affirmer que la maladie de
Bayle, comme on appelle encore la paralysie gcnérale, pré-
senle une entité morbide primitive el se caraclérise par l'in-
Mammaltion de la couche corlicale du cerveau qui, au début,
cause des troubles de paralysie, tandis que l'intelligence est
alleinte progressivement a son four. Il nous démontre anssi
que la paralysie générale n’esl qu'une périencéphalite chroni-
que diffuse. Or, ce résultat obtenu aprés des recherches pro-
longées, on n’étail pas encore parvenu & préeiser si vraiment
il s'agissail d’une encéphalite interstitielle ou parenchyma-
teuse. La lésion affectait-elle, en premier lieu, la cellule ner-
veuse, ou, au contraire, celle-ci dégéndérait-elle par suite des
Iésions vasculaires et névrogliques? Voila ce que I'anatomie
pathologique el les vecherches ultérieures ont di nous démon-
trer.

Etiologie. — Avant d'aborder I'élude de ’anatomie patholo-
gique de la paralysie générale, voyons quelles peuvenl étre
les causes qui produisent cette maladie. On a beaucoup éeril
et discuté sur son éliologie. Elle a loujours éLé el est encore
un des points les plus discatés de I'histoire de celte affection.
Aujourd’hui eependant on peut dire qu'il y a une moindre con-
fusion d’opinions la-dessus, el les recherches cliniques et
slatistiques de nos Maitres, MM. Mairet et Vires, nous permet-
tent de voir d'une fagon plus claire et d'élre moins égarés dans
le domaine de celle queslion vraiment ardue.

Voici la classification éliologique de nos Mailres, que nous
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résumons Lrés succinctement. Ils divisent tous les facteurs
dtinlogiques en Lrois groupes :

[. — Certains d'entre eux sont manifestes, comme :
Arthritisme.
Heéveditaives. . . .} Cérébralité.

Hérédité alecoolique.

[ Aleoolisme.
Exces divers.
Aequis. . . . . . . Causes morales, chagrins.
Traumatisme.
[nfections aigués

[I. — D’autres ont un réle étiologique dounteux, comme :

Hérédité alcoolique.
—  tuberculeuse.

[II. — Enfin,
La spécilicite,
L'hérédité mentale et nervense
ont un role nul.

Les facleurs du premier groupe agissent comme sait :

z) La diathése, en produisant un élat dégénéralif de 'orga-
nisme entier, aboulit & la sénilité anticipée. Cette sénilité se
localisant du eolé du systéme nervenx a lous les moments de
son évolulion, peut produire la paralysie générale, qui n'est
dans ee cas qu'une paralysie générale dégénéralive,

&) La cérébralité est le nom générique de toule moindre
résistance de la cellule nerveuse, primitive ou secondaire ;
d’ou facilité de la dégénérescence et paralysie générale,

7) L'aleoolisme agil simultanément ou non sur la cellule
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nerveuse et les vaisseaux, en agissant par dégénération avee
inflammation, processus, qui aboutissent a la paralysie géné-
rale. Enfin,

¢) Toules les aulres causes du méme groupe marchent dans
la méme voie, ¢'esl-d-dire en dégénirant la cellule et en con-
gestionnant le systéme nerveux. Elles favorisent l'aceés de la
paralysie générale en préparant le terrain.

Les lacleurs du deuxiéme groupe, c'est-d-dire ceux dont le
role étiologique semble doutenx, d’aprés les mémes auleurs,
agissent probablement comme toule autre maladie constilu-
tionnelle, ¢’est-d-dire par une action sur I'ensemble de I'écono-
mie conduisant & une sénililé anlicipée, ou bien par une action
plus particuliere sur le sysltéme nerveux, eréanl de ce codlé-la
un élat de dégénération et qui aboulit, par consdquent, & la
paralysie générale. Bref, ils préparent le terrain, mais il ne
semble pas qu'ils puissent engendrer par eux-mémes la para-
lysie générale vraie.

Quant aux facleurs du froisiéme groupe, voici I'opinion de
nos maitres : ils refusent & la spéeilicité son role étiologique
el admetlent qu'en se localisant du edlé du cerveau, elle revél
le caractére clinique de la paralysie générale ; mais & 1'au-
lopsie, on ne Llrouve nullement les Iésions de celte dernicre
alfeclion ; au contraire, on {rouve celles de la spéeificité céré-
brale, et par conséquent, on esl en présence d'une paralysie
générale spéeifique el non d'une paralysie génédrale vraie,

En ce qui concerne 'hérédité menlale el nerveuse, les auleurs
loi refusent également un vole éliologique, en déclarant que
la paralysie générale des neuropathes est due & une simple
déviation de aclivilé cérébrale sans usure préalable de la
cellule nerveuse, qui résiste, au fond, el que, si elle cede
plus tard, cetle démence n’est pas celle de la paralysie générale
vraie.

Done, pour résumer : la paralysie générale peul élre pro-



— 33 —
duite par une cause unirque, mais le plus souvent, elles sont
multiples, et parmi ces causes, il en est loujours ane qui, par
elle-méme, peut donner naissance a la maladie; son action
est Loujours favorisée, hdlée par l'association des aulres
causes. '

A mainles reprises, nous avons parlé de la paralysie géné-
rale vraie pour la distinguer de la fausse ou alcoolique, qui
n'est qu'une folie de celle nature, ayanl loutes les apparences
de la paralysie générale vraie par sa symplomalologie du
début, mais dont les lésions n'offrent aueun caractére commun
avec celles de la vraie. Aussi voil-on lrés souvent des guéri-
sons qui surviennenl dans le second cas. Le eylodiagnostic
du liquide eéphalo-rachidien est également négatif dans ces
cas.

Au point de vue de leur [réquence et de leur importance
éliologique, les causes de la paralysie générale vraie sont
variables, ce que nous indique cetle stalistique clinique de
nos maitres :

Alcoolisme . . . . .% .. ... B84 fois, soit dans 48 °[, des cas.
Cerdbralité . . . .. .. et SRR — 32, 7% —
Antheiiame::cos s S gl sy A9 — 28 —
Hérédité alcoolique . . . . . . . 20 — 16 —
Excés divers el causes morales. 31 - 17,1 .-
fraumalisme . . ... - . . . 14 — 8 —_
Infeclions aigués. . . . . . .. 10 - 5,7 —

Or, nous avons déja vu que toutes ces causes sont le plus
[réquemment multiples et différemment associées poar prépa-
rer le lerrain el favoriser 'action 'une & 'aulre. Telle doit
étre la conception de I'étiologie de la paralysie générale a
I'heure actuelle. — Voyons maintenant les Iésions analomo-
pathologiques.

