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DIAGNOSTIC

DES -

MALADIES DE L’ENCEPHALE

SIEGE DES LIESIONS

Avee deux Actualités médicales déja parues (1), ce petit
livre compléte une trilogie qui résume 'anatomie elinique
et le diagnostic du siége des lésions dans les maladies des
centres nerveuxr ou la physiopathologie des centres nervewr.

Comme pour la moelle, nous étudierons successivement
le syndrome des divers grands systémes nerveux de l'en-
céphale, c’est-a-dire que nous suivrons 'ordre physiolo-
gique (2).

I. — LE SYNDROME DE L'APPAREIL ENCEPHA-
LIQUE SENSITIVOMOTEUR.

Nous passerons en revue : {° les paralysies; 20 les
cqn\‘ulsu_ms et contractures; 3° les anesthésies; 4° le
diagnostic général de I'hémiplégie organique.

1. — LES PARALYSIES.

Hémiplégie. — Le premier symptome classique habi-
tuel d'une lésion destructive (ramollissement ou hémor-
ragie) de cet appareil est I'hémiplégie croisée.

(1) Anatomie clinique des cenlres nerveux, 1900. — Diagnostic
des maladies de la moelle, siege des lésions, 2° édition, 1901,

(2) Le jour viendra ou il faudra étudier, en téte, le syndrome de
I'appareil intellectuel. Actuellement les questions de localisation
des lésions & symptomes psychiques ne sont pas assez avancées

pour quun paragraphe semblable puisse figurer dans un livre
comme celui-ci,
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Car, depuis Galien, on sait que les lésions d'un hémi-
sphére ont un eflet croisé. Les faits exceptionnels, hien
observés, sont trés rares, On peut les expliquer par des
anomalies dans l'entrecroisement des pyramides ou mieux
par d'autres lésions passées inapercues.

Les lésions méningées peuvent entrainer plus facile-
ment une hémiplégie directe. Bochefontaine ef Duret
'ont démontré expérimentalement; certains faits cli-
niques s’expliquent dc méme.

En régle générale, 'hémiplégie indique une lésion dans
I'hémisphere opposeé.

Si 'hémiplégie est partielle, la monoplégie indique plus
spécialement la partie de l'appareil cérébral moteur
atteint (). Comme les centres sont sépares a l'écorce et
que leurs fibres se réunissent au contraire dans la région
optostriée, une monoplégie indique plutot une lésion cor-
ticale ou immédiatement subcorticale.

Un autre caractére de 'hémiplégie d'origine cérébrale
est que la paralysie frappe presque toujours des complexus
musculaires et non pas des muscles isolés ou des groupes
de muscles innervés par un méme nerf (2). Ce qui montre,
une fois de plus, que la distribution corticale des nerfs
moteurs est toute différente de leur distribution péripheé-
rique,

Vernicke et Mann ont récemment étudié cette topo-
graphie des groupes musculaires paralysés dans I'hemi-
plégie. Contre 'avis de ces auteurs, Déjerine (3) ne croit
pas que « dans I'hémiplégie, certains muscles soient para-
lysés, tandis que d'autres sont intacts »; il pense plutot,
avec Hering, que « les muscles sont paralysés propor-
tionnellement a leur force normale ».

Quand la langue participe & I'hémiplégie, la pointe en
est projetée vers le cote paralysé, a cause de I'action, non
compensée, du génioglosse sain.

Les musecles a fonctions bilatérales synergiques sont
heaucoup plus souvent atteints dans I’hémiplégie qu'on ne

le croyait autrefois (4).

(1) Voir : Anatomie clinique, p- 290, :

(2) CLavey. Recherches cliniques sur les groupes musculaires
paralysés dans I'hémiplégie d'origine cérébrale (Trav. du ser-
vice de Pierne Manig). These de Paris, 1897. Revue neurol., 1897,
y. 410,
1 (3) Disenrine. Sémiologie du systeme nerveux,in Traité de pathol.
génér. de BoucuAnD, L. V, 1901, p. 483. Clest a ce travail que se
rapportent toutes les citations ullérieures de Déjerine avec la seule
indication : loc. cil. : MEE LY

(4) Voir : Sicann, Les muscles abdominaux et Porifice inguinal
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mer isolément 1'eeil du edté paralyse (Potain) (1); de plus,
si le malade ferme les deux yeux volontairement et éner-
giquement, le médecin souléve avec son pouce la paupiere
supérieure, beaucoup plus aisement du coté paralyseé que
du coté sain (Legendre),

Donc, le facial supérieur n’est pas intact dans I'hémi-
plégie cérébrale; mais il est atteint tout autrement que
dans la paralysie Eéri bhérique du facial. Cette paralysie
latente et légére du llauiul supérieur reste un bon signe
diagnostiqug de Llorigine cérébrale dune paralysie du
facial,

Comment expliquer cette action dissociée d'une lésion
hémisphérique sur le facial supérieur et sur le facial infé-
rieur?

Vulpian : Toutes les fibres du facial ne s'entrecroisent
as et les fibres de l'orbiculaire sont directes. Mais il fau-
rait alors, dans ’hémiplégie cérébrale, avoirune paralysie

directe de l'orbiculaire.

Larcher : Le facial ne serait pas la seule source d'inner-
vation de l'orbiculaire; le grand sympathique intervien-
drait aussi (Cl. Bernard) e, par son action persistante,
expliquerait l'intégrité relative de ce muscle, Mais alors
cette méme intégrité relative s’observerait dans la para-
lysie périphérique du tronc du facial.

Broadbent, Charcot, Mirallié : L'intégrité del'orbiculaire
rentre dans l'intégrité de tous les muscles qui agissent
habituellement des deux cotés a la fois. Il y a, ]imur assu-
rer cette synergie bilatérale, des commissures physiologi-
ques qui assurent un certain mouvement, quand la lésion
est unilatérale. Mais les mouvements du facial inférieur
sont tout aussibilatéralement symétriques et, par suite, on
ne comprend pas pourquoi le facial inférieur et le facial
supérieur ne se comportent pas de la méme maniere vis-a-
vis de la lésion hémisphérique.

Aprés Landouzy (1876), j'ai admis un centre cortical
distinct pour le facial superieur et pour le facial inférieur
'un dans la région pariétale rétrorolandique, vers le pli
courbe (2), 'autreau bas de la région rolandique. On com-
prend alors trés bien que le facial supérieur puisse étre
¢pargné dans une lésion hemisphérique atteignant les nerfs
des membres et le facial inférieur, + 3 ‘

Mais on ne comprend pas que le facial superieur soil
légérement atteint dans ces cas, qu'il le soit moins que

(1) Ce signe de l'orbiculaire est appelé auss signe de Revilliod.
(2) Voir : Analomie clinique, p. vl
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I'inférieur, mais qu’il le soit. On ne comprend pas les faits
réunis par Mirallié dans lesquels le facial superieur etait
atteint avec une lésion de la région rolandique.

Tout s'explique assez bien, en admettant, avec Joanny
Roux (1), que 1& facial supérieur a un double centre d'in-
nervation :un centre postérieur avec les autres nerfs de
Peeil (le facial supérieur étant un nerf protecteur de 1'weil)
et un centre rolandique avec les autres nerfs du corps (2) -
(le facial supérieur étant aussiun nerf moteur de la fuce
en général) : centre sensoriomoteur et centre sensrtivo-
moteur, le facial inférieur n'ayant, lui, quun centre sen-
sitivomoteur. _ _

On comprend qu'une lésion hémispherique frurpe la
totalité du facial inférieur et partiellement le facial supe-
rieur,

Paralysie alterne. — Le facial peuf aussi étre atteint
dans 'hémiplégie, du cOté opposé aux membres : c'est la
paralysie alterne de Millard-Gubler. Dans ces cas, la lésion
sitge dans la partie inférieure de la protubérance, dansun
point ou le facial est déja entrecroisé et ol les fibres pyra-
midales des membres ne le sont pas encore.

Il y a un autre syndrome de paralysie alterne motrice,
caractérisé par une hémiplégie vulgaire (face comprise)
d'un ¢oté, la paralysie d'un ou plusieurs oculomoteurs de
l'autre. C'est le syndrome de Gubler-Weber (3) : la lésion
siége alors au niveau du bord supérieur de la protubérance
(syndrome protubérantiel supérieur) ().

Motilité dans le coté sain. — Comme l'impulsion mo-
trice volontaire, en partant des centres corticaux supe-
rieurs,passe d’abord dans les centres polygonaux (5) de I'au-
tomatisme supérieur et de l'association synergique, une
lésion unilatérale peut produire, en outre de ’hémiplégie,

(1) Joassy Roux. Double centre d'innervation corticale oculo-mo-
trice. Arch. de neurol., 1899, t. VIII, 2¢ série, n® 44, p. 177, et
Diagnostic et Traitement des maladies nerveuses, 1901, passim.

(2) SiLva (Soe. méd. elir. de Pavie, juin 1898. Revue neurol.,
1898, p. 786 & 889) a vu une épilepsie jacksonienne avec aura par
le facial supérieur, causée par un kyste apoplectique allant du pied
de la 2* frontale gauche & la pariétale ascendante.

(3) Charcot (1881) I'a appelé syndrome de Weber; mais d'Astros
(1894) a montré que Gubler I'avait décrit quatre ans avant Weber,

(4) Voir, au chapitre II de 'appareil visuel, les paralysies al-
ternes avec participation de I'hémioculomoteur,

(5) Voir : Analomnie clinique, p. i et 6,
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un certain degré d'affaiblissement dans les membres du
cOté sain. Brown-Sequard, et plus récemment Pitres el
Dignat ont étudié ce symptlome.

Mouvements associés et imités. — La méme conception
du polygone cortical permet de comprendre les mouvements
associés et les mouvements imités,

Ainsi Babinski (1) a cité un exemple de mouvements se
produisant dans le membre inférieur paralysé & I'occasion
de mouvements volontaires dans les bras et Friedel Pick (2)
vient de citer un exemple de mouvements du bras sain
imités par le membre paralysé.

Pick rapproche ces paralysies de laphasie transcorti-
cale, Comme lui, j'avais déja donné un schéma commun
pour les aphasies et pour les paralysies motrices quand
j'ai exposé la notion du polygone cortical.

« I1'y a des variétés (dans la symptomatologie), disais-
je (3}, suivant que la lésion siége dans ces centres memes
(polygonaux) ou dans les fibres sus ou souspolygonales.
Le moyen notamment de distinguer ces varigtés, c'est
d'apprécier I'état des mouvements associés, syncinétigues.
Certains hémiplégiques ne peuvent pas mouvoir les mem-
bres paralysés seuls, mais 1ls peuvent les mouvoir simul-
tanément avec les membres sains : la lésion est alors
suspolygonale. Les communications intrapolygonales per-
sistent et les mouvements associés sont possibles; de
méme, dans certains cas, on peut observer des mouve-
ments d'imitation, des mouvements d'entrainement auto-
matique. » :

En reproduisant cette idée un peu plus tard (%), nous
I'avons rapprochée du mémoire plus récent de De Biick
sur les parakinésies et de celui de Pitres sur les para-
phasies. ’

De ce méme groupe de mouvements, il faut rapprocher
les mouvements auxilinires [Ghilarducci (5), Serafino Ar-

(1) Bapvskr. Soc. méd. des hdp. de Paris, 1897 (Revue neurolog.,
1898, p. 151).

(2) _"RIF.!IH-EIL Pick. Congrés de Paris de 1900, Revue neurolog.,
1900, p. 729. ; el

(3) De l'automatisme psychologique (psychisme infér.; poly-
gone cortical a 'état physiologique et pathologique). Legons re-
cueillies (1896) et publiées par VEDEL, in Leg. de clin. méd., t. III,
1898, p. 2%2.

E&} Anatomie clinigue, p. 34

5) GuiLanoucer, I Policlino (Revue neurol., 1898, p.-12).
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naud (1)], parlesquels certains hémiplégiques arrivent a
produire des mouvements dans les muscles contractures,
ot la contraction musculaire paradozale observée chez d au-
tres hémiplégiques (2).

Etat des réflexes et du tonus. — Dans l'hémiplégic
bien établie et émancipée des effets du choe initial (3) sur
le cerveau, les réfleves tendineux sont ordinairement exa-
gérés et les réflexes cutanés diminués ou abolis (&).

Pour les réflexes tendineux, on constatera l'exagération
du réflexe rotulien (3) et du réflexe du tendon d’Achille;
dans certains cas, la trépidation épileptoide (clonus du

ied), la danse de la rotule et le signe des orteils de Ba-
Eins]ii. ) Pt

Ce dernier signe consiste en ce que l'excitation de la
plante des pieds provoque Uextension des orteils (et parti-
culierement du gros orteil), tandis qu'a l'état physiolo-
gique cette méme excitation provoque plutot la flexion des
orteils (6). On peut considérer cela comme une modifica-
tion qualitative du réflexe plantaire, ou dire, avec Van
Gehuchten (7), qu'ily a abolition du réflexe plantaire et
apparition d'un réflexe pathologique nouveau.

our les réflexes cutanés, on interrogera le réflexe abdo-

(1) Senariyo Amwaup. Riv. di patol. nerv. e ment. (Revue
neurol., 1899, p. H#l).

(2) Voir: Tuosaver. Sbornik Klinicky ( Revue neurol., 1899, p. 833&
— SvyLLapa (Soc. des méd. tchéques de Prague, 1% février 1898,
(Revue newrol., 1898, p. 301) a vu ces coniractions paradoxalesliées
ades mouvements posthémiplégiques. — Voir aussi RErka. Sbornik
Hh’nicr’cy, 1899, t. & (Revue neurel., 1899, p. 762).

(3) L’apoplexie peut abolir tous les réflexes et cela pendant plu-
|leurs semaines,

(4) Voir : Ganavrr. Contribution a I'étude de quelques réflexes
dans I'hémiplégie de cause organique. Thése de Paris, 1898 (Serv.
de Pignne Marmig) ; et aussi STEnsnerc, Die Sehnenrefl. und ihre
Bedentung fiir die Pathol. des Nervensys. 1893.

(5) On peut rechercher aussi le réflexe contralatéral des adduc-
teurs de la cuoisse (Pierne Manrig) par percussion du tendon rotu-
lien du cilé opposé,

(6) Voir, pour le signe de Babinski : DBammyski. Soe. de biol.,
1897, et Sem, méd., 1898, p. 321. — Leriesse et Mimcovecne, Du
réflexe cutané plantaive. Arch. gén. de méd., 1899, t. I, p. 191 ; et
Vines et Canuerre. Soc. de neurol., T juin 1900 (Revue neurol.,
1890, p. 535).

(T) Vax Genvcnrten. Réflexes cutanés et réflexes tendineux. Le
Nevraxve, 1900, t. I, p. 247 et Considérations sur les réflexes cutanés
et les réflexes tendineux, Journal de neurol., 1900, p, 471,
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minal (1) et le réflexe crémastérien (2) on inguinal (3).

On remarquera I'action opposée d'une lésion pyramidale
sur les deux ordres de réflexes (tendineux et cutanés); de
méme (mais en sens inverse), la lésion du systéme posté-
rieur de la moelle abolit les réflexes tendineux et conserve
ou exagére les réflexes cutanes. L’explication de ces faits
n'est pas encore bien arrétée, Pour Sherrington (&), nos
réflexes tendineux seraient des pseudoréflexes, des « se-
cousses ». Pour Van Gehuchten (5), « les réflexes cutanés
seraient liés a l'intégrité de la voie corticospinale et les
réflexes tendineux a I'intégrité de la voie rubrospinale (6).
Les premiers auraient une origine corticale ; les seconds
seralent d'origine mésocéphalique »

Il faut bien comprendre la nouvelle conception des
réflexes. En dehors de I'arc, il faut, dans tout réflexe, con-
sidérer I'état de la cellule, Cet état de la cellule dépend
d'influences supérieures. Cette influence supérieure a des
voies différentes pour les réflexes cutanés et pour les
réflexes tendineux. Pour les réflexes cutanés, 'action par-
tirait de 1'écorce (Jendrassik) et viendrait (execitatrice) par
les voies pyramidales (d'ot1 la suppression de ces réflexes
dans la lésion pyramidale); pour les réflexes tendineux,
'action viendrait du mésocéphale (noyau rouge),: excita-
trice par le faisceau rubrospinal (voir plus loin le schéma
de notre figure 3), inhibitrice par les voies pyramidales. On
comprend déslors ue, quand la dégénérescence secondaire
arrive au-dessous du point ou le faisceau p&(ramidal recoit
les fibres du noyau rouge, les réflexes tendineux s’exage-
rent beaucoup et la contracture s'établit (7).

(1) 8ile réflexe abdominal est exagéré, c'est qu'on détermine le
réflexe tendineux abdominal et non plus le réflexe cutané (Ganault).

(2) On peut rechercher aussi le réflexe du tenseur du fascia lata
(Brissaud) par excitation de la plante du pied. Pour la recherche
clinique de ces divers réflexes (tendineux et cutanés), voir nos
Lecons sur les contractures et la portion spinale du faisceau pyra-
midal (le syndrome parétospasmodique et le cordon latéral). Nouveau
Montpellier médical, 1899, t. VIII (recueillies et publiées par Gi-
BERT).

{Hjjlfam:ﬂﬂgue du crémastérien chez la femme : contraclion des
muscles abliques immédiatement au-dessus de l'arcade inguinale.

(4) SuennizeTon. Rapport sur la nature des réflexes tendineux au
Congrés de Paris de 1900. :

15) Vax Genucnren. Congrés de Paris de 1900. Revue neurol |
4900, p. 131. : ; ; a

(6) I’aur le noyau rouge et la voie rubrospinale, voir plus loin

itre de 1'Orientation et de I'équilibre.

au chap .
(1) CI'EBI‘. la théorie que nous avons proposée pour les contrac~
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A cette question des réflexes se rattache, en effet, celle
du tonus dans I'hémiplégie cérébrale.

Babinski (1896) a insisté sur la diminution du tonus
chez 'hémiplégique et Van Gehuchten a tiré de ce fait un
argument pour séparer et Opposer la contracture de I'hé-
miplégique et la contracture du spasmodique (1), mais
Q’un travail plus récent (1898), Marinesco a conclu que,
« méme en admettant que les constatations de Babinski
aient la valeur d'un fait général, ce relichement existe
d’ordinaire dans les muscles paralysés et non pas dans les
muscles contracturés ». La contracture reste une exages
ration du tonus,

9. — LES CONVULSIONS, CONTRACTURES
ET MOUVEMENTS ANORMAUX

Les contractures tardives et permanentes des hémiplé-
giques n'appartiennent pas a notre sujet, puisque c’est un
syndrome medullaire (2). -

Contractures précoces. — L.es contractuiesprécoces sont
bien d'origine encéphalique; elles se produisent surtout
quand les méninges sont intéressées, quand 1l y a péne-
tration dans les ventricules ou lésion du mésocéphale.
En d’autres termes, il faut que la lésion soit dans le voi-
sinage des régions motrices de I'encéphale et irrite ainsi
soit Décorce grise, soit le corps strié, soit la protubérance,
les pédoncules et le bulbe, — Ce sont la du reste en geé-
néral des symptomes de 1'apoplexie.

_Epilepsie jacksonienne, — P’lus importante est I'épilepsie
dite jacksontenne du nom d'Hughlings Jackson qui l'a trés
bien étudiée (1881 4 1890), longtempsapres la premiere des-
{:nBt.mn de Bravais (1827).

- Débutant (3) par une aura (motrice, sensitive, senso-
rielle, psychique ou vasomotrice), l'attaque convulsive est
souvent partielle, parfois hémiplégique. La perte de con-

tures tardives des hémiplégiques dans les Lecons citées plus haut
sur les contractures et la portion spinale du faisceau pyramidal,

El]l Voir sur celle question : Les contractures et la portion spi-
nale du faisceau pyramidal. Revue newrol., 1899, p. 121,

2) Diagn. des mal. de la moelle, P 17.

3) Voir 'étude de Ravzier sur D'épilepsie jacksonienne dans
la & édition de notre Traité (t. I, p. L’EE] et dans le Trailé de mé-
decine et de thérapeutique de Bnouanver et Giuperr,
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naissance et I'amnésie sont moins absolues et moins con-
stantes que dans l'épilepsie vraie. L’aura, quand elle a”
un point de départ net, indique le siége de la lésion, qui
est corticale ou tres voisine de 1'écorce.

L’hémiplégie peut aussi s’accompagner d’accidents épi-
leptiformes généralisés, simulant complétement la vraie
crise d’épilepsie. Bellisari (1) en a cité un exemple et
Touche (2) en a fait I'étude compléte.

D’aprés ce dernier auteur, ces attaques debutent de
trols mois a quatre ans apres I'hémiplégie, n'offrent pas
de différence symptomatique avec l'épilepsie franche, pré-
sentent des mouvements convulsifs généralisés mais pré-
dominants dans le coté paral;.fsé, et sont dues a un ramol-
lissement cérébral, qui produit en méme temps des troubles
sensitivosensoriels.

Convulsions bulboprotubérantielles. — Cecinous conduit
aux convulsions par lésion meésocéphalique ou mieux
bulboprotubérantielle. C'est le centre vrai des convulsions
dans l'urémie, l'épilepsie, etc. Hans Luce (3) vient de re-
Prendre la question de 1'épilepsie protubérantielle. Il cite
es expériences de Nothnagel, de Binswanger et de Bech-
terew ; puis il réunit et résume 48 observations de divers
auteurs et une personnelle (toutes avec autopsie);il conclut
a l'existence d'une épilepsie subcorticale (protubérantielle).

Rires et pleurs spasmodiques. — Bechterew (1887 et
1893) et surtout Brissaud (4) ont étudié les crises spasmo-
diques de rire ou de pleur que présentent certains hémiplé-
giques.

Il ne faut confondre ces crises ni avec 'émotivité vraie,
ni avec le facies pleurnicheur ou pleurard. En général, la
crise est provoquée par une idée ou un mot, triste ou gai,
mais la réaction est sans proportion avec la cause.

C’est un réflexe convulsif, mais un reflexe coordonne.
Car ce rire peut éclater chez des sujets dont la face est

1) BeLLisant. Rif. med., 1898 (Revue neurol., 1899, p. 20).

%‘23 Toucee. Les accidents épileptiformes généralisés au cours
de 'hémiplégie. Arch. gén. de méd., 1899, t. II, p. 60. _

(3) Hans Luce. Zum Kapitel d. Ponsh@morrh. Ein Beitr. z.
Frage nach d. Existenz von Nothnagel's Krampfcentrum in der
Varolsbriicke d, Menschen. D. Zeitschr. f. Nervenh., 1899, t. XV,
), 321, :

1 (4) Brissaup. Congrés de Limoges, 1891, Lecons sur les mala-
dies nerveuses, t, I, p. 446, ett. I, p. 308, Congrés de Paris, 1900,
in Revue de neurol., 1900, p. 824.
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immobile et chez des sujets dont la face est agitée de gri-
maces incessantes (Brissaud). Le centre de ce réflexe

arait étre dans la couche optique;la crise éclate quand
F‘écﬂrce n’exerce plus sur ce centre son action de controle
ou d'inhibition, RS

Brissaud admet donc, dans ces cas, une lésion irritative
du segment capsulaire antérieur ou une lésion paralytique
de la capsule elle-méme;la lésion pouvant du reste se
trouver aussi, plus haut ou plus bas, toujours sur le trajet
du faisceau géniculé qui conduit I'influx cortical sur lacte
psychoréflexe du rire ou des pleurs. =

Rummo (1) et Burzio (2) ont récemment publié de nou-
veaux faits (avec autopsie) confirmatifs de cette maniere
de voir (lésion capsulaire dans les deux cas) (3).

Mouvements pré et posthémiplégiques. — Des mouve-
ments anormaux spontanés peuvent préceder, accompagner
ou suivre ’hémiplégie : ce sont les mouvements pre et post-
hémiplégiques, )

Weir Mitchell (1874), Charcot et Raymond (4) ont fait
connaitre etont bien étudié I’hémichorée des hémiplégiques.
Puis on a vu qu'il y a d’autres formes de mouvements
posthémiplégiques, comme 'athétose quli est une variete
lente de chorée des extrémiteés.

Jai décrit une forme hémiataxique (5) et une forme de
paralysie agitante (6) et Demange et Ricoux (7) une forme de
sclérose en plagques. D'ou le tableau ci-apreés (8) :

(1) Rusmo. Aead. méd. chir. de I'Univers. de Palerme, 3 avril
1898 (Revue neurol., 1898, p. 743). .

(2) Bunzio. R. Acad. med. d*'orino, juillet 1899 (Revue neurol.,
1809, p. BGS).

(3) Le cas récent de Brissaud est également confirmatil (avec
autopsie), Le méme auteur cite, outre le cas de Burzio, un autre
de Mingazzini.

(4) Raymonn. Etude anat., physiol. et clin, sur I'hémichoree,
I'hémianesth. et les tremblements symptomatiques.

(5) D'une variété non décrite de phénomene posthémiplégique
(forme hémiataxique). Progres médical, 13 novembre 1880. — Voir,
comme (ravail récent sur cette question, avec une bibliographie
trés compléte : Craparipe. Du sens musculaire a propos de quel-
ques cas d’hémiataxie posthémiplégique. These de Geneve, 1897,

(6) Lec. sur les mal. du syst. nerv., 1879, t. II, p. 502,

i?] Ricoux. These de Nancy, 1882 (sous l'inspiration de DEmaneE).

8) Deuxiéme eédition du Lraité pratique des maladies du sys-

téme nerveux, 1881, p. 203; et art. Paralysie in Dict. encyclop.
des Sc. médicales, 1884, Pe 569, o ycrop
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TABLEAU I. — Classification des mouvements
pathologiques.

Mouvements anormaux [se montrant au repos|se prm;luisantdausl
4 les mouvements
volontaires.

Tremblements forme de paralysie|forme de sclérose
agitante en plaques |
Contractions en divers [forme de chorée forme d'ataxie
sens. :

Quant au siege de la lésion, j'ai publié (1) un cas d’hé-
michorée préheémiplégique avec lésion du noyau lenticu-
laire et de la capsule interne, confirmant trois faits anteé-
rieurs consignés dans la thése de Raymond. Boinet (2) et
Touche (3) viennent d’apporter une forte contribution
clinique et anatomopathologique a I'histoire générale des
mouvements qui peuvent accompagner 'hémiplégie.

Les classiques admettent, avec Pick et Kahler, que,
pour produire ces mouvements, la lésion doit irriter le
faisceau pyramidal. Touche se rallie plutot & la théorie de
Bonhwfer et Muratow (4) qui place les lésions de ces cas
sur le trajet du faisceau coordinateur qui unit l'écorce
cérebelleuse et I'écorce périrolandique, en « empruntant
la voie du pédoncule cérébelleux supéricur, du noyau
rouge, de la couche optique, du li‘-;enﬂu de la capsule in-
terne, du segment antérieur de celle-ci, de la partie anté-
rieure du noyau lenticulaire et probablement aussi de la
rartie du noyau caudé avoisinant le segment antérieur de
a capsule interne »,

(1) Hémichorée préhémiplégique ; hémianesthésie. Foyer hémor-
ragique dans le noyau lenliculaire et la capsule interne du coté
opposé. Gaz. hebdom. de méd. et de chir., 1879, p. 120, et Des
localisations dans les maladies cérébrales, 3¢ édition, 1880, p. 278.

(2) Bomser. De I'hémichorée préparalytique. Arch. gén. de
medec., 1900, t. IIL, p. 41. _

(3) Tovcue. Contribution a 1'étude clinique et anatomo-patholo-
gique de ’hémichorée organique. Ibid., p. 288.

4) Voir aussi : MurAtow. Monatschr. f. Psych. u. Neurol.,
1899, t. V, p. 180 (Revue neurol., 1900, p. 837).
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Névrose posthémiplégique. — Parmi les troubles plus
ou moins tardifs que peuvent présenter les hémiplégiques,
il faut également noter les symplomes nevrosiques.

