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Le fraumalisme [Charcot, Vandier (1), Krafft-Ebing (2)] a été
souvent incriminé ; ici, comme dans I'hystérie, les accidents ne sont
pas toujours en rapport avec D'intensité du trauma; celui-ci parait agir
bien plutot par I'ébranlement moral qu'il sollicite que par le choc
matériel imprimé au systéme nerveux. Fréquemment le tremblement,
ou la rigidité débutent parle membre traumatisé (Charcot). Le réle du
traumatisme est nettement apparent dans un cas récent de Burzio(3).

Mais, dans bien des cas, on ne retrouve aucune de ces causes pro-
vocalrices & 'origine de la maladie de Parkinson ; on en est réduit,
dés lors, & invoquer certaines causes banales de la morbidité en
général : le froid humide (Boucher), le surmenage local (Kraffl-
Ebing), une mauvaise hygiéne, des chagrins prolongés, les maladies
infectieuses (Gowers).

ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE PATHOLOGIQUES. — On peut, avec
Blocq, diviser en trois groupes les faits anatomiques publiés :

1. — Dang le premier groupe, représenté par de nombreuses
observations dues & Charcot, Joffroy, Landouzy, Furstner, il n’a élé
constaté aucune altération des centres nerveux; ou bien on a noté
des lésions insignifiantes et nullement caractéristiques, comme dans
le cas récent de De Grazia, ot est consignée la présence d’un nombre
peu considérable de corps amylacés et de rares cellules granuleuses
dans le systéme nerveux central.

II. — Le second groupe comprend un certain nombre de lésions
du sysléme nerveuz, les unes diffuses, les autres localisées :

. Comme lésions diffuses, on signale :

10 L 'oblitération du canal central de I'épendyme, avec myélite dif-
fuse périépendymaire (Charcot, Joffroy) ;

90 Une méningite interstitielle disséminée, avec participation de
quelques groupes cellulaires, en particulier ceux des colonnes de
Clarke (Demange) ou des cornes antérieures (Caterina) ;

30 Des altérations séniles diffuses de la moelle [Dubief (4), Marie,
Sander] ; '

40 Des lésions vasculaires (endo- et périartérite), s'accompagnant
d'altérations secondaires diffuses du tissu médullaive [Koller,
Dana (3), Redlich (6]

5° Une gliomatose diffuse, avec atrophie pigmentaire de la sub-
stance nerveuse, prédominant dans le bulbe et la protubérance, avec
lésions consécutives des nerfs périphériques, du grand sympathique
et des muscles (Borgherini);

Vanpier, Th. de Paris, 1886,

(1)
(2) Knarrr-EBING, Wien. klin. Woechenschr., 12 janvier 1899,
(3) Bunzio, Revue neurol., 1899, p. 663.

3)
4) Dumer, Th. de Paris, 1887.

) Dana, New-York med. Journ., 1893, p. 620 (48 cas avec autopsie).
)

Repuich, Jahrhiicher fiir Psych., 1894 Revue neurol., 1895, p. 589 (7 cas).
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_6" Enfin, une fragilité particuliére des prolongements protoplas
miques des cellules des cornes médullaires (Balle{)) (1) e

b. Les allérations localisées ont habituellement pkou-r siege la pro-
z‘abe_s'rance, le locus niger et la couche oplique. Leur naturtz' estptré
variable : c¢’est tantdot un ramollissement (Iillairet ()I'(Jlenisteir;\S
tantot une tumeur (Leubuscher, Bloecq et MEll‘illeSC{;}, taﬁ[ﬁf enﬁ)l;

‘une hyperplasie scléreuse interstitielle (Luys).