[£53
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Anatomie pathologique. — 11 est acquis anjourd’hui que la
lésion, quelle qu'elle soit, n’épargne pas les aubres pﬂrl'ies
du névraxe, c'est-d-dire qu’elle peut alleindre a la fois le
bulbe, le cervelet, la moelle et méme les nerfs, mais il n'y a
que les désordres du cerveau qui sonl constanls.

A Tautopsie d'un individu mort de paralysie générale, on
constate que la dure-mére est mince, pile ou bien épaissie,
congestionnée, suivanl que la mort a en lien vers la fin 4 la
période terminale de la maladie ou au début 4 sa phase con-
geslive. On trouve des vaisseaux de nouvelle formation dans
la membrane méme qui s'épaissit (pachyméningite) et qui peu-
vent donner naissance & des hémalomes.

I'arachnoide et la pie-mére offrent des Iésions plus intéres-
santes encore : la premiere perd toute transparence le long
des vaisseaux ou lotalement ; la seconde est épaissie, conges-
fionnée et cedémalice, ses vaisseaux sont dilatés, sinueux et
gorgés de sang. Ce quiimporte comme lésion, c'est la consta-
tation des adhérences qu'elle présente avee la substance ner-
veuse qui s'enléve, accolée a la membrane, quand on cherche
a la détacher. Elles sont plus développées au niveau du lobe
frontal et de la région pariélale. La pie-mére adhére principa-
lement an niveau du bord des circonvolulions sans intéresser
les parties qui s'adossent dans les sillons. A cause de déta-
chemenls qui s’y produisent guand on enléve la membrane
nourriciére, le cerveau parait ¢rodé, des érosions nombreuses
se produisent au niveau de la couche superficielle, sortles
d'uleérations qui alleignent non seulement le réseau d'Exner,
mais aussi les coneches plus profondément situées.

La substance grise parait plus fonetée & cause des peliles
hémorragies qui s'y produisent par suite des uleérations et
'abondance excessive de la névroglie. Les circonvolutions
sont élalées, déformées el amincies. La consistance du cer-
vean diminue considérablement et se ramollit lellement que
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la substance blanche devient visible. Cette derniére peut étre
détruile aussi par les fréquentes hémorragies. Les venlri-
cules contiennenl un excés de sérosité el la membrane qui les
lapisse est parsemée de fines granulations qui ne sont aulre
chose que des amas leucoeytaires.

Les cellules nerveuses de la couche superficielle de 'écorce
disparaissent et celles qui restent s’élouffent par I'abondance
de la névroglie. Autour des vaisseaux on voit des gaines [or-
mées par des leucocytes ; celte constatation est la plus frap-
pante pour la circonslance, car elle indique que la proliféra-
tion périvasculaire est le point de départ des Iésions ultérieures
quirestent grovpées antour des vaisseaux. Ces derniers pré-
sentent des lésions caractérisliques bien étudides récemment
par M. Raymond. Les parois de tous les capillaires el surtoul
des artérioles, s’alterent et se filirent de nombreux globules
blanes qui, par diapédése, tombent dans les espaces sous-
arachnoidiens. En oulre, de nouveaux vaisseaux se forment et
favorisent les hémorrhagies. De méme, les lymphatiques sont
gorgés, :

Il est évident que ces lésions retentissent sur les cellules
nerveuses mémes: ces derniéres sont, en effel, détrnites et
surtout celles qui si¢gent vers la surface superficielle. Elles
sont ou augmentées de volume, ou, aucontraire, diminudes et
envahies par les leucocytes qui les entourent tolalement et
comblent méme les espaces péricellulaires. Le protoplasma
devient granuleux et dégénére a son tour; il n'y a que le
noyau qui persisteplus longtemps, mais pour dégénérer égale-
ment 4 son tour el devenir la proie des leucocytes.

Les fibres nerveuses sont également détruites dans la para-
lysie générale, ce qui explique, du reste, la physiologie patho-
logique et, a priori, 'histologie méme de la cellule nerveuse,
car, nous le savons, la fibre nerveuse fait partie intégrante dela
cellule. Elles disparaissent suivant un certain ordre, d'aprés
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Tiiczek, et d'abord les fibres tangentielles et, & la fin, les fibres
radiaires, qui se continuent avec les fibres de la substance
blanche.

Les vaisseaux sont aussi altérds ; leurs parois s'épaississent
el les noyaux proliferent; ceux de l'adventice sont plus nom-
breux ainsi que ceux de la tunique musculaire. Les petits vais-
seaux sont injectés et remplis de globules sanguins, souvent
inégalement dilatés et flexueux. Enfin, d'aprés Arndl, il existe
des lésions de dégénérescence byaloide des parois.

Nous voyons done que, dans la paralysie générale, tous les
¢léments du systeme nerveux sont Iésés parune sorte de dégé-
nération inflammatoire ou plutdl par une inflammation dégéné-
ralive, qui, dés le début, porte sur les éléments nobles, d’apres
les uns, ou sur les autres parties du cerveaun, d'aprés d’aulres.
Nous verrons ultérieurement ce que I'on pense aujourd’hui,
mais, d'ores el déja, nous savons que les vaisseaux s'allérent
et que celte allération favorise lo diapédése ella propagation
de I'inflammation au lissu de souténement.

Le docteur Klippel considére les lésions de la paralysie
générale dans leur nature et arvive & cette conclusion que les
paralysies giénérales inllammaloires qui se caraclérisent par
une Leés forte diapédése, les paralysies générales associces,
¢est-a-dire les encéphalites inflammaloires greffées sur des
lésions préalables des centres elenfin les paralysies générales
dégénéralives de causes diverses i 'exelusion de toute inflam-
malion, ne doivent pas s'exelure mutuellement, et que, par les
analogies anatomiques el pathogéniques entre les trois grou-
pes, il n’y a pas de séparalion absolue, c'esl-d-dire que,
malgré la diversité des causes, il y a unilé chnique de la
paralysie géneérale. Cest aussi lavis de MM. Mairel et Vires.

Nous venons de voir que Loutes les parties constilulives du
sysléme nerveux : cellules nerveuses el fibres, névroglie, mé-
ninges el vaisseaux sonl lésds tour & tour et progressivement.
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Il en résulte que les fonctions de chaque élément se modifient,
ce qui conslitue la symptomatologie de la maladie et sa classi-
fication en trois périodes. Voici comment Klippel explique ces
modifications dues aux lésions mémes, ce qui constilue la
physiologie pathologique :

« L'histologie arrive souven! & conslater dans 'encéphale
des lésions qui sont & la fois trritatives el destructives et qui
peuvent servira linterprétation des symplomes nolés par la
clinique. L'srritation ou I'inflammation se traduit par hyperheé-
mie active, la tuméfaction des cellules nerveuses, les figures
de kariokynése, le contaclt des éléments nerveux avec des
exsudations ou des cellules embryonnaires, les prolilérations
endothéliales et névrogliques, la diapédése.