J’ai publié (1) histoire d'un hémiplégique, qui, dans
certaines ecirconstances (4 action psychique), était pris
d'une phobie de la marche qui lui donnait de I'angoisse, le
couvrait de sueurs et 'empéchait d’avancer alorsque, dans
d'autres conditions, il marchait bien (en he’miplégil}ue
amélioré). Mirallié (2) a publié un autre cas tout a fait
analogue. :

(es maladesn’ont pas seulement peur de tomber, puisque
le phénomeéne n’apparait que dans certains états mentaux
particuliers. C'est une vértable névrose superposée a la
lésion cérébrale, une association névroso-organique.

Oncomprend I'importance d'une analyse précise de ces
symptomes au point de vue du pronostic et du traite-
ment.

3. — LES ANESTHESIES (3).

Si I'hémiplégie cérébrale peut étre décrite en Dbloe,
I'hémianesthésie cérébrale se présente sous deux types
cliniques trop différents pour étre confondus dans la méme
etude. Il faut envisager successivement les anesthésies ¢ap-
sulaires et thalamiques et les anesthésies corticales.

Anesthésies capsulaires et thalamiques. — Dans 1'he-
miplégie cérébrale ordinaire, il n’y a pas en général d’a-
nesthésie. Mais Charcot a nettement établi l'existence
d'un type spécial d’hémianesthésie portant sur toutes les
sensibilités, sens compris, et s'accompagnant de diminu-
tion ou d'abolition de 'ouie, du gout, de 'odorat et dela
vue (amblyopie croisée et rétréecissement concentrique
du champ visuel); en somme, c'est le tableau de I'hémia-
nesthésie hystérique.

S'appuyant sur des faits antérieurs de Tirck (1859) et
sur ses observations propres, Charcot a placé dans le tiers
postérieur de la capsule interne (région lenticulo-optique) la

(1) Basophobie ou abasie phobique chez un hémiplégique (hémi-
neurasth. 1mfsl.hétniJJl&g.'j. Semaine médicale, 1894, p. 366, Lecons
de clin. médie., t. 1I, 1896, p. 594,

&2} Minaruie. Congres de neurol. d’Angers, 1898. Revue neu-
rol., 1898, p. 587, : .

(3) Ce chapitre était terminé quand ont paru un important {ra-
vail de Vencer sur les troubles de la sensibil. génér. consécutifs
aux lésions des hémisph, cérébr. chez I'homme. Arch. gén. de
méd., novembre et décembre 1900, et un autre de CuatiN sur 1'a-
nesthésie thermique des cérébraux (Ibid., 1901).

MALADIES DE L'ENCEPHALR 2
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lésion correspondante & cette hémianesthésie sensitivo-
sensorielle, L'expérimentation (Veyssiere, Carville et
Duret) (1) confirma ces conclusions cliniques et I'hémianes-
thésie capsulaire devint classique. -

Aujourd’hui ce type avec sa localisation anatomique est
fortement battu en breche (2).

D’abord, au point de vue clinique, I'hémianesthesie
organique n'est pas aussi identique que cela a I'hémianes-
thésie hystérique : l'anesthésie est moins profonde, les
sens sont moins atteints (3), 'amblyopie croisée est rare et
d'ailleurs difficile a expliquer. Il semble que les plus beaux
cas d’hémianesthésie capsulaire étaient dus a I'hystérie
(Déjerine, von Monakow). ;

Au point de vue du siége de la lésion, on tend & rendre
un role prépondérant a la couche optique (%), qul était
autrefois le centre sensitif de Todd et Carpenter (théorie
anglaise), Schreeder van der Kolk et Luys.

Voici les conclusions de Déjerine et Long : « L’hémianes-
thésie de la sensibilité générale se rencontre dans les
lésions centrales des hémisphéres dans deux conditions :
1° dans les cas de lésion thalamique détruisant les fibres
terminales des voies sensitives du pédoncule et les fibres
d’origine de neurones thalamocorticaux; 2°dans les eas ou,
le thalamus étant intact, les connexions avec la corticalite
sensitivomotrice sont plus ou moins détruites; dans ce
dernier cas, lalésion est toujours trés étendue; c'estsurtout
lorsque le thalamus est lésé que I'hémianesthésie est
persistante. » ;

En somme, je crois qu'il faut un peu modifier, mais
nullement supprimer (5) I'hémianesthésie capsulaire de
Charcot. Le type clinique persiste, quoique moins
semblablea 'hystérie qu'onnel'avait crud'abord, et anato-

(1) Voir pour la_critique expérimentale de ces recherches et des
expériences nouvelles : SELLIER et VercER. Les hémianesthésies
capsulaires expérimentales. Journal de physiol. el de palhol.
génér., 1899, p. T57. i .

(2) Voir : LoNe. Les voies centrales de la sensibilité générale
(étude anatomoclinique). Thése de Parts, 1899 (Service de DEJE-
RINE), p. 94,

(3]:: ]:E.)l; en général atteints bilatéralement (DEJERINE. De 1'hémi-
anesthesie d'origine cérébrale. Semaine médic., 1899, p. 249).

(&) Voir : Anat. clin., p. 22,

{Jg « ... Depuis les travaux de Tiirck et de Charcot tout le monde
est d’accord pour reconnaitre qu'une lésion de la partie postérieure
du segment postérieur de la capsule interne se traduit par une
hémiplégie compliquée d’hémianesthésie... » (DEIERINE, art. cité de
la Semaine médic., p. 252.)
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miquement il suffit d'étendre un peu plus le siege de la
lésion : partie postérieure de la capsule interne et couche
optique avoisinante, « en avant du pulvinar, dans la partie
inférieure et postérieure du noyau externe du thalamus,
autour du centre médian de Luys ».

Ce n'est plus le groupe des anesthésies exclusivement
capsulaires ; c’est le groupe des anesthésies capsulaires et

thalamiques.

Anesthésies corticales. — Dillérent est le groupe des
anesthésies corticales.

« On donne en général l'absence de troubles sensitifs
comme un caractére important des lésions corticales de la
zone motrice, C'est vrai dans la plupart des cas, mais non
dans tous. Certains faits que j'air observés a I'Hopital
Général ont attiré mon attention sur ce point et j'al pu
réunir un certain nombre d'observations dans lesquelles
la sensibilité était altérée de diverses manieres, quoique
la lésion n'atteignit que la zone motrice de I'écorce (1). »
Je commencais ainsi, en 1880, un paragraphe consacre aux
« troubles sensitifs dans les lésions corticales », et dans
le méme volume je consacrais un autre paragraphe (2) aux
troubles de la sensibilité (générale et sensorielle) dans
'aphasie.

a méme année, Raymond Tripier (3) publiait un gﬂmd
Mémoire sur les anesthésies d’origine corticale. C'est a
Tripier (&), dit Long (5), que I'on oit la démonstration
expérimentale de la zone sensitivomotrice. Il en donne
aussi la démonstration clinique.

La chose a dabord été discutée (6). Mais les faits se
sont multipliés (7) et on admet aujourd’hui généralement

(l)EDes localisations dans les maladies cérébrales, 1880, 3° édit.,
. 238, | |

(2) Ibid., p. 269.

(3) Raymosn Tareier. De lanesthésie produite par les lésions
des circonvolut. cérébr. Revue mens. de méd. el de chir., 1880,
t. IV. —Voir aussi I'Addition que j'aienvoyée & ce Mémoire. Ibid.,
p- 161.
iﬁ{BH Tririen, Congrés de Genéve, 1877, et Mémoire cité ci-dessus,

0.

() Loxe. Loc. cit., p. 110.

(6) Voir notamment : BALLET, Recherches anatomiques et cli-
niques sur le faisceau sensitif et les troubles de la sensibilité dans
les lésions du cerveau. These de Paris, 1881 ; et art, Sensibilité in
Nouveaw Dicl. de méd. el de chir. pratl.

(1) On trouvera tous ces faits dans la thése déji citée de Long,
notammentp. 113 et suivantes, — Voir aussi: Brissaun, Des troubles
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que la zone dite motrice de l'écorce cérébrale (région
périrolandique) est une zone sensitivomotrice.

Diagnostic différentiel de ces deux types d’'anesthésie
cérébrale. — Cette hémianesthésie corticale a-t-elle des
caractéres différents de ceux de I'hémianesthésie capsu-
laire et thalamique? Peut-on cliniquement distinguer ces
deux types d’anesthésie cérébrale ?

D’abord, sans vouloir reprendre les symptémes senso-
riels décrits par Charcot & 'hémianesthésie capsulaire, on
peut dire que les sens sont beaucoup plus souvent et plus
fortement atteints dans l'anesthésie capsulothalamique
que dans I'anesthésie corticale.., Dans ce dernier type, il
n'y a méme de troubles sensoriels que si la lésion dépasse
la zone sensitivomotrice périrolandique.

En second lieu, la ]]El]‘il{FEiE est beaucoup plus souvent
dissociée, plus fréquemment réduite a des monoplégies,
quand la lésion est corticale. Et dans ces cas, l'anesthésie
reste parallele a la paralysie motrice et par suite est plus
dissociée, elle aussi, dans les lésions corticales que <Fa11s
les lésions centrales.,

De plus, I'anesthésie corticale peut s'accompagner d'épi-
lepsie jacksonienne; ce qui n'arrive pas pour les anes-
thésies capsulothalamiques.

Enfin il v a un caractere sur lequel on n'insiste guere :
¢’est que dans les lésions corticales seules, l'anesthésie
peut, comme dans I’hystérie, présenter une distribution
segmentalire.

En 1880, j'observais (1) des anesthesies segmentaires et
les rapprochais des « observations de Munk et d’autres
qui veulent qu'il y ait, dans I'écorce cérébrale, des zones
répondant précisément aux grands segments sensitifs que
nous avons établis (membres supérieurs, membres infeé-
rieurs,..)» . ) =y

Charcot dit (2), en 1885: « Cette disposition par segments
géométriques que délimitent des lignes circulaires determi-
nant un plan perpendiculaire au grand axe du membre

de la sensibililité dans les hémiplézies d'origine corticale. Legons
cur les mal. nerv., t. I, 1895, p. 539.

(1) Mémoires divers sur les msthésiogénes parus, en 1880, dans la
Gaz. hebdom. de méd. el de chir., n® 1, p. 3, le Journal de
thérap., t. VII, p. 1 et 521, et le Monlpellier médical, t. XXV,

. 39. :

5 (2) Cuarcor. (Euv, complétes, t. II, p. 326. Note.
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représente vraisemblablement, du moins pourles membres,
le type des anesthésies de cause corticale, quelle que soit
la lésion qui les produit »; et en 1893, Déjerine a publié (1)
une observation remarquable dans laquelle il y a, pour
ainsi dire, une monoplégie d'un membre au double point
de vue moteur et sensitif par lésion corticale constatée a
I'autopsie. De méme, Allen Starr, en 1884, avait cité (2)
des monoanesthésies brachiales ou crurales (avec superpo-
sition des paralysies motrices) par lésion corticale du
cerveau,

Cette distribution segmentaire des anesthésies parait
donc étre un bon caractére de plus pour distinguer les
lésions corticales des lésions capsulothalamiques.

Troubles de la fonction kinesthésique. — Un mot a part
est néc}essaire pour les troubles de la fonction kinesthé-
sique (3).

Les signes de l'altération de cette fonction sont de deux
ordres : a) des symptémes qu'il suffit d'observer, comme
I'ataxie des tabétiques et de certains cérébraux, 1'état
cataleptiforme, les paralysies par 'obscurité ou 'occlusion
des yeux, la perversion (exagération ou abolition) dé la
sensation de fatigue, I'hyperkinesthésie et I'hyperalgésie
kinétique (crampes, akinesia algera de Mcebius); b) des
symptomes qui n’apparaissent que par l'expérimentation
du médecin.
~ Dans ce second groupe, il faut, chez tous les malades,
étudier : 1o les sensations percues, les membres étant en
mouvement, a) dans les mouvements actifs, b) dans les
mouvements passifs; 2v les sensations percues, les
membres restant immobiles, a) les muscles étant dans le
relichement (notion de position), b) les muscles étant en
etat de tension (sensations de poids et de résistance).

(1) Desenine. Contribution & I'étude des localis. sensit, de I'écorce
Revue neurol., 1893, p. 50,

(;2? ALLEN Stann. Cortic. les. of the brain. Amer. Journ. of the
med. Sc, I188% p. 114 et 366 (Revue des sc. médic., t. XXV,
p- 524 et 52).

(3) Voir : les (heses de Lavaco (Bordeaux, 1891), Apa (Paris
1896), Cunerecnewsky (Paris, 1897), Crapantpe (Genéve, lE!}?]’
Bournicaun-Dusay (Paris, 1897), Vencen (Bordeaux, 1897); les
Revues de Pavy Sonvien (Arch. de neurol., 1887, t. XIV, p. 81)
et V. Hesnr (Année psychol., 1899, t. V, 399) et ma Communicae
tion au Congrés de Paris de 1900. — Voir aussi : un Mémoire (en
cours de public.) de Veroen dans les Arch. gén. de médec. et
mon livre sur les Maladies de I'orientat. et de I'équil., 1901.
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Les voies anatomiques de cet appareil kinesthésique
sont, dans leur trajet cérébral, en contiguité constante
avec les voies centrifuges de la motilité volontaire. Aussi
trouve-t-on deux groupes de lésions liées aux troubles
kinesthésiques : le groupe des lésions capsulothalamiques
et le groupe des lésions corticales,

Pour les lésions capsulothalamiques, la diminution ou
‘abolition du sens musculaire fait partie du syndrome
décrit par Charcot pour la partie postérieure de la capsule
interne. J'en ai publi¢ un cas (1). Je citerai d'autres faits
(tous avec autopsie) de Oppenheim (2) (1889), An-
ton (3) (1893), Redlich (%) (1893), Aba (3) (1896), Bourdi-
casuf}d—]}umajf (6) (1897), Claparede (7) (1897) et Long (8)
(1899).

Pour les lésions corticales, il parait démontré qu'elles
siegent dans la zone périrolandique, & cOté des neurones
moteurs et des neurones de sensibilité générale. On trou-
vera des 81'&11?55 anatomocliniques de la chose dans les
faits de : Vetter (9) (1878), Grasset (10) (1880), Darschke-
vitch (11) (1890), Lamacq (12) (1891), Kahler et Pick (1891),
Déjerine (13), Madden (1%) et Anton (15) en 1893, Allen

(1) Obs. XXI in Localisations dans les maladies cérébrales,
p. 842. — Seulement la lésion atteignait aussi les faisceaux blancs
souscorticaux (l'écorce était intacte). :

(2) OPPENHEIM. Charilé-Annalen Berlin, 1889, p. 396 (Cit. Cra-
pAnEDE, loc. cil., p. 93).

(3) Anton. Zeitschr. f. Heilk., 1893, t. XIV, p. 313 (Cit. Cra-
pAREDE, loc. cit., p. 112). 1

(4) Repuici. Wien. klin. Wochenschr., 1893, nes 24-30 (Cit. Cra-
paninE, loc. cif., p- 113 en note).

5) Ana. Thése cilée, 1896, obs. IV, p. Ti.

%lﬂ Bouroicaup-Domay. These citée, 1897, obs. III, p. 28.

(1) Crapaning. Theése citée, obs. I, p. 81.

(8) Lone. Thése citée, 1899, cas X, obs, LI, p. 241. ‘

(9) Verrer. Arch. [. klin. Med., 1818, p. 421 (Cit. CLAPAREDE,
loc. cit., p. 95). . _

(10) Obs. XV 1in Localisations dans les maladies cérébrales,
D. 320. :

(11) DARSCHKEVITCH, Neurol. Centralbl., 1898, p. 114 (Cit. ABA.
Thése citée, p. 45).

(12) Lamace. These citée. — On y trouvera (p. 66) le résumé de
I'étude expérimentale de la question. o o

13) DEJERINE. Contribution i I'étude des localisations sensilives
de 1'écorce. Revue neurol., 1893, p. 50. 1

(14) Maopex. The Journ. of nerv. and ment. Dis., 1893, p. 120
(Revue newrol., 1893, p. 110). b ;

(15) Anron. Zeilschr. [. Heilk., 1893, p. 313 (Cit. CLAPAREDE,
loc. cit., p. 112).
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Starr (1) (1894), Dana (2) (1895), Aba (3) (1896), Mu-
ratow (%) (1898) et Long (5) (1899).

De tout cela il résulte que la recherche des symplomes
kinesthésiques doit toujours étre faite dans les maladies
de 'encéphale ; mais qu'on ne doit pas s’attendre a trouver
dans cetle constatation un élément de diagnostic plus

précis pour le siége des lésions que dans I'étude des autres
symptomes sensitifs,

4. — LE DIAGNOSTIC GENERAL DE L'HEMIPLEGIE
ORGANIQUE (6).

Le clinicien doit trouver dans tout ce (ue nous venons
de dire les éléments du diagnostic des lésions de I'appareil
sensitivomoteur général. Mais ce tableau peut étre simulé
par hémiplégie hystérique. Comment les distinguer ?

Pour ce diagnostic, il faut d’abord tenir tres grand
compte des signes exfrinseques a I'hémiplégie. Ainsi les
causes, l'dge, les lésions cardiovasculaires, I'hérédite, le
tempérament antérieur, les stigmates de I'hystérie, I'etat
séneral, la fievre, l'escarre fessiere rapide, I'aphasie, la
déviation conjuguée.., donneront de précieuses indica-
tions. :

Mais cela ne sullit pas et surtout cela n'est plus d’aucune
utilité quand on discute la possibilité d'une association
hystéro-organique. _ :

Les principaux signes intrinséques de diagnostic sont
tirés de la distribution de la paralysie, de I'état du tonus,
des réflexes, des mouvements automatiques, de la sensi-
bilité et de l'évolution.

{e Quand hystérie produit des monoplégies, il y a en
général un traumatisme initial, La paralysie du facial est

(1) ALLEN Stann. Amer. Journ of med. Sciences, 1894,
t. CVII, p. 517 (Cit. Crapanipg, loc. cif., p. 112).

(2) Daxa. The Journ. of nerv. and mental Dis., 1894, p. 961
(Revue neurol., 1895, p. 232).

(3) Apa. Thése citée, 1897, obs. II, P: 61, et obs. III, p. 6.

(4) Munatow. Revue (russe) de Psych., 1897 (Revue neurol.,
1898, p. 40), et Neurol. Centralbl., -l'g

98, p. 59 (Revue neurol.,
1898, p. EBT}.

5) Loxa. Thése cilée, 1899, cas XIII, p. 268.

6) Voir : Baninskr, Diagnoslic différentiel de I'hémiplégie orga-
nique et de I'hémiplégie hystérique. Gazelle des hdp., 5 et 8 mai
1900 ; les rapports de Frnnien et de Rorir au Congres de Paris de
1900 fsection de Neurol.) sur le méme sujet et la discussion qui en
a suivi la lecture. Revue newrol., 1900, 31 juillet et 15 aodt.
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rare dans I'hystérie; clle a méme été niée autrefois par
Charcot, alors que Brissaud et Marie ont bien eétudié
I'hémispasme glossolabié; aujourd’hui son existence est
incontestée depuis les travaux de Ballet, Chantemesse et
Kenig. Mais elle reste une rareté. Quand elle existe, au
lieu d'étre nettement unilatérale, elle est plutot systéma-
tisée.

920 Le tonus est diminué dans I'hémiplégie organique (en
dehors des muscles contracturés) et pas dans I'hémiplégie
hystérique (Babinski). Ainsi, quand le facial est atteint
chez I'hystérique, il n'y a pas cette hypotonie qui, au
repos, abaisse le sourcil et efface les [Ris du front. Les
mouvements passifs sont plus faciles 4 imprimer chez
'organique, soit a la face, soit aux membres : ainsi on
détermine plus facilement la-flexion exagérée de l'avant-
bras sur le bras; au repos, I'épaule est plus abaissée; la
main et le pied tombent plus que chez le névrosique.

30 [’exagération des réflexes tendineux et 'abolition des
réflexes cutanés appartiennent a I’hémiplégie organique
plutot qu'a I'hystérique. Seulement il faut, avec Babinski,
tenir compte chez ce dernier des secousses qui sont des
pseudoréflexes d'origine psychique. De meéme, la trépi-
dation épileptoide, la danse de la rotule, le signe des
orteils de Babinski, n’appartiendraient qu'a la seule hémi-
plégie organique.

4° Les mouvements automatiques, bien conserves chez
I'hystérique, manquent chez I'organique. Ainsi Bahinski a
insisté sur ce fait que quand, étant allongé sur le dos, un
sujet sain veut s'asseoir sur son séant, il doit, pour ne
pas soulever le membre inférieur, I'immobiliser a plat par
un acte automatique; I'hémiplégique organique ne peut

lus faire ce mouvement automatique et, pour s'asseoir,
il fléchit sa jambe paralysée sur le bassin et détache le
talon du sol du coté hémiplégique; I'hystérique, conser-
vant ses mouvements automatiques, ou ne sasseoitpas,
ou s’asseoil comme tout le monde, Le meme auteur a
montré aussi que le peaucier du cou intervient automa-
tiqguement dans certalns mouvemen(s physiologiques
(quand le malade ouvre la bouche toute grande, quand il
siffle, souffle, avale...). Cette contraction du peaucier dis-
parait du cOté hémiplégique quand il y a lésion et ne dis-
parait pas dans I’hystérie (signe du peaucier de Babinski).

ko [,es sensibilités sont beaucoup plus habituellement et -

lus profondément atteintes dans I'hystérie que dans la
ésion organique ; le tableau de I'hémianesthésie sensitiyo-
sensorielle avec rétrécissement concentrique unilatéral du
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champ visuel parait étre redevenu I’apanage de la seule
hystérie. D'ailleurs, I'anesthésie hystérique est subcon-
sciente, n'influe pas sur les actes automatiques, peut dis-
paraitre ou diminuer quand l'attention en esl détournee
(Déjerine). Dans la lésion organique, I'anesthésie est
plus constamment paralléle a la paralysie motrice.

6o I'eévolution de la paralysie est bien plus capricieuse
et parfois oscillante (comme sibge et intensité) dans I'hys-
térie; des circonstances quelconques, une émotion, la
suggestion, peuvent en faire varier la distribution ou l'in-
tensité, operer des transferts, des dissociations. Le début
est bien exceptionnellement apoplectique dans le vrai sens
du mot; s'il y a des contractures, elles s'atablissent d’em-
blée, brusquement, dés le début, au lieu que, dans 1'hémi-
plégie organique,onles voit s'annoncer parles autres signes
d’hypertonicité,s’ établir progressivement et définitivement,

Il. — LE SYNDROME DE L'APPAREIL CENTRAL
DE LA VISION.

Nous étudierons (1) successivement, : 1° les troubles sen-
soriels (et sensitifs); 20 les troubles moteurs.

1. — LES TROUBLES SENSORIELS.

Nous savons (2) que lalésion des voies sensorielles pro-
duira : 'amblyopie (dans un wil), si elle siége en avant du
chiasma; I'hémianopsie homonyme (dans les deux yeux),
si elle siege au dela du chiasma vers le centre.

‘Amblyopie. — L'amblyopic directe est le symptome de la
lésion d'un nerf optique (3) : rétrecissement, concentrigque
ou irrégulier, du champ visuel; diminution de I'acuité

(1) Voir nos Legons sur la sfsmiulagie clinique de la vision (voies
nerveuses intracran.), recueillies (1897) et publiées par VEDEL in
I[.,az:;.. d:j- c]lm. r_m_‘:dlc.,:.lIII, iﬂ{}ﬂip.-ilﬂ; et Viarer. Les centres céré-
raux de la vision et la pareil nerveux visuel intracérébr, These
de Paris, 1893. 3
L[E} Anat. clinique, p. 35. — Voir plus récemment : CrispoLTI,
‘m:ahsnt., ]ll]ll‘l[{H et fonctions du centre cortical de la vision chez
Ih{églﬂmﬂ, La Clinica mod., 1900, p. 234 et Gaz. hebdom., 1900,
P. .

' (3) Par le tableau dela page 72 de notre Anatomie clinique, on
voit que, mnalgré son nom, le nerl optique appartient bien déja
aux centres nerveux et par suite a4 notre sujet actuel,
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visuelle jusqu'a I'amaurose; dyschromatopsie, achroma-
topsie; scotome central avec zone amblyope autour; phé-

nomenes entoptiques (1)... L’examen du fond de I'eil est
particuliérement 1nstructif dans ces cas.

Une lésion au niveau méme du chiasma peut produire
une hémianopsie hétéronyme (région nasale (2) anesthé-
siee des deux cOtés), qui est une demi-amblyopie nasale
bilatérale : on a signﬂé ce symptome dans I'acromegalie
dont la lésion serait habituellement dans le corps pitui-
taire. Il existe notamment des cas de Schultze (3), Boltz (%)
et Packard (5). Ce méme symptome a été observe et étudie
par Oppenheim (6), Spanbock et Steinhaus (7), et
Dariex (8). _

L’amblyopie unilatérale croisée a fait partie du syn-
drome des lésions de la capsule interne. Pour la compren-
dre avec la semidécussation (9) du chiasma, il faut des
hypothéses compliquées que j'avais exprimées autrefols
dans un schéma (10) mais qu’il me parait falloir aban-
donner, i

(1) Voir pour tout cela, les traités spéciaux d'ophtalmologie et
aussi Maver. Traité de diagn. médical et de séméiol., 1898, t. II,
5 T
I (2) C'est ce que I'on appelle I'hémianopsie temporale, parce que
ce sont les objets externes qui ne sont pas vus.

(3) Scourrze. Obs. XVII de la thése de Sovza-LEITE sur 'acro-
meralie. Paris, 1890. _

(4) Borrz. Deuts. med. Wochenschr., 1892, p. 635 (Uit. RAUZIER
dans notre Traité, t. II, p. 230).

5) Packarn, The Amer. Journ. of the med. Sc., 1892, p. 660.
6) ‘OppEnuEmn. Berl, klin. Wochenschr., 1887, no 36 (Cit. Rau-
ZIER, loc. cit , t. II, p. 952).

(1) Seannock et StEiNgaus. Neurol. Centralbl., 1897, p. 491.

(8) Damex. Congrés d'ophtalmol, de Paris, 1898 (Revue
neurol., 1899, p. 285). ; :

(9) Malgre les objections faites (Michel, Kolliker), il faut conti-
nuer 4 admettre cette semidécussation chez U'homme. Voir : TELAT-
sk, Confér. de la clin. neuro-psychiatr. de St-Pélersbourg,
24 octobre 1896 (Revue newrol., 1897, p. 61), et Revue (russe) de
Psych., 1897, n* 9 (Revue neurol., 1898, p. 66) (1 ravail du
laborat. de Becurerew). — Becurerew. Revue (russe) de Psych.,
1897, n° 10 (Revue neurol., 1898, p. 33), et Neurol. Centralbl., 1898,
p. 199 (Revue neurol., 1898, p. 327) (travail complet). — WIETING.
Von Graef's Avch. f. Ophtalmol., 1898, t. XLV, p, 15 (Revue
neurol., 1898, p. 635). . : ;

(10) Montpellier médical, 1883, L. L,g}. 159. — On m'a beaucoup
reproché (Secuis, Arch. de newrol., 1886, t. XI, p. 176) le double
entrecroisement du nerf optique dans ce schéma. Mais il y a d'autres
schémas analogues (Lasvouzy. Progrés médical et Soc. anat.,
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Il est probable que dans beaucoup des cas decrits comme
capsulaires organiques, il y avait de I'hystérie. 51 quelques
faits ultérieurs, bien observés et suivis d’autopsie com-
pléte, résistaient a cette interprétation, on pourrait repren-
dre la théorie de Lannegrace (1) que Bechterew (2) a
défendue ensuite et d'apres laquelle 1 amblyopie, dans ces
cas, ne serait pas un symptome direct de la lésion des voies
optiques en un point quelconque de leur traiqt'mtra.-
hémisphériyue, mais une conséquence de la lésion du
trijumeau, exercant indirectement son action sur le nerf
optique lui-méme, En fait, il y a un rapport constant (Féré)
entre 'amblyopie et l'anesthesie oculaire du méme cote.
L'amblyopie serait alors le résultat d'un trouble trophique
de la rétine, concomitant du trouble sensitif (Lannegrace),
ou le résultat de l'irrigation insuffisante de la rétine par
spasme artériel (Bechterew. _

En tout cas, il reste acquis que Pamblyopie unilatérale
croisée nest le symptome direct de la lésion d’aucun
point spécial des voies optiques audela du chiasma.,

Hémianopsie. — L'hémianopsie homonyme bilatérale est
le symptome de la lésion unilatérale des voies optiques

depuis le chiasma jusqu'au centre cortical de la scissure
calcarine,

Le plus souvent, le sujet a en plus la vision centrale de
prés, par la persistance du faisceau maculaire. La vision
centrale peut ainsi persister dans 'hémianopsie double
(par lésion corticale bilatérale), ui alors n'entraine pas la
cocité absolue. Tel est le cas de Deyl (3), confirmant l'opi-
nion de Monakow, d’aprés lequel la macule ne se projette

1879, pour la déviation conjuguée ; Brissaun, Lec.sur les mal. nerv.,
1895, p. 55, pour les veied ntramédullaires de la sensibilité) avec
des doubles entrecroisements, que d'ailleurs la notion des neu-
rones successifs rend plus acceptables. La vérité est que I'on ne
peut pas admeltre le schema de Charcot sans le compléter par le
mien (Voir : Lacrance. Précis d'ophtalmol., 1897, p. 462). — Mais,
?n fait, les observations récentes obligent a abandonner l'un et
‘aulre.

