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En revanche elle a surtout une durée courte dans les cas 4
complications, principalement & processus infectieus aigus,
c’est-a-dive chez les sujets prédisposés par ﬂl'Léi‘it’J—Sf:I!’?l‘;)SC:,
maladiede eceur, del'estomac, insulfisance hépatique, rénale, ete.,
a faire de I'auto-intoxicalion secondaire plus ou moins ,‘:_r(.l'\'e.

¢. Terminaison. — La terminaison de la paralysie g::’:nf-.mle est
la mort, qui peut survenir soit lentement et progressivement, dans
la cachexie paralytique terminale, soit brusquement, par une
complication ou un ictus qui tue pour ainsi dire le malade debout
(ArNAUD, VaLLon, Dork, Boxyar, MARANDON DE Moxryer, ete.).

Il est de notion courante que les paralyliques _szr}ntn'zrauix
meurent principalement dans les mois de novembre et de
décembre, 4 la chute des feuilles, les premiers froids humides
et les brusques variations barométriques favorisant chez eux
Papparition des ictus (MotEr).

d. Pronostic. — Le pronostic de la paralysie générale est done
des plus graves : il est fatal. £

Pourtant la question sest posée depuis longtemps et elle se
pose plus que jamais aujourd’hui de savoir si cette maladie ne
serait pas, au moins dans certains ecas, susceptible de guérison.

Les auteurs ne sont pas d’accord sur ce point important : les
uns tenant pour la curabilité possible, en s'‘appuyant sur quelques
faits avérés de guérison, les autres tenant pour l'incurabilité
ahs-:_rlue en contestant, dans ces fails, soit la réalité de la guérison
vraie et definitive, soit la réalité du diagnostic.

J’f.e n'ai jamais observé, en ce qui me concerne, dans la para-
lysie générale confirmée, autre chose que des rémissions, des
améliorations temporaires. :

J'ai toujours cru, cependant, que la paralysie générale n'était
pas en principe et pour toujours, absolument incurable. Lt si
Lon englobe dans le cadre de la paralysie générale les méningo-
encéphalites diffuses des états infectieux et des intoxications.
étudiées plushaut, qui ne sont, en effet, que des paralysies géné-
rales temporaires, régressives, ou des pseudo-paralysies E‘;l’!‘r-lél'c”l-
les, comme on voudra, il est évident que la curabilité de la para-
l‘vs[e générale est d’ores et déja un fait acquis et méme frémquent.

Ce qu'on peut dire; done, clest que la paralysie générale
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chronique, progressive, démente, celle que nous connaissons
classiquement est, sauf exceplion peut-étre, absolument ineu-
rable. Mais les autres espéces de paralysie générale, celles qu'on
en séparail jusqu’ici sous des noms divers, en raison justement
de leur tendance régressive, sont, au plus haut point, curables.

2° Formes d'évolution. — Au point de vue de son mode
d’évolution, la paralysie générale comporte plusieurs types ou
formes.

L'un de ces types est le type chronique et progressif. Clest
celui de la paralysie générale ordinaire, commune, normale.

Un autre type est le type rémitlent, c’est-a-dire celui dans
lequel I'évolution de la paralysie générale est irréguliere, entre-
coupée par des temps d’arrét, des améliorations.

Enfin, il existe aussi un fype aigu. Méme en laissant de coté
les cas de paralysie générale aigué ou galopante de Beau, TrE-
LAT, Lixas, Brossert (1899), BucrrLnr (1899), Ricmavnr (1897),
Bucuuorrz (1902), qui peuvent étre interprétés comme étant
plutot du délire infectieux et rentrant par suite, ainsi que le fait
remarquer Duprt, dans ce que jappelle la paralysie générale
temporaire des infections aigués, il est certain que la paralysie
générale ordinaire prend parfois une allure rapide, aigu¢. On
doit distinguer, dans ces cas, avec BucHrorrz, ceux ou l'évolu-
tion est rapide du début 4 Ia fin et ceux ol une évolution aigué
vient précipiter la marche dune paralysie générale jusqu’'alors
lente et chronique.