c. Les nerfs périphériques ont 6été trouvés altérés, dans quel
cas, par Sass el Borgherini. gt
I1T. — Le troisiéme groupe de faits anatomiques englobe les cas
peu nombreux encore (Blocq, Borgherini), ou l'on ; lrouvé e
lésion musculaire. Blocq décrit de la facon suivante les altérati 1:1110
muscles, & son avis constantes mais d’intensité variable (cuions f_“’
tuent pour Fui le substratum anatomique de la maladie (le,f!arl-'?r?;s IT
« Ces lésions, assez particuliéres, porteraient sur le sarm\ lason-
(pr_ol.oplasma non différencié de la fibre musculaire), qui s’livp tma
phierait et dont les noyaux proliférés détruimien’t le ]-m%PTI‘ m-
(protoplasma différencié). On constate sur les coupes des dmp aSlmd
de certains d’'entre eux en particulier (radiaux grand- almﬁi];s'c 5
]’atrf)phie des fibres, qui sont en méme t(:mp’s creusélg;‘ d; ce)"tc:‘e
d_c’chm-eusions variables, comme faites a I’emporte-piéce het un;m =
hferaho:} nucléaire surtout appréciable quant aux cellu]‘es des F{])lio_
mus_ct}]awes, alors que celles du tissu conjonelif pé-rif'a%c-icuiai ; i
pa_rtlmpent que trés peu, Sur cing cas que nous avons ré‘;emm;nrte n .
m.lnésq.et dans lesquels les centres nerveux ni les nerfs périphé i
n in’rment aucune lésion spéciale, ces altérations milsgt;laii)chrlQl]'es
talent, e?xtrémement prononcées dans un cas, trés nettes dan: c?xmj
cas, moins accusées et demandant & étre cherchées dans un cas 0»11\
De ]}uck el quoor (f_‘), au cours d'une biopsie récente n’ontl u
malgré de minutieuses investigations, découvrir la moi 11 s al e
tion musculaire. ; gt
Po*_m' en finir avec les constatations anatomiques, il faut signal
certaines alléralions de la peau décrites par Fréink’el la rlz'f;;i; :"GP
des hématies et'absence de cellules éosinophiles notées , ar Soutl ; E?H
dans quelques observations, L
= g:;rl‘)lr;:lcta;z;szzelfc&)tr;oartoi;L“Li.ﬂ‘m@ la mg;dl.t'c et le [:'er.nblem_enl,
jui résun . symp ogie de la maladie de Parkinson? L
\-Ia\rmblhle des lésions et 'absenee d’un substratum anatomique o
cis rendent difficile une interprélation physiologique de ces! )hgre_
menes, basée sur la fonclion viciée d’un orﬂanz ou d’un e
Aujourd’hui comme il y a vingt ans, et sa;s qu’il soit e
préciser davantage, nous considérons la ‘.] l i ?] oy
e a s ! _1a paralysie agitante comme
rouble dans la force de situation fize (Barthez) des muscles
r2

(1} TB)ALLRT, Soc, méd. des hép., 21 janvier 1898,
(2) D Buck et Demoor, Belgique méd., 1899, no 27,
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c'est-a-dire dans cet état de tonicité latente, inconsciente et involon-
taire qui les maintient, au repos, dans une position acquise : « Le
tremblement au repos (paralysie agitante) est a la force de situation
fixe ce que le tremblement dans les acles (sclérose en plaques) est &
la contraction » (Grasset). C'est une maladie de I'’équilibre au repos,
un tremblement du tonus (1).

Pour Blocq, le tremblement et la rigidité « seraient le fait d'une
perversion dans la tonicité de la fibre musculaire, conséquence elle-
méme de son altération ».

NATURE. — La maladie de Parkinson a été, jusqu'a ces derniéres
années, considérée par la plupart des neurologistes comme une
névrose, c'est-a-dire comme une affection du systéme nerveux

dépourvue de substratum organique ; telle est I'opinion de Charcot,

Hirt, Lereboullet et Dussart, et c’est également celle que nous
avons défendue dans notre Traiité des maladies du systéme nerveua.

Un grand nombre d’auteurs, avec Teissier et Vincent, ne veulent
plus y voir aujourd’hui qu'unsyndrome, variable dans ses allures sui-
vant la localisation des altérations nerveuses qui luil donnent nais-
sance.

Demange et Dubief la rattachent & des aliérations séniles de la
moelle : cette sénilité précoce, pathologique, se trouverail, pour Clé-
rici et Médéa, sous la dépendance d'une hérédité tératologique. On
peut objecter a celte théorie I'absence habituelle des stigmates de la
sénilité chez les parkinsoniens non encore avancés en age.

Dana considére la paralysie agitante comme une myélite d’origine
vasculaire, et de nature probablement infectieuse ou dyserasique.