(1) Lasneenace, Influence des lésions corticales sur la vue. Arch.
de méd. expériment., 1889, p. 81. Réimpr. in Travaux... Mont-
pellier, 1895, p. 50%.

(2) Becnrerew. Ueb. die Wechselbeziehung zwisch. gewahnl. u.
sensoriel. Anmsth. (Functionsabn. d. Sinnesorg.) aufl Grund klin. u.
experiment. Thaten, Neurol. Centralbl., 1894, t. X1II, p. 252 et 297,
Voir aussi : Souny, loc. cit., p. 1433.

(3) Devr, Soc. des méd. (cheques de Prague, 22 novembre, 1897
(Hevue neurol., 1898, p. 89),
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pas dans 1’écorce, mais dans les centres optiques pri-
maires. Mais il y a aussi des cas contradictoires dans les-
quels la destruction du centre cortical supprime méme la
vision centrale. Tel est le cas de Kustermann (1).
L’hémianopsie peut ne ' porter que sur les couleurs
(hémiachromatopsie). Ainsi, un malade de Gaudenzi (2)
avait conservé dans la moitié achromatopsique une sensi-
bilité particuliére renseignant vaguement sur la quantité
de lumiére émise par les objets éclairés et sur leur forme.
L’hémianopsie peut étre partielle et ne frapper qu'une
partie de la moitié du champ visuel. Ainsi Henschen (3) a
décrit quatre cas d’hémianopsie en secteur (quadrant), dont
un avec autopsie, qui confirment son idée que la rétine se
projette dans le centre de la vision. Enfin, de Laper-
sonne (&) a attiré 'attention sur une hémianopsie horizon-
tale inférieure qui est une hémianopsie partielle bilatérale.
Un mot, en finissant ce paragraphe symptomatique, sur
les rapports de 1'hémianopsie avec la cécité verbale. J'ai
attiré l'attention sur la coincidence de I'hémianopsie et de
I'aphasie en 1873 (5), a propos d'un fait observe chez le
professeur Dupré, et y suis revenu en 1878 (6), citant alors
des observations analogues de Galezowski et de Huguenin.
Bellouard et Gille (1880), Féré (1882) en publient de nom-
breux exemples. Stéeber (1883) relate 1'opinion plus
ancienne (1874) de Scheen. Puis Wernicke précise que
c'est avec la cécité verbale que I’hémianopsie coincide.
Charcot et son éléve Bernard admettent la coincidence que
Brissaud et Jean Charcot inscrivent dans les classiques.
Dans ces derniers temps, Déjerine a publié des cas avee
autopsie dans lesquels la lésion atteignait les deux centres
de I'aphasie et de la vision (obs. IV et V de Vialet). Mais
le méme auteur a également observeé un cas (obs. IIT de
Vialet) dans lequel le centre de la vision était seul atteint;

(1} Kustermany. Monatschr. f. Psych, w. Neurol., 1897, p. 335
(Revue neurol., 1898, p. 648).

(2) Gauvpenzt, R. Acad. d. medic. di Torino, juin 1899 (Revue
neurol., 1899, p. 737).

(3) Henscuen, Congrés de Moscou, 1897 (Revue neurol., 1897,
b, 619).
: (%) ]?11-; LarEnsonse et Graxp, Presse médic., 1897, p. 162 (Revue
neurol., 1897, p. 222). :

(3) Observation d'aphasie compléte suivie de guérison. Monipel-
lier méd., 1873, t. XXX, p. 93. :

(6) Aphasie avec hémiplégie droite et hémianesthesie;des troubles
de sensibil. (générale ou spéciale) dans l'aphasie. Montpellier méd.,
1878, t. XL, p. 414, et Localisat. dans les mal. cérébr,, 3¢ édition,

{880, p.
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le centre du langage était intact et l'aphasie devait étre
attribuée a4 laltération du faisceau longitudinal inférieur
qui unit le centre visuel au centre du langage. Nous y
reviendrons dans le chapitre des aphasies. _

I'étude anatomique du siége des lésions dans I'hémia-
nopsie peut ’appuyer aujourd’hui sur un nombre suffisant
de faits (avec autopsie).

Pour le centre cortical, nous avons d’'abord les trois cas,
en quelque sorte historiques, de Hun (1) (1887), Henschen-
Nordenson (2) et Déjerine=Vialet (3). On peut y ajouter :
deux de Kustermann (%), deux de Touche (5), un de Marie
et Crouzon (6) et un de Ferrand (7).

Pour les radiations optiques, J'aicité un cas personnel (8)
et j'en ai rapproché cing autres : un de Chauflard (9),
deux de Von Monakow (10) et deux de Déjerine (11).

Henschen (12) a vu un tres beau cas d’hémianopsie par-
tielle (en quadrant) par lésion du corps genouille externe.

Enfin Joffroy (13) a publié un fait sans autopsie dans
lequel les symptomes concomitants permettent d’admettre
une lésion d'une bandelette optique, trés prés du chiasma.

2, — LES TROUBLES MOTEURS.

[ appareil moteur de la vision (14) comprend : les nerfs
directeurs du regard et les nerfs protecteurs de 'eeil et de
'accommodation.

1) Hun, Obs, XLVIII de ViaLer, p. 163.
9) HenscueN-NorpexsoN, Obs. LXXXYV de Viarer, p. 210.
3) DEseriNe-Vianer, p. 224 de la thése de ViaLer,
%4] Kustermans. Monalschr, f. Psych. u. Newrol., 1897, p. 333
(Revue neurol., 1898, p. 648).
(5) Tovene. Deux cas de ramollissement des centres corticaux
de la vision avec aulopsie. Arch. gén. de médec., 1899, t. 1, p. T00.
(6) Manie et Crovzon. Soc. de neurol., 11 janvier 1900. Revue
neurol., 1900, p. 63.
(7) FErRAND (Service de P. Mamg). Soe. de neurol., 3 mai 1900,
Revue neurol., 1900, p. 431.
E.% Legons citées sur la séméiologie de la vision, p. 423.
9) Cnavrrann, Revue de médec., 1888, p. 131.
10) Vox Monaxow. Obs: LXXV (p. EU‘E et LXXXVII (p. 213)
de ViaLET.
(11) Désenine. Obs. IV et V de Viavrer.
(12) Hexscuen, Congrés de Moscou, 1897, Revue neurol., 1897,
P i;i?]'] et Neurol. Centralbl., 1898, p. 19% (Revue neurol,, 1898,
P : ;
(13) Jorrnoy. Syndr. tempor. de Weber avec hémiopie perman.,
Nouv. Iconoyg. de la Salpétr., 1898, t. XI.
(14) Voir : Analomie clinique, p. 39, :
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Nerfs directeurs du regard. — Les nerls direcleurs du
regard comprennent les nerfs directeurs latéraux (N, hémi-
oculomoteurs, lévogyre et dextrogyre) et les nerfs direc-
teurs en haut et en bas (N. suspiciens et despiciens).

_d° Pour faciliter I'élude des symptomes produits par
I'altération des nerfs directeurs latérauz, je suis obligé de
revenir sur le schéma des nerfs hémioculomoteurs pour le
préciser et le compléter (1) (fig. 1).
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Fig. 1. — Schéma des paralysies oculaires,

Dans 'écorce du lobe pariétal droit est le neurone supé-
rieur A de I'hémioculomoteur lévogyre. Aprés avoir tra-
versé le centre ovale, la région capsulaire et le pédoncule,
ce nerf hémioculomoteur traverse la ligne médiane et ren-
contre son neurone meésocéphalique ou inférieur B. La,
I'hémioculomoteur se dissocie, envoie ses fibres aux
noyaux mésocéphaliques (origine réelle) de I'oculomoteur
externe et de 'oculomoteur commun C. De ces neurones

1) Le schéma de ceite figure 1 doit remplacer la figure 10
(p. 46) de notre Analomie clinique.
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Jartent le nerf du droit externe du méme cOté (gauche) et
la nerf du droit interne du coté opposé (droit).

Le schéma ci-contre résume cette disposition. C'est
moins une hypothése que 'expression graphique des faits
anatomocliniques actuellement connus.

La déviation conjuguée des yeux est le symptome d'une
lésion portant sur '’hémioculomoteur, dans les régions a
ot b du schéma, soit dans 'hémisphére, soit dans le meéso-
céphale, avaut le neurone meésocephalique B,

[attention est attirée sur ce symptome, en 1868, par
Prévost dans une thése (1) historique, faite sous l'inspira-
tion de Vulpian, et pose la régle que le malade regarde sa
lésion quand elle est hémisphérique, tandis qu'il peut
regarder du coté opposé si la lésion est mesoceéphalique.

On publie un certain nombre d'exceptions a cette loi cli-
nique. Landouzy montre notamment que, sur trente-trois
cas, il y en a dix d’exceptionnels. Alors il pose lidée
féconde que la déviation conjuguée peut, suivant les cas,
étre d'ordre convulsif ou d'ordre paralytique et quil faut
distinguer, pour le sens de cette déviation, les lesions irri-
tatives et les lésions destructives. Seulement, dans ce pre-
mier travail (thése de Paris, 1876), il pose alors la regle
que, dans les lésions hémisphériques, le malade regarde
sa lésion quand il y a convulsion et le coté opposé quand
il y a paralysie. C'est le contraire qu’il fallait dire.

fin 1879, nous avons établi, Landouzy et moi, indépen-
damment 'un de l'autre (2), la régle clinique qui est au-
jourd’hui classique et généralement acceptee : dans les lé-
sions des hémispheres, s'il y a déviation conjuguce, le malade
regarde 'hémisphére lésé quand il y a paralysie et ses membres
convulsés quand il y a convulsion.

Dans ces mémes Mémoires, Landouzy et moi avons
essayé d'établir que la région corticale donf la lésion en-
traine la déviation conjuguée est vers le pli courbe; opi-
nion admise aujourd’hui par beaucoup c{’auLEurs (Picot,
IHenschen, Wernicke,..] (3}.

(1) Prévost. De la déviation conjuguée des yeux et de la rotation
de la téte dans certains cas d’hémiplégie. These de Paris, 1868.
Voir aussi le Mémoire du méme auteur dans le Volume jubilaire
de la Société de Biologie, 1899,

(2) Le Mémoire de Landouzy a été communiqué & la Sociélé
analomigue de Paris le 18 avril 1879 et publié dans le Progrés
médical en septembre. Le mien a été communiqué a ' Académie
de Montpellier le 5 mai 1879 et publié dans le Monipellier mé-
dical en juin de la méme année.

(3) Voir Anatomie clinique, p. 41. — Flechsig a fait au con-
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Pour Ferrier, le pli courbe est une des deux régions dont
I'excitation entraine la déviation des yeux du coOté opposeé,
I'autre centre étant au pied de la deuxiéme frontale. Divers
auteurs (1) ont insisté sur cette derniére localisation et il
y a en effet des cas de déviation conjuguée par lésion de
cette aire frontale (2).

Je crois qu'il faut voir dans cette aire frontale le centre
sensitivomoteur de I'hémioculomoteur, le centre sensorio-
moteur se trouvant dans le lobule pariétal inférieur. Car
les mouvements de direction des yeux peuvent se produire
par provocation sensorielle (nerf hémioptique) ou par pro-
vocation sensitive générale (trijumeau). Le centre ocu-
lomoteur correspondant est dans le voisinage du centre de
chacun de ces nerfs sensitils (lobule pariétal inférieur pour
I'hémioptique, aire frontale pour le trijumean).

Ein tout cas, alors méme que cette conception du centre
cortical double de I'hémioculomoteur devrait étre modi-
fice, 11 reste une chose absolument et définitivement
démontrée (3) ; c'est qu'il y a dans l'écorce une zone (ou
plusieurs) dont la destruction fait la déviation conjuguée
du coté opposé ; donc il y a dans l'écorce un centre (ou

lusieurs) qui innerve le droit interne du méme coté et
e droit externe du coté opposé, Donc, si nous admettons
que c’est le centre cortical qui fait I'unité d'un nerf, 1l faut
admettre un nerf hémioculomoteur ou rotateur du globe
oculaire (dextrogyre ou lévogyre) qui aboutit, a la peri-
hérie, au droit externe d'un coté et au droit interne de
F’uutre (fig. 1).

La régle ci-dessus s'applique aux cas dans lesquels la
déviation conjuguée est produite par une lésion siégeant
entre le neurone cortical A (fig. 1) et 'entrecroisement des
hémioculomoteurs, par exemple en a,

Au dela de 'entrecroisement, le sens change naturelle-

~—

traire des objections a celte maniére de voir (Soury, loc. cit.,
p- 9522 el croit plutét & une action a distance qu'a un centre vral
dans le lobe pariétal : il suffit que le principe anatomoclinique
reste de la coincidence entre la déviation conjuguée et la lésion du
lobule pariétal inférieur. C'est au lobule pariétal inférieur et au
pli courbe que le centre cortical de la déviation an]n%uée est
figuré sur les planches murales classiques de Striimpell et de
Jakoh.

(1) Voir : Souny, loc. cil., p. 953.

2; Voir : Joansy Roux, loc. cif., p. 182, :

EE] Le chiasma oculomoteur (semidécussation de l'oculomoteur
commun). Revue neurol., 1897, t. V, p. 321, et Leg. de clin.
médic., t. III, 1898, p. 502, '
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ment, et quand la lésion siege en un point comme b, la
regle est inverse de celle que nous avons enoncee Cl-
dessus. . _ A

Les faits a I'appui de ces propositions sont aujourdhui
trop nombreux et trop concordants pour que nous devions
les citer ici (1). . ;

Quand la lésion siége en ¢, au niveau du neurone meso-
céphalique B de I'hémioculomoteur, il y a paralysie conju-
guée, le plus souvent sans déviation conjuguée. Ce qui
différencie .la paralysie conjuguée sans déviation de la
déviation conjuguée paralytique, ¢’est que, dans ce dernier
cas, le tonus est paralysé du coté atteint et alors le tonus
non compensé des muscles sains provoque la déviation,
tandis que, dans le premier cas, le tonus n’est pas paralysé
du cOté atteint : ce qui semblerait indiquer que les voies du
tonus et les voies de la motricité volontaire se confondent
au-dessus du neurone mésocéphalique, tandis qu’elles
seraient séparées (et atteintes séparément) au niveau
méme de ce neurone, En d’autres termes, le tonus et la
motricité volontaire auraient des neurones mésocéphali-
ques distincts, : ;

C’est Parinaud (2) qui a nettement attiré Pattention sur
ces paralysies conjuguées (3). Il rappelle les premiéres
observations de Foville fils (1858) et de Féréol, puis celles
de Priestley Schmidt (1876), Quioc (1881) et Garel (1882),
enfin il cite les siennes propres, parmilesquelles j'en signa-
lerai deux trés nettes de paralysie du dextrogyre (%).

Ces neurones mésocéphaliques du dextrogyre et du
lévogyre ou neurones de latéralité constituent ce que
Parinaud (5) appelle les centres supranucléaires, distincts
des centres nucléaires propremeant dits (les centres
nucléaires sont I’ « origine réelle » des nerfs périphé-

riques).
(}I'ai attiré plus spécialement l'attention (6] sur les cas

(1) Voir : Picor. Legons de clin, médic,, 2° série, 1892, p. 136,
et Souny, loc. cil., p. 949,

[E} Panixaup, Paralysie des mouvements associés des yeux.
Arch. de neurol., 1883, t. V, p. 145.

(3) Voir encore, sur ces paralysies conjuguées : VasTAnon: et
Crest. Ann. di newrol. (Revue neurol., 1897, p. 114); Sacas,
Arch. f. Augenh., 1898, p. 9 (Revue neurol., 1898, p. 643);
Wourr. Arch. of Opht. (Revue neurol., 1898, p. 643).

Ea‘i} PanmiNavp, loe. eil., obs. II et III, p. 155.

%EBPAMMUD. Sec. denewrol., T juin 1900, Revue neurol,, 1900,
p- 528. ' -
* (6) Un typespécial de paralysie alterne motrice (fype Foville), pa<

MALADIES DE L'ENCEPHALE 3
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dans lesquels la paralysie conjuguée est alterne par rap-
port au facial ou aux membres.

Dans un premier groupe de faits, les membres sont

aralysés d'un coté, le facial et I'hémioculomoteur de
‘autre ; c'est le type Foville du syndrome Millard-
Gubler :la lésion siege alors a la partie inférieure de la
protubérance. :

Dans un second groupe de faits, les membres et le
facial sont paralysés d'un coté et I'hémioculomoteur de
I'autre : c’est le type Foville du syndrome Gubler-
Weber (1) : la lésion siége a la partie supérieure de la
protubérance. '

Cela prouve que I'hémioculomoteur s'entrecroise le pre-
mier (au haut de la protubérance), le facial ensuite (bas de
la protubérance), le faisceau des membres plus bas (bulbe).
D’ou les trois groupes suivants de syndromes :

{o Syndrome pédonculaire : paralysie croisée de 1'hémi-
oculomoteur, du facial et des membres;

90 Syndrome protubérantiel supérieur (Gubler-Weber) :
paralysie directe de I'hémioculomoteur, croisée du facial
et des membres;

3o Syndrome protubérantiel inférieur (Millard-Gubler) :
paralysie directe de I'hémioculomoteur et du facial,
croisée des membres.

Indépendamment des centres supranucléaires de late-
ralité, il v a des centres supranucléaires de convergence
(Parinaud) (2).

La lésion de ces centres entraine les troubles 1solés de la
convergence. -

I1 v aurait la, dans ce centre supranucléaire, des neu-
rones présidant & la contraction des muscles conyergents
et au relichement des muscles divergents : ce qui repon-
drait a la faculté que nous avons d’augmenter ou de dimi-
nuer progressivement le degré de convergence dans la
fixation d'objets plus ou moins éloignés (3) (Parinaud). Les

ralysie des membres d'un coté, du facial et de 'hémioculomoteur
rotateur des yeux de I'autre. Soc. de neurol., 5 juillet 1900. Revue
neurol., 1900, p. 587. — Il faut joindre aux faits cités dans cetfe
note une observation de Parinaup, loc. cit., obs. I, p. 152.

{) Voir plus haut, p. 9.

9) Paminaup. Mémoire cité des Arch. de neurol., p. 162. —
Voir récemment les observations de Dor. La Clin. ophtalmol., 1898
(Revue neurol., 1838, p. 644), et Congrés d'ophtalmol. de Paris,
1898 %ieuue neurol., 1898, p. E&E}. :

(3) Rigoureusement, ces paralysies de la convergence et de la di-
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altérations de ces neurones entrainent soit I'impossibilité
de la convergence, soit P'impossibilité de la divergence.

Une des observations de Parinaud a été suivie c_l’aumg-
sie : il y avait un néoplasme de la partie superieure du
meésocephale (1). ; LN e

Cles centres supranucléaires de latéralité et de conver-
gence sont bien indépendants les uns des autres, puls-
quils peuvent étre atteints isolément. C’est ce qui est
arrivé notamment dans le cas de Raymond (2) : paralysie
du dextrogyre et du lévogyre avec intégrité de la conver-
gence; lésion tuberculeuse au voisinage des tubercules
quadrijumeaux.

La lésion, siégeant en d, dans les neurones meésoceépha-
liques C, origine réelle des nerfs périphériques (I11°et VIe
paires), entraine des paralysies non conjuguées. Ce sont les
paralysies nucléaires des oculomoteurs. _ )

Ce groupe de symptomes est connu et analysé depuis
longtemps. Je n'insiste pas,

2° [’anatomie (3) est peu avancée encore sur les nerfs
directeurs du regard en haut et en bas (N. suspiciens et des-
piciens). Mais la clinique connait leur séméiologie et leur
décrit des troubles conjugués (convulsions et paralysies)
et des troubles dissociés,

La distinction entre le spasme et la paralysie n'est pas
toujours facile, comme en témoigne I'histoire de ce malade
présenté a la Société de Neurologie par Crouzon (%)
comme atteint de « tic d'élévation des deux yeux » et,
quelques mois aprés, par Babinski comme atteint de
« paralysie du mouvemenft associé de l'abaissement des
yeux ». Cette derniére interprétation me parait plus vrai-
semblable et alors nous aurions la un exemple de para-
lysie du nerf despiciens,

Dans le Mémoire déja cité de 1883, Parinaud a attiré
'attention sur ces paralysies copjuguées d'élévation ou
d’abaissement du regard. Il en a cité des observations per-

vergence devraient figurer plutdt dans les troubles des nerfs de
l'accommodation.

}I Pamxavp, loc. cil., p. 164,

2) Raymonn. Congrés de médecine de Paris. Revue neurol.,
1900, p. 719.

(3) Voir : Anatl. c¢lin., p 47.

(4) Crovzoy. Soc. de newrol,, 11 janvier 1900. Revue neurol.,
1900, p. b4.
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sonnelles (1) et une observation de Priestley-Schmidt (1876
et Babinski en a rapproché des faits de Schreeder et de
Teillais (2). _

L’existence clinique de ces troubles conjugués est done

indiscutable, La localisation anatomique de leur lésion
reste encore obscure.
" Les voies motrices du nerf suspiciens aboutissent au
droit supérieur et au petil oblique (IIIe paire; et celles du
nerf despiciens au droit inférieur (III¢ paire) et au grand -
oblique (IV® paire). Chacun de ces nerfs vient d'un noyau
mésocephalique (origine réelle) bien connu. Au-dessus de
ces moyaux doit se trouver un neurone, également meéso-
céphalique, d'association, lequel regoit ses fibres nerveuses
‘d'un neurone cortical. Il doi¢ donc exister dans le lobe
pariétal inférieur(?) un centre ]]mur chacun de ces nerfs :
chaque centre agissant soit sur le segment supérieur, soit
sur le segment inférieur des deux globes oculaires. -

Les faits cliniques justifient cette conception, mais les
faits anatomiques manquent pour en préciser la des-
cription.

Done, comme pour les nerfs directeurs latéraux du
regard, on concoit ici : 1° des troubles conjugués par
lésion du neurone cortical et de ses prolongements et par
lésion du neurone mésnc:éfhalique superieur; 2° des
troubles non conjugués par lésion des neurones mesoce-
pha}iques inférieurs et de leurs prolongements (noyaux et
‘nerfs).

Nerfs de protection et d'accommodation. — Pour la
séméiologie des nerfs de protection et d'accommodation, nous
6tudierons successivement les nerfs palpébraux et les
.nerfs de la pupille.

Les nerfs palpébrauz président a la fermeture et a I'ou-
verture des paupiéres : orbiculaire des paupieres (VII® paire)
et élévateur de la paupiére supérieure (ITI® paire).

Il y a d’abord tout un groupe de symptomes se déve-
loppant dans ces nerfs a la suite d'une lésion corticale (3).

(1) Panxaun, loc. cif., p. 158. _
{25 TriLras, De quelques para{i}rsies combinées des muscles de
I'eil, Paralysie des mouvements d'élévalion ou d'abaissement des
deux cotés, avec intégrité des mouvements de latéralité. Paralysie
de la convergence. Bull. de la Soc. frang. d'ophlalinol., 1899,
p. 495. : :

(3) Voir : dnal. clin., p. 48.
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Ion 1876, j'ai publié (1) la premiére observation qui tend
a placer dans le pli courbe le centre du releveur de la.
paupiére supérieure, Peu aprés (1877), Landouzy publie
dans les Archives générales de médecine un 1mportant
travail qui met hors de doute 'existence de la blépha-
roptose d'origine corticale et en place le centre dans le
lobule pariétal inférieur. Chauflard (1881), Surmont (1886),
Lemﬂinel&lﬁm‘} et Herter (2) (1895) publient des observa-
tions confirmatives. Pitres (1895) dit que cette localisation
« ne doit pas étre repoussée comme une hypotheése inac-
ceptable » et ¢’est aupli courbe ou au lobule du pli courbe
que, dans son Précis de Physiologie, Ilédon ]'nlace le
centre moteur des paupiéres sur son schéma de la situa-
tion des centres corticaux. -

Ce centre pariétal est sensoriomoteur. Un assez grand
nombre de faits prouve que l'élévateur de la paupiere
supérieure a aussi un centre sensitivomoteur dans la
région périrolandique. A cette innervation sensitivomo-
trice appartiennent les réflexes d'origine non visuelle,
comme les mouvements des paupiéres pour faire cheminer
les larmes. C’est ce centre antérieur qui est 1ésé dans les
cas d'hémiplégie vulgaire avec ptosis, signalés et réunis
par Mirallié (1899).

Quant a l'orbiculaire, nous avons déja dit plus haut
(p. 8) que le facial supérieur a, lui aussi, un double
centre (sensoriomoteur et sensitivomoteur) dans les mémes
réiiluns que l'élévateur de la 1puu.lpitf-re supérieure,

in somme, les deux muscles antagonistes (élévateur de,
la paupiére supérieure et orbiculaire des paupiéres)
forment un systeme unique : chaque mouvement 3& fer-
meture ou douverture des yeux étant produit par la
contraction de l'un et le relichement (actif) de l'autre.
Cet appareil est donc innervé par un nerf unique, nerf
de protection de I'wil, formé a la périphérie par le filet
de 'élévateur et par le filet de l'orbiculaire, mais tirant
son unité de son centre cortical unique, situé a la fois dans
I'aire pariétale inférieure et dans l'aire périrolandique,

Nous avons donc des symptomes (paralysie ou spasme
des paupiéres) d’origine corticale, dont la lésion répond i
I'un des deux siéges que nous venons 'd'indiquer. Dans

ﬁl} Méningite Paral, limitée a la paupiére supér. gauche : lésion
i lextrémité de la scissure pm-uifélu droite. Observ. et réflex,
Progrés médical, avril 1876.

(2) Henren, Journ. of nerv. and mental Dis., 1895, t. XX, p. 18
(Cit. Souny, loe. cit., p. 951). :

&
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I'analyse deces symptomes, il faut toujours noter I'état des
réfleves palpébraux : c’est par la qu'on peut préciser le
siege de la lésion.

J'ai publié (1) Pobservation d'un homme qui ne pouvait

as fermer les yeux volontairement, mais qui les clignait
a la lumiére ou a 'approche brusque d'un objet et qui les
fermait en dormant, J'’en ai rapproché une observation de
Magnus (2) (1837); a l'autopsie faite par Froriep (3), on
trouva un kyste hémorragique ayant détruit deux circon-
volutions dans 'hémisphére droit, au bord externe, 14 on
le lobe antérieur et le lobe moyen se confondent. Il y a
aussi un fait de Tiling (&) (187%) : foyer de ramollissement
bilatéral, cortical et un peu souscortical, occupant les
deux circonvolutions centrales et le lobule pariétal 1nfe-
rieur, et un fait de Tournier (5) (1898) : ramollissement a
droite dans la capsule externe et le segment externe du
noyau lenticulaire; a gauche, région analogue et tumeur
sur le pli de passage du lobule pariétal supérieur avec la
pariétale ascendante.