» Les [ésions destructives, qui sont 'abonlissant des précé-
dentes, sont marquées par 'alrophie du neurone en toules ses
parties, le corps de la cellule, les prolongemenis neuraux et
surlout les dendrites. De ces lésions, les premiéres pervertissent
le mode de Uaction, les secondes vestreignent les connerions
[onctionnelles entrve les diffévents éléments de U'écorce ef de nxe
cérébro-spinal, »

wLes premiéres sonl & l'origine du délive; les secondes ont
pour conséquence la démence, Les Iésions irritatives, résullat
de la loxi-infeclion, entrainent I'hyperexcitabilité de faiblesse
a laquelle il faut rapporter 1'élat de suggestibilité et particu-
licrement celui qui, chez le paralytique, est dominé par la
cinesthésie (hypochondrie, mégalomanie). Tandis que dans les
intoxications plus aigués, cette méme suggestibilité trouve ses
facteurs dans la sphére des nerfs sensorviaux (délive du réve).»

Cette citalion, en effet, nous donne presque toule la sympto-
malologie de la maladie avec ses Lrois périodes : prodromique
(prédeélirante), période d’clat el période de démence.

Quelle est la pathogénie de la maladie? Quel ¢lément cons-
Litulif est-il atteinl de prime abord ? Esl-ce une selérose com-
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me on la caractérisait, il n'y a pas longtemps ? Mais une sclé-
rose qui commence par une forte diapédése n’explique pas
le débul des signes cliniques, car elle n’existe méme pas
encore a cetle période-la. Une sclérose névroglique ? Mais les
autopsies les plas précoces démontrent, au contraire, qu’au
début méme ce sont les vaisseaux et les éléments nerveux qui
s’altérent el non pas la névroglie.

M. Anglade (de Toulouse) croit que les méninges sontles
premicres atteintes; la pachy -méningite I'arachnoido-pie-mérile
sont la régle. La lymphocytose du liquide eéphalo-rachidien
prouve bien la précocité des altérations méningées. Dans la
moelle aussi, la méningo-myélite est incontestable.

M. Pierret (de Lyon), d'accord avec Klippel et Anglade, ad-
mel que malgré la prolifération primitive de la névroglie, sui-
vant l'opinion de M. Anglade, les cellules nerveuses sont
alteintes les premiéres, car aulrement on ne pourrait pas con-
cevoir les troubles sensilifs et psychiques du débutde la mala-
die. Done, 'altération de la névroglie est secondaire,tandis
que celle des fibres et des cellules nerveuses est primitive.

D'aprés Mendel, la paralysie générale est une encéphalite
diffuse avec alrophie cérébrale ;’ les vaisseaux sonl les pre-
miers altérés. Les stases el les hyperhémies qui en résultent
produisent la diapédése des globules sanguins, I'inflammation
de la névroglie et secondairement la destruction des ¢léments
nerveux.

Tiiczek et Schiitz sont d’avis que les fibres nerveuses s'alte-
rent les premiéres. Le professeur Wernicke considére égale-
ment les lésions interslitielles de la paralysic générale comme
¢tant de nature secondaire.

Nous ne pouvons plus aunjourd’hui considérer la paralysie
‘générale d'une maniére schémalique, ni en faire une simple
encéphalite interstitielle qui évoluerait comme une néphrite
inlerstitielle ou une cirrhose du foie, suivant I'école allemande.
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Les progrés accomplis dans ces derniers lemps montrent que
les lésions histologiques sont des plus complexes ; prises iso-
lément, elles n'ont pas de caractére palhognomonique, mais
doivent nous faire considérer la paralysie générale plutot com-
me un complexus anatomo-pathologique, car les lésions sont
réparties inégalement.

Beaucoup d’auteurs aujourd’hui ont une tendance a croire
que toutes les parlies du névraxe sont lésées & la fois, mais ce
sonl encore les vaisseaux qui commencent les hmmiers. d'on
la diapédése active lymphocytaire ou polynucléaire dans les
phases aigués — due au virus de la maladie.

En résumé, les lésions du névraxe dans la paralysie géng-
rale sonl mulliples : les unes sonl des lésions inflammaloires
el de sclérose (mulliplication des noyaux des vaisseaux, hyper-
trophie et prolifération de la névroglie, ele.) ; les aulres sont
des alléralions de dégénérescence el d’atrophie.

D'une maniére générale, l'anatomie pathologique de celte
affection nous démontre d'une fagcon nelle que la membrane
sous-arachnoidienne, au cours de celle maladie, réagit, lors-
qu'elle est lésée d'une fagon quelconque, aigué, subaigué ou
chronique,et que, par conséquent, le liquide céphalo-rachidien
semble étre le témoin de celle réaction.
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VI

CYTOSCOPIE DU LIQUIDE CEPHALO-RACHIDIEN
DES PARALYTIQUES GENERAUX

Nous avons déja étadié, dans le chapitre IV, les propriétés
physiques el chimigues du liquide eéphalo-rachidien des paraly-
liques généraux et avons va que sa toxicilé est nulle, cm}l.-rai-
rement aux recherches de Bellisari. Etudions maintenant sue-
¢essivement sa leneur en albumine et en glycose el enfin sa
formule eylologique, loujours dans la méme maladie.

Pour faciliter I'étude de ces recherches, dues a I'obligeance
de M. Ardin-Delteil, chel de clinique 4 la Facullé, nous lrou-
vons bon de donner un résumé succinet des observations prises
a l'asile de I'Hopital Général et qui ont servi & cette ¢tude.

HommEs
Observation Premiére

T... Fr... E... esl entré & I'hopital le 6 février 1903 avee
diagnoslic de paralysie générale progressive de nalure aleooli-
que. Symptomes predominants: démence, Lroubles paralyli-
ques sans idées de grandeur. La marche de la maladie est
ordinaire, méme avec rémission.
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Examen du liquide céphalo-rachidien :

Toxicite nulle ;
Pas d'albumine ;
Glycose nette ;
Cytoscopie : Macrolymphocytose et polynucléose nulles.

Observation II

D... J... est entré & I'hopital la premiére fois le 22 oclobre
1894 jusqu’an 13 mai 1895 avec diagnostic de lolie alcooli-
que chez un prédisposé. La deuxiéme [ois, il esl entré au mois
d’aoit 1903 avec diagnostic de P. G. P. de nature alcoolique
et spécifique avec idées de grandeurel de persécution. En
outre, il a présenlé une agilation incohérente el un ptosis de la
paupiére supérieure gauche. La marche a éLé trés rapide, puis-
que le malade est mort le 1° septembre 1903.

fxamen du liquide eéphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;

Pas d'albumine ;

(=lycose nelle ;
Cytoscopie : Complétement nulle.