Gowers, Ballet et Faure émettent, sous réserves d'ailleurs, 'idée

d’une Iésion fonctionnelle des prolongemenls proloplasmiques des
cellules nerveuses de la moelle.

En opposition avec ces théories médullaires, la notion d'une origine
encéphalo-protubérantielle parail, depuis quelques années, gagner du
terrain. Jaccoud, Borgherini n’ont point hésité a considérer la para-
lysie agitante comme une maladie de la protubérance. Mais c’est sur-
tout Brissaud qui, dans ses lecons de 1894, a développé cette opinion

et I'a étayée sur de solides arguments. Il rattache la maladie de .

Parkingon & une lésion organique ou a un simple trouble fonction-
nel d'une région déterminée du centre de I'encéphale (zone sous-
thalamique) ou du pédoncule cérébral (locus niger); I'altération sié-
gerait « aux confins des fibres des mouvements volontaires et des
mouvements automaliques » el aurail pour conséquence physiolo-
gique « l'irritation permanente du centre supérieur du tonus mus-
culaire ». Parmi les arguments mis en avant par Brissaud, il faut

(1) Voy. les lecons de 1'un de nous (Grasser), sur les Maladies de l'orientation el
de 1'équilibre (Bibl. scient. intern., 1901, p. 270).
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relever l'existence d'un tremblement parkinsonien, fréquent et pré-
coce, chez les sujels atteints de paralysies pseudo-bulbaires. Tout
récemment, Vires (1) a incriminé la « lésion des ncurones automa-
tiques bulbo-cérébello-protubérantiels ».

Une autre théorie, trés différente des précédentes, considére le sys-

téme musculaire comme le primum movens de la maladie de Parkin-

son ; celle-ci ne serait autre chose qu’une dystrophie musculaire, une
myopathie, comparable dans sa pathogénie 4 la maladie de Thomsen
(Bloeq, Gauthier) (2). 11 s'agirait, d’aprés Gauthier, d'une auto-
intoxication d’origine musculaire, susceplible d'élre brutalement ré-
vélée et mise en lumiére par une circonstance fortuite (émotion,
traumatisme) agissant & titre de cause occasionnelle.

Citons enfin pour mémoire 'opinion de Mobius, Frinkel et Lund-
borg, qui fait de la paralysie agitante une dystrophie d'origine thy-
roidienne.

La plupart des opinions précitées ne sont point incompatibles avee
lidée de névrose. Les névroses sont des maladies du systéme nerveux
a manifestations plus ou moins généralisées et dépourvues de sub-
stralum anatomique constant, Il est possible et méme probable que,
pour un certain nombre de ces maladies, les progres de la technique
histologique révéleront par la suile I'existence de lésions matérielles
du systéme nerveux. A I'heure actuelle, si 'on passe en revue l'en-
semble des névroses, il n'en est aucune ot 'en n’ait déerit quelque
lésion organique et pour laquelle on n’ait tenté un essai de localisa-
tion: le goilre exophtalmique est rattaché au bulbe; la chorée, a la
zone centrale, ganglionnaire ou paraganglionnaire, de I'encéphale;
I'épilepsie, a I'écorce cérébrale. Est-ce a dire pour cela quil n'y a
plus de névroses? Nullement ; nous acceptons parfaitement, pour
unendévrose, un siége anatomique (écorce, ganglions centraux, moelle,
bulbe, protubérance), mais a condition qu’il n'existe pas une /ésion
anatomique constanle répondant i celle localisalion.

La paralysie agitante ne présentant pas de lésion analomique cons-
tante et ne répondanl méme pas aun centre fonctionnel suffisamment
démontré, on est, semble-t-il, en droit de la considérer jusqu'a plus
ample informé eomme une névrose, et le développement subit des
accidents a la suite d’une perturbation morale doit étre considéré
comme un puissanl argument en faveur de cetle opinion. {

DIAGNOSTIC. — La maladie de Parkinson, dans ses formes com-
plétes, est de diagnostic facile; onla reconnait a distance et d’un
seul coup d’eeil, méme dans larue, tant le facies, I'attitude, le trem-
blement sont caractéristiques.