Dans tous ces faits, la lésion siége au-dessus des noyaux
gris de la base ou seraient les centres des réflexes de cli-
gnement et d'éblouissement (tubercules quad rijumeaux) (6).
Il serait intéressant de savoir si la persistance de I'occlu-
sion automatique des yeux pendant le sommeil n'im-
plique pas une lésion encore plus elevée, suspolygonale,
par exemlﬂe. : ek

Quand la lésion siége au-dessous des centres primaires
optiques, les mouvements automatiques et réflexes sont
abolis comme les mouvements volontaires. Mais les troubles
notés peuvent encore étre conjugues.

Plus bas encore, au niveau des origines réelles des nerfs,

(4j Lec. de clin. médic., t. III, p. 493, :

(2) Macxus. Muller's Archiv, 4337, p. 258 (Lerive, Hevue mens.
de médec. et de chir., 1877, p. 917). Obs. XXVI de GALAVIELLE,
these de Montpellier, 1893, 1

(3) Publi¢e par Rowperc dans la 3¢ édition de son livre et en
France, par DAvaise (1852) dans son Mem. sur la paral. double
du facial.

(4) Tune, Pelersh. med. Zeilschr., 1874, p. 251 (WERNICKE,
Arch. ‘," Psych., t XX, p. 273). oy

(5) Tounnien. Revue de médec., 1898, p. 671 (Cit. Joaxny Roux).
{ﬁg Voir : Anat. clinique, p. 51 et 52. Récemment (1900) Pav-
low, dans un Mémoire sur lequel nous reviendrons au chapitre de
I'Orientation et de I'Equilibre, a insisté sur les connexions établies

ar lo faisceau tectobulbaire prédorsal entre les fibres de la bande-
ette optique (par le tubercule quadrijumeau supérieur) et les
noyaux des oculomoteurs. '
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nous n'avons plus que des troubles dissociés portant sur
certains nerfs ou sur certaines parties des nerfs péri-
phériques. _ 2

Avec les divers siéges de lésions que nous venons d'in-
diquer, on peut avoir de 'inégalité pupillaire (anisoco-
rie) (1).

I}J'{a;}}pareil nerveux de la pupille est formé de deux nerfs
antagonistes (2) qui viennent de I'oculomoteur commun

our le resserrement, et du grand sympathique pour la
ilatation. ; ) :

Il y a un centre supérieur cortical (Ferrier) placé par
Piltz (1899) a la jonction du lobe pariétal et du lobe ocel-
pital, prés de la ligne médiane (3) chez le lapin. Par la
passe ce que I'on appelle le reflexe d’accommodation volon-
taire. Quand nous fixons un objet plus ou moins éloigné,
si méme par la pensée et dans l'obscurité nous regar-
dons un objet éloigné ou rapproché (4), 1l se produit des
mouvements dans l'iris (et aussi des mouvements de con-
vergence ou de divergence). Ces mouvements automatiques
(ou réflexes supérieurs) ont l'écorce pariém-nccipitalepuur
centre, et l'oculomoteur commun pour voie centrifuge.
(est de ce centre cortical que partent les dilatations pu-
pillaires par émotions et impressions psychiques et les
dilatations volontaires observées par Bechterew (1895).

Au-dessous sont les centres primaires optiques, a labase
du cerveau, vers les tubercules quadrijum&uux (5) : centres
des réflexes d’accommodation d'origine visuelle. D’oti la loi
clinique de Wernicke : 1° si la voie nerveuse des fibres
pupilllaires du nerf optique est interrompue derriére les
tubercules quadrijumeaux, l'arc réflexe allant de la ré-
tine a ces ganglions demeure intact et les pupilles rea-

issent comme d’ordinaire 4 l'excitation lumineuse ; 2° si
a voie nerveuse est intéressée en avant des tubercules
[llluadrijumenux, le réflexe lumineux pupillaire fera défaut.
eyden (1892) a publié la premiére observation, avec au-
topsie, confirmant cette régle. Vialet en cite d'autres, éga-

(1) Frexker, Etude sur l'inégal. pupill. dans les mal. et chez les
ersonnes saines. Revue de médec., 1897 et 1898,
tﬂ Voir : Anat. clinique, p. it
3) Ellenberger place ce centre sur le gyrus central antérieur et
postérieur et le gyrus suprasylvien antérieur, et Landois 4 la partie
antérieure des 3° et 4° circonvolutions arciformes (Cit. I'RENKEL.
Mém. cit. plus loin, p. 516).

(4) Voir : Pirz, Sur les nouveaux signes pupill, dans le tabes
dorsal. Revue neurol,, 1900, p. 593.

(5) Plus spécialement au ganglion de I'habenule, d'aprés Mendel.
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lement démonstratives, de Berger, Bouveret, von Monakow
et Meeli (1),

Il y a aussi un centre médullaire (centre eciliospinal de
Budge,1883), étudié notamment par M™¢ Déjerine-Klumpke,
Frangois Franck, Kocher, Seeligmuller... qui préside (par le
grand sympathique) aux reflexes non visua—ﬂs : mouvements
pupillaires, provoqués par la douleur ou une action cen-
tripéte intense, action transmise alors par les voies sensi-
tives générales, comme le clignotement par contact du
Flﬂhe oculaire. La séméiologie ge ces centres appartient a
a moelle (2). Rappelons qu'iciil n'y aura pas de troubles
dans la convergence ou la divergence; ce qui différencie
les lésions de ces centres des lésions plus élevées (méso-
céphaliques ou hémisphériques).

Cette distinction anatomique des centres réflexes iri-
diens permet de comprendre les dissociations de ces
réflexes (3),soit la suppression du réflexe d’accommoda-
tion avec la conservation du réflexe lumineux, soit inver-
sement la conservation du réflexe d’accommodation avec
suppression duréflexe lumineux (signe d’Argyll Robertson).
C'est dans ce dernier type de dissociation que rentrerait la
réaction paradoxale de la pupille.

« Ce phénomeéne rare consiste en ce que la pupille, tout
enréagissant normalement al’accommodation,sedilate sous
Iinfluence de la lumiére, au lieu de se contracter (4). »
D’aprés Frenkel (5), cette réaction n'aurait rien de para-
doxal ; le réflexe lumineux serait, dans ces cas, réellement
supprimé et la pupille se dilaterait « pendant et non du
fait de 1'éclairage », par suite de « mouvements assoCiés
avec les mouvements de divergence, quelquefois a la
faveur d'une paralysie des muscles adducteurs de I'wil »,
ou exceptionnellement ala suite d'« influences psychiques
et sensorielles ».

Paralysies complexes : ophtalmoplégies. — Les diverses
paralysies dont nous venons de parler peuvent se grouper

HQL Obs. LXIX (p. 189), LXXI.(p. 191), LXXV (p. 202) et
LXXVII (p. 204) de la theése citée de VIALET.

9) Voir : Diagn. des mal. de la moelle, p. 5T.
3} Voir : Lecons de clin, médicale, t. ILI, 1898, p. 417,
&) Mayer. Traité cité, t. II, p. 73.

5) Frenker. Sue la réaction dite paradoxale de la pupille.
Revue de médec., 1896, p. 502 (Examen crit. de toutes les observ.
publiées).

g
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de différentes maniéres et former, notamment, ce que I'on
appelle des ophtalmoplégies (1). ,

1’ophtalmoplégie (Brunner, 1856) est totale, si tous les
muscles oculaires sont atteints ; externe (Hutchinson, 1879)
ou extrinseque (Panas), si les muscles extrinséques (mo-
teurs du globe oculaire) sont seuls atteints, mnterne, si les
muscles intrinséques (iris et accommodation) sont seuls
atteints.

[ophtalmoplégie interne (2) se confondavec la paralysie
des nerfs de la pupille et de 'accommodation, etuc 1ée dans
le paragraphe précédent. :

L’ophtalmoplégie externe totale unilatérale ne parait
pouvoir étre produite que par des lésions siégeant au-
dessous du neurone mésocéphalique des mouvements
conjugués: elledépend donc toujours d’une lésion nucléaire
ou périphérique (3) des nerfs eux-mémes. Au contraire,
I’'ophtalmoplégie bilatérale peut trés bien provenir de
lésion siégeant plus haut dans les neurones meésocepha-
liques d’association ouméme dans les neurones hémisphe-
riques des deux cotes.

[En général, les ophtalmoplégies sont nucléaires et dé-
endent d'une gﬂliuencépha ite supérieure ou inférieure,
gsion mesocéphalique analogue a la lésion médullaire de

la poliomyélite anterieure.

(QQuantaux autres paralysies oculomotrices multiples, ne
rentrant pas dans la définition des ophtalmoplégies, leur
groupement est trop varié et les types en sont trop mul-
tiples pour qu'on puisse en faire ici une description
particuliere (%).

(1) Voir : Savvixeav. Pathogénie et diagn. des ophtalmoplégies.,
Thése de Paris, 1892, no 143. — L’expression d’ophtalmoplégie,
qui préte beaucoup a confusion, ne peut étre maintenue que 81,

‘un commun accord, on la réduit au sens que nous précisons ici.
1l ne faut plus en faire un synonyme de paralysies oculomotrices
multiples. Voir aussi : Mayer, loc cit., t. II, p. 43; et Brissauvo,
Lec. sur les mal. nerv,, t. I, 1895, p. 365.

2) Je crois peu utile de conserver ce terme.

3) Tel est le cas de DiEniNE et Prernees. Soc. de biol., 22 juil-
let 1896 (Hevue neurol., 1897, p. 611).

(4) Voir le grand travail d’ensemble de Mamva sur les paraly-
sies oculomotrices multiples et leur rapport avec les mal. qui les dé-
terminent, en particulier les mal. nerveuses (Leipzig et Vienne,
1896), anal. in Revue neurol., 1898, p. 170.
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3. —LE DIAGNOSTIC GENERAL DU SIEGE D'UNE LESION
DANS L'APPAREIL CENTRAL DE LA VISION
Il est facile de reprendre, dans une synthése rapide, les

signes qui permettent de préciser la hauteur de la lésion
dansles cas de trouble nerveux de la vision.

Centres primatres
ayfz‘i?u eg

Nearone cortical des
stenyd directeurs ek
protecteurs de (i,

Negzroree corfical

pstel .

Fig, 2. — Séméiologie correspondante aux divers siéges des lésions.

Au point de vue sensoriel, c'est l'amblyopie directe
quand Ia lésion unilatérale est avant le chiasma (A, fig. 2);
¢'est 'hémianopsie bilatérale homonyme, quand la lésion
unilatérale est au dela du chiasma (jusqu’a I'écorce); c'est
la céeité dans les deux cas, si la lésion, quel que soit son
siége, est bilatérale et totale.

Dans ce dernier cas, on distinguera deux types cli-
niques de cécité: 1° la cécité avec conservation des réflexes
iridiens & la lumiére : la lésion est en B (fig. 2) au dela
(vers 'écorce) des centres primaires optiques (tubercules
quadrijumeaux); 2° la cécité avec disparition de ces mémes



DIAGNOSTIC GENERAL DU SIEGE D'UNE LESION 43

réflexes : la lésion est au niveau de ces centres ou en deca
vers la périphérie), en A ou A’ (fig. 2). |

tn & -E-
b a2 A =
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directe. :
Supprimés
yios s lettes
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nen Erm 8 Hémianopsie
T b . Radiations op-} bilatérale
tiques, centrel homonyme.|Conservés
ovale,centre cor-
tical. ]
, C.Entrelescentres
primaires opli- Conserveés
ates ques et I'écoree.
- % < J
na:tl_gg;n ! D.Entrelescentres| Conservée _ } Supprimés
Ak primaires opti- Supprimés
ques et la péri-
phérie. /
E. Centres primaires nptiqucs.l Conservee lHuppri:11és Conservés

Un signe analogue unilatéral sert a distinguer I'hé-
mianopsie par lésion des bandelettes optiques (en avant des
centres primaires optiques) et I'hémianopsie par lésion
des radiations optiques, du centre ovale et de I'écorce
visuelle (en arriére des centres primaires optiques). C'est
la réaction hémiopique de la pupille(Hedd®us, Wernicke) :
on projette successivement avec le miroir un rayon lumi-
neux sur chacune des moitiés de la papille et on observe
le cercle iridien.

Les réflexes palpébraux servent de la méme maniere
ue leg réflexes 1ridiens lumineux que nous venons d'étu-
ier  leur conservation (quand 1l y a paralysie volontaire)

prouve une lésion au dela des centres primaires optiques
en O (fig. 2); leur suppression (toujours avec la paralysie
oculomotrice volontaire) prouve une lésion en avant des
centres primaires optiques en D (fig. 2).

L'abolition de 'accommodation et de la contraction iri-



%% APPAREIL DE L'ORIENTATION ET DE L'EQUILIBRE

dienne de l'accommodation sera produite par une lésion,
C ou D (fig. 2), sur un point quelconque des voies oculomo-
trices. Cette suppression s'accompagnera de suppression du
réflexe iridien lumineux si la lésion est en D, en avant des
centres primaires optiques; elle s’accompagnera, au con-
traire, de conservation du réflexe iridien lumineux si la 1é-
sion est en O, en arriere des centres primaires optiques.

Plus difficile est la localisation de la lésion dans I’'Argyll
Robertson, c'est-a-dire quand les réflexes lumineux sont
supprimeés et la contraction a l'accommodation conser-
vée. Il faut admettre alors une lésion en Ii (ganglion de
I’habenule ?) qui intercepte les voies de communication
de l'arc réflexe optico-iridien et qui permet cependant la
communication directe cortico-iridienne (1) et cortico-
optique.

Le tableau de la page 43 synthétise et résume les carac-
téres cliniques de chacun de ces types, répondant a un
siege de lésion spécial.

I1l. — LE SYNDROME DE L’APPAREIL CENTRAL
DE L’OUIE, DU GOUT ET DE L'ODORAT

L'espace nous étant trés mesuré, je ne mets cette téte
de chapitre que pour mémoire, n'ayant d'ailleurs rien de
bien neuf et de bien intéressant sur la sémeéiologie de cette
partie spéciale des centres nerveux,

IV. — LE SYNDROME DE L'APPAREIL
ENCEPHALIQUE DE L’ORIENTATION ET DE
L’'EQUILIBRE (2)

Quoique encore peu classique, ce chapitre distinct est
indispensable pour le physiologiste et le clinicien, Car il
y a la un appareil nerveux a fonction spéciale, qui ne peut
étre confondue avec aucune autre (3) (pas meéme avec la
fonction labyrinthique) et & sémeéiologie particuliere
(ataxie, vertige, entrainement...).

(1) On peut aussi supposer une lésion en D, supprimant tous les
réflexes iridiens cérébraux, 1'accommodation restant assurée dans
une certaine limite par le grand symgathiqge (Morat et Doyon).

2) Voir monlivre surles Maladies de I'Orientation et I'Equilibre,
Bibioth scientif. internat., 1901, :

(3) « L'équilibre est une fonction absolument & part » (Brissaup.

Lec, sur les mal. nerv., t. I, 1895, p. 285).
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Préambule anatomophysiologique. — Comme ce cha-
pitre n'existe pas dans mon Anatomie clinique, je suls
obligé dé commencer par un préambule anatomique et phy-
siologique. ) _

Comme tout appareil nerveux, celui-cl comprend des
voies centripttes, des voies centrifuges et des centres ou
o’établissent les relations entre ces deux ordres de voles.
Ces voies, qui appartiennent respectivement a dautres
appareils nerveux déja décrits, ne sont spécialisées que par
leur groupement fonctionnel. :

Les voies centripétes sont toutes celles qui peuvent con-
duire des impressions de nature & nous fixer: 1o sur l'état
ot la situation des diverses parties de notre corps, les unes
par rapport aux autres (sens des attitudes, des positions,
des mouvements...) ; 20 sur 'état et la situation de notre
corps pat rapport aux objets, differents de nous, qui nous
environnent (sens de l'espace). La sensation complexe de
U'orientation est la conséquence de ces impressions centri-
pétes,

Elle comprend : 1° U'orientation des diverses parties de
notre corps, les unes par rapport aux autres : c'est le
sens des attitudes segmentaires de Pierre Bonmnier (1);
20 P'orientation de notre corps dans I'espace : c’est I'orien-
tation subjective directe de Pierre Bonnier ; 3° 1'orientation
des objets environnants entre eux et par rapport a notre
corps : c'est Lorientation objective de Pierre Bonnier (2).

Cette sensation d’orientation motive des ordres centri-
fuges qui vontinfluencer les contractions, les relichements
ot le tonus musculaires: le résultat de I'exécution de ces
ordres est l'équilibre : équilibre des diverses parties du
corps, les unes par rapport aux autres, et équilibre du corps
entier dans 'espace environnant. Cet équilibre, qui estune
fonction constante, doit étre maintenu au repos et dans les
mouvements.

11y a donc 14, & vrai dire, deux fonctions différentes,
qui se complétent : une fonction centripéte d'orientation et
une fonction centrifuge d'équilibre,

(1) Voir, de Pienre BonNIER, outre les mémoires déja cités sur
le nerflabyrinthique et sur le tabes labyrinthique : Vertige. Biblioth.
Charcal- ebove. 1894; L'Orientation. Scientia, série biolog., n° 9,
1900: et L'Oreille. 5 vol. de I'Encyclop. des Aide-Mém. Léaute,
sect. du bioloy. , _

(2) Nous ne parlons pas de l'Orienlation loinlaine (pigeons
voyageurs), C'est une partie de l'orientation objective (sens du
retour] qui n'intéresse pas la physiuputhnlqgia,,'Lumqina (Voir ;
Piznne Bonsier, livre cité sur orientation, p. 75).
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La fonction de cet appareil peut, suivant les cas, étre
consciente et volontaire, ou automatique et réflexe. Ces
voles nerveuses de transmission ont donc des centres de
plusieurs ordres : centres supérieurs corticaux pour les
actes conscients et volontaires, centres automatiques et
réflexes (& diverses hauteurs) pour les actes inconscients
et involontaires,

Cela posé, on prévoit que les voies centripétes de l'orien-
tation sont nombreuses; les principales sont : les voies
kinesthésiques et de la sensibilité tactile, I'appareil laby-
rinthique, les voies optiques (1). Je n’insiste pas (2).

Les voies centrifuges de Uéquilibre sont toutes les voies
centrifuges qui vont aux muscles (voies de la contraction
et du relichement volontaires et voies du tonus).

Une question plus importante et plus difficile est celle
des centres d'orientation et d'équilibre, c'est-a-dire des
connexions qui unissent les diverses voies centripetes entre
elles et avec les voies centrifuges.

Nous nommerons, sans avoir malheureusement la place
pour insister : le cervelet (3), l'appareil labyrinthique
(noyaux de Deiters et de Bechterew), le noyau rouge, les
noyaux du pont, I'écorce cérébrale... Le schéma de la
figure J résume tout ce paragraphe et évite les explications.

Dans la vie physiologique, I'équilibre est la résultante
de la collaboration de tous ces divers organes. Mais il y a
encore une importante distinction 4 faire entre ceux de ces
centres qui president & l'orientation consciente et a I'équi-
libre volontaire et ceux qui président a l'orientation in-
conscienle et a 'équilibre automatique.

Quand l'orientation est pergue par la conscience, et
quand la volonté intervient dans I'équilibre, 1'écorce céreé-
brale est comprise dans I'are nerveuxutilisé et actif, Quand,
au contraire, l'orientation reste inconsciente et 1'équilibre
automatique, I'arc va directement des appareils sensoriels

(1) Chez I'’homme, 'odorat et le goit interviennent peu; il n'en
est pas de méme chez d’autres animaux, notamment pour I'odorat.
E‘EE Voir mon livre sur les Maladies de I'Orientation et I'Equilibre.
Biblioth. scientif. internat., 1901, ‘ )

(3) Voir : Tromas. Le cervelet. Etude anat., clin. et physiol.,
1897 (Trav. du laborat, de DEsERINE); et vAN GEHUCHTEN. Anat. du
gyst. nerv, de I'homme, 3 édit., 1900.
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Fig. 3. — Appareil nerveux de l'orientation et de I'équilibre.

Dans les deux cas, les centres automatiques regoivent
les impressions kinesthésiques et sensorielles, et les
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transforment en excitations pour la contraction, le reli-
chement et le tonus musculaires, nécessaires a 1'équilibre
du corps. LA :

Pour exprimer tout cela simplement, on peut remplacer
le sqhéma._de la fig. 3 par celui de la fig. 4, analogue a
celui que nous avons adopté (1) pour toutes les fonctions
qui peuvent, suivant les cas, étre automatiques et incon-
sclentes, ou conscientes et volontaires.

/
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&

|
|
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I
|
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1

Fig. 4. — Schéma de 'appareil d’équilibration.

Le centre O figure Pécorce cérébrale. Les centres aulto-
matiques forment un polygone ABCDEE. Ces centres
polygonaux sont :le cervelet, le noyau rouge, les TﬁlhEﬁ-
cules (Ii.lﬂ.drijumﬂﬂ.lé}:, les :103*{::,;31:-: de Deiters et de Bech-

rew, les noyaux du pont... (2).
tt}z]’fes1 impres};iﬂns p&?iphériques viennent ern ABC ety
constituent I'impression complexe de I'orientation. St cette
impression est transmise en O, elle est percue par le sujet

(1) Voir mes Legons sur l'automatisme psycholog. fpfﬁcl}llsgﬂa
inférieur; polygone cnr!ma?... Legons de clin. médic., & 1, y
p. 122, et Anatomie clin. des cenlres nerveur, p. b St

(2) C'est un polygone inférienr; le olygone cortical-de
matisme psychologique est beaucoup plus éleve. .



MALADIES DE L'ORIENTATION ET DE L'EQUILIBRE 49

ot devient consciente. Les excitations nécessaires a 1 équi-
libre partent vers lapériphérie des centres polygonaux DEF_.
Si l'impulsion premiére vient de O, elle est volontaire. 51,
au contraire, I'équilibre est automatique, les impressions
ne dépassent pas le polygone : elles vont directement
de ABC en DEF (1). :

[’orientation inconsciente et 'équilibre automatique
restent des fonctions polygonales. Dans lorientation
consciente et Péquilibre volontaire, le centre O intervient
et fait partie active de 'arc nerveux utile.

D'ailleurs, siles centres polygonaux de 'orientation ABC
ne sont reliés a O que par des voies ascendantes ou cen-
tripétes, le méme centre O est relié aux centres poly-
gonaux de l'équilibre DEF par des voies dans les deux
sens, ascendantes et descendantes, centripetes ef cen-
trifuges. :

Et ainsi non seulement O peut envoyer des ordres a ces
centres de I'équilibre, mais aussi 1l est renseigné sur cet
équilibre, méme quand cet équilibre n'est actionné que
par le pﬂl%gﬂne. Il v a 14 une kinesthésie supérieure qui

permet a O d'avoir la sensation de son équilibre automa-
tique,
Maladies de lorientation et de l'équilibre. — Les

maladies qui atteignent cet appareil de I'équilibration sont
de deux ovdres.

Il y a d'abord les maladies a lésions diffuses (hémorragie,
ramollissement, tumeurs, sclérose...) qui peuvent frapper
diverses parties de cet appareil comme, en méme temps ou
dans d'autres cas, elles se localiseront ailleurs.

Et puis il y a les maladies dont la lésion principale est
specialement et systématiquement localisée a une partie de
cet appareil de l'équilibration. Tels sont : le tabes, la
maladie de Friedreich (2) (ataxie héréditaire), 1'hérédo-

(1) 11 reste bien entendu que ces divers schémas n'ont aucune
prétention & constiluer ou & remplacer une explication des phéno-
ménes. Ce sont de simples procédés de résumé et d’enseignement
d'un appareil et de sa fonclion. .

(2) D'aprés les derniers travaux, les lésions de la maladie de
Friedreich atteignent surtout les cordons postérieurs d'une part, la
colonne de Clarke et le faisceau cérébelleux ascendant ou direct
de 'autre. C'est donc une ésion tabélocérébelleuse; c'est la lésion
simultanée des neurones inférieurs (médullaires) de la voie d'orien-
talion entiére, corticale directe et cérébelleuse. — Voir Pienne
Mame. Leg, sur les mal. de la moelle, 1892, p. 381, et Traité de
médecine, t. VI, 1894, p. 434; Pavr Loxpe. Hérédo-ataxie cérébel-

MALADIES DE L'ENCEPIALE &
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ataxie cérébelleuse (1) (maladie de Marie), l'otite interne,
les maladies de l'appareil labyrinthique.., Enfin il y a
des névroses comme la cherée, la paralysie agitante..., qui
paraissent aussi étre plus spécialement des maladies de
1'équilibration.

Symptomes. — Les symptdmes de l'appareil de 'orien-
tation et de I'équilibre se divisent en subjectifs et objectifs,
Le tableau ci-contre les résume et nous permettra de
passer rapidement sur chacun d'eux.

e Les troubles du premier groupe (symptémes de la
kinanesthésie) ont éte déja étudiés plus haut (p. 24). Nous
n’y reviendrons pas, de méme que nous n'insisterons pas

a

sur les anesthésies sensorielles, causes de désorientation.

20 Inutile aussi d'insister sur les hyperesthésies d’orien-
tation, quisont plutdt des désorientations par hyperesthésie
ou hyperalgésie des sens pourvoyeurs habituels de l'orien-
tation. :

30 Dans les paresthésies, la désorientation seule, avec
résistance de 1'équilibre, est peu importante : c'est le cas des
sujets qui crolent marcher en l'air, qui, apres avoir été
on bateau ou en chemin de fer, ont I'illusion de la con-
tinuation du mouvement; ce sont les amputes ui ont,
dans leur membre fantome, des illusions bien étudiées par
Pitres et Abbatucci. Dans le meme paragraphe, 1l faut
placer aussi les defauts de localisation des sensations du
méme coté (allochesthésie de Grainger Stewart) ou du
coté opposé (allochiries d’Obersteiner),

ko Si cette sensation illusoire d'orientation se produit
sur un polygone malade ou peu solide, 1l sy ﬂ'nim; une
censation d’équilibre perdu ou menacé et on a le vertige.
Car dans le vertige, quoi qu'on en ait dit, il y a ala fois

sensation de désorientation et sensation de déséquilibre.

leuse. These de Paris, 189%5; GEREST. Les affect. nery. systémati-
sées et la théorie des neurones. Theése de Lyon, 1898; VINCELET.
Etude sur Ianat. pathol. de la maladie de I'riedreich. T'hése de
Puris, 1900. — Voir aussl deux legons de RAYMOND. Clin. deg mal.
du syst. nerv., t. III, 1898, p. 329 et 346, el la seconde édition de
mon Diagn. des mal. de la moelle. :

(1) Voir le travail que nous venons de citer de Paur LoxpE et
aussi : DEjEmNE et Tmomas. L’atrophie olivopontocérébelleuse.
Nouv. Iconogr. de la Salpétr., 1899, p. 330

il



1alns ad \
sl {-now1 s3[ SUBRP 12 JYIIVU B[ SURp | -10U8 SJUSUWIIANONY |

"saanjovl u0n) — ‘anbruoj j@ eAlsnauod
o1seqr arswise son ‘oquejiSe owsdiered txnal sap 19 €19 B] 2p 2AnOE aandnl; espuryjraddy
-uoo woneiagp ‘snwifeisdu : woisindoad sp 9 juswBUIRIIUL P STUAWAATION *9 |

-onbi8a|diwaryisod _ s 3 s .
i . = : . -
.Bnﬂmmﬁ o_m,ﬁ_ﬁﬁ_._Em; mwsE:E:EE_ﬂma; mEmEEM S UBIA[(AI].
ajuejise aisL(ere *0} I-nour. ‘sembejd us eseapg 6 a
‘yateapatl,] ap amxeje tanbiSapd
‘asnafacad|-mugyjsod arxeieIUy ;um:m_.:_L arspunyeaed
-p0 oa10yo ‘enbiSodimay|ayoivugp) j9[9AIE0 Mp SUOIS saJa1ns
asod aprororugy ‘segaoyo |t (3iaquioy op USIS 09AR) Sa(RI\-9IIl  SUONDRIUOL) xed
‘snuo) mp eIXw}y Y |: uojeUIpIoOdUl 19 SIXB)Y L A[no)
. r 159
| jalns np sjusoA| JuRISIJIUBUT 98 XNRLW oh__.._:_ﬂww...ﬁl

-anbndeaed awseqe aismsy ‘¢ | Ccesaurye

SALLDEMO SEROLINAY — °'TT .