Observation III

Br... Fr... A... est entré & ’hopital le 23 janvier 1902 avec
diagnostic de P. G. P. de nature alecoolique. 1l a présenté de
I'agitation, des idées de grandeur el de richesse ; quelques
lacunes dans son inlelligence el peu de troubles paralyliques.
Pas d'agilalion. La marche a été rapide el la mort s'en esl sui-
vie en troisieme période.
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Examen du liquide eéphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Albumine en quantité notable ;
Glycose nelte ;
Cytoscopie : Macrolymphocytose el polynucléose marquées.

Observation IV

C...J... B... est entré & Uhopital le 27 mai 1902 avec
diagnostic de P. G. P. chez un hérédo-arthritique et ecérébral
tries marqué. 1l a présenté de 'amnésie; diminution de l'in-
lelligence el troubles paralytiques avec altaques épileptifor-
mes. La marche en est ordinaire et, actuellement, sa maladie
‘esl arrivée a la Lroisieme période.

Examen du liquide e¢phalo-rachidien :

Toxicite nulle ;
Albumine en guantité notable ;
Glycose nelte ;
Cytoscopie : Microlymphocytose discréte @ la seconde pone-
tion.

Observation V

I'... Er... est entré a I'hopital le 31 octobre 1901 avec
diagnoslic de spécificité cérébrale 4 forme de P. G. P. 1l a
présenté de 'embrouillement intellectuel et de I'idée de I'eu-
phorie. Agitation. La marche est ordinaire avec aggravalion
acluelle.

R S T



Examen du liquide eéphalo-rachidien :
Toxicité nulle ;
Albumine en quantité (rés notable ;
Glycose en quantité (rés notable ;
Cytoscopre : Microlymphocylose discréle.

Observation VI

M...J... est entré & I'hdpital le 25 septembre 1902, avee
diagnostic de P. G. P. de nature alcoolique et spécifique.
Symptomes prédominants : démence, Lroubles paralyliques
neltement accusés; idées de grandeur ; hallucinalions de la
vue. Pas dagilation ou d’atlaques. Marche rapide ;-maladie en
troisiéme période. ;

Examen du liquide céphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Albumine en guanfite trés notable ;
Glycose nelle ;

Cistoscopie : Macrolymphocylose marguée.

Observation VII

M... J... estentré & 'hopital le 14 janvier 1903 avec diag-
nostic de P. G. P. de nature alcoolique. Il a présenté de la
démence Irés marquée, avee idées (rés vagnes de perséeution
et agitation passagére. La marche est habituelle en troisiéme

période.
Examen du liquide eéphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Albumine en guantité notable ;
Glycose netle ;

Cytoscopie : Microlymphocytose diseréte.
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Observation WVIII

S. L... est entré & 'hopital la premicére fois au mois d’oe-
lobre 1902 avec diaguostic de p. g. p., de nature aleoolique
et traumatique. Il a présenté de la démence ; des troubles pa-
ralyliques généralisés ; idées de persécution hypochondria-
ques ; des atlagues dpileptiformes el enraidissement des
jambes. Il est sorti de I'hopital au mois de juillet 1903 et il y
esl rentré le 11 seplembre 1903, avee de 'agitalion intense
de 'enraidissement musculaire, des réflexes exagérés el des
troubles paralyliques progressifs. La marche est rapide et la
maladie est arrivée & sa troisiéme période.

Examen du liquide céphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Ouantiteé o albumine notable ;
Glycose nette ;
Cyloscopie : Macrolymphocytose et polynucléose marquées.

Observation IX

B. A... est entré 4 I'hopital, lapremiére fois les 15 janvier
1902 jusqu’au 12 novembre 1902 avee diagnostie de p. g. p.
de nature alcoolique. Symplomes prédominants @ démence,
troubles paralytiques aceentuds et de 'articulation des mols;
tremblement des extrémilés, inégalité pupillaive. Le 23 juillet
il a en un vertige et quelques aceés d’agilation. 1l est rentré
pour la deuxiéme fois, le 2 aout 1903, avee une mavche plus
rapide de la maladie, présentant de I'agitation el de 'égare-
ment. Maladie en Lroisiéme période.
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Examen du liquide eéphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Traces d’albumine ;
Glycose nette ;
Cytoscope : Macrolymphocytose marqude.

Observation X

A. J... estentré & 'hopital le 20 décembre 1889 avee dia-
gnoslic de p. g. p. de nature alcoolique. Il a présenté de la
démence, des idées de grandeur, des troubles paralytiques
giénéralisés, de l'agilation et, en plus, ila en 38 altaques. La
marche de sa maladie est habituelle el acluellement en Lroi-
sieme peériode.

Examen du liguide céphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Traces d'albumine ;
Glycose nelle ;
Cytoscope : Mierolymphocytose discréte.

Observation XI

B... Ch... est enlré a Uhopital au mois de mars 1903 avee
diagnoslic de p. g. p. de nalure alcoolique. Symplomes pré-
dominants : démence, troubles paralyliques bien caractérisés,
idées de grandewr. Pas d’agilation et des attaques. Le malade
est tranquille et la marche de sa maladie est habituelle et en
troisiéme période.
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Examen du liquide céphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Traces d’albumine ;
Glycose neite ;
Cytoscopie : Mierolymphocytose trés diseréte.

Observation XII

V... A... est ented & Ihopital le 16 juin 1897 avee diagnos-
tic de p. g. p. de nature alcoolique. I ne présenle que quel-
ques poussées d'agilalion. La maladie a présenté une marche
lente et progressive el actuellement est & sa troisicme période.

Examen du Lquide céphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Traces d’albumine ;
Glycose nette ;
Cytoseopie : Microlymphocytose discréte.

Observation XIII

F... J... est enlré a Unopital le 15 septembre 1903 avec
diagnostic de p. g. p. Son examen ne révéle pas 'aleoolisme
net, ni la spéeificité, mais une hérédité direcle par Iésion
médullaive. Symptomes prédominants ; idées de perséeation ;
débilité intellectuelle ; affaiblissement molear ; quelques Lrou-
bles vaguesde la parole; inégalilé pupillaire ; pas d’agitation
ni attaques. La marche de sa maladie esl lente et aujourd’hui
présenle une certaine rémission,
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Examen du liquide céphalo-rachidien :
To.xieité nulle ;
Traces o albwmine ;
Glycose neile ;.
Cytoseopie : Microlymphocytose trés discréte.

Observation XIV

I... Ch... est entré & I'hdpital le 5 novembre 1901 avec
diagnostic dé p. g. p. de nature alcoolique. Il a présenté de
la démence el des troubles paralyliques avec allaques apoplec-
tliformes. Marche habituelle et mort le 19 septembre 1903 .