1l est encore prématuré d’admettre, parmi les formes évolu-
tives, une paralysie générale régressive ou curable.

§ 3. — ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Nous décrirons successivement dans ce paragraphe : 1° les

caractéres anatomiques ; 2° les formes anatomiques de la paralysie
générale.
A) CARACTERES ANATOMIQUES
L’anatomie pathologique de la paralysie générale est un de
p 21 I i B
ses chapitres les plus complexes et les plus difficiles 4 présenter

41.
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sous une forme claire et précise. Cela vient de la multiplicité
méme des lésions signalées dans cette maladie et dont auecune
partie du systéme nerveux central, périphérique, sympathique,
ne parait exempte.

Décrire toutes ces lésions une 4 une et organe par organe et

les interpréter ensuite, nous entrainerait trop loin. Cela n'est
possible que dans de grands ouvrages magistraux, ainsi que
E. Dueni 'a remarquablement fait dans le Traité de pathologie
mentale de BALLET.

[l nous parait préférable ici de suivre la méthode adoptée par
Priuieer dans le paragraphe « Anatomie pathologique » de Iar-
ticle Paralysie générale de RayyoxND et SERIEUX (Traité de méde-
cine de Brovaroer et Giusert, t. IX, 1902) et de distinguer avee
lui : 19 les lésions de la paralysie générale pure; 2° les lésions
associées.

1¢ Lésions de la paralysie générale pure. — Les lésions
de la paralysie générale pure sont les uncs fondamentales, les
autres accessoires ou confingentes.

A. Lisioxs roNpaMENTALES. — Il existe deux lésions fonda-
mentales de la paralysie générale : la meningite et Uencéphalite
corticale.

a. Méningite. — La méningite atteint plus spécialement l'ara-
chnoide et la pie-mére qui, devenues opaques et soudées l'une
4 l'autre, revétent la surface d’une sorte de membrane épaisse,
blanchalre, rosée ou rouge par places avec des surélévations
ou des nodules le long des vaisseaux. d'oi augmentation des
corpuscules de Paccuioxt. L'incision de ces enveloppes donne
issue & une quantité parfois assez abondante de sérosité céphalo-
rachidienne ou d’cedéme.

Ces méninges sont & peu prés constamment adhérentes a
Pécorce sous-jacente. Ces adhérences méningo-corticales, signa~
lées par les premiers auteurs, sontconsidérées, avee raison,
comme une des altérations les plus caractéristiques et les plus
constantes.

Quelquefois elles sont a peine apparentes, surtout si le malade
est morl au début de son affection;la méninge happe seulement
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alors & I'écorce cérébrale. Le plus sounvent la méninge, en se
détachant, entraine avec elle des ilots de couche corticale, en
sorte qu'aprés son ablation, le cerveau présente ca et la des
¢érosions, des exuleérations plus ou moins confluentes et plus ou
moins profondes. Le siége le plus habituel des adhérences est

Fig. T7.
Paralvsie générale : lésions macroscopiques (d'apres Cu. Parniere;
art. Paralysie générale de Ravuoxnn et Serigux, du Traité de méde-
cine de BrouArpEL et GILBERT).

.
la superficie des plis corticaux au niveau des régions antéro-
latérales et particuliérement des circonvolutions qui avoisinent
le sillon de Roraxpo. Parfois, au contraire, elles prédominent
dans la région occipitale; enfin, tout le cerveau peut en étre
parsemé (voy. fig. 77).

Histologiquement cette méningite est de nature fibro-plas-
tique. Les fibres prédominent dans les couches interne et externe.
Il existe aussi de fréquentes néoformations cellulaires. La tunique
externe et 'adventice des gros vaisseaux sont engainées et infil-
trées par des amas de cellules rondes.

b. Encéphalite. — L’encéphalite est déja constatable & P'exa-
men macroscopique : par les ulcérations résultant de Pablation
des méninges; par I'amincissement des circonvolutions ; par le
ramollissement et I'état criblé de la substance grise qui s'enléve
en bouillie et se détache facilement par rdclage de la substance
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blanche (BAlLLARGER) ; enfin par une diminution dé poids, souvent
considérable, du cerveau (Bruner, 1899; Maraxpox de MoNTYEL,
1900 ; ILBERG, 1903).