*a51340A :aaqipinbgsop op uonesuas 3o juall

-aor[dep ep eaiosn[[I uonesuas : oaqiymba [ ap 19 UOIIRIUALIO | OP DISI)SAIR] ¥
*UOIRIUALIOS] & A[NAS UOILIUILIO0,| AP AsPsAIn] °f

(ersprpsaaed)
uoisiaAslad

‘sojattosuas sarsoisadad Ly — “sniqoy

(e1spdeaadiy
h L aed saaq

op wioSe wmisounjv ‘sedwess fendpey 9p UONESUAS B| °p UOHBJUDWISTY G arsomisaandLy)| o quos
UONBIDRLXD ) yonwjuen
"S9[[91105UDS $OISPISOUY — “ONSNE] AP UONUSUIS B[ OP) 1 cniacad (y =0p suoh

O xXnad Sap UoISU[0a0 | ard sjuaweanOur Sap m:_:#mEEﬂd uoneEnuuod iz ._,..c ;

L] 5 - LR & . ] - [
no jeade ‘sewaojidepeied sepnye : Eu;_umm:m% POUEJSISPL P sprod ap suon| arsayisaun)
) m_mmiwmn_xcmh; no alstisau .

—BUIY :UONBIUSLIO,[ 9P S2OLIJBIPUAS SUOIIBSUAS Sap UONI[Oge nO uonnuIwi(] |

-esues sap *sapmiie sop ‘uonisod ap suas np 919

uonnuImp

=BsUas _nuﬂ—m

SAILOACANS SANQLINAY — ‘T

eaqirmbg,p 39 uorBjUALIO,p XuaArsu [reredds | op somoidm4ds s8 T — ‘II AVHTHVL




52 APPAREIL DE L'ORIENTATION ET DE L'EQUILIBRE

Nous avons développé ailleurs (1) cette definition phy-
siologique du vertige : un phénoméne subjectif psychique,
constitué par la transmission au centre O d'une double
censation : sensation fausse venant de l'appareil d'orien-
tation et sensation de l'insuffisance du polygone a assurer
I'équilibre,
~ Les autres symptomes qui accompagnent souvent le

vertige, sans constituer une condition nécessaire de son
existence, sont ou des conséquences plus ou moins
¢loignées de ses deux éléments constitutifs essentiels ou
des signes de l'extension du trouble morbide a d'autres
centres voisins des centres peolygonaux primitivement
atteints. Tels sont : 'angoisse, la terreur, la titubation, la
chute, les bourdonnements d'oreille, les troubles de la
yue, les nausées, les vomissements, la perte de connais-
sance, la syncope...

Pour déterminer le siége probable de I'altération géné-
ratrice du vertige, il faut voir comment il réagit a la mise
en action ou au repos des diverses impressions senso-
rielles ou kinesthésiques, La mise au repos du sens geneé-
rateur du vertige atténuera ou supprimera ce phénomene;
au contraire, ce méme vertige sera exagere par la mise en
action de ce sens ou par la mise au repos d'un autre sens
dont l'activité fournit au polygone un moyen de controle
et de redressement.

('est dans les vertiges produits ou exagérés par l'oc-
clusion des yeux que je classe le signe de Romberg des
tabétiques (2).

Comme siege de lésion, il faut proclamer que I'al tération
polygonale (primitive ou secondaire) est nécessaire a la
production du vertige : l'allération périphérique ne suflit

as: il faut toujours un polygone faible ou malade. Mais

a distinction peut cependant étre maintenue entre les
vertiges périphériques et les vertiges centraux, suivant
qu'avec l'altération polygonale il y a ou non une altération
périphérique.

Dans les vertiges centraux (les seuls qui nous inte-
ressent ici), nous placerons les vertiges par lésion du cer-
velet, par lésion de 'appareil labyrinthique central et par
lésion du bulbe : le noyau rouge, les noyaux de Deiters et

(1) Reuusphﬁnsaphique, mars 1901, et livre cité sur les mala-
dies de I'Orientation et de I'Equilibre.

(2) Voir mes Legons sur le vertige des ataxiques (signe de Rom-
berg). Lecons de clin. meédic,, t. 11, 1896, p. 312 et 'étude citée
de la Revue philosophique.
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de Bechterew, les noyaux des oculomoteurs, le pont, le
cervelet... appartiennent au mésencéphale ou au rhom-
bencéphale (1). , £ Sy
Il y a aussi un vertige cérébral : il est plutot périphé-
rique, parce que, le vral centre générateur du vertige étant
le polygone, 1'écorce cérébrale ne produit ce symptome
(qu'en provoquant le polygone a la facon dune excitation
periphérique. A cetle categorie nous rapportons le vertige
des épileptiques, des hystériques, des neurasthéniques,
des paralytiques généraux, des psychiques... et aussi le
vertige par suggestion ou autosuggestion. Le sujet qui
petut, en y pensant fortement, se_dqnner‘m‘n vertige avec
nausées a évidemment un polygone disposé a se déclancher
facilement, -

5o L'aslasie abasie (Bloeq, 1888) est un syndrome
répondant a des états divers et il importe de distinguer
divers types répondant a des causes diverses (2). Le
premier de ces types, aslasie abasie paralytique, repre-
sente le trouble d’équilibre porté sur notre tableau.

Cliniquement, on ne l'a guére observé que dans 'hys-
térie ou dans la névrose posthémiplégique (3). 1

Cependant Cenas (&) vient d'en observer un cas produit
par une méningite alcoolique avec ostéome de la faux com-
primant le lobule paracentral droit (lésion surtout irrita-
tive).

Expérimentalement, il faut rapprocher ce symptome de
ce que Luciani (5) a observé (apres les lésions du cervelet
chez le singe) sous les moms de « asthénie, atonie et
astasie ». S'il n'y a pas paralysie de la motricité volon-
taire (Laborde, Ferrier, Vulpian, Londe), il y a trouble de
I'équilibre par déficit ou par akinésie.

6o Notre sixieme groupe de symptomes comprend
d’abord les phénoménes d'entrainement, rotation, roule-
ment, observés expérimentalement : apres lésion du cer-
velet, par Flourens, Ferrier (6); apres lésion des pédon-

(1) Pour la signification de ces termes, voir le tableau I, p. 10,
de notre Anatomie clinique des cenlres nerveux.

(2) Voir mes Legons sur un cas d’hystérie mile avec astasie
abasie. Lecons de clin. meédic., 1891, t. I, p. 131

(3) Voir plus haut, p. 16.

&) Cexnas. Loire medic., 1893 (Revue neurol., 1895, p. 299).

Eﬁ} Luciast. Cit. Losoe, loc. cit., p. 128.

(6) On en trouvera une bonne description dans la thése citée de
Tuosas, p. 306,
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cules cérébelleux, par Magendie, Flourens; apres alte-
ralion des canaux semi-circulaires, par Flourens, Laborde,
Vulpian, Cyon, Brown-Sequard, Bechterew, Thomas.

En elinique humaine, Pierret (1), Curschmann (2), Mes-
chede (3) ont décrit des symptomes analogues. L'entrai-
nement, toujours du méme coté, et souvent la chute sont
classiquement observés dans les lésions labyrinthiques,
Le nystagmus et surtout la déviation conjuguee de la téte
et des yeux (Vulpian, Prevost) (4) peuvent aussi, dans un
certain nombre de cas, étre considérés comme des phéno-
menes d'entrainement partiel, Je dis « dans certains cas »,

arce que dans d'autres la simple paralysie de I'hémiocu-
omoteur peut entrainer la déviation conjuguée par action,
non contrebalancée, du symétrique, sans véritable en-
trainement pathologique.

Au meéme gmu];e symptomatique appartiennent, plus
nettement encore, les impulsions des Parkinsoniens.

Enfin l*éf{luili]}re peut étre troublé (dans la marche ou au
repos) par des rigidités ou des contractures, des spasmes

ou des tics.., mais ceci appartient déja aux parakinésies,

70 Nous connaissons déja bien, dans ce groupe, l'ataxie
des tabétiques (b) et I'hémiataxie posthémiplégique (6).
Il faut y joindre I'incoordination céréhelleuse ou demarche
ébrieuse, asynergie cérébelleuse sur laquelle Babinski (7)
vient d’attirer l'attention et la démarche tabétocérébel-
leuse (Charcot) de la maladie de Friedreich (8).

Les expérimentateurs ont vu la déséquilibration, la
démarche ébrieuse, I'ataxie titubante chez les animaux :
Laborde, apréslalésion du pédoncule cérébelleux inférieur;
Ferrier, Luciani, aprés la lésion du cervelet; Ewald, Goltz,

(1) Pierner. Revue de médecine, 1877, Cit. WEILL. Thése
- d’agrégat. sur les vertiges, p. 12.

(2) CunscuMany. Revue des sc. médic., t. III, p. 116.

(3) Mescuepe. Cit. Tromas, loc. cil., p. 163. !

(4) Outre la thése de Prevosr (1868), voir du méme auteur : De
la déviat. conjuguce des yeux et de la rotation de la téte en cas
de lésions unilatérales de l'encéphale. Volume jubilaire de la
Sociéié de biologie pour le cinquantenaire de sa fondation. 7

(5) Voir : Diagn. des mal. de la moelle. Siége des lésions., p. 5.

(6) Voir plus haut, p. 15. ; :

(7) Bamn~ski. De l'asynergie cérébelleuse. Revue neurol., 1899,
. 806G,

I (8) Ce méme trouble d'incoordinalion se manifeste par le nys-
tagmus pour les yeux, la dysarthrie pour la parole. Voir, pour la
parole cerébelleuse, le chapitre du langage.
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Thomas, aprés la section des racines labyrinthiques ou la
lésion des canaux semi-circulaires.

[ussana, Luciani ont noté que, dans les expériences sur
le cervelet, locclusion des yenx n'entraine aucune aggra-
vation dans les phénomenes. De méme les cliniciens ont
f2it de l'absence du signe de Romberg un caractere distinc-
tif qui différencie l'ataxie cérebelleuse de l'ataxie tabétique.

Cela prouve que dans le tabes la lésion porte plutot sur
Pappareil de l'orientation, et dans les lésions du cervelet
plutot sur I'appareil de Péquilibre. Voict pourquol :

Dans la lésion des cordons postérieurs de la moelle (voir
le schéma de la fig. 3, p. 47) le trouble initial porte sur les
censations de sensibilité générale et de kinesthésie.
['orientation en est troublée : il y a incoordination, que
le sujet atténue en utilisant les autres sens d’orientation ;
il se sert notamment de ses yeux « comme de béquilles »
(Althaus). Done, quand il ferme les yeux, cette suppléance
lui fait défaut et lataxie s'aggrave, l'équilibre se perd
entierement.

Si. au contraire, altération initiale porte directement
sur 'l’apgareil de 1’équilibre (centres polygonaux DEF de
la fig. &, p. 48, ou voies efférentes), tout T'a pareil cen-
tripete fonctionne comme & 1'état nﬂrmai les yeux
n’influent pas plus sur lorientation qu’a l'état physiolo-
gique et par suite l'occlusion des yeux n'aggravera pas
plus l'incoordination qu’elle ne trouble 'équilibre chez le
" sujet sain.

Ce qui confirme cette interprétation, c'est que, en fait,
une des caractéristiques du syndrome cérébelleux est le
contraste entre 'incoordination motrice et la persistance
de la kinesthésie (notion de position des membres).

Sion accepte cette maniére de voir, on arrive a classer

le cervelet plutot dans les centres d'équilibre que dans
les centres d'orientation. .

Dans la maladie de Friedreich, il n'y a pas de Romberg
comme dans les maladies cérébelleuses et il y a abolition
des réflexes rotuliens, comme dans le tabes. Cela s’explique
par la superposition des lésions médullaires tabétiques et
cérébellenses (voir plus haut la note de la p. 49) : le
sujet n’a pas ses réflexes rotuliens & cause de la lésion de
ses cordons postérieurs et il ne coordonne pas mieux les
yeux ouverts que les yeux fermés (signe de Romberg) a
cause de la lésion de son faisceau cérébelleux ascendant
(neurone inférieur des voies cérébelleuses).

89 Dans notre huitiéme groupe de symptdmes, I'équilibre
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est perdu au repos au lieu de 'étre pendant les mouve-
ments. Ce qui prouve que, si I'appareil d'orientation est
commun, 'appareil d'équilibre est différent pour le tonus
(repos) et pour les contractlons musculaires (mouve-
ments).

Nous plagons la : les mouvements involontaires au
repos de certains tabétiques (ataxie du tonus) (1), signalés
d’abord et décrits par Rosenbach (1876); les chorées
(chorée de Sydenham, chorées symptomatiques ou mou-
vements choréiformes, chorée lente des extrémités ou
athélose, chorée de Huntington...). Nous avons vu plus
haut (p. 16) que, pour leschorées organiques, Touche se
rallie a la théorie de Bonheefer (2) et de Muratow qui
place les lésions de ces cas sur le trajet du faisceau coor-
dinateur qui unit 'écorce cérébelleuse et 1'écorce périro-
landigue par le pédoncule cérébelleux supérieur, le noyau
rouge et le thalamus (voir fig. 3, p. 47).

9¢ Inutile d'insister sur le tremblement intentionnel de
la sclérose en plaques et les mouvements posthémiplé-
ciques a forme de sclérose en plaques (3). :

J'ajouterai seulement que Luciani (%) a constaté dans
les bras d’'un singe opéré du cervelet un véritable trem-
blement intentionnel, que Ferrier avait d’ailleurs déja
signalé et qu'il avait comparé au tremblement de la scle-
rose en plaques.

10° Luciani a aussi comparé au tremblement de la
paralysie agitante ce qu'il a observé sous le nom d’astasie
chez les amimaux opérés du cervelet.

C'est un exemple expérimental de notre dixieme groupe
de symptomes qui, cliniquement, comprend le tremble-
ment de la paralysie agitante et I'hemiparalysie agitante
posthémiplégique (3).

(1) Voir mes Lecons sur les mouvements involonlaires au repos
chez les tabétiques: ataxie du tonus. Lecons de clin, médicale,
t. II, 1896, p. 271.

(2) Les idées de BoxumreR sur la chorée cérébelleuse sont expo-
sées dans deux Mémoires du Monatschrift f. Psych. u. Neurol,
(1897 et 1898) analysés dans la Revue neurol. (1897, p. 18, et 1899,
p. 336).

(3) Voir plus haut, p. 15. !

(4) Luctant. Cit. Loy, loc. cif., p. 129

(5) Voir plus haut, p. 15.
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V. — LE SYNDROME DE L’APPAREIL NERVEUX
DU LANGAGE

On connait 'appareil nerveux du langage (1). :

Le clinicien doit se rappeler surtout qu'il est constitué
ar trois grands élages de centres : 1° le centre O de
idéation, ce la couscience et de la volonté ; 2° le polygone
cortical des centres de la formation des mots et des signes
(polygone supérieur) (2); 3 le polygone inférieur (3) des
centres de larticulation des mots et de l'expression des
signes. _

Les troubles du centre O sont purement psychiques :
¢'est le mutisme de 'aliéné... Nous n’avons pas a nous en
occuper ici.

Les troubles du polygone supérieur et de ses voies de
relations avec O et avec le polygone inférieur entrainent
les aphasies et les paraphasies.

Les troubles du polygone inférieur et de ses connexions
supérieures et inférieures entrainent les anarthries et les
dysarthries (4).

1. — LES APHASIES ET PARAPHASIES

Ce groupe comprend les troubles de la faculté que nous
avons d'exprimer notre pensée par des signes (facultas
signatriz de Kant, faculté symbolique de Finkelburg) :
I'idéation d'un coté, la fonction d’articulation des mots de
I'autre, sont suffisammentconservees pour que le langage
soit possible ; mais il y a impossibilité ou difficulté pour
passer soit de I'idée au mot, soit du mot a 'idée. Le langage
comprend le parole, 'écriture et les gestes (mimique),

Le langage normal, physiologique, nécessite lintegrité
de toutes les voies comprises dans le schéma ci-contre
(fig. ). Un mot ou une phrase vient de l'extérieur, par
'ouie (aA) ou par la vue (vV), aux centres (AV) des sym-

(1) Voir mon Analomie clin. des centres nerv., p. Ti, et le
tableau de la page 8.

(2) C'est I'analogue du polygone de I'automatisme psychologique
(psychisme inférieur).
iag C'est 'analogue du polygone de I'orientation et de I'équilibre.
4) Lapame a insisté (Rapport au Congrés de Paris de 1900 sur
I'aphasie motrice pure) sur Iln nécessité de distinguer les aphasies
(lésion des neurones d association) et les anarthries (lésion des neu-
rones de projection). — Voir aussi DfieniNg, log. cil., p. 394,
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boles sensitifs et visuels; de la, va au centre O (1), y
devient idée; la réponse plus ou moins réfiechie repart de
O, va aux centres des images motrices des symboles (EM)
et de la s'exprime par la parole (Mm) ou par I'écriture (Ee).
Si le sujet parle ou écrit spontanément, O actionne direc-
tement M ou E (fig. 5).

Dans le langage automatique, O n'est plus compris dans

0

eY m‘\r 3 &

Fig. 5. — Schéma du langage.

'arc nerveux ; il y a un court circuit, intrapolygonal. Le
malade répéte automatiquement ce qu'il entend ou lit
machinalement & haute voix, sans y réfléchir, ou copie ce
f{u*nn lui dicte ou ce qu'il voit sans y penser : dans ces cas,
'arc est formé par aAMm, vVMm, aAEe ou vVEe.

Le langage intérieur a son appareil forme par le poly-
gone, le centre O et les connexions idéopolygonales.

Nous simplifions beaucoup les choses dans ce schéma.
D'abord il y a des centres de mimique (2) comme des
centres de parole et d'écriture. Puis les centres figurés
cont eux-meémes multiples. Ainsi, A s'applique aux mots,

(1) C'est le centre I du schéma de Brissaud. .

(2) Dsening (loc. cif., p. 395) fait remarquer avec raison que
les troubles de la mimique « ne se rencontrent que dans des cas
d’aphasie de nature trés complexe, par le fait méme qu’elles s’ac-
compagnent d'un déficit, en genéral trés marque, de I'intelligence ».
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TABLEAU III. — Variétés cliniques d'aphasie.

—

MOTRICES

(Aphasies d'expression de Déjerine)
T EEE—— i

SENSORIELLES

(Aphasies de compréhension de Déjerine)

e

Parole Ecriture Visuelles Auditives
I. Aphasies par lésion/ 1. Aphasie mo-| 2. Agraphie E 3. Cécite ver-| 4. Surdité ver-
des centres polygonauz. v:.mnm ordinaire M bale V bale A
(Aphasies nucléaires de{ (Aphémie de
Pitres.) Charcot) 4t
Aphasie motrice de D)éjerine.
II. Aphasies par lésion, 5. Souscorticale)y 6 Souszorticale 1. Souscorticale 8. Souscorticale
souspolygonale. motrice Mm graphique Ee visuelle vV auditive Aa
(Aphasies souscorticales Cécité verbale pu-| Surdité verbale
ou pures de Déjerine.) Motrice souscorticale ou pure de|re de Déjerine. pure de Déierine,
Déjerine. surdité verbale sous-
cort, de Lichtheim
ITI. Aphasies par lésion] 9. Idéomotrice 10. Idécgraphi- ¢ 11. Idéovisuelle 12. Idéoauditive
suspolygonale : idéopolygo-\OM que OE VO ; AO
nales. Cécité psychique,
(Aphasies psychonucléai- alexie souscorticale
res de Pitres, aphasies Lrans-f . de Wernicke
corticales des Allemands.)
IV. Aphasies par lésion ( |33 Optomotrice | 15. Acousticomo-
transpolygonale. ,_ Parole wf.u_.._. aphasie optique|trice JAM
T...ﬁ_ummmnm internucléaires ] Sensoriomotrices | de I'reud
de Pitres.) ‘ Sy : : T
Nt ptographique! 1. Acousticogra-
b D 5 |phique AR
17. Molomotrice ME 18. Sensoriosensoriclle AV.

————

!
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récitation, la numération et le chant, des entrainements
tout a fait imprévus de la parole. »

Anatomiquement, le polygone est formé par la zone du
langage (Freud, 1894) ; pied de la 2¢ frontale E, pied de la
3¢ frontale M, pli courbe V et partie postérieure de la
premiére temporale A, @ gauche. Ces divers centres sont
reliés entre eux (fibres courtes d'association et fibres plus
Jongues du faisceau longitudinal supérieur ou arqué). De
plus (et ceci est figuré sur le schéma plus complet de la
fig. 6), ces divers cenlres polygonaux du langage sont
reliés respectivement aux centres communs visuel V' et
auditif A’ (faisceau occipitofrontal, faisceau longitudinal
inférieur, corps calleux), aux opercules rolandiques M’

pour la parole et & la zone périrolandique E’ pour I'écri-
ture des deux cotés (1).

Variétés cliniques d'aphasie. — Cela posé, on com-
prend facilement les variétés cliniques de I'aphasie (2). Le
tableau ci-contre les résume (les lettres mises a coté de

uhac}ue type clinique correspondent au siege de la lésion
sur le schéma de la fig. 5).

Pour classer un malade donné dans un quelconque de
ces types cliniques, pour analyser une aphasie, 1l faut
étudier les huit points suivants (Ballet) (3).

On doit rechercher : 1° si le sujet comprend les mots
parlés ; dans ce cas, intégrité de aAO (fig. 5); 2° s’il com-
prend les mots lus : integrité de vVO ; 3¢ s'il peut parler
volontairement : intégrité de OMm ; 4° s'il peut écrire vo-
lontairement : intégrité de OEe; 5 s'il peut répéter les
paroles : intégrité de aAMm; 6° s'il peut lire tout haut :
intégrite de vVMm; 7° s'il peut écrire sous la dictée :
ic;lnl'.é riﬁé de aAEe; 8° s’il peut copier un texte : intégriteé

e vVEe.

(1) Voir DeieEninE, loc. cif., p. 419.

(2) Voir mes Legons sur les diverses variétés cliniques d’aphasie
1806). Lecons de clin. médicale, t. 1II, 1898, p. 77. Prrres vient
e donner (Etude sur les paraphasies. Revue de médec., 1899

p- 337) une classification des a limsieﬁ tout & fait comparable a la
notre. Voir aussi le travail trés bienveillant et confirmatif de Crocg
fils (Des diverses variélés d'aphasie. Journal de neurol. et Sociéteé
belge de neurol.). Toutes les idées développées dans nos diverses
publications sur l'aphasie (depuis notre premier travail de 1873
procédent de la doctrine dé?elnpl:én par Gﬁnrcut.

(3) Voir Jeax Cuancor. Art. Aphasie, in Manueld a
1804, p. 647, it e médecine, t.1V,
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Cela posé, passons en revue les divers types du ta-
bleau III, en indigu:mt pour chacun ses caractéres cli-
niques et le siege de la lésion qui le produit.

1° En tétedes aphasies polygonales ]Enucléaires de Pitres),
nous trouvons ;

a) L'aphasie motrice ordinaire (aphémie de Charcot), pro-
duite par la lésion du pied de la troisieme frontale (Broca),
a gauche (Dax).

Si elle est pure et complete (voir toujours le schéma de
la fig. 5), le sujet comprend les mots parlés et lus, ne
parle pas volontairement, ne répéte pas les mots entendus
et lus, ecrit sous la dictée ou en coplant.

S1 'aphasie est incompléte (lésion partielle de M), les
variétés sont nombreuses : certains mots manquent et pas
d’autres, 1l ne reste que des jurons ou des mots quel-
conques (1), ou des syllabes sans signification, on parle
negre, le polyglotte ne conserve qu'une langue (2), le
chant ou la musique en général peut étre intéresseé
(amusie : Knoblauch, 1888; Bloeq, 1894) ou épargné (3),
on conserve ou non la faculté de moduler l'intonation
(Brissaud) et de garder ainsi le langage des animaux...

Les voies quil relient le polygone entier a O étant dans
les deux sens, le sujet peut s'apercevoir de l'incorrection
de son langage, et alors il s'impatiente (4); ou bien la
lésion peut 'empécher de s’en rendre compte.

b) Lesecond type clinici[ue d’aphasie polygonale, 'agrap/hie

ure, correspondrait a4 la lésion du pied de la deuxiéme
rontale gauche (Exner, Charcot).

Ceci est encore discuté. Wernicke soutient que l'écri-
ture se réduit a la copie des images optiques des lettres et
des mots ; et Déjerine (5) n’admet pasun centre moteur du

(1) Une de mes malades (Montpellier médical, 188%) se mit a
ne parler que latin, avec des mots de son paroissien.

(2) Voir : Pitres. Revue de médec., 1895, J) 874. \

(3) Un de mes malades de 1878 (Monipellier médical) chantait
les deux premiers vers de la « Marseillaise » et ne pouvait dire vo-
lontairement que pardi et bougre. — Voir, sur les amusies et leurs
localisat. : Pronst. Arch. f. Psych., 1899 (Revue neurol.,1900,p. 322).

(4) C'était le cas de mon malade de 1873 (Montpellier médical)
et de ma malade de 1896 (Lecons citées, p. 94).

(5) Tout récemment encore (Loc. eit., p. 432), DEseriNE vient de
reprendre et de développer ses idées contre l'existence d'un centre
graphique E indépendant : « En résumé, dit-il (p. 455), I'observa-
tion clinique, I'anatomie pathologique et la psychologie montrent
qu’il n’existe l:uas un centre graphique ﬁll}éc'!a isé et autonome, qui
jouerait pour |'écriture le role que joue la circonvolution de Broca
pour le langage articulé. » . -
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langage écrit : pour lui, quand il y a agraphie, il y a tou-
jours lésion du centre visuel des mots ou des fibres, qui
mettent en relation le centre visuel des mots V avec le
centre de Broca M (1). 3 .

1l semble, cependant, qu'on doive admettre l'existence
de faits d’agraphie pure sans cécité verbale et sans aphasie
motrice, et de faits de cécité verbale et d’aphasie motrice
sans agraphie. baan _ cady

Ainsi le sourd-muet dont j'ai publié I'histoire (2) pré-
sentail de 'agraphie sans cécité verbale. Pitres (3) a publie
plusieurs faits prouvant I'indépendance. Brissaud (%) admet
aussi ’existence d'un centre graphique moteur autonome
qui, une fois constitué, n'est plus régi par celui de la me-
moire visuelle, opére pour son compte, obéit unique-
ment et immeédiatement a l'incitation de la pensée; et il
cite un fait remarquable a l'appui (5). Magalhaes Le-
mos (6) vient de publier un fait d’aphasie motrice pure
sans agraphie, avec légion circonserite du centre de Broca,
et, dans son Rapport déja cité, Ladame conclut aussi a
I'existence de I'aphasie motrice sans agraphie,

Done, quoique L'union soit trés intime entre le centre de
'écriture, d’une part, et les centres de la vision verbale et
de la parole, de 'autre, on doit admettre I'indépendance de
ce centre et la possibilité de sa lésion isolée en clinique.

Dans ce type d'aphasie, le sujet comprend les mots
parlés et lus, ]imrle volontairement, n'écrit pas volontai-
rement, répete les mots entendus ou lus, n'écrit ni sous la
dictée, ni en copiant.

Si la lésion est partielle, il y a des variétés analogues
celles de 'aphasie motrice, Le tableau graphique de mon
aphasique de 1873 montre des mots sautés, des lettres qui
manquent, des substitutions de mots et de lettres, traduit
I'intoxication par certains mots ou certaines lettres, et
montre la marche de la reconstitution dans la guérison.
Les sujets peuvent aussi apprendre a écrire avec leur

(1) Voir aussi : Pierne Mame, Presse médic., 1897, p. 397; et
Mirarnié. L'aphasie sensorielle. These de Paris, 1896,

(2) Lecons de clin, méd., t. IIL, 1898, p. 118.
3) Prrres. Rapport au Congrés de Lyon, 1834,
4) Brissaup. Lec. sur les mal. nerv., t. I, 1895, p. 532.
) DEseriNe récuse la valeur des faits sans autopsie. J’admettrais
I'objection s'il s'agissait de déterminer le centre anatomique de
I'écriture. Mais, pour prouver l'indépendance du centre grap lque,
des faits cliniques bien observés ont leur valeur.