Examen du liquide eéphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Traces o albumine ;
Glycose nelte ;
Cytoscopie : Microlymphocylose discréte.

Observation XV

P... M... est enteé a I'hopital le 2 juin 1901 avee diagnostic
de p. g. p. de nature alcoolique.

Symptomes prédominants: démence ; idées de richesse ;
artériosclérose ; agitalions violentes sans altagques ; hyperlen-
sion artérielle et bouffées congestives. La marche de sa mala-
die est rapide et & 'heure actuelle elle est 4 sa troisieme
periode.

Examen du liquide eéphalo-rachidien :

Toxicite nulle ;
Traces d’albumine ;
Glycose nelte ;
Cytoscopie : Macrvolymphocylose et polynucléose marquees.
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Observation XVI1

P...A... est entré & I'hopital le 8 oclobre 1901 avee diagnos-
lic de p. g. p. de nature hérédo-neuropathique avee peines
morales. Il a présenté de la démence, des idées de supériorilé
religieuse, des troubles parétiques et une allaque. La marche
de sa maladie est lenle eb, anjourd’hui, & sa deuxiéme pé-
riode. '

Examen du liquide eéphalo-rachidien ;

Toxicité nulle ;
Traces d’albwmine ;
Glycose nelle ;

Cytoscopie : Microlymphocytose discréte.

Observation XVII

M...J... E... entre & 'hopital le 3 aout 1893 avee diagnos-
lic de p. g. p. de nature aleoolique. Symplomes prédominants:
troubles paralyliques ; idées de grandeor et d'inquidtude ; dé-
mence : enraidissement xjui:aiu de la contracture ; réflexes rotu-
liens ; excilation des centres sans agitalion.

La marche est progressive et en deuxiéme période aujour-
d’hui.

Examen du liquide céphalo-rachidien :

Toricité nulle ;
Traces d atbumine ;
Glycose nelle ;
Cytoscopie : Macrolymphocytose el polynucléose marquées.



Observation XVIII

M... E... est entré & I'hopital le 27 décembre 1901 avee
diagnostic de p. g. p. due a l'impaluadisme des pays chauds et
a l'aleoolisme. Il a présenté de la démence, des idées de
richesse et des troubles paralyliques sans agitation. Marche
habituelle, troisiéme période.

Examen du liquide céphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Traces d albumine ;
Glycose netle ;

Cytoscopie : Mierolymphocytose discrite.

Observation XIX

S... ... estentré & I'hopital le T aodt 1902 avee diagnostic
de p. g. p. de nature allﬁuulique (absinthisme). Symptomes
prédominants : idées de grandeur el de richesse; (roubles pa-
ralytiques sans agitation. Marche de la maladie lente avee cer-
taine rémission.

Examen du liquide eéphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Traces d'albumine ;
Glycose nette ;
(ytoscopie - Microlymphocytose trés discréte.
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Observation XX

9

... J... enlre & 'hopilal le 5 mars 1903, avee diagnostic
de p. g. p. de nature spécilique el peu alcoolique. Il présente
de la démence et des idées de grandeur avec agilation an dé-
but. La marche de sa maladie est rapide el progressive, de
sorte qu'aujourd’hui elle est en Lroisiéme période.

Examen du liquide céphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Traces d’albumine ;
(:lyecose netle ;
Cytoscopie : Macrolymphocytose marguée.

Observation XXI

C... B... est entré a 'hopital le 18 juin 1896 avee diagnos-
tic de p. g. p. mais de nalure inconnue el on ne trouve dans
ses anlécédents ni l'aleoolisme, m la spéeificité. Symplomes
prédominants : démence el idées de trislesse sans allaques.
Marche lente avec rémission,

Examen du liquide eéphalo-rachidien :

Toxicite nulle ;
Traces d'albumine ;
:lycose netle ;

Cytoscopie : Microlymphocylose discréle.

Observation XXII

M... N... entre & Uhopital le 27 janvier 1896 avec diagnos-
lic de p. g. p. de nature spécifique. 1l présente de la démence,
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des troubles paralyliques, sans agitation ni attaques. La mar-

che de sa maladie est trés lenteet & sa troisieme période.
Examen du liquide céphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Traces d' albumine ;
Glycose nette ;

Cyloscopie : Microlymphocylose trés discréfe.

Observation XXIII

G... G... est enteé a I'hopital le 11 octohre 1898 avec
diagnostic de p. g. p. de nature inconnue. Symptomes prédo-
minants : démence avec des troubles parétiques sans agita-
tion ni attaques. Marche lente et en troisiéme période,

Examen du liquide eéphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Traces d albumine ;
Glycose netle ;
Cytoscopie : Microlymphocylose trés discréte.

Obsgervation XXIV

C... H... estentré & I'hopital le 17 mars 1868 avec dia-
gnostic d'imbéceillité et d'idiotie. Pas de spécificité.

Il a présenté des crises passageres d’agitation avee démence
et idées de grandeur. [l est mort ﬂpl;{tﬁ une évolation trés
lente, mais qui a progress¢ vers la f(in. L'aulopsie a révélé
une congestion intense des centres et beaucoup de caillols
hémorragiques avee peu d'adhérences.
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Examen du liquide eépbalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Albumine en quantité notable ;
Glycose nette ;

Cytoscopie : Macrolymphocytose marquée.

FEnMmES :
Observation XXV

R... M... entre & I'hopital le 30 juin 1902 avee diagnostic
de p. g. p. de nature incertaine. On n’a pas de renseigne-
ments sur la spéeificité ou 'alcoolisme. Elle présente de la
démence el des troubles paralyliques généralisés sans alla-
ques. La marche de la maladie est trés lente el on note, de-
puis longlemps, une rémission trés marquie.

Examen du liquide céphalo-rachidien :

Tozxicité nulle ;
Traces d'albumine ;
Glycose nette ;
Cytoscopie : Micvolymphocytose tres discrete.

Obsgservation XXVI

T... Fr... est entrée & 'hopital le 25 mai 1899 avee diagnos-
lic de p. g. p. de nature aleoolique. Symptomes prédominants :
démence, troubles paralyliques avec idées de grandeur, sans
agilation. Marche de la maladie lente el a la deuxiéme pé-
riode.
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Examen du liquide céphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Traces ' albwmine ;
Glycose nette ;
Cytoscopie : Microlymphocylose trés discréle.

Observation XXVII

M... Er... entre & I'hopital le 14 janvier 1897 avec diagnos-
lic de p. g. p. de nature inconnue. Elle présente des idées de
persécution el de grandeur, de la perversion sensorielle, avec
de la démence el des troubles paralyliques sans altaques n
agitation. La marche de la maladie est lente el en deuxiéme
période.