1° Tremblement. — Le tremblement ne sera pas confondu avec

(1) Virgs, Lecons cliniques, 1900,
(2) Gavrnier, Lyon médical, 20-27 octobre 1895,
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celul dela sclérose en plaques, qui se manifeste surtout au cours des
mouvements volontaires, envahit la téte comme le reste du corps,
s'accompagne de vertige, de nystagmus et d’une dysarthrie spé-
ciale.

Le tremblement du goiire exophtalmique est menu, rapide, vibra-
toire, et coexiste avec les autres stigmates de la maladie de Base-
dow (hypertrophie du corps thyroide, exophtalmie, tachycardie).

Le fremblement sénile. que Demange considére comme une forme
fruste de la maladie de Parkinson, ne s’accompagne nide la rigidité
parkinsonienne, ni du masque spécial sur lequel nous avons insisté ;
la téte participe au tremblement, qui s'y localise quelquefois & I'ex-
clusion des autres parties du corps.

Le tremblement héréditaire, bien étudié par Debove et Renault, Ray-

~mond, IHamaide, Etienne, Regnault, n’est point associé a de la rigi-
dité musculaire et, d’autre part, s'accompagne du tableau de la
dégénérescence mentale.

Les iremblemenls toxiques (alcool, plomb, mercure), outre qu’ils
portent sur des malades indemnes de rigidité, ont pour eux leur
étiologie spéciale et leur cortége symptomatique.

Les paralysies pseudo-bulbaires avec tremblement parkinsonien
se reconnaitront & I'existence d'une hémiplégie ou d'une diplégie &
prédominance unilatérale, 4 la paralysie de la langue et du voile du
palais, aux troubles intellectuels qui accompagnent le ramollis-
sement cérébral,

La chorée ou les mouvements choréiformes se distinguent facilement
de la paralysie agilante par I'arythmie des secousses.

Mais le diagnostic le plus difficile sera sans contredit celui de
la maladie de Parkinson avec le iremblement hystérique a forme de
paralysie agitanie.

La « grande simulatrice » peut créer un tremblement en tous
points comparable & celui qui nous occupe et y joindre la rigidité
caractéristique. Des fails de cet ordre ont é1é publiés par Ormerod,
Greidenberg, Rendu, Oppenheim, Ewart, Dutil, Boinet, Klatchkine.
On dépislera I'hystérie par la recherche méthodique des stigmates
de la névrose, I'intervention favorable des agents @sthésiogénes et
de la suggestion, la connaissance des commémoratifs.

11 est bon, toutefois, de se rappeler que lamaladie de Parkinson et
I'hystérie peuvent évoluer simultanément el indépendamment I'une
de l'autre chez un méme sujet.

La forme partielle, hémiplégique ou monoplégique, pourrait faire
songer a une .lésion cérébrale en foyer. L'un de nous a signalé en
effet, dés la premiére édition de notre traité, I'existence d’un tremble-
ment & forme de paralysie agitante parmi les phénoménes tardifs qui
peuventaccompagner I'hémiplégie (hémiparalysie agitante posi-hémi-
plégique); depuis, Demange, Brousse, Ricoux ont publié des faits

e e
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confirmatifs. Mais, dans les cas de ce genre, les symplomes parkin-
soniens surviennenl en général chez un vieil hémiplégique, dont l'a
paralysie a été précédée d'un ictus apoplectique. Naguere on soul_l-
gnail aussi, dans la plupart des classiques, a propos c‘le ce (hagn.oslec
différentiel, I'absence, chezles hémiplégiques, de 'attitude et du 18(}]8‘8
parkinsoniens; mais Brissaud a fait just_'ice de. cel z}l‘gumenl, a
l'encontre duquel nous avions déja fourni un fait clinique, en dé-
montrant la possibilité d’attitudes identiques dans les deux cas. Ce
qui parait bien acquis, ¢’est que I'hémiplégique alleint de tremble-
ment présente toul le Lableau de la dégén(-rcsce_nce dcsc?ndante d}l
faisceau pyramidal (contracture vraie, exagération des 1‘611?305,’ ‘tre-
pidation épileptoide), alors que cet ensemblede symptomes iaxtd.etaut
dans la maladie de Parkinson. Enfin, il s'agit de lésions organiques
de la région protubérantielle, on voit surVer_lir habituellement cer-
tains troubles dans le domaine des nerls craniens. : :