%ﬁ} Macarniaes Lemos. Congrés de Paris de 1900. Revue neurol.,
1900, p. Tk, e S
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main gauche (cerveau droit): dans ce cas, ['écriture
instinctive est en miroir. L'écriture speculaire (de droite a
gauche) serait I'écriture normale de la main gauche dans Jes
races, comme la notre, dont I'écriture est centrifuge (1)
(Buchwald, 1878; C. Vogt). : '

Du reste, comme la parole, I'écriture est multiple : le
pouvoir de dessiner, de copier une figure de géométrie, de
copier méme des lettres d'imprimerie,.. peut se trouver
dissocié et plus ou moins conservé dans I'agraphie
partielle.

¢) Dans la cécité verbale, (2), (Kussmaul, 1877), la lésion a
été localisée par Charcot (1883) dans le lobule pariétal su-
périeur, avec ou sans participation du pli courbe. Déjerine
(1881) et Vialet (3) ont publié divers faits placant la lésion
de la cécité verbale dans le pli courbe gauche. Brissaud (%)
vientd’en publier un avec lésion de la région calcarinienne
sans lésion de 'écorce pariétale (5).

Dans le cas complet et pur, le sujet comprend les mots
parlés, mais non les mots lus; il parle et écrit volontaire-
ment (6), comme s'il avait les yeux fermés, sans se relire
et se controler. Certains (par reéducation) lisent ce qu'ils
écrivent, par évocation des images graphiques, en E, De
plus, le sujet répete les paroles entendues, ne répond pas
i une question écrite, écrit sous la dictée, mais ne copie
pas. Souvent il y a en méme temps de I'hémianopsie late-

(1) Voir sur l'écriture en miroir les communications de BALLET
et de Sorrier au Congrés de Paris de 1900. Revue neurol., 1900,
p. TIT et Ti8. o : :

(2) Déjerine, comme Wernicke, n'admet qu une aphasie senso-
rielle par lésion des centres polygonaux etil ne sépare la cécité ver-
bale de la surdité verbale que dansles aphasies sous-polygonales. A
mon sens cependant, alors méme que, comme le veut Déjerine (loc.
cit., p. 405), ce ne seraient laque des « rellg}mts » d'aphasie senso-
rielie compléte, la cécité verbale et la surdité verbale doivent étre
maintenues comme types cliniques d’aphasie polygonale dans une
classification générale, analytique et schémalique, qui, comme
celle-ci, veut étre un cadre clinique uc:mlljlet._ :

(3) Viarer. Les centres cérébraux de la vision, 1893.

(4) Bmssaup. Congrés de Paris de 1900. Revwe neurol., 1900,

. 107, : \ .

E (5) Nous verrons plus loin que ce cas appartient plus vraisem-
blablement aux aphasies sensorielles souspolygonales (cécité ver-
bale pure de Déjerine). _ :

(6) Dans les aphasies sensorielle, la k‘-amln volontaire est sou-
vent troublée (paraphasie, jargonaphasie) & cause de 'influence que
A et V exercent sur M dans le fonutionnement normal du langage
(DEsening, loc. cif., p. 407).
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rale droite homonyme (lésion concomitante des radiations
de Gratiolet ou de la région calcarinienne). R

Si la céeité verbale est partielle, le trouble est dissocié plus
ou moins bizarrement : chiffres, heures a la montre, cartes a
jouer, monnaie & compter, lettres écrites ou lettres impri-
mées, syllabes, mots, dessin... donnent lieu a des réactions
diverses, suivant les cas. Un de mes malades de 1884 lisait
les caractéres imprimés, et pas l'écriture. Mon malade de
1878 trouvait la date sur un almanach, en comptant ln;_s
pages (pour les mois) et puis les lignes jusqu’au jour qu'il
voulait désigner. :

Au méme groupe appartient la dyslexie de Bruns (1887) :
la lecture, facile d’abord, devient impossible apres quelques
mots ; aprés un repos, le sujet peut recommencer a lire.
('est une claudication intermittente du pli courbe (Pick) par
ischémie fonctionnelle du centre visuel (Sommer) (1).

d) Décrite par Wernicke (1874) comme aphasie senso-
rielle, séparée de la cécité verbale, et baptisée par Kussmaul
(1876), la surdité verbale correspond & une lésion des pre-
miére et deuxiéme temporales gauches (Seppilli), ou plus
spécialement de la premiére temporale (Ballet), soit dans
sa partie moyenne (Brissaud), soit dans sa partie posté-
rieure (d'Heilly et Chantemesse, Chauffard), soit dans sa
partie antérieure (Pietrina et Claus). Déjerine accepte le
centre de Wernicke : partie postérieure des premiere et
deuxiéme temporales gauches. Chez un de mes malades
de 1884, il y avait aphasie motrice et surdité verbale; mon
collégue Dubrueil trépana au niveau des temporales : la
surdité verbale disparut et ’aphasie motrice persista. Le
centre auditif verbal est trés rapproché du centre auditif
général (2). Seulement le premier n'est qu'a gauche, tandis
que le deuxieme est hilatéral.

Dans la surdité verbale, le sujet ne comprend pas les
mots parlés, il comprend les mots lus, parle et écrit volon-
tairement, ne répete pas ce qu'on dit, lit tout haut, n'écrit
pas sous la dictée, copie un texte écrit.

La surdité verbale incompléte peut se limiter a certains
mots, certaines voyelles ou consonnes, certaines syllabes,
a une seule langue chez un polyglotte, la musique... (3).
81 le sujet est un auditif, lalfﬂcture et I'écriture pourront
étre influencées (4).

l% Désemse, loc. cit., p. 407,
2) Voir : DéserINg et Seneux. Soz, de biol., 18 décembre 1897.

3) Il y a autant de types d'amusie que de types d’aphasie (Dgsg-
RINE, loc. cit., p. 4L5).

(%) Voir, sur la surdité verbale : Sémeux. Revue de médec.,
MALADIES DE L'ENCEPUALE b
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Brissaud admet trois degrés au symptome : 1° le sujet
entend le bruit,sans savoir qu'on lui parle ; 2° il sait quon
lui parle, mais ne sait pas la langue qu’on lui parle; 3° il
reconnait la langue, mais ne la comprend pas. Le réveil
du centre auditif se fait (Bastian) : 1° par 'excitation sen-
sorielle directe; 2¢ par l'excitation (assoeiée) venant d'un
autre centre; 3° par la volonté.

Dans le fonctionnement polygonal du langage les centres
peuvent avoir des actions frénatrices mutuelles (Hughlings
Jackson); le centre auditif a une action directrice sur %&

centre moteur du langage (Wernicke, Broadbent) et spe-

cialement une action frénatrice (Pick) (1). Aussi, quand la
surdité verbale survient brusquement, certains malades
présentent-ils de la « logorrhée ». Pick écarte la théorie de
'excitation, et fait de cette logorrhée une « conséquence
de la perte d'une fonction d’arrét directrice dévolue au
centre auditif ».

Cette idée est clinique, mais ne doit pas étre prise dans
un sens trop étroit. I1 faut dire, avec Déjerine (2), que l'en-
-semble des centres sensoriels a une action frénatrice sur
le langage : dans son type d’aphasie sensorielle avec lésion
du gyrus supramarginalis, du pli courbe et de la pre-
miére temporale, les images du langage sonl conservees,
mais privées du controle sensoriel : le malade est un ver-
beux et peut avoir de la jargonaphasie (création de mots
de toutes piéces, syllabes sans suite). |

90 Lies aphasies souspolygonales (souscorticales ou pures
de Déjerine) sont produites par les lésions des faisceaux
du centre ovale, immédiatement sousjacents aux centres
polygonaux (Pitres, 1877). 11 faut avoir soin de les distin-
zuer des lésions capsulaires, qui entrainent de la dysar-
thrie et du bredouillement (3).

1893 ; Sirieux et DEJERINE, Soe. debiol., décembre 1897 ; SERIEUX el
FansARiER, Soc.de neurol., 1900, et Revue neurol., 1900, p. 152 et
970. — Toucne. Contribution a I'étude clinique et anatomo atholo-
gique de I'aphasie sensorielle. Arch. gén. de médec., 1899, t. 1L,p. 641.

1) Pick. L'importance du centre auditif du langage comme or-
gane d’arrét du mécanisme du langage. Rapport au Congres de
Paris de 1900.

(2) MmaLLig, loc. cit., p. 102. _ ;

(3) Nous verrons plus loin Saux dysarthries) que I’aphasie sous-
corticale de Prrnes n'est pas I'aphasie souscorticale yraie; cé I est
méme pas une aphasie, c'est une dysarthrie capsulaire. — Voir
aussi : Fre~skeL et Oxur. Cortic. u. subcortic. motor. Aphasie u.
deren Verhwltniss z. Dysarthrie. D. Zeitschr. f. Nervenh., 1899,

XV, 312.

L
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Beaucoup plus difficile est la distinction clinique entre
chacune de ces aphasies souspolygonales et "aphasie
polygonale correspondante. :

Lichtheim et Déjerine ont cherché i les caractériser
cliniquement par i’expérience suivante gdéjﬁ. faite par
Proust) : Le sujet atteint, par exemple, d’aphasie sous-
corticale motrice pour la parole ne peut pas exprimer les
mots comme l'aphasique moteur proprement dit, mais il a
conservé les images motrices et il peut, dés lors, indiquer
d’une facon quelconque, par un certain nombre de ser-
rements de main (Lichtheim) ou par un certain nombre
d'efforts d’expiration (Déjerine), combien de syllabes,
¢'est-a-dire combien de parties articulées renferme un mot
donne.

A cette maniére de voir on a objecté que, pour réussir
I'expérience, le sujetn’a besoin que de ses images audi-
tives, visuelles ou graphiques, a défaut des images motrices.
Il n’y a donc pas de signe distinctif absolu entre les lésions
des centres polygonaux et celles de leurs prolongements :
et cela se comprend, puisqu'il s'agit toujours dés mémes
neurones. ;

Seulement, les lésions souspolygonales étant plus éloi-
gnées des centres corticaux superieurs que les lésions
polygonales laissent, en général, 'intelligence et le lan-
gage intérieur beaucoup plus intacts.

ans la cécité verbale souspolygonale (pure de Déje-
rine, 1892; Wyllie et Redlich), la lésion porte sur les
fibres qui unissent le centre des images visuelles du lan-
gage (pli courbe) au centre de la vision générale (Déjerine.)
(est probablement & ce type qu’appartient le cas de
Brissaud (1900),cité plus haut.

Pour la surdité verbale souspolygonale (souscorticale de
Lichtheim, 188%), Déjerine (1) cite et discute six obser-
vations dues a Lichtheim, Pick (1892), Sérieux et Déjerine
(1893), Ziehl S!EQE), Pick (1898) et Liepmann (1898) : lésion
du centre auditif commun (circonvolutions temporales des
deux cotés) et des fibres qui l'unissent au centre temporal
de l'audition des mots a gauche,

3°Tout le groupe des aphasies suspolygonales est carac-
térisé par l'intégrité du polygone et, par suite, la persis-
tance de l'entier langage automatique avec disparition d’une
des fonctions idéomotrices ou idéosensorielles. La célébre

(1) DeiEniNg, loca cils, p. [A14. Surdité verbale pure.
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auto-observation de Lordat (1) (1843) appartient a ce
groupe.

Brissaud (2) parle de ces aphasies quand il dit que, dans
cette variété, « le déficit intéresse non pas les tiires de
projection de la troisieme frontale, mais certaines fibres

ui réunissent le champ de Broca a des régions de I'écorce
ou l'on place provisoirement et hypothétiquement le
centre de l'idéation ». Ce sont les psychonucléaires de
Pitres et les transcorticales de Pick (3).

Dans l'aphasie idéomotrice, la parole volontaire est
seule supprimée; tout le reste est conservé, méme la
parole automatique. Ces malades, ne pouvant pas parler
volontairement, peuvent chanter, réciter des priéres,
proférer des jurons, répondre par éerit aux questions écrites
ou orales. Brown-Séquard a cité le cas d'un aphasique i
'état de veille qui parlait dans le sommeil chlorofor-
mique : il parlait quand son olygone, émancipé de O,
présidait seul a la fonction du langage.

De méme dans l'aphasie idéographigue, tout est con-
servé (meéme l'écriture automatique), sauf I'écriture volon-
taire.

I’aphasie idéovisuelle est la cécite psychique et l'alexie
souscorticale de Wernicke : le malade lit & haute voix,
mais sans comprendre ce qu'il lit, ala facon du distrait
(Brissaud).

De méme pour I'audition dans l'aphasie idéoauditive (%).

Le siége du centre O étant inconnu, le siege des altera-
tions de ce groupe d’aphasie est également inconnu encore.

4o Dans les aphasies transpolygonales (internucléaires de
Pitres), la lésion siége sur les fibres d’association qui
unissent entre eux les divers centres polygonaux. Dans ce
groupe qui est I'opposé (ou plutot le complémentaire) du
précédent, le langa%e volontaire est conserve et le lan-
gage automatique plus ou moins compromis : toutes les
aphasies de ces types sont sensoriomotrices.

Dans les visuelles, tout est possible, sauf la lecture i
haute voix (5) ou la copie dun texte lu; dans les auditives,

(1) J'ai réédité presque en entier, en 1884, dans le Montpellier
médical, ce curieux N smoire de Lordat de 1843.
9) Brissaun. Lec. sur les mal. nerv., t. I, p. 535,
3% Pick. Arch. f. Psych., 1899 (Revue neurol., 1900, p. 323).
4) Comme exemple d’aphasie idéoauditive, je citerai l'obs. III
de Touvcue (loc. cit., p- 657). : > . 1

5) A ce groupe optomoteur appartient l'aphasie oplique de
Freusp (1889) : le sujet ne peut pas prononcer Je nom d'un objet
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la seule chose impossible est ou la parole en écho,
répétition des mots dits, ou Pécriture sous la dictée.
Dans ces types plus que dans tout autre, le tempérament
du sujet interviendra sur la gravité du trouble symptoma-
tique. Suivant que le sujet est un auditif, un visuel, un
moteur ou un graphique, la perte des connexions d'un
_centre donné avec les autres entrainera des consequences
plus ou moins importantes. AEET)
On concoit aussi dans ce méme groupe la possibilité de
I'interruption des connexions entre les divers centres
moteurs (aphasies motomotrices) ou entre les divers
centres sensitifs (aphasies sensoriosensorielles), Ainst,
dans l'audition colorée, il y a des relations spéciales entre
A et V: chez un sujet de cet ordre, une lésion entre A et
V entrainerait des symptomes spéciaux. De méme un gra-
phique (sujet qui pense mieux la plume & la main) eprouve-
rait de vrais désastres fonctionnelsd'unelésion entre et M.
Le siege de l'altération dans ces cas est encore difficile
a indiquer. On doit cependant rappeler que, pour
Flechsig, I'insula de Reil (centre d'association moyen) serait
« le centre qui réunit, en un seul tout, toutes les régions
corticales, sensitives et motrices, dont I'intégrité est indis-
pensable a la conservation du langage articulé, et princi-
palement les impressions auditives ayec les 1mages
motrices des lévres, de la langue,du voile du palais, du la-
rynx (1) ». C'est aussi dans I'insula qu’'Otuszewski (2) loca-
lise 'automatisme dulangage. Cliniquement, la question est
controvarsée (3). Les anciens faits de Meynert (1868},
Lépine (1875), Cl. de Boyer (1879), Perdrier (1832), n’avaient
pas convaincu Bernard (1885) et Charcot, qui, avec Pitres,
maintenait le lobule de l'insula dans la zone latente.
Lichtheim (1884), Marie (1883), Déjerine (1885), Pascal
(1890) ont publié ou réuni des faits plus démonstratifs (4).

qu'il voit, mais bien d'un objet qu'il touche ou flaire : « L'image
visuelle de l'objet est incapable de réveiller I'image motrice d'arti-
culation {:{}g‘ruslmndnnle; an contraire, les mémoires tactile, olfac-
tive, gustative, réveillent facilement cette image » (DiseniNg, loc,
eit., p. 407). Glest la lésion en V M. ;
&1} Vax Geaucnres, loc. cif., 2° édition, p. 699, et 3° édition
t. II, p. 313. — Sur les idées de I'lechsig et leur digcussion, voir :
Frecasic. Neurol. Centralbl., 1898, n° 21, et Rapporl au Congrés
de Paris de 1900; Hirzic et Vox MoNakow, Rapports au méme Con-
gréssur les centres de projection et d’association du cerveau humain, -
IPE} OruszEwsKI. Neurol. Cenlralbl., 1898, p. 163.
3) Voir notre Traité des mal. dusyst.. nerv., t. I, p. 174
(#) Voir aussi : Duroun., These de Nancy, 188%, et Paur Rav-
smoxD, Gazelle des hdpilaux, juin 1890.
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Cette revue terminée, il va sans dire que ce sont la des
ty%es d’aphasie schématisés et arlificiellement simples;
habituellement, en clinique, les cas sont plus complexes.
Il v a des associations diverses de ces divers types. Il y a
meme des aphasies totales par lésion de la zone entiére du
langage. Mais 'étude que nous venons de faire permettra
d’analyser chaque cas, de déterminer les ¢éiéments qu'il

résente et par suite de diagnostiquer le siége de la

ésion geénératrice. :

(’est ainsi que, dans son travail déja cité, Crocq fils a
montré qu'un de ses malades ne répond a aucun des types
décrits par Déjerine et Mirallié, tandis que « les schemas
de Décole de Charcot expliquent bien ce cas d'aphasie
complexe » et les schémas de I'école de Charcot sont ceux
de Brissaud et les miens, qu’il déclare « beaucoup plus com-
préhensibles et beaucoup plus simples »,

Les paraphasies. — Nous avons a peu preés exclusivement
employé jusqu'a présent le mot d’aphasie. Que faut-l
entendre par paraphasie (1)? .

Créé par Armand de Fleury (1863), ce mot a été bien
défini par Kussmaul (I1884) : « ce trouble de la parole dans
Jequel les idées ne répondent plus a leurs images vocales,
si%im qu'au lieu de mots conformes au sens, surgissent
des mots d'un sens contraire, compléetement étrangers ou
incompréhensibles. » Pitres (1899) a légitimement étendu
le mot aux diverses formes du langage. C’est la paralalie
de Lordat, la jargonaphasie (2) de certains auteurs. Au
fond, c'est 'ataxie du langage comme l'aphasie en est la
paralysie. o

Signalé depuis longtemps (3), ce trouble a été bien ana-
lysé par Pitres qui étudie séparément la paraphémie,
la paralexie et la paragraphie et leurs rapports mutuels.

Comme théorie, je laisse celle de Lordat et de Charlton
Bastian qui n’y voit qu'un trouble de la mémoire des mots
(nous étudierons plus loin le réle de I'amnésie dans les

aphasies) et celle de Kussmaul qui y voit un défaut d'at-

tention (il y a analogie vraie entre le paraphasique et le

(1) Voic : Prrres. Etude sur les paraphasies. Revue de médecine,
1899, p. 337. y o)

(El) Yl vaut mieux réserver le mot de jargonaphasie a ces cas par-
ticuliers de paraphasie dans lesquels le sujet dit des syllabes sans
suite et des mots qu'il forge ou méme une sorte de grognement
inintelligible. ) . : ;

(3) Pitres fait remonter son historique (trés complet) & Crichton
(1798).
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distrait qui fait des lapsus; mais ce n’est qu'une analogie).

Waernicke a surtout montré le trouble des commumnica-
tions transpolygonales, mais en insistant trop sur le role
du centre A (1). Lichtheim a bien vu, avec le trouble trans-
polygonal lgqu'il attribue a4 l'insula), le trouble suspolygo-
nal idéoauditif. :

Pitres, qui discute ces théories,a trés bien montre que,
dans les paraphasies, il y adeux éléments : 1° surtouf un
trouble suspolygonal idéomotear (idéophonétique et idéo-

raphique) ; 2° d'une maniére moins constante, un trouble

es associations intrapolygonales. La paraphasie devient
ainsi (c'est une conclusion clinique importante) un symp-
tome des aphasies de notre ITI° et de notre IVe groupes,
c'est-d-dire des aphasies suspolygonales (psychonucléaires
de Pitres) et des aphasies transpolygonales (2) (internu-
cléaires de Pitres). « Elle ne fait pas ],lartie, dit Pitres
(p. 5%0), des aphasies nucléaires (3) », ¢’est-a-dire de nos
aphasies par lésion des centres polygonaux (Ie* groupe) et
des aphasies souscorticales (Ll eroupe) qui ressemblent
heaucoup aux premieres.

Les deux groupes de paraphasies se distingueront 1'un de
l'autre par les signes habituels du groupe. Dans les para-
phasies suspolygonales,il y aura intégrité du langage auto-
matique, et dans les araphasies transpolygonales il pourra
y avoir de la logorrhee (jargonaphasie, verbosité) par la
suspension de l'action frénatrice (dont mous avons parle
plus haut, p. 65) des centres sensoriels sur les centres
moteurs du langage.

Rapports de I'amnésie et des paraphasies. — Nous avons
encore 4 étudier les rapports des aphasies avec les amnésies.

Avec tous les auteurs de I'époque, Proust notamment,
je posais la question en 1878. L’amneésie et l'aphasie,
disais-je alors (&), « sont deux états qu’il ne faul ni séparer
absolument, ni confondre d'une maniére compléte. Il y a
deux espéces d’amnésie distinctes : la perte de meémolre
peut porter sur les idées ou sur les mots. L'amnésie des
1dées ou des images est un trouble de I'idéation... n'a rien

(1) On trouvera, notamment dans le travail cité de Toucug, des

“faits de paraphasie sans surdité verbale.

(2) On en trouvera des exemples dans le travail cité de Toucne,
notamment son observ. I (loe. cil., p. 636).
(3) Ainsi formitlée, la roposition est trop absolue. Car 'aphasie
sensorielle polygonale Fnu-:léairej peut, comme nous l'avons vu
5

plus haut (p. 65, s'accompagner d'un certain degré de paraphasie.
(4) Lecons sur les mal, du syst, nerv., 1878, t. L, p. E‘i‘ﬂ 4
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a voir avec l'aphasie vraie. L’amnésie des mots, au con-
traire, rentre dans Paphasie ; elle en est le degré inférieur...
L’aphasique incomplet répete les mots quand on les lui
dit, mais il ne peut pas les trouver spontanément : c’est
de I'amnésie. L'aphasique complet ne peut méme pas
répeter ce qu'on lui dit... je ne puis pas admettre que
I'amnésie soit une forme a part du trouble de la parole,
comme le voudrait Proust... » L" « amnésie verbale... forme
le degré inférieur » de 'aphasie,

C'est la 'idée classique; Charcot (1883), Ballet (1886) la
développent : 'amnésie répond & un affaiblissement, & un
effacement partiel des centres du langage. Déjerine soutient
une opinion analogue en dissociant les amnésies verbales
entre les divers centres sensoriels. Pitres (1) objecte & ces
théories que I'amnésique ne peut pas évoquer volontai-
rement un mot, mais qu’il le dit s1 on le lui souffle. Donc,
les centres ne sont pas atteints eux-mémes; c’est plutot la
communication entre les centres psychiques supérieurs et
les centres du langage.

Déja Guido Banti faisait de 'aphasie amnésique un
trouble idéoauditif (suspolygonalen OA): I'idée était juste,
mais trop imprégnée du role exagéré que Wernicke fait
jouer au centre auditif.

Pitres a repris largement toute la question, a appliqué
les travaux reécents sur la mémoire (2) et a conclu que
P'aphasie amnésique est une variété particuliére du groupe
psim]mnuﬂléﬂim (3) (notre I1I¢ groupe suspolygonal ou idéo-
polygonal). La lésion correspondant a ce type d'aphasie
siégerait dans le lobule pariétal inférieur (4).

La question me parait un peu plus complexe. Avec Pitres
et la plupart des philosophes, nous distinguons la mémoire
de fization et la mémoire de recollection.

{° « LLa mémoire de fization correspond a 'ensemble des
actes par lesquels les impressions sensifives penétrant dans
le cerveau y laissent une trace de leur passage, un reésidu,
une image, quelque chose enfin qui est susceptible de
renaitre ultérieurement et de représenter a l'esprit, sous
la forme de souvenirs, les sensations antérieurement
percues. Elle comprend deux stades, dont le premier estla

1) Pirnes. L'aphasie amnésique et ses variétés cliniques. Pro-
gres médical, 1898, p. 321, h

(2) Voir notamment : Ripor. Les maladies de la mémoire. —
SovLier, Les troubles de la mémoire, 1892.

(3) Pitres, Travail cité sur les Paraphasies, p. 5il,

(#) Voir aussi : Trexen. Aphasie amnésique. Nouv, Iconogr. de
la Salpétriere, 1899, p. 433.

L it
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pénétration de I'image dans la substance nerveuse el le
second sa rétention ou sa conservation (1). » Cecl est une
fonction polygonale (2). Chacun des centres polygonaux
AVME est le siége de la mémoire : A des mots entendus,
V des mots lus, M des mots a dire, E des mots a ecrire.

20 « Lia mémoire derecollection comprend les actes par les-
quelsl'image,antérieurement emmagasinée dans le cerveau,
émerge, & un moment douné, des profondeurs de l'incon-
scient, et se présente au moi. Son phénoméne essentiel est
la reviviscence de I'image. Mais la reviviscence ne constitue
pas toute la recollection ; elle est habituellement précédée
par 'dvocation et suivie par la reconnaissance. » Cecl est
une fonction suspolygonale : c¢’est O qui évoque les images
polygonales, les reconnait dans sa meémolre psychique
supérieure, et fail revivre l'idée correspondante. Mais a
cOté de cette évocation consciente,il peut aussi y avoir une
évocation automatique, qui est alors une fonction purement
transpolygonale : une impression en V ou en A peut
évoquer automatiquement la mémoire verbale en M ou en
E: mais c’est une évocation inconsciente, sans recomn-
naissance.

De cette analyse il résulte que certainement les troubles
suspolygonaux, sur les trajets idéosensoriels ou 1déo-
moteurs, peuvent étre le point de départ de l'aphasie
amnésique. Je veux bien que ce soit méme la la cause la
plus fréquente de I'aphasie amnésique, mais il me semble
difficile d’admettre, avec Pitres, que c'est la seule, Les
troubles des centres polygonaux et les troubles dans les
communications transpolygonales peuvent bien aussi
entrainer de I'amnésie verbale.

Sans doute, comme l'a dit Pitres, chez beaucoup d’apha-
siques amneésiques le langage automatique est conservé :
alors il s’agit, évidemment, de trouble suspolygonal. Mais
le langage automatique est-1l conservé chez tous les amne-
siques? Je ne le crois pas,

Chez certains amnésiques, la vue d'un mot écrit ne suffit
pas a le leur faire dire : donc chez lui, le centre M a sa
mémoire affaiblie ou ses communications VM troublées :
ce sera une aphasie polygonale (nucléaire) ou transpoly-

onale (internucléaire) et pas une aphasie suspolygonale
?psychnnucléaire}. J'insiste un peu sur cette idée que,pour

1) Pirnes. Travail cité du Progres méd , p. 369.
}2} En O est la mémoire des idées, mais pas la mémoire des
mots vus, lus, écrits ou parlés, puisque le lnngn;ire automatique
reste possible sans l'intervention de O : quand on lit & haute voix,
Vimage visuelle évoque la mémoire du mot & dire,
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prouver l'intégrité du polygone,il ne suffit pas que le sujet
répéte les mots qu'on lui dit; il faut que tout son langage
automatique soit intact (1). Or, je ne crois pas quil en s01t
alnsi toujours.