I’examen histologique révéle des lésions diffuses dans tous
les éléments de I'écorce : fibres, cellules nerveuses, vaisseaus et
névroglie. :

«) Les lésions des fibres nerveuses consistent essentiellement
dans la deslruction diffuse des tubes merveux corticaux, des
fibres myéliniques intra-corticales et sous-corticales, des fibres
tangentielles.

Cette importante altération, signalée d’abord par Tuczek en
1882, a été étudiée depuis par d’autres observateurs tels que
Fiscur, Kierer, Zacuer, KERavan, TARGOWLA, BINSWANGER,
Lusmmorr, BaLLer, Puinierr. La démyélinisalion, qui est précé-
dée'de I'état variqueux moniliforme et de la fonte des tubes,
s'effectue progressivement el dansun ordre déterminé. Au début
elle atteint les fibres les plus fines (fibres tangentielles), d’abord
dans leur couche superficielle ou sous-pie-mérienne (réseau
d’ExxER), puis dans leurs couches moyenne et profonde. Plus
tard, elle gagne les grosses fibres radiées et celles du centre
ovale de la circonvolution, mais reste toujours prédominante
dans les régions externes de I'écorce (voy. fig. 78 et 79).

£) Les lésions des cellules nerveuses, trés marquées surtout
dans les régions supérieures, les couches externes de l'écorce,
sont diffuses et variées. Tous les types dégénératifs possibles
avaient déja été signalés, depuis le gonflement avec pseudo-
hyperirophie jusqua la désintégration granuleuse totale.

Avee la méthode de Gorer, Krippes et Azouray ont pu indiquer
des lésions cellulaires antérieures et plus précoces telles que
Patrophie et la disparition des nombreuses épines et saillies qui
recouvrent les prolongements ramifiés du protoplasma des
cellules, I'atrophie des organes de terminaison et des panaches
de ces prolongements, enfin état variqueux et renflé des tiges
protoplasmiques.

Nissi, de son coté, a été conduit par 'emploi de sa méthode
& reconnaitre, dans les altérations cellulaires de la paralysie
générale, des processus aigus et des processus chroniques.
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Les processus aigus se traduisent au début, et cela dans toute
'étendue de I'écorce, par laugmentation de volume de la cellule
avec colorabilité diffuse de la substance achromatique, dispari-

Fig. T8.
Paralysie générale : lésions des fibres (d’aprés Gu. PBILIPPE ; &}l.
v y : X Traité sdec

Paralysie générale de Ravaoxn el Skrievx, du Trailé de médecine

de Brovamven et GILBERT).

Fcorce d'une cireonvolulion au stade inilial de la paralysie générale (démyélinisa-
lion précoce el considérable de toutes les couches de libres fines (fibres tang nlielles).
— Le eau d'Exxer a disparu & peu pres compléelement. Les feulr rer- el
inter-radiaires sont trés decolorés. Les grosses libres radiées et du centre ovale

stent encore. Ca et la fovers de démyélinisation, nolamment dans le centre ovale
de la eirconvolution.

tion deschromatophiles, gonflement et colorabilité du cylindre-
axe et des prolongements protoplasmiques, et consécutivement
par la régénération possible de la cellule ou aucontraire par sa
désintégration progressive jusqu'a sa disparition.
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Les processus chroniques sont surtout .:11‘;1[-lr"1'i.=(*s par la selé-
rose de la cellule avee déformation et ratatinement des prolon-
gements, déformation du corps (’c[lulane dont la périphérie

Paralysie générale : lésions des fibres (d'apres Cu. Partiepe : art. Para-
1 ‘nérale de Ravmoxp et Seunievx, du Traité de médecine de
Brovan WEL el GILBERT).