Examen duo liquide céphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Albumine en quanitité notable ,
Gliycose nelie ;

Cyloscopie : Microlymphocytose discréle.

Observation XXVIII

M... A... esl entrée & I'hopital le 30 avril 1903 avee dia-
gnoslic de p. g. p. de nalure inconnue. Symplomes prédomi-
nants : démence. demi-parésie droile avec lendance a la
géndralisation et attaques. Marche trés lente; en deuxiéme
période.

Examen du liquide c¢éphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Traces d albumine ;
Glycose nelle ;
Cytoscope - Microlymphocytose trés discréte.
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Observation XXIX

L.. Fr.. entre & I'hdpital le 11 novembre 1902 avec diag-
nostic de p. g. p., de nature alcoolique et peut-étre spécifique.
Elle présente de la démence,un état d’inquiétude el de Lristesse
avec agilation et de la méchanceté. Marche lente avee rémis-
sion.

Examen du liquide eéphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Albumine en quantité notable ;
Glycose nelle ;

Cytoscopie : Microlymphoeylose discréte.

Observation XXX

H.. A.. est entrée & 'hopital le 29 oclobre 1902 avee diag-
nostic de p. g. p. de nature aleoolique. Symplémes prédomi-
nanls : démence, 1dées de grandeur ; lroubles moleurs giéné-
ralisés el surexcilation incohérente. Marche de la maladie
rapide et mort le 20 décembre 1903.

Examen du liquide céphalo-rachidien :

Toxicite nulle ;
Albumine en quantité notable ;
G:lycose netle ;

Cytoscopie : Macrolymphocylose marguée.
Observation XXXI

C... M... entre & I'hopital le 26 mai 1897 avec diagnostic
de p. g. p. de nature alcoolique avee spécilité probable. Elle
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présente des troubles paralytiques avec agitation. La marche
est lente avee amélioralion et rémission trés marqude.
Examen du liquide céphalo-rachidien :

Toxicité nulle :
Traces d’albumine ;
Glycose nette ;

Cytoscopie : Microlymphocylose discréte.

Observation XXXII.

B... R... est entrée & I'hopital le 23 septembre 1903 avec
diagnostic de p. g. p. de nature alcoolique avee spéeificité pro-
bable. Symptémes prédominants : démence avec attaques apo-
plectiformes. La marche de la maladie est rapide et & sa troi-
siéme période.

Examen du liquide céphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Ouantité d'albumine notable ;
Glycose en quantité notable ;

Ciytoscopie : Macrolymphocytose marquée.

Observation XXXIII.

B... M .. entre & I'hépital le 27 juillet 1889 avec diagnostic
de p. g. p. de nature alcoolique et spécifique. Elle présente de
la démence et des troubles paralyliques, avec lendance aux
congestions céphaliques. La marche est lente et on note de
la rémission assez accenluée.
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Examen du liquide eéphalo-rachidien :

Toxicité nulle ;
Albumine er notable quantité ;
Glycose nette ;

Cytoscopie : Macrolymphocytose marquée.

Observation ZXXIV

A...Th... est enleée a I'hopital le 28 juillet 1903 avee
diagnostic douleux qui parail ne pas élre de la p. g. p. Les
anlécédents révelent une hérédité neuropathique (mére épilep-
tique). La malade présenle des allaques épileptiformes sans
agitation.

Examen du liquide eéphalo-rachidien :

Tozicité nulle ;
Traces d’albumine ;
Glyeose netle ;

Cytoscopre : Microlymphocytose discréte.

Albumine. — Les observalions ci-dessus nous montrent que
I'albumine faisait défaot dans dewe cas :

Obs. I(p. g. p. alcoolique).

Obs. 11 (p. g. p. alcoolique el spéeifique).

Dans ces deux cas la lymphocytose pouvait étre considérée
comme nulle.

Chez vingl autres malades on relevait des traces d'albumine.

Chez douze autres, elle existait en quantité notable et don-
nait lien & un épais nuage, non rétractile, paraissant consti-
tué par de la globuline en majeure partie.

Celte non-rétractilité, jointe a la faible quantité de ligquide
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a4 notre disposilion pour celte recherche, n'a permis dans au-
cun de ces derniers cas de tenter le dosage de 'albumine,
Les douze derniers cas sonl les suivanis :

Obs. III. Obs. VI. Obs. XXIX.
Obs. XXIV. Obs. VII. Obs. XXX.

Obs. 1V. Obs. VIII. Obs. XXXII.
Obs. V. Obs. XXVII. Obs. XXXIII.

Glycose. - Dans loutes les observations le liquide a réduit
netlement la liquear cupro-polassique.

Celte réduction s’esl montrée particuliéremenl inlense dans
deuz oas ou 'albumine était aussi abondanle. Voici les deux
cas :

Obs. V (p. g. p. spéeifique).

Obs. XXXII (p. g. p. alcoolique, spéc. probable).

Formule eytologique. — La réaction cellulaire méningée a
été d'intensité forl variable.

a) Nulle dans deux cas (on I'albumine n’existait pas) :

Obs. L (p. g. p. alcoolique).

Obs. II. (p. g. p. alcool. el spécif. probable).

h) Trés discréle dans 8 cas, ol I'on ne trouvail que de loin
en loin un lymphoeyte de trés pelit diamétre (5-6 p ), forte-
menl coloré, constifué presque uniquement par un noyau.

Voici les 8 cas :

Obs. XI. Obs. XXIII.
Obs. XXII. Obg. XXV
Obs. XIIIL Obs. XXVI.
Obs. XIX. Obs. XXVIIIL.

Beaucoup de ces cas répondent & des paralysies générales



trés avanedées, mais stationnaires dans leur évolution et ne
subissanl que des progrés trés lents. '

¢) Discréte dans 13 cas ; chaque champ microscopique con-
lient de 3 a o lymphoeytes de petite taille.

Yoici les 13 cas :

Obs. IV. Obs. V. Obs. VII.
Obs. X. Obs. XII. Obs. XIV.
Obs. XYI. Obs. XVIIIL Obs. XXI.

Obs. XXVII. Obs. XXIX. Obs. XXXI.
Obs. XXXIV.

Tous ces cas répondent a des paralysies avancées plus ou
moins slalionnaires. Quelques-uns cependanl progressaient,
comme :

Obs. IV. Obs. XII. Obs. XIV.
Obs. XXIX. Obs. XXXIV.