Donc, nous accepterons la formule de Pitres avec ces
réserves : 1'aphasie amnésique estle plus souvent d'origine
suspuly%unale ou psychonucléaire (Pitres); dans ce cas,
tout le langage automatique est conservé. Dans d'autres
cas, 'aphasie amnésique peut étre due a une altération
des centrespolygonaux ou 4 des communications intrapoly-
gonales; l'aphasie amnésique saccompagne alors des
autres symptomes de ces groupes d'aphasie (2). Ces réserves
suffisent pour qu'on ne puisse pas, comme Pitres, faire de
l'a{;hasle amnésique une variété a part, univogque 53).

itres reconnait lui-méme, avee son grand sens clinique,
chez certains aphasiques, la perte de la mémoire de fixa-
tion : ils ne peuvent pas apprendre des mots nouveaux; ils
relisent plusieurs fois la méme page, ne retenant pas assez
les lignes qu’ils viennent de lire pour pouvoir utilement
tourner la page (apexie verbale, défaut de fixation. Pitres).
('est 1a, dans certains cas, un trouble de fonction nucléaire
ou polygonale (4) et non de fonction suspolygonale. Pitres
reconnait que le symptdme peut se présenter dans des
variétés d’aphasie autres que les psychonucléaires : c'est
cependant bien de 'amnésie verbale.

De méme Pitres a montré que certains aphasiques pre-
sentent de I'apexie verbale auditive. Comme Lordat, qui
I'avait remarqué sur lui-méme, ils ne peuvent pas sulvre

(1) Ainsichez une malade de Pilres, il suffisait d'écrire les pre-
miéres lettres du mot pour qu'elle le dit. Cependant, un jour qu’on
lui présentait un atlas de geographie, elle ne trouvait pas le mot
« géographie ». _ ‘ :

(2) Pirnes (loc. cit., p. 403) admetbien une amnesie de fixation,
Mais il dit seulement que, « peu étudiée jusqu’a présent v, elle ¢ ne
correspond pas a une forme spéciale d'aphasie, mais s'observe sou-
vent, a lilre de symptome accessoire, chez beaucoup d'aphasiques
de toutes les variétés ». :

3) C’est encore la conclusion de DEJERINE dans son dernier tra-
vail (loc. cil., p. 417) : « La clinique et l'anatomie P_a.thniuglqun,
dit=il (p. 418), montrent que Paphasie amnésique de Pitres n existe
pas en tant que forme spéciale d'aphasie et quelle n'est quure
variété atténuce d'aphasie motrice ou sensorielle avec lesquelles
elle se confond. » : e

(4) C'est O qui lit et suitl'enchainement des idées ; mais il se sert
des images de mots accumulés dans le centre V du polygone.
Donc l'apexie verbale peut trés bien, au moins dans cerlains cas,
étre un trouble polygonal.

o b
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une conversation parce qu’ils ne peuvent pas fixer suffi-
samment dans leur mémoire les mots entendus des phrases

récédentes ou du commencement de la phrase. Et cepen-
Hant certains de ces malades peuvent répéter immédiate-
ment des mots, comme le mot diméthyloxyquinidine que
répétait une malade de Raymond (1). Donc 'épreuve de la
répétition du mot ne suffil pas a établir I'intégrite de I'an-
tomatisme polygonal. Car cette mémoire de fixation qul
est ici atteinte a bien som siege dans les centres polygo-
naux de I'automatisme.

Donc, s'il y a une aphasie amnésique suspoly onale ou
psychonucléaire et sic'est laprincipaleet la plus fréquente,
on ne peut pas dire que ce soit la seule. Il ya des amnesies
verbales de fixation qui forcent & admettre de nouveau,
malgré les objections de certains auteurs (2), les amnésies
partielles, les effacements partiels des images verbales
admis par Charcot et la diminution de la faculte
mnésique dans les centres nucléaires polygonaux eux-
meémes.

Traitement physiologique des aphasies. — Il ya unfraite-
ment physiologique des aphasies basé sur des principes ana-
logues a ceux dont nous avons parlé pour I'appareil d’orien-
tation et d’équilibre (3).

Une aphasie peut en effet guérir sans que la lésion dis-
paraisse (k). Dans ce cas, il y a eu suppléance, soit par la
région similaire du coté opposé, soit par les parties voi-
sines du méme hémisphére. Le role du médecin consiste a
aider et 4 hiter la formation de ces suppléances, et cela
en entrainant et en éduquant les parties saines.

~Ainsi, pour le premier et le deuxiéme groupes des apha-
s1es [pnlygunalns et souspolygonales), on réapprendra a par-
ler par 'ouie, la vue, lamimique et 'écriture dans la lésion
de M;danslalésion de E, onlui réapprendra a écrire avec les
images visuelles ou audilives (en le faisant copier ou en dic-
tant) ; dans la lésion de V, on lui réapprendra a lire,en se
servant de A surtout, mais aussi de M et de E; enfin, dans

(1) Voir les notes 2 et 3 de la page 66 du travail cité de Piraes
dans le Progrés médical.

{%]i Voir notamment : SoLtigen, Le probléme de la mémoire, 1900,
p. 24.

(3) Voir mon article : Traitem. de I'"Aphasie,in Traité de théra-
peut. appliquée d’Albert Ronin, 1898, lasc. X1V, p. 179.

(4) Voir, par exemple, le fait de Duroun (avec autopsie), Soc.
anal., 1896. Revue neurol., 1896, p. (4.
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la lésion de A, on le rééduquera, comme un sourd-muet,
avec des images visuelles, ete.

Dansles ap_Tgasie:s suspolygonales du troisieme groupe, on
a a sadisposition tout le langage automatique du sujet pour
lui réapprendre a faire intervenir sa conscience et sa
volonté : on tichera de lui apprendre peu 4 peu a ne plus
étre un perroquet ou un écho.

Au contraire, dans les aphasies transpolygonales du qua-
trieme groupe,c’est le langage automatique qu'on habituera
le sujet a retrouver, en utilisant ses directions volontaires
et conscientes restées intactes,

2. — LES ANARTHRIES ET DYSARTHRIES

Les idées étant pensées en O et réalisées en mots en M
du polvgone, il faut les exprimer a l'extérieur, les articu-
ler. Le groupe de troubles que nous étudions siege dans cet
appareil de I'articulation des mots. C’est un groupe bien
moins important que celui des aphasies, parce quil ne
frappe que les voies centrifuges dulangage et surtout c'est
un groupe beaucoupmoins spécial, parce qu'il ne constitue
en somme qu'un trouble de motricité ordinaire. |

L’appareil central de l'articulation des mots s'étend
depuis l'écorce (opercule rolandique : centres de lalangue,
des lévres et du ?ﬂ,]‘}'ﬂ}:) &usqu’aux noyaux bulbaires de
I'’hypoglosse, du facial et du spinal (1). ‘

Pour commencer par les cas les plus nets et les mieux
séparés des aphasies, nous irons de bas en haut et étudie-
rons les dysarthries successivement dans les lésions : du
bulbe, dela protubérance, du cervelet, des pédoncules, de
la région capsulaire (paralysies pseudobulbaires, aphasies
souscorticales) et de l'écorce (paralysie générale).

Lésions bulbaires. — Le type des lésions bulbaires est,
4 ce point de vue, la paralysie labioglossolaryngée de
Duchenne, poliencéphalite inférieure chronique : lésion
destructive progressive chronique des noyaux bulbaires
(origine réelle) du facial, du spinal et de I'hypoglosse.

La paralysie de la langue empéche de prononcer les
consonnes palatines ou dentales (r, I, s, g, &, d, t sont pro-
noncées comme ch) et les voyelles e et i; la langue est
embarrassée et la parole épaisse. La paralysie du voile du
palais rend la voix nasillarde et empéche de prononcer b,
f, qui deviennent m, v (A moins qu'on ne pince le nez du

(1) Voir notre Anat. clinique, p. 81 et tableau VI de la p. 8%
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sujet). La paralysie de 'orbiculaire des levres empéche de
prononcer o et u et les labiales p, b, m, n, k, ¢, t. Quand
les trois paralysies sont superposées, les malades ne peu-
vent plus dire que a ou poussent un grognement inintelli-
gible. L'aphonie peut s’y joindre par la paralysie des
musecles intrinseques du larynx.

Le méme synﬂmmﬂ s'observera quand l'altération des
mémes noyaux fera partie d'une maladie plus étendue,
comme latrophie musculaire progressive, la sclérose
latérale amyotrophique ou la sclérose en plaques.

On observera, mais moins aisément, des troubles ana-
logues dans la paralysie bulbaire aigué (Leyden) ou polien-
céphalite aigué, dans 'hémorragie, le ramollissement, la
compression et les tumeurs du bulbe.

Dans la paralysie bulbospinale asthénique ou syndrome
d'BErb (1) (degré inférieur de la polioencéphalomyeélite),
« la voix est nasonnée et méme nasillarde, trainante.
Lorsqu'on fait causer le malade, les premiéres paroles
sont généralement intelligibles, mais les suivantes sont
bredouillées et confuses, la voyelle a est celle qui géné-
ralement est le mieux prononcee. Par suite de la propaga-
tion du processus aux museles laryngés, la voix est faible,
enrouée, gutturale; on peutnoter del’aphonie complete; la
parole peut étre entrecoupée par de fréquentes aspirations
traduisant l'insuflisance d’ocelusion de la glotte (2). »

Lésions protubérantielles. — Raymond et Artaud (3)
citent trois cas de ramollissement profubérantiel avec
troubles de la parole : dysarthrie et paralysie de la langue,
dans un ensemble clinique rappelant « jusqu’'a un certain
point celui de la paralysie glossolabiée ». Les lésions, dans
ces cas, occupaient, dans la protubérance, la partie pos-
térieure et interne des pyramides motrices.

Markowski (4) a repris ensemble de la question des
troubles de la parole dans les lésions protubérantielles et
est arrivé aux conclusions suivantes : 1° un foyer unila-

(1) Voir : Victon Barrer. La paral. bulbospinale asthén. ou
syndr. d’'Erb., 1898, — Voir aussi une legcon de Raymoxp. Clin,
des mal. du syst. nerv., t. IV, 1900, p. 159.

2; Vicror BaLier, loc. cil., p. 36.
3} Raysoxp et Anravp. Contribut. & 'étude des localisat, cérébr,
Trajet iutracérébr. de l‘h}amgl. Arch. de neurol , 1884, p. 300,

(4) Mamnkowskr. Zir Casuistik d. Herderkr. d. Dricke mit
besond. Beriicksichtigung d. durch diesverurs. anarthrischen
%prachslﬁr. Trav. du service du prof. Demo & Dorpat.) Arch. f.

sych., t. XXIII, 1892, p. 367.
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téral gauche de ramollissement n’entraine pas de trouble
de la parole, méme s'il atteint la totalité du faisceau pyra-
midal ; 2¢ quand le faisceau pyramidal gauche est détruit
dans le pont, il suffit, pour produire I'anarthrie, d'un foyer
droit détruisant la partie médiane dorsale du faisceau pyra-
midal droit; 3° donc les conducteurs moteurs de la parole
passent dans les deux cotés de la protubérance; 4° les
troubles de la parole sont surtout produits par les lésions
protubérantielles siégeant dans la partie médiane et dor-
sale de la voie pyramidale.

Lésions cérébelleuses. — C’est probablement par l'in-
termédiaire des noyaux du mésocéphale que se produisent
les troubles de la parole d'origine cérébelleuse : « ils con-
sistent en une certaine scansion de la parole, les syllabes
sont séparées les unes des autres, et leur émission est
brusque ; on a signalé aussi le nasonnement (Arndt) ou la

arole trainante (Menzel) (1). » C’est del'incoordination du
angage, une sorte de paraarthrie, par défaut d’'équilibre
dans les contractions musculaires nécessaires a l'expression
du langage.

Dans I’hérédo-ataxie cérébelleuse (2), les troubles de la
parole sont presque constants et souvent relativement
précoces. « La parole est irréguliére, c’est-a-dire que, lente
d'une facon genérale, elle se précipite par moments en
faisant, pour ainsi dire, explosion; d'olt la dénomination
de parole explosive... Bien qu'il y ait difficulté de I'articu-
lation pour certaines lettres en particulier, labiales, pala-
tines (Sanger Brown), les mots polysyllabiques, dont la
prononciation est la plus pénible, ne sont pas mutilés...
[’émission des mots est saccadée, mais il n'y a pas de
scansion proprement dite, comme dans la sclérose en
plaques. Quand on demande aux malades ce quiles empéche
de parler comme tout le monde, certains disent une leur
langue ne veut pas tourner dans leur bouche., Menzel a
observé des mouvements d’abaissement exagéré de la
michoire et des mouvements de mastication au moment
ot le malade allait parler, La voix... est généralement
sourde, gutturale et monotone, quelquefois au point que
le malade ne peut plus chanter... » A

Au méme groupe appartiennent les dysarthries de la
maladie de Friedreich (lésion des neurones cérébelleux
inférieurs) (3). « C'est un symptome constant et precoce...

1) Tromas. Thése citée, p. 152.
2) Voir : Lonbg, loc. cif., p. 87s
3) Voir plus haut la note de la p. 49.
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La parole est lente, piteuse, inégale (dans une meme
phrase,le malade dit certains mots plus vite que d’autres).
La prononciation est parfois indistincte. Le trouble de la
parole ressemble & celui de la sclérose en plaques, mais la
scansion des mots est moindre ou n’existe pas; de plus,
la voix est par moments enrouée, bitonale. M. P. Marie
derit : « Cette parole ressemble a la démarche cérébel-
« leuse, car elle est,comme celle-ci, pesante, incertaine et

a« titubante (1). »

Lésions pédonculaires. — Les troubles de la parole,
dans les lésions pédonculaires (2), sont un symptome
rare, ne se produisant que dans les altérations du pédon-
culegauche. D’Astros en reconnait deux catégories: a) cdans
une premiére forme, la plus ordinaire..., il s’agit d’abord
de lenteur de la parole, puis de bégaiement ou mieux de
balbutiement ; la parole peut devenir inintelligible, I'anéan-
tissement de la Eamle, I'anarthrie absolue étre constituée
(voir les faits de Mayor et de Leyden)»; b) dans la
deuxiéme forme, moins hien définie, 11 y aurait incoordi-
nation de la parole, et d’Astros localiserait plutot la lésion
de ces cas dans les voies sensitives du pédoncule : I'obser-
vation personnelle qu'il cite est remarquable; mais les
lésions en sont un eI]&u complexes pour permettre une
conclusion ferme et définitive.

Lésions capsulaires. — Les troubles dysarthriques de la
parole par lésions capsulaires (corps strié et capsule interne
motrice) sont surtout observés dans la paralysie pseudo-
bulbaire (Lépine, 1877) par lésion bilatérale du cerveau (3).

Dans ces cas, «la dysarthrie consiste principalement en
une lenteur qui traduit l'effort, un calcul pénible, une
sorte d'épellation des lettres ou de scansion ges syllabes.
Certains mots sont plus facilement prononcés, d’autres ont
grand’peine a sortir et alors font explosion, pour employer
une comparaison classique... La voix est sourde, souvent
nasillarde (ce qui tient & une paralysie, au moins partielle,
du voile palatin) et surtout monotone (&). »

(l} VinceLET, loc. cif., p. 23.
!BE:'IE*E D‘Als.rnus, Pathol. du pédoncule cérébral. Revue de médec.,
(3) Voir : Raymoxp et AnTaup. Mém, cité, p. 152; GALAVIELLE,
Thése de Montpellier, 1893; Haveni. These de Paris, 1894; Rav-
monp. Clin. des mal. du syst. nerv., t. I, 1896, p. 436; Bmssauon.
lieg. sur les mal. nerv., t. 1I, 1899, p. 295.
(%) Brssauvn, loe. cil., p. 306,
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Le trouble peutallerjusqu’a 'anarthrie absolue, comme
¢’était le cas chez notre malade dont l'observation (avec
autopsie) a servi de point de départ & la thése de Gala-
vielle (1).

Parfois une lésion unilatérale peut entrainer une symp-
tomatologie analogue (obs. de Ross, Drummond, Kirchhoff,
Nothnagel). Halipré et Brissaud (2) ontproposé, pour expli-
quer la chose, des schémas d’aprés lesquels chaque noyau
lenticulaire communiquerait, dlirectement ou par le corps
calleux, avec l'écorce cérébrale des deux cotes.

Du reste, le fait doit étre considéré comme exceptionnel
et en général la lésion capsulaire unilatérale ne donne pas
lieu 4 de grands troubles dans la parole, méme quand la
langue participe a I'hémiplégie : le centre cortical de l'ar-
ticulation des mots étant hilatéral, ce qui le différencie du
centre cortical du langage, physiologiquement situé a
gauche.

(Vest dans le méme groupe des dysarthries capsulaires
qu'il faut placer ce que Pitres appelle les aphasies souscor-
ticales : « On a décrit, dit-il (3), sous le nom d'aghasie
souscorticale (&), un syndrome clinique différent de l'a-
phasie motrice vulgaire par la conservation intégrale de la
notion idéale et de I'image phonétique motrice des mots
et par un trouble de I'articulation ayant pour effet de
rendre la parole bredouillée, indistincte, parfois meme
tout a fait 1nintelligible... Les cas cliniques presentent la
symptomatologie attribuée a I'aphasie souscorticale...
coincidant avec des lésions de la partie moyenne de la
capsule interne ou tout au moins de la région capsulaire.
Aucune observation ne démontre que les lésions centre-
ovalaires, siégeant dans la portion élargie du cone de sub-
stance blanche sousjacent & la circonvolution de Broca,
puissent déterminer le syndrome aphasie souscorticale,
méme quand lalésion épargne completement la substance

(1) GALAVIELLE, loc. cil., p. 16. Dans celte méme thése, on
trouvera (p. 80) une dESEI'I]}llDHICDI’Il]}JlélE- de ces {roubles dysar=
thriques et plus loin (p. 5‘1‘1) la discussion de leur physiol. pathol.
et spécialement du role du larynx dans la phonation et l'articula-
tion (p. 100). :

(2) IBmss.wn.. loc. cit., p. 331, : : )

(3) Prrnes. Des aphasies. Rapport au Congrés de médecine de
Lyon, 1894 : 4

(4) Nous avons vu plus haut (aphasies souspolygonales) ce qu'il
faut réellement entendre par aphasie souscorlicale. Car | estime,
avec Dejerine, qu'il ne faut pas confondre l'aphasie souscorticale
(notre type 5) et la dysarthrie capsulaire.
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grise. Les lésions de ce genre donnent lieu a l*aﬁhasie
motrice vulgaire, corticale. Au point de vue nosographique,
I'aphasie dite souscorticale, dont les symptomes positifs
sont, en somme, uniquement représentés par des troubles
dysarthriques ou anarthriques, doit étre détachée du
groupe des aphasies vraies pour étre rapprochée de celui
desparalysies pseudobulbaires... Cela provieat vraisembla-
- blement de ce que les centres spécialisés dulangage n'ont
pas de fibres propres les reliant directement aux centres
d’exécution bulbomédullaire. Ils empruntent, pour leurs
communications avec la périphérie, le concours des
centres moteurs et sensitifs communs, lesquels, étant seuls
représentés dans la capsule interne par des fibres de pro-
jection directe, sont seuls atteints par les lésions de la
région capsulaire, »

C’est dire qu'il n’y a pas plus d’aphasie caqsulaire qu’il
n'y a (quoi qu'on en ait dit) (1) d’aphasie pédonculaire ou
d'aphasie protubérantielle (2).

Lésions corticales. — Les lésions ¢orticales peuvent pro-
duire soit des troubles aphasiques, soit des troubles dysar-
thriques. Le centre que nous avons représenté par la seule
lettre M sur le pﬂlyﬁnne est en réalité composé de deux
centres : le centre des images motrices des mots et le
centre d'articulation, centre cortical de lalangue, des lévres
et du larynx. Ces deux centres sont trés rapprochés, mais
non identigues.

En 1884, Raymond et Artaud (3)ont cité six faits, « nous
ne dirons pas de glossoplégie corticale, mais de troubles
divers de motilité de la langue par lésion des circonvolu-
tions », Ils sont dus & Hitzig, Charcot et Ball, Verneuil,
Dugont, Bally, Rosenthal et Ferrier. De ces faits (de
valeur tres inégale), Raymond et Artaud concluent que,
dans lepied de lafrontale ascendante,seraient le centre cor-
tical de I'hypoglosse (des deux coOtés) et aussi le centre du
facial inférieur et du masticateur.

En 1893, Galavielle (4) ajoute des cas de lésions exclusi-
vement corticales (ou avec les faisceaux blancs souscor-
ticaux) dusa Garelet Dor, Magnus et Becker, Et alors aux

%{; Voir : Ravsmonn et Anrauvn, loc. cil., p. 300.
2) Voir sur ce méme poinl la legon de Baissaun sur l'aphasie

d'articulation et I'aphasie d'intonation. Leg. sur les mal. nerv.,
t. I, 1895, p. 521,

{3} Raymoxp et Anravn, loc. cil., p. 147,
(4) GaLavieLLe, loc. cil., tableau de la p. 77.

MALADIES DE L'ENCEPHALE ]
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centres delalangue et des lévresse joint le centre cortical du
larynx. Ce centre, Garel le place « sur le pied de la troi-
sieme frontale, au voisinage du sillon qui sépare cette
région du pied de la partie inférieure de la frontale ascen-
dante ». Ce centre, confirmé par Masini, Semon et Horsley,
aurait une action unilatérale et croisée sur le larynx.
Déjerine a publié (1891) deux belles autopsies de lésion
des faisceaux blanes qui partent de ce centre (1).

En somme, comme 1'a bien montré Brissaud (2), la région
de cescentres est, dans chaque hémisphére, celle de 'oper-
cule (’Arnold), ¢'est-a-dire cc‘ie lalévre supérieure de la scis-
sure de Sylvius. Chaque hémisphere exer¢ant son action
sur les deux moitiés de la langue, du pharynx et du larynx,
quand la lésion de l'c:]l)erﬂule est unilatérale, le trouble
sj.'mptumatir{ue sera léger ou s'atténuera rapidement
(méme si la lésion est profonde). Mais si lalésion est bila-
térale, nous aurons une paralysie glossolabiée corticale de
symptomatologie analogue a celle de la glossclabiée cap-
sulaire (pseudobulbaire).

Dans ce groupe des dysarthries d'origine corticale nous
pouvons placer un certain nombre de ces troubles de la
parole, si caractéristiques, de la paralysie générale. Je ne
parle pas des troubles intellectuels de'la parole, mais des
troubles vraiment d’articulation. Tels le tremblement de la
parole, le bégaiement, le bredouillement. C’est le balbu-
tiement de 'homme ivre ou de 'homme en colere : les
syllabes empittent les unes sur les autres et se fondent en
un hreﬂﬂuil%ﬂment d'autant plus incompréhensible que la
phrase & prononcer renferme des [ et des r en plus grande
abondance ; on observe alors (Charcot) la multiplication
des [ et la redondance des r ou l'impossibilité de dire plu-
sieurs fois de suite et un peu vite : ministre plénipoten-
tiaire ou trente-troisieme regiment d’artillerie. C'est la un
symptome indépendant de 'état intellectuel : on peut
'observer au début avec une intelligence a peu pres nor-

male.

(1) Voir mon Analomie clinique, p. 81.
(2) Brissaup. Leg. sur les mal. nerv., t. II, 1899, p. 316.
(3) Voir ; DEERINE, in Traité cite de Bouchard, t. V, p. 1017.
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VI. — LE SYNDROME DE L’APPAREIL
ENCEPHALIQUE DE LA CIRCULATION, DES
SECRETIONS, ET DE LA NUTRITION, DE LA
DIGESTION ET DE LA RESPIRATION

L'appareil nerveux qui préside a ces diverses fonctions
\'iscém]les est bien connu (1); 1l y a trois étages de centres
encéphaliques : les centres meésocéphaliques, les centres
optostriés et les centres corticaux (2); les premiers sont
les plus importants, les deux autres n’agissent que par
I'intermédiaire des mésocéphaliques. La pathologie en est
encore bien plus obscure : nous ne pourrons guére indi-
quer iciqu'un cadre, peu rempli encore de faits, manquant
surtout de faits précis avee controle anatomique.

1. — LE SYNDROME DES APPAREILS NERVEUX,
CIRCULATOIRE, SECRETOIRE ET TROPHIQUE

Maladies de ces appareils. — Toutes les maladies du
systeme nerveux peuvent atteindre ces appareils au méme
titre que les autres. Certaines maladies se systématisent
surtout a ces appareils, Tels sont : la maladie de Maurice
Raynaud, la maladie de Basedow, le myxmdéme, le tro-
phedéme, les trophonévroses, l'acromeégalie, la tachy-
cardie paroxystique essentielle... Si nous étudiions ici
l'apipureil nerveux trophique dans sa totalité (moelle et
nerfs compris), 1l faudrait y joindre les amyotrophies,
sclérodermies, zonas. ..

Les altérations de ces appareils peuvent se manifester
par des symptomes locaux périphériques ou vasculaires, et
par des symptomes centraux ou cardiaques.

Symptomes périphériques ou vasculaires. — Dans les
5}'111Et0ma_5 p-::'npfgquuss, nous passerons en revue : les
troubles circulatoires (hypérémies et anémies, edémes,

(1) Voir mon Analomie clinique, p. 85.

(2) A ce que nous avons dit des centres corticaux des viscéres,
il faut ajouter que Sortier (Congrés des neurol. d’Angers, 1898),
a la suite d'expériences sur les hystériques, place le centre de 1’es-
tomac bilatéralement sur la pariétale supérieure, sur le prolonge-
ment de la branche postérieure de la scissure de Sylvius, et le
centre du cceur sur la ligne médiane, au-dessus du précedent
(Revue neurol., 1898, p. 580).
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gangrénes), les troubles secrétoires et les troubles tro-
phiques.

{o Le type des acrocyanoses ct des troubles circula-
toires périphériques limités, d'origine nerveuse, est fourni
par la maladie de Maurice Raynaud. ou asphyxie locale des
oxtrémités. Seulement les lésions névritiques ou radicu-
laires semblent plus fréquentes que les lésions centrales.
Cependant, Leclerc (1) vient de développer les arguments
A 'appui de l'origine bulboprotubérantielle de ce syn-
drome. De la maladie de Maurice Raynaud,nous pouvons
rapprocher I'érythromélalyie (Duchenne de Boulogne, Weir
Mitchell, 1878, Lannois, 1880) qu1 en estcomme la forme
angioparalytique (la maladie de Raynaud restant la forme
angiospastique) et le doigt mort, di au spasme accidentel
des artérioles (2). Certaines hémorragies névropathiques
peuvent aussi étre d'origine centrale.

L’hypothermie [3) (plus rarement Phyperthermie) que
I'on observe dans le membre paralysé des hémiplégiques
est bien un trouble vasomoteur périphérique, d’origine
centrale. Lorain a indiqué une courbe sphygmographique
moins élevée dans le coté paralyse. _

Certains hémiplégiques ont de I'edéme du cOlé para-
lysé (&), (cecl conduit a I'cedéme, blanc ou bleu, des hyste-
riques), d’autres de l'adipose souscutanée (Landouzy).
Gilbert. et Garnier (5) ont rencontré chez un hémiplégique
la main succulente, cette variété de main mdémateuse,
qu’avec Pierre Marie, Marinesco (6) a décrite particulie-
rement dans la syringomyélie.

(1) LecLenc. De I'asphyxie locale des extrémites dans les états
pathologiques bulboprotubérantiels. Semaine médic., 1900, p. 307.
(2) Dans un_récent travail, Sacas et WIENER (D. Zeitschr. [.
Nervenh., t. XV, 1899, p. 286) rattachent plutot I'érythromélalgie
aux maladies des actéres qu'aux maladies du systéme nerveux.
en est de méme de beaucoup de cas de doigt mort (artériosclérose).
3) Voir, pour ces troubles thermiques d'origine cérébrale, notre
Traité (avec Ravziern), t. I, P 340 (circonvolutions) et p. 304
(région optostriée) et aussi p. 48 (températures péricraniennes).
Voir aussi la thése de Braisg,faite dans mon Service,sut « les Tem-
peératures périphér. el particuliér. les tempér. dites cérébr. dans les
cas de paral. d'origine encéphal. v. :
(4) Voir notamment : HARE. The Journ. of nerv. a. menl. dis.,
1898 (Revue neurol., 1898, p. 810).-
(3) GiLpERT et (GARNIER. Soc. de biol., 1897 (Revue newrol., 1897,
. 655).
i (6) )Ma.m:msuu. Nouv. Iconogr. de la Salpéfr.,r:lﬂﬂ'l. p. B4 et
202. Voir notre Diagn. des mal. de la moelle, p- 52. Seulement
dans I'hémiplégie cérébrale, il n'ya pas alors d'amyotrophie.
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La raie méningitique (Trousseau) est encore un symptome
vasomoteur d'origine centrale, qui conduit au dermogra-
phisme de certains névroses.