Dessin d'ensemble d'une circonvolution i un stade avancé de la paralysie génd-
rale. Les fibres nerveuses onl disparu & peu prés lolalement dans loute I'é ‘tendue
de l'écorce (fibres tangentielles, fibres radiées). Le centre ovale reste noir. Les
cellules nerveuses formenl encore et 1 des traindes continues. ement
méningé considérable. Sclérose névroglique dense de e la région d'Exxer. hu:mn sment
des capillaires pie-mériens et intra-corticaux.

devient anguleuse "l. comme éloilée et enfin, par degrés, désin-
tégration (voy. fig. 80)

On a commencé el étuc lier I'état des neuro-fibrilles dans la
paralysie générale.

Marisesco (1904) d’abord, puis BALLET et LaeNEL-LAVASTING
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Fig. 80.

wérale : lésions des cellules -w'i‘;s.i'u'e'-‘ Cu. PurLippe: art.

doy s ray
Lraly
i . du Treaité de médecine

Paralysie générale de Raymoxp et SERIEUX
de Brouanrper et GILBERT).

r montrer les défails de slructure
jues aux divers stades de ralysie
sont

Dessin histologique & un forl
llules nervenses et des cellules névro : 5
le. Les frois cellules nerveuses représentées I|;l'll:' I'éte
es de lésions aizguds (N a gauche élément :unﬂau_-:lrc'l oeon y
ieu cellule a protop clair, mais a noyau en é 'Ll z-lfuy‘nm].xlnia-n‘gupi\;‘.mll
droite cellule en train de disparaitre avee achromatose '“'nm‘dhl-(:r‘ I.”' E|”'U‘ ‘1\ .;f ,‘L
el du novaun. Les denx autres cellules nervenses dessinées dans I'élage inf 1}: ‘m : 1}1‘-
i ions chroniques, Nisst.) ; celle de zauche a pe lri.J ses ]nulmrl wll:;l ,
| toplasma fissuré et en pleine désir leuse ; cl] f‘:lt
mml(- s a tr malion scléreuse, avec ses bords tranchants et ses pro c‘:\lll_l.tl
ments déchiquetés. A droile de celte dern deux cellules m\: f[l\(: (lrl’\\-{(-t
-|uoltn apparaissent au slade avancé de la maladie |r|:{|~\-1~ |J:(\)|f\]l.f\.‘ltll‘]l
loppée, noyau volumineux el excenlrique, fibrilles trés abondantes).
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(1904) et MarcuHAND (190%) ont constaté qu'elles étaient lésées et
qu’elles subissaient la pigmentation, la transformation granu-
leuse, Ia raréfaction, surtout autour dunoyau des cellules pyra-
midales moyennes et petitesles plus rapprochées des méninges.

J. Dacoxer (190%) a conclu au contraire que les neuro-fibrilles
persistent dans la paralysie générale et y présentent les mémes
caractéres qu'a 1'élat normal. Lu question en est la.

1) Les lésions des waisseauz consistent dans leur multiplica-

Fig. 81.
Paralysic générale : lésions des capillaires (d'aprés BINSWANGER ;
art. Paralysie générale de E. Duerg, du Traité de Pathologie menlale
de BaLLeT)

A, paroi l:"|)-'1AiSSl'L'. — i?. accumulalion de globules rouges. — C, proliféralion. —
D, novaux infiltrés. — E, écorce.

tion, qui porte a la fois sur les artérioles, les veinules et les
capillaires el se retrouve dans toute I'é¢tendue de I'éeoree. Cette
néoformation vasculaire a été spécialement étudiée par LUBnorE.
D’autre part, la tunique externe des moyens et petits vaisseaux
est altérée, et cette péri-vascularite, subissant par degrés les
divers processus habituels, aboulit finalement & la S[t?ll(;:si) et &
Poblitération compléte du vaisseau, avee les petits ramollisse-
ments lacunaires des couches superficielles de Iécorce qui en
sont la conséquence (voy. fig. &1).

Les gatnes lymphatiques, distendues, constituent autour des
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vaisseaux des manchons remplis et gonflés par des leucocytes,