Une méme avec altaques apoplectliformes (Obs. XIV).
Parmi ces 13 cas, cing se faisaienl remarquer par la pré-
sence d'une quantité considérable 4’albumine, comme :

Obs. IV. Obs. V. Obs. VII.
Ohs. XXVIIL Obs. XXIX.

d) Un peu plus marquée dans T cas, o I'on pouvail comp-
ter de 7 4 12 éléments par champ. Aux lymphocyles de taille
exigué, presque sans colleretle proloplasmique, s’adjoignent
ici, en proportion marquée, de grands lymphoeytes de diame-
tre plus grand (7-10 p.) & noyau plus pile et plus large, a
proloplasma plus abondant et tendant ver: le type du mono-
nucléaire banal.

o
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Yoici ces T cas:

Obs. VI. Obs. IX. Obs. XX.
Obs. XXIV. Obs. XXX. (ha: XXX
Obs. XXXIII.

Ces cas répondent a des formes en dvolution actuelle et
ayant fait des progrés dans les derniers mois, comme :

Obs. VI. Obs. XX. Obs. XXIV.
Obs. XXX. Obs. XXXII.

L'un d’eux répond & une rémission assez accentuée (Obs:
XXXIII).

Quatre de ces cas répondent 4 des liquides céphalo-rachi-
diens riches en albumine :

Obs. VI. Obs. XXIV.
Obs. XXX. Obs. XXXIII.

Dans ces cas, le nombre plus considérable des ¢léments ob-
servis dans chaque champ microscopique tienl moins peut-
étre & une activité plus grande du processus d'inflammation
méningo-corlicale (et corrélativement a la production d’un
plus grand nombre de leucocyles), qu'an volume méme de ces
¢léments, qui, plus gros, sont plus faciles & centrifuger, for-
ment un culol moins infinitésimal et dont l'isolement sépare
moins les éléments.

Quoi qu’il.en soit, le point qui semble se dégager le plus
nettement ici, est la corrélation entre la présence de gros
lymphocytes, d’une assez grande quantité d’albumine, et
I'existence de formes en aclivilé progressive ¢t a marche plus
rapide.

e) Enfin, la formule cylologique élait accentude dans quatre
cas ol 'on voil les pelils lymphocyles diminver encore de nom-
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bre pour faire place aux grands lymphocytes, dont cerlains
présentent le lype des mononucléaives ordinaires, plulét que
le type lvymphboeylique proprement dit,

Ces quatre cas se fonl remarquer, en oulre, par I'existence
de polynueléaires & colé des élémenls précédents.

Dans deux observations (obs. Il et obs. XVII) on trouvait
de 3 4 3 °/, de polynucléaires ; dans une autre (obs. XV), on
en trouvail de 25 & 30 °/,; dans la derniére (obs. VIII), la
proportion s'é¢levait a 55 °/,, les aulres éléments étanl cons-
titués uniquement par de grands lymphocyles.

[I est & faire remarquer, en passant, que ces préparalions
ne contenaient pas de sang el que la proportion de polynu-
cléaires observée ne pouvail étre ablribude & une m'igine on f
une souillure accidentelle.

La polynucléose et la macrolymphoeylose ohservées ici,
¢taient en relation avee 'allure active prise par la maladie
dans les qualre cas, ou avec des incidents évolulifs.

Les deux premiers malades se faisaient, en effet, remmquw
I"'un par une recrudescence dans la marche de la maladie et
une progression rapide (obs. Ill) avec albumine en abondarce
dans le liquide céphalo-rachidien ; I'antre, par un état d'enrai-
dissement voisin de la conlraclure, avee exagéralion des
réflexes roluliens, signes d’excitation des centres nerveux (obs.
XVI); le troisiéme malade ¢lait en proie & une violenle agila-
lion, sans allagques, qui durait depuis plusieurs jours, s’accom-
pagnait de phénoméncs d’hypertension artérielle et de boul-
fées congestives du coté de la téte et de 'encéphale (obs. XV);
le dernier (obs. VIII) était sous le coup d'une agilation intense
suivie d'altaques cpilepliformes en série, avec enraidissement
des jambes, et son liquide conlenail aussi une grande quantité
dalbumine.

Que peul-on déduire de loul ce qui précéde? Les points sui-
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vanls, donf cerlains, comme on va le voir, n'ont qu'une valeur
toule relative, nous semblent cependant assez fondés :

a) Il parail n’exister aucun rapport entre la nature d’une
paralysie générale et sa formule cylologique. :

b) Il n’existe ancun rapport entre la période évolutive, ige
d’une paralysie générale et sa formule eylologique.

Nous avons vu des paralysies générales trés avancées se
marquer par une lymphocytose extrémement discréte, el in-
versement, des paralysies de dale relalivement récenle présen-
ter une lymphocytose plus fournie.

¢) 1l existe deux types de lymphocytose: microlymphocylose
et macrolymphocylose. La premiére est généralement discréte;
la seconde est ordinairement plus abondante.

d) La microlymphocylose répond & des cas & évolution ex-
cessivement leute, comme immobilisés dans une phase de lear
évolution, que ee soit au début, au milieu ou a la fin.

Elle est généralement une marque de chronicité et de len-
teur. Elle va avec une faible quantité d’albumine dans le li-
quide eéphalo-rachidien.

e¢) La macrolymphoeylose nous parail, au conlraire, répon-
dre généralement & des processus en éveil, en activité, dont
les progrés et la marche sont cliniquement plus rapides que
dans les cas précédents.

La macrolymphocytose serail done une marque d'aclivité.
Elle coincide assez souvenl avec une notable quantité d’albu-
mine dans le liquide céphalo-rachidien.

Elle peut cependant exister en dehors de ces condilions ha-
bituelles, mais trés rarement, puisque sur 7 observations, elle
ne s'est rencontrée qu'une fois chez une malade (obs. XXXIII)
en rémission depuis assez longlemps, quoique-sa paralysie
fut trés accenluée et qu'elle présentil des tendances aux con-
gestions céphaliques. :

f) La présence d’une polynucléose plus ou moins aceentude,
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comme le fait a déja élé nolé, répond habituellement i des
incidenls évolulifs, traduisanl un travail plus aclif, inflamma-
toire ou congestil’ du colé des cenlres nerveux (agitation in-
lense el tenace, enraidissement, allaques épileptiformes et
apoplectiformes).

Mais il ne faudrait pas en déduire que dans lous les cas
cliniques, répondanl aux conditions préeédentes, on trouvera
foreément de la polynucléose. Un de nos malades (obs. X1V),
priésentail des allaques apoplectiformes el on ne trouva chez
lui qu'une microlymphoeytose trés discréte. Le syndrome atta-
ques apoplectiformes reconnait peut-étre plusieurs mdéecanis-
mes possibles chez les paralyltiques généraux.

¢) Enfin, la formule cylologique peut élre nulle et négative ;
nous l'avons rencontrée Llelle dans deux cas qui onl é1¢ exan .~
nés avee les mémes précautions de technique minutieuse que
les autres (obs. 1 et II).