La gangréne névropathique s'observe comme terme
extréme de la maladic de Maurice Raynaud (gangréne
symétrique des extrémités). Tout le monde connait le
décubitus acutus, escarre se développant rapidement chez
I'apoplectique, sur la fesse, du coté paralyse. Préobra-
jenski (1) a observé chez un hémiplégique la gangrene des
extrémités paralysées.

Dans le myzedéme, Uinsuffisance thyroidienne entraine
des altérations dans les centres nerveux, encore mal
définies anatomiquement, mais démontrées, au moins, par
les symptomes. Gull a décrit (1873) cette maladie sous le
nom d'état crétinoide. On observe chez ces sujets ¢ un
affaiblissement intellectuel progressif, une apathie, une
torpeur intellectuelle et physique. Les malades sont lents
i réepondre; leur parole est embarrassée, ils parlent comme
s'ils avaient de la bouillie dans la bouche. De temps en
temps on voit se greffer sur cet état de déchéance intellec-
tuelle des phénomeéns=s d'excitation et de dépression, de
manie ou de mélancolie... (2) ». Thibierge dit : « Lenteur
de I'idéation, défaut de mémoire, somnolence le jour et
insomnie la nuit; irritabilité, mouvements lents et inha-
biles... (3). »

Bourneville (4 a méme décrit une idiotie myxedéma-
teuse (le Pacha de Bicétre,le Crétin des Batignolles) : aspect
gélatiniforme des circonvolutions; arrét du développement
physique et nanisme (5). On peut considerer aussi le cré-
tinisme (6) comme un myxedéme endémique.

Brissaud (7) a également pensé que beaucoup de cas

El} Preoprasexsir. Mém. méd., 1896, Revue neurol., 1897, p. 73.
2) Riner Samarn. Thése de Paris, 1884, no 218. Voir aussi la
Revue de Brase (Arch. de neurol., 1882, p. 60 et 141) 4 propos
d'un cas observé dans mon service,

(3) Tumience. Gaz. des hdp.; 1891, p. 117.

29{;} BounseviLLe et Bricon. Arch. de newrol., 1886, p. 137 et

(%) Voir : DovtLuer. Myxced. infantile et nanisme. Le Dauphiné
méd., 1898, P: 162 (Revue neurol., 1898, p. 858).

(6) Voir : Tmmenrce. Le myxcedéme. !F'@um‘: méd. chirurg ,
no 12, 1898,

(7) Brissavn. Leg. sur les mal. nerv., 1895, t. I, p. 605, et Nouw.
Iconogr. de la Salpélr., 1897, p. 249, — Voir aussi : MeGe el
AvLarp. Nouv. Iconogr. de la Salpélr., 1898, p. 105; Mewe, Ibid.,
136 ; Saxo. Soc. belge de neurol., 1898 ; Tuinience, Soe. méd. des
hip., 1898, etc.
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d'infantilisme peuvent étre rattachés aux formes atlénuées
du myxwedeme, et Meige (1) a décrit, sous lenom de dys-
trophie cedémateuse héréditaire ou de trophcedéme héré-
ditaire, une trophonévrose qui rentre dans ee groupe de
syndromes. Lourier (2) a étudié un cdéme névropathique
eéléphantiasique.

Rummo (3) décrit sous le nom de gérodermie génito-
dystrophique un état de sénilisme dans la production
duquel Datrophie génitale jouerait le role de I'atro-
phie thyroidienne dans la pathogénie du myxcedeme.
Pour plusieurs auteurs (4), les gérodermes de Rummo
seraient des infantiles myxwmdémateux de Brissaud (3).

Enfin Dercum a décrit une adipose douloureuse que
Giudiceandrea (6) place aussi dans la grande famille des
trophonévroses et qu'il rapproche du myxcedeme et de
I'acromeégalie,

90 Dans 'acromégalie, les troubles sont plus réellement et
plus profondément trophiques que dans les diverses varie-
tés de myxwdeme (lésions osseuses).

Cette « maladie de Pierre Marie » (1885) est caractérisée
par « une hypertrophie singuliére, non congénitale, des
extrémités supérieures, inférieures et céphaliques », de
tous les « finistéres de I'organisme », ajoute Brissaud, sou-
vent accompagnée de troubles visuels divers tels quam-
blyopie, cécité, exophtalmie, hémianopsie temporale
(Schultze, 1889). La lésion la plus constante parait en etre

(1) Meice. Dystronhie cedémateuse héréditaire. Presse meédicale,
1898, p. 341. — Le trophcedéme chronique héredit. Nouv. Iconogr.
de la Salpelr., 1899. p. 453. Revue importante (avec bibliogr.)
des cedémes névropathiques.

(2) Lourier. These de Paris, 1897 (Revue newrol., 1897, p. 174).
Voir aussi le travail de ScuLesingeEr sur I'hydropisie hypertro-
phique (Revue meurol., 1900, p. 201).

(3) Rummo et Fernanist. Rif. med., 1597 (Revue neurol., 1898,
p. 45); Rusmo. Acad. méd. chir. de Palerme, 1898 (Revue neurol.,
1898, p. 786). i

(4) Vinceszo Greco. Riv. d. patol. nerv. e ment., 1898, p. 363
(Revue neurol., 1899, p. 29); Tampront et Laspranzi. Ibid., 1899,
p. 213, et Rif. med., 1899, p. 265 (Ibid., 1899, p. 702 et BIT). .

(5) L’opinion contraire est soutenue par RosoLINO Craunt. Rif.
med., 1899, p. 37 et 267 (Revue neurol. 1899, p. 819 et 877).
Voir aussi : FErnaniNt., Supplem. al Policl., 1898 (lbid., 1899,

. 291).

i (6) ){}lumr;ﬁ.e.:«;nnﬁ.a. Soc. Lancis. degli ospil. d. Roma, 1899
(Ibid., 1899, p. 817).
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I'hypertrophie du corps pituitaire (1) (du volume d’'un ceuf
de ‘pigeon a un ceuf de poule) (2]. _ : _

Pierre Marie distingue bien I'acromégalie du gigantisme.
Mais Matignon (3), et surtout Brissaud et Meige (%), ont
montré que la coexistence de ces deux etats sur le méme
sujet est plus fréquente qu'on ne le croyait. 11 faut au con-
traire continuer a séparer, avec Pierre Marie, I'acromega-
lie de l'ostéoarthropathie hypertrophique Bneumlqu:e (5)
(Marie, 1890) : dans ce syndrome 1l y a ien aussi des
Jésions osseuses; mais le role du systeme nerveux dans la
pathogénie est encore bien obscur (6).

Les vraies ostéoarthropathies névropathiques s’observent
dans diverses maladies cérébrales (paralysie générale,
hémorragie, ramollissement) : ce sont les arthropathies (7)
des hémiplégiques (8) (Scott Alisson, Charcot, 1868),
aigues ou chroniques, auxquelles Gilles de la Tourette (9)
fait jouerun si grand role dans la production des amyotro-
phies consécutives; ce sont les lésions 0sseuses, causes
de fractures spontanées; c'est 'arrét de developpement
osseux dans les hémiplégies de 'enfance ou méme l'atro-

phie des os dans certaines hémiplégies d’adultes (10).

Nommons enfin, sans insister, des troubles trophiques

(1) Hypophyse ou tige pituitaire, en arriére du chiasma, au-
dessous du troisieme ventricule, en avant des corps mamillaires.

(2) Voir : Souza Leire, De I'acromégalie. These de Paris, 1890 ;
et Ravzisn. Nouveau Montpellier médical, 1893, et, dans notre
Traite, t. II, p. 220.

[EJEMMMSGH. Médecine moderne, 1897 (Revue newrol., 1898,

. 412,

g (4) Brissaun et Meige. Deux cas de gigantisme suivi d’acromé-
galie. Nouv. Iconogr. de la Salpélr., 1897, p. 374.

(5) Voir Pintéressant travail de Rauvzier (Revue de médecine,
1891, p. 30) sur un cas d'ostéoarthropathie hypertrophiante d'ori-
gine pneumique, observé dans mon service.

(6) Voir : Tnaver. Journ. of nerv. a. ment. dis., 1898, p. 34l
(Revue neurol., 1899, p. 373). :

(1) Paur Lospe. De larthropathie nerveuse vraie, ete. Nouw.
leonogr. de la Salpétr., 1807, p. 382

(8) Ces arthropathies pareissent trés comparables aux arthropa-
thies d'origine spinale sur lesquelles il a paru beaucoup de travaux
dans ces derniers temps. Voir notamment le mémoire de notre chefl
de clinique le Dr Gisenr : Les arthropathies tabétiques el la radio-
graphie. Nouv. Iconogr. de la Salpétriére, 1990, p. 14,

(9) Ginres oE LA TounerTE, Nouv. Iconogr. de la Salpétr,, 1897,

ﬁg%m et Eﬁil}, el Lec. de clin. thérap. sur les mal, du syst, nerv.,

1 F'- !

(10) Disemise et Tutomant, Sec. de biol., 12 février 1808 (Hevue

neuwrol., 1898, p. 733).
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dans la producltion desquels le role des centres nerveux
encéphaliques n'est pas bien établi : le zona (1), la pig-
mentation (2), 'hémiatrophie de la face (3)...

3o Pour les troubles sécrétoires (%), ce sont les sécrélions
urinaire et sudorale qui ont été le plus étudiées dans
les lésions encéphaliques.

La polyurie est observée dans les lésions meésocépha-
liques, physiologiquement (Claude Bernard, Kahler (5)
1885) et cliniquement (Lancereaux, Ebstein), et aussi dans
certaines lésions hémisphériques en foyer (Ollivier). Ce
qui nous conduit alapolyurie et 4 I'anurie des hystériques.

L'albuminurie a été notée aussi dans les lésions physio-
logiques (Claude Bernard), mésocéphaliques (Gubler,
Magnan, Desnos, Liouville) et hémisphériques (Ollivier).
De méme pour la glycosurie (Claude Bernard). « Les
lésions des olives bulbaires (Becker), des couches optiques,
de la protubérance, de la moelle cervicale &Suhiﬂ“}, du
vermis cérébelleux (Eckardt), provoquent également une
glycosurie toujours passagére, » Chauveau ef Kaufmann
ont montré que « ces diverses excitations du systéeme ner-
veux retentissent sur une série de centres qui siegent
dans le bulbe et dans la partie de la moelle qui se trouve
comprise entre le bulbe et la troisieme vertébre cervicale...
L'observation clinique est venue confirmer ces données
expérimentales. Il existe un certain nombre de faits ou la
glycosurie a été observée ala suite de lésions de la région
bulboprotubérantielle, ou a la suite de traumatismes

anciens et de fractures des premiéres vertébres cervi- .

cales (6) ».

Quant a l'élimination des phosphates, la question est
encore incomplétement résolue, malgré les importants
travaux qu'elle a suscités (7). C'est du reste une ques-

1) Voir notre Traité (avec Rauzier), t.II, p. 339.

2) LepeErvany, Soc. berlin, de dermatol., 1897 (Revue neurol.,
1897, p. 647).

(3) Voir notre Traité (avec Ravzier), t. II, E 182. — Brissaup
(Leg. sur les mal. nerv., t. II, 1899, p. 3835) a développé les argu-
ments en faveur de l'origine encéphalique dans cerlains cas de
trophonévrose céphalique et a insisté sur ces formes curieuses de
trophonévrose alterne (hémiatrophie craniofaciale d'un cote, he-
miatrophie du tronc et des membres de I'autre) qui seraient d'ori-
gine protubérantielle. B

(4) Traité (avec Rauvzier), t. I, p. 345,

} Cit. DEJERINE, p. 1066.

5
6) DEseriNg, {oc. cit., p. 1065.
7) Voir notamment les public. de Mamger, avec Bosc et avec Vings.

L



—

T T r————

-
[

APPAREILS GIRCULATOIRE, SECRETOIRE 89

tion plutot de nutrition générale que de sécrétion urinaire.,

Les troubles de la miction sonten général des symptomes
médullaires, Cependant, « dans les maladies organiques -
de I'encéphale, alors que l'intelligence est respectée, on a,
dans quelques cas trés rares, signalé quelques troubles de
la miction. Lésions corticales, lésions du cervelet, lésions
de la protubérance et du bulbe auraient amené parfois des
troubles dans le fonctionnement vésical. On peut tou-
i’nurs se demander si, dans ces observations, I'examen de
a moelle a été pratiqué d’'une maniére complete. Je rap-
pellerai cependant que Meyer et Mislawsky (1888) ont
signalé chez le chien un territoire cérébral dont l'excita-
tion fait contracter le sphincter vésical (1) ».

Les hyperidroses unilatérales ont été cliniquement étu-
diées par divers auteurs. Je citerai les mémoires de Paul
Raymond (2), de Teuscher (3) et de Seeligmiiller (%) sur
lesquels nous allons revenir dans le paragraphe suivant.

40 On peut réunir dans le méme paragraphe ce que L'on
sait du siege des lésions dans les troubles vasomoteurs,
tl‘ﬂ£hil]u&5 et séeréloires.

ous savons (3) que, dans la moelle, les conducteurs de
cet appareil sont trés voisins de ceux de la sensibilité :
nous avons constaté la coexistence fréquente de la disso-
ciation dite syringomyélique des sensibilités et des trou-
bles sudoraux ou vasemoteurs (6), quil s'agisse de lé-
sion de la substance grise latéropostérieure de la moelle
ou qu'il s'agisse d’hystérie (7).

Dans l'encéphale, il y a d’abord des centres mésocépha-
ligues (peu discutés) pour les vasomoteurs et les sécré-
tions,

La question est plus difficile pour le cerveau (8).

23 1‘.-\151!. Raysoxn. Des éphidroses de la face. Arch. de neurol.,
2Tk o L
(3) Fir:mn. Teuscnen. Hyperhidrosis unilateralis. Neurol. Cen-
fralbl., 1897, p. 1028,

(4) SeELiMULLER, Z. Lehre von d, Hyperhidr. unilatér. D. Zeilschr.
f. Nervenh., 1899, t. XV, p. 159.
{Eg Voir : Diagn. des mal. de la moelle,p. 50.

) Voir mes Lec. sur le syndr. bulbomédull. constitué par la
thermanesth., V'analg. et les troub. sudor. ou vasomot. (subst.grise
latéropostér.). Lec. de clin, med., t. I, 1891, p. 186.

tg{'ih? oir : MamnNgsco. Nouwv. Iconogr. de la Salpélr., 1897, p. 8¢
o .

(8) Voir les mém. cités plus haut de Pavl Raymonn, Teuscnen
et SEELIGMULLER,

g Disemixg, loc. cil., p. 1073.
18
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. Bichat, Meschede (1868), Morselli (1870) publient des
cas d’éphidrose unilatérale dans I'hémiplégie ; Nothnagel
(1876) étudie le sympathique dans I'hémiplégie cérébrale,
Dans les mémoiresréunis de Raymond et de Salo Kaiser(1),
ily a 40 cas d’hyperidrose unlatérale par lésion céreé-
brale. Teuscher en ajoute. deux d'Adamkiewicz, un de
Hitzig (1896), Seeligmuller cite ceux de Geiger (1890), de
Pandi (1896}, les siens propres (1899)... Le fait clinique est
¢tabli soit pour I’écorce, soit pour la région capsulaire.

Mais dans quelle partie plus spéciale du cerveau peut-on
localiser la lésion dans ces cas ? Sans qu'il y ait rien de
définitif encore, on tend a rapprocher les faisceaux vaso-
moteurs et trophiques des faisceauxsensitifs dans le cer-
veau comme dans la moelle.

Dans la capsule interne, von Leube (1896) place les
fibres du sympathique dans le bras postérieur, « yraisem-
blablement entre les territoires moleurs et sensitifs ».
Pour I'écorce (2), Joffroy (1876) avait dit, pour l'escarre
fessiére, que « les lésions des centres nerveux qui don-
nent lieu a des troubles trophiques cutanés se produisent
toujours dans les parties, ou au voisinage des parties qui
président aux fonctions de la sensibilité, cette relation
topographique se vérifiant aussi bien pour la moelle et les
nerfs que pour le cerveau », Chatin, dans un récent tra-
vail ou la question est reprise en entier, apporte une
série d'observations 'al‘appui de la théorie de von Monakow
(1897), d’apres lequel « I'atrophie musculaire est le résul-
tat de la réduction simultanée des fonctions sensifives
d'une part et des fonctions motrices et vasomotrices
d’autre part », Cette formule n'est d’ailleurs pas contra-
dictoire a 'ancienne notion du role des cellules grises anté-
rieures de la moelle.1l faut considérer avec Brissaud la nu-
trition comme un équilibre réflexe, cet équilibre des voies
centripetes (sensitives)et centrifuges (vasomotrices et tro-
phiques) gér_}gru};thir_luemﬂnt, rapprochées dans la plus
grande partie de leur trajet, :

Symptémes centraux ou cardiaques. — Li¢s symptomes
centraux de l'appareil nerveux circulatoire se traduisent
par des modifications dans le rythme et la fréquence des
contractions du cceur.

(1) Saro Kaiser. Hyperhidr. unilater. faciei. Inaug. Diss. Miin-
chen, 1891. : Gt

(2) Voir : Cuatin. Troubles trophiques et troub. de la sensibil.
chez les hémipl,, Revue de médec., 1900, p. 781.
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Le type des bradycardies est le poulslent (1) permanent
(syndrome de Stokes Adams) qui peut s'accompagner d at-
taques syncopales. On peut considérer ce syndrome
comme faisant partie (au moins dans certains cas) du
vertige 4 son plus haut degre (2). En tout cas, cette brady-
cardie, soit paroxystique, soit habituelle, est souvent un
symptome bulboprotubérantiel (3). Je dis seulement sou-
vent, parce qu'il y a évidemment des cas ou le syndrome-
de Stokes Adams est d’origine myocardique (4).

De méme la tachycardie (paroxystique ou habituelle) e st
fréquemment d'origine meésocéphalique (5), notamment
dans la paralysie labioglossolaryngée, le tabes hulbaire,
la sclérose en plaques, la meéningite..., certaines infec-
tions (6)...

Pour les névroses, je citerai comme types la tachycar-
die paroxystique essentielle et la névrose de Basedow
(que le systéme nerveux soit le point de départ, I'aboutis-
sant ou l'un et 'autre dans la toxémie thyroidienne) (7) :
I'anatomie pathologique de cette maladie n'est pas encore
assez établie pour permettre d'établir un siége de lésion
correspondant a ce syndrome ; mais on sait la fréquence
des paralysies bulbaires (8) dans cette névrose.

Des tachycardies, on peut rapprocher les palpitations,
qui sont des battements douloureux et précipités du cceur
(phénomeéne subjectif) et que 'on peut dans certains cas
rapporter 4 une origine centrale.

(1) Comme le fait remarquer Brissaud, on a tort de dire pouls
lent, & la suite de Charcot ; il vaudrait mieux dire pouls rare.
~(2) Au point de vue de la morphologie des crises vertigineuses,
jal dlstinﬁué 3 degrés : 1° le vertige simple; 2° le vertige avec
crises épileptiformes; 30 le vertige avec pouls lent permanent et
crlﬂ;js}}s}'ncﬂpales ou épileptiformes (Lec. de clin. médic., t. I,

b, sz

(3) Voir : Bussaup. Leg. sur les mal. nerv., t. II, 1899, p. 340
et 352. La question du siége bulboprotubérantie! de la lésion (la
seule qui nous occupe ici) est indépendante de la question de la
nalure de cetle lésion Lartérinsclérusc ou autre).

(4) Voir : Hucmanp. Traité clin. des mal. du cceur et de Taorte,
1894, t. I, et spécial. p. 409.

(5) Voir : Viscest. Des tachycardies. These de Paris, 1891; et
Hucnarp, loc. cit., t. I, p. 367.

(6) Je crois que, dans la fiévre typhoide notamment, il y a des
tachycardies bulbaires, distinctes des tachycardies myocardiques.

(1) Voir : Itavek. Bulletin médicul, 1898, p. 701 ; et BoURGRAFF.
These de Paris, 1898,

(8) Voir le mém. de BarLer (Revue de médec., 1888) et celui de
Bovneuer dang mes Le¢. de clin. méd., t. I, p. 681,
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Il est également certain que les centres bulbaires jouent
un role pour produire : l'embryocardie (tachycardie et
rythme fteetal), 'embryocardie dissociée (1) (rythme feetal
sans tachycardie), la fréquence paradoxale (2) du pouls
(tachycardie avec hypertension ou bradyeardie avec hypo-
tension), les irrégularités de [fréquence du pouls, les
arythmies (3) (régulieres comme dans le rythme couplé du
cceur ou irregulieres), les défaillances et les syncopes. On
peut méme dire que l'état de la fension artérielle dépend
dans une certaine limite de l'innervation bulbaire et que,
par suite, les troubles de cette tension appartiennent,
comme les symptomes ci-dessus, & la séméiologie bulbo-
protubérantielle. '

2. — LE SYNDROME DES APPAREILS NERVEUX
DIGESTIF ET RESPIRATOIRE

Maladies de ces appareils. — Il y a des maladies systé-
matisées de ces appareils. Tels sont les gastro-névroses
(I'anorexie nerveuse,la dyspepsie nerveuse,l'atonie gastro-in-
testinale), l'asthme...Cesont des maladies fonctionnelles, peu
utiles audiagnostic de siéged'une lésion encéphalique. Mais
il y a aussi et surtout des symptomes traduisant la locali-
sation sur ces appareils de maladies plus générales.

Symptomes digestifs. — Pour les symptomes digestifs,
je citerai, comme eéxemples, les troubles de la déglutition,
{ES vomissements et les symptomes nerveux des dyspep-
sies 1ntestinales,

La dysphagie est un symptome fréquent dans la paraly-
gie labioglossolaryngée et beaucoup d'autres maladies
bulbaires et aussi dans certaines lésions hémispheériques
bilatérales (paralysiespseudobulbaires). D’apres Trapezni-
koff (&), il y aurait en eflet trois étages de centres de la
déglutition situés de la maniére suivante (chez le chien) :
1o al'angle postérieur duplancher du quatriéme ventricule; 2

(1) Semaine médic., 1892, p. 101. Voir aussi : BerNarn. De
I’'embryocardie tachycardique et de "embryocardie dissocide. These
de Paris, 1893, ne 87; et GiLLer. Annales de la Policlin. de Paris,
1893, p. 81. .

9) Semaine médic., 1898, p. 353. : o 2e
EE% Voir : GiLLer. Rythmes des bruits du cceur. Biblioth.
Charcot-Debove, 1894. _ =

(4) Trapegnikorr. Confér. de la clin. neuropsych. de St-Pe-
tersbourg, 1897. Revue neurol., 1897, p. 348.
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i la partie postérieure de la couche optique et des quadriju-
meaux antérieurs; 30 dans Pécorce, au niveau de la région
antérieure de la deuxiéme frontale, a l'extrémité ante-
rieure de la seconde incisure (centre de Bechterew et
d’Ostankow), et aussi enun point correspondant a l'angle
formé par la scissure olfactive et la scissure présylvienne,
immédiatement au-dessus du trou olfactif. :

[es vomissements s'observent dans les lésions de la base,
spécialement dans les régions cérébelleuse et bulbopro-
tubérantielle (Molliere et Baudot) (1). Le vomissement peut
dtre alimentaire, bilieux ou aboutir a I'hématémese (Cou-
tagne) (2). La plupart des vomissements des tabétiques
ont aussi une origine bulbaire (3).

Dans la colite mucomembraneuse, les symptomes ner-
veux sont si fréquents et si 1mportants quils font en

uelque sorte partie intégrante du syndrome. Sans les
écrire, nous dirons, avec Lyon (4), qu' « en somme les
malades deviennent des nerveux et 3&5 nerveux a type
neurasthénique », Ces faits ne peuvent pas nous servir au
diagnostic de siége d'une lésion encéphalique, pas plus
que les symptomes de I'hystérie digestive, sur lesquels par
suite il n’y a pas lieu d’insister.

Symptomes respiratoires. — De méme pour les symp-
tomes respiratoires, je laisse délibérément de cOté tout ce
qui a trait a l'hystérie (tachypnée, toux, baillements,
spasmes, a]l)hunie, hémoptysie...}. On ne peut guére Invo-
quer non plus les symptomes respiratoires du tabes dit bul-
baire (crises laryngées, paralysies...), parce que les
rares autopsies faites (Schlesinger, 1894; Oppenheim,
Déjerine et Petreen, Grabover, 1896) ont montré que, dans
ces cas, la lésion est plutot névritique que centrale (5).

Mais il y a aussi des troubles respiratoires liés a des
lésions organiques des centres,

(1) Humperr Morrigne. Etude sur le vomissement dans les mal.
chron. du cerveau (paral. générale et tumeurs), Lyon, 1874. —
Baupor. De la valeur diagnost. du vomissem. dans quelques
affect. apyrét. de l‘cncéphaln, These de Paris, 1873.

(2) Couraeye. Des hémorr. gast. et intestin. dans les mal.
chron. du cerveau. Gaz. méd. de Lyon, 1862.

(NI ya aussi des crises gastriques de tabétiques avec vomis-
sements, dues a de vraies dyspepsies, parfois d’origine médicamen-
teuse.

(&) Lyox. L’entérocolite mucomembraneuse. L'Euvre méd. chi-
rurg., 1900.

(8) Voir Diéseming, loc. cil., p. 1020.
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Ces centres encéphaliques sont en deux étages (1) :
a) Li'inferieur (Legallois, Flourens) est situé¢ (2) dans le
- bulbe, vers I'origine des pneumogastriques, au sommet du
V du calamus, sur le pﬁancher du quatrieme ventricule
(neeud vital) : il y aurait la un centre inspirateur et un
centre expirateur.

b) Le supérieur est formé par les centres cérébraux de la
phonation et de la respiration, qui sont localisés dans .
I'opercule (3).

Diverses lésions peuvent atteindre ces régions. Je cite-
rai : la paralysie labioglossolaryngée et les diverses mala-
dies du bulbe, la méningite de la base, les lésions hémi-
sphériques étendues ou bilatérales (paralysies pseudobul-
baires...).

Les symptimes observés alors sont variés : erises d'étouf-
fement avec cyanose et tendance a la syncope, impuis-
sance & expirer tout I'air contenu dans la poitrine, sensa-
tion de plénitude intrathoracique, fatigue treés rapide par
la parole,respiration stertoreuse — respiration irréguliére,
type de Cheyne Stokes (4), discordance entre les mouve-
ments du diaphragme et ceux du thorax dans l'acte res-
piratoire (5) — dyspnée continue et paroxystique, Voix
faible, rauque, aphonie (paralysie des constricteurslaryn-
ges), dyspneée avec tirage et sifflement (paralysie des
abducteurs des cordes vocales), béance de la glotte et
mtroduction facile des corps étrangers dans le larynx —
crises asthmiformes,

(1) Je laisse le centre médullaire qui n'appartient pas a mon
sujet.

i?} Voir mon Anat. elinigue, p. 9%.

(3) Yoir plus haut, p. 81. : :
(4) J'ai essayé de démontrer (Voir le travail de DBrLAise et
Brousse. Montpellier médical, 1880, t. XLIV, p. 310) que, du
moins dans bien des cas de Cheyne Stokes, le fait primordial est
la tachypnée, I'apnée n'étant que la conséquence de l'épuisement
bulbaire produit par cette crise d'excitation sur un centre respira-
toire affaibli.

(5) Dans la méningite tuberculeuse (Dzienisg, loc. eif., p. 1018).
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