20 Rigidité. — La rigidité ne préte guere a confusion lorsqu ellre
est totale : le facies, 'attitude, la démarche sont par trop caracté-
ristiques. Clest surtout quand elle est localisée qu'elle peut donner
le change. i

La rigidité unilatérale se distinguera de la ci)nfrachw;? post-hémi-
plégique grice aux caractéres énumérés tout al'heure a propos du
tremblement hémilatéral. ;

La rigidité limitée aux membres inférieursne sera point confondue
avec la paraplégie spasmodique (dégénérescence (_lescendarnte des
faisceaux pyramidaux, sclérose latérale amyotrophique, sclérose en
plaques, myélites diverses), en raison de l'absence 'd(‘a co.nl.ra,ct.urcs
proprement dites, d’exagération des réflexes et de ch'pldatmxl] épilep-
toide: le facies et 'atlitude des malades aideront le dlagnogtm.

30 Déformations. — Enfin les déformations de la maladie de _Par—
kinson pourront quelquefois faire songer au rhumatisme ch.’-omque:
Brissaud rapporte, dans ses Clinigues, une erreur de cet on‘d?e.

« 11 0’y a pas huit jours, dit-il, on nous adressait a la consullation
du mardi une vieille femme cassée, soudée, au facies ahuri, aux
mains déformées, marchant péniblement, & petits pas; elle nous
était recommandée par un confrére qui, n‘ayant pu sans dquie
I'examiner 4 loisir, avait diagnostiqué un m'mmcf!ismc noueux. Les
mains, ramenées sur 1'épigastre en pronation, élaient, en c['fet,,t()l:ltes
déformées, les doigts étaient déviés tous CI]S(!ll‘l];)lE‘-‘El'S le bord cubital,
les épiphyses des mélacarpiens étaient saillantes. T ous.les mouvements
Staient difficiles; mais, chose singuliére, cette prétendue rh}lma-
tisante n'avait jamais soufferl. C’était un beau cas de maladie de
Parkinson sans {remblement. » _

Indépendamment de son caractére douloureus, le rh(um'atl_sme
chronique présente des lésions articulaires (hy‘darthrose_, épaississe-

ment synovial, hyperostoses, ostéophytes) qui font loujours défaut
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dans.]a pgmiysxe agitante ; de plus, I'atrophie musculaire périarti-
c%llalre', si fréquente chez les rhumatisants, n’existe pas chez les par-
kinsoniens.

s (ES dem'c maladies peuvent, loutefois, coexister chez un méme
ujet, et Brissaud a vu la polyarthrite rhumatismale précéder la ma-
ladie de Parkinson.

deT?aA:hTIE;I;TOF;NT;e ;fa\;}g:} l?ngtemps que la nature de‘ la maladie

e ure el controversée, sa lhcmpcu[.lque
dcmcu‘rcra forcément imparfaite, changeante et malheureusement
peu efficace; c’esl & peine si quelques médications palliatives réus-
sissent, dans les séries heureuses, 4 alténuer pour un temps les phé-
nomeénes ']es plus pénibles » (Meige) (1).

.Il n'existe, en effet, aucun traitement pathogénique ou nosolo-
glql’le de la paralysie agitante, et toutes les médications théoriques
basées sur des conceptlions relatives a la nalure de I'affection, sonE
demeurées sans résultat : iodure n'a rien donné aux partisans de
la\ sclérose; les bromures, la belladone, Popium et l'exirail de cannabis
((n:fwcrsj ont échoué entre les mains des partisans de la néyrose: le
salicylate de soude est resté sans action dans la forme 1'humaio'ide'
enfin les injections de suc musculaire (Gauthier, Marquié), expéri:
mf.:n'tecs par les promoteurs de la théorie myopalhique, n'ont été
suivies d’aucune amélioration. :

On en est _donc réduit a diriger : 1° contre le trouble fondamental
de la maladie de Parkinson, une intervention aveugle, banale, et
par[an.L peu efficace; 2° conlre les principaux symplomes dc?Ja
maladie, un traitement palliatif qui, par contre, aménera quelquefois
du soulagement, ;

I. TrartEMENT GENERAL. — On a essayé la plupart des moyens
51_11'Lout externes, préconisés dans le traitement des maladies E)rﬁ'-'li
niques ou fonctionnelles des centres nerveunx. o
‘ Nous ne parlerons que pour mémoire de la fascination, du Irans-
fert, de Lapplication des couronnes aimaniées (Luys) qui,paraisscnt
surtout applicables 4 I'hystérie simulant la I]Eli‘."ll\"SLiOJE;.“']'L'cll'llG.