Il faul ici ajouter que ces cas négalifs n’ont sans doule pas
toule I'importance que l'on serait lenté de leur accorder.
Celte absence de réaction cellulaire méningcée peal n’élre que
momentanée, et un de nos malades nous en a fourni la preuve
absolue (obs. 1V). Ponctionné & plusieurs mois de distance, la
lymphoeytose fut nulle 4 la premiére ponction, et lors de la
seconde, on lrouva une microlymphoecylose trés nette.

Sous réserve de quelques restriclions que nous avons indi-
quées, '¢lude des variations de laformulecytologique du liquide
céphalo-rachidien dans la parvalysie générale, peut done fournir
quelques indications sur le degré d’aeclivité du processus mé-
ningo-encéphalitique.

Les varialions qualitatives (macrolymphoeylose, microlym-
pliocylose) paraissenl avoir & cel égard bien plus de valeur que
les varialions quantitatives (numération des éléments dans le
champ du microscope) soumises aux conlingences de la cen-
trifugation et d’un étalement plus on moins parfait.

e .
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Ne pas oublier surtoul qu'il est des cas, rares a la virité
(ohs. XIV, signalée en /), o0l ancune varialion de la formule
'leucucylairm soit qualitative, soil quantitative, ne vienl lra-
duire ou méme simplement faire soupconner des modifications
cependant assez imporlantes pour que s'ensuivent des atltaques
apoplectiformes ou épileptiformes.

Ceci revient 4 dire que U'inlerprétation des modalités qua-
litatives de la formule eytologique n'a ici avcun caractére ab-
solu, mais une simple valeur de présomption.

Nous ne voulons retenir que la signification de la lympho-
eylose qui parait correspondre habituellement a des formes en
période d'activité, sans vouloir dire pour cela que la micro-
Ilymphoeylose el méme une microlymphocylose exclusive ne se
puisse renconlrer aussi dans des paralysies générales, égale-
ment en activité. Les périodes d’activité sont marquées par la
macrolymphocytose et I'albumine nolable.

Pour MM. A. Jolfroy et E. Mercier la constalation de nom-
breux éléments blanes dans le liquide céphalo-rachidien per-
mel de diagnostliquer la p. g. p., tandis que leur absence per-
mel de rejeter ce diagnoslic. Pour aflirmer ce fait les auleurs
se basent sur 120 ponctions lombaires, failes chez 91 malades
différents, donl 48 paralyliques généraux.

Chez ces derniers, ils ont fait TJ ponctions et ils ont tou-
jours trouvé des élémenls blanes dont le nombre variail entre
10 et 100 par millimétre cube. Dans 4 ponctlions chez 3 pa-
ralytiques généraux, ils onl trouvé un nombre d'éléments
comparable a celui que 'on Lrouve chez les sujels sains, mais
ils montrent, en plus, que ces malades n’élaient pas dans les
conditions d'évolution que rencontre le clinicien dans le cas ol
le diagnostic est difficile. lls pensent qu'au début de la p.g.p.
le nombre des ¢léments augmente.

Chez 4 tabétiques, le nombre ¢tait aussi considérable. Chez
18 vésaniques appartenant aux diverses variélés de psychoses,
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chez un épileplique,dans un cas de crises épileptiformes liées
4 I'albuminurie, dans 2 cas de ramollissement cérébral et un
cags d’hydroeéphalie, le nombre des éléments n'était pas
augmenlé. Chez 14 aleooliques auxquels furent faites 17 pone-
tions el qui comprenaient 8 cas d’alcoolisme subaigu, & d’al-
coolisme chronique el 2 de psychose polynévrite de Korsakoff,
le nombre n'¢lait pas augmenté non plus,

De ces recherches, les autears concluent que la présence de
nombreux ¢éléments blanes dans le liquide eéphalo-rachidien
des paralyliques généraux est un signe constant et précoce de
paralysie géncrale.

M. Laignel-Lavastine rapporte également 44 cas de paraly-
sie géndérale ol le eylodiagnostic est dans la majorité des cas
« conforme aux vésultals déja publiés. »
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VII

CONCLUSIONS

De I'étude succincte que nous venons de faire surleliquide
eéphalo-rachidien en rapport avee la paralysie générale, nous
pouvons lirer les conelusions suivantes :

1° La ponction lombaire, dans cetle derniére affection, peut
étre riche ou pauvre en éléments figurds, suivant les phases
de lamaladie, mais presque jamais négatived'une fagon absolue,
car cette absence n’'est que momentance.

2° Les dits éléments figurés sont des microlymphoeytes ou
des macrolymphocytes, sunivant qu’il s’agit d'un état chro-
nique ou aigu. Leur présence permet de diagnostiquer la para-
lysie générale del'alcoolisme chronique ou de la fausse paraly-
sie générale et autres vésanies el constitue un symptdme
pathognomonique excellent dans les cas douleux.

3° Le liquide céphalo-rachidien n'esl pas toxique dans la
paralysie générale, et cetle non-toxicité n'a pas d’importance
clinique.

4" La glycose ne fait jamais défaut dansla paralysie générale.

5° La présence de I'albumine est constante. Sa quantité esten
rapport avec le nombre des macrolymphoeytes, par conséquent,
dans les cas & évolution rapide. Sa recherche peut suppléer,
a la rigueur, pour le clinicien la cyloscopie, lorsque ce dernier



ne se trouve pas dans les conditions voulues et n'est pas saffi-
samment oulillé pour la pratiquer.

6" La varialion qualitative des ¢léments figurés dans le liquide
eéphalo-rachidien est plus importante quela variation quantita-
Live.

7" Enfin, si la ponetion lombaire n'est pas capable par elle-
méme de nous faire poser un diagnostic cerlain, elle est du
moins un moyen de premier ordre pour révéler la moindre
alteinte méningée. Elle nous (émoigne la réaclion qui se passe
du coLé des méninges et nous fail éviler la confusion avec les
affections inorganiques, au premier rang I'hystérie.
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SERMENT

En présence des Muitres de cetle Ecole, de mes chers condis-
ciples, et devant Ueffigie d'Hippocrate, je promets el je jure, au
nom de I Ltre supréme, d’étre fidéle awx lois de Uhonneur et de
la probité dans Uexercice de la Médecine. Je donnerai mes soins
gratuits a Uindigent, el w'exigerai jamais un salaive au-dessis
de mon travail. Admis dans Uintévieur des maisons, mes yeux
ne verront pas ce qui 8’y passe ; ma langue laira les secrets qui
me seronl confiés, et mon état ne servira pas a corvompre les
meeurs ni @ favoriser le crime. Respectueux et reconnaissant
envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants Pinstruction que
jai vegue de leurs pérves.

(Jue les hommes m’accordent leur estime si je swis fidéle @ mes
promesses ! (Jue je sois couvert dopprobve el wmeéprise de mes
cenfréres si )y mangue !
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