La révulsion, sous forme de pointes de feu ou (i} vésicaloires
volants, n’a jamais sollicité la moindre amélioralion.

. L'électrisation, sous toutes ses formes, a été préconisée par Russel,
1';_lelc:'l!;l.Z,ﬁlg{::i:ﬁf;[}q}fint;c:;]\lléq(); a ?L;.rt.ouE_.(:Oinscill.(: la yrre’r'rmz'sr.c.[{'on,
D s o ]a /m(;h"eu._\ mmca'cle- I‘I"d.ltb‘lllel}t associces.

gu : salion, la guérison d’une forme mono-
plégique datant de quatre ans. Verhoogen propose la faradisation
des extenseurs et la galvanisation des fléchisseurs.

La suspension a paru, dans quelques cas, calmer passagérement

(1) Mewer, Traité de thérapeutique de Ropuy, 1898, fase. XV, p. 262
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les phénoménes pénibles, mais n'a pas donné de résultals durables.

Les foniques (fer, quinquina, kola, arsenic, chlorure d'or et de
sodium, injections de sérum artificiel ou de sérum concentré) amé-
liorent I'élat des forces, mais ne font rien sur le syndrome de Par-
kinson.

L’ hydrothérapie a 6t6 essayée suivant lesformulesles plus diverses:
lotions froides, douches froides, drap mouillé, bains tiedes, bains
chauds. Ces derniers paraissent apporter au malade un élément de
sédation.

Les stations thermales en faveur chez les nerveux (Lamalou, Néris,
Royat, Ragatz, Bagnéres-de-Bigorre) n'ont jamais enregisiré un
succes; il faut cependant tenir compte, dans l'interprétation de cer-
taines améliorations passagéres, de I'influence favorable exercée sur
les malades par le voyage et la distraction.

Les injections de sucs orguniques (liquide testiculaire, substance
nerveuse), dont la vogue est bien réduite aujourd’hui, ont été essayées
sans grand succes; le promoteur et l'apotre de la méthode, Brown-
Séquard, avait traité par le liquide orchitique cing parkinsoniens,
et obtenu quelques résultats chez deux de ces malades.

Enfin la chirurgie ne pouvait demeurer indifférente en face d’une
infirmité démonltrée incurable par les moyens médicaux: I'élongation
des nerfs, tentée par Berger el Weslphal, n’a provoqué aucune
amélioration.

II. Trarrement sympromarioue. — Divers moyens, plus efficaces
que les précédents, s’adressent aux deux grands symptomes de la
maladie de Parkinson : le tremblement et la rigidité.

l° Tremblement. — Quelques agents possédent, a I'endroit de ce
symptome, une cerlaine efficacité; les principaux sont : I'hyoscia-
mine, 'hyoscine, le sulfate de duboisine, le borate de soude.

L’hyosciamine, recommandée par Charcot, s'administre en pilules,
en potion ou en injections hypodermiques; on commencera générale-
ment par un quart de milligramme, pour atteindre progressivement
la dose de 5 ou 6 milligrammes; au dela de cette limite, le sujet se
plaint de troubles digestifs, de vertiges et de sécheresse de la
gorge. ;

L'hyoscine, sous forme de bromhydrate et de chlorhydrate d’hyos-
cine, a éLé préconisée par Sharp, Bruce, Erb, Mairet et Combemale;
on la donne en pilules ou en potion, a des doses qui varient de un
demi-milligramme 3 3 milligrammes ; en injection, Cheynet (1) con-
seille de ne pas dépasser 4 dixiémes de milligramme.

Le salfale de duboisine a été récemmenl expérimenté par Fran-
cotle (2), qui en a oblenu des effets favorables chez 9 malades sur 12;

en granules, on donne 1 4 3 milligrammes par jour; en injections hypo-

(1) Cueyner, Th. de Lyon, 1897.

)
)
(2) Fravcorre, Journ. de neurol. de Bruzelles, 5 mai 1899, 3-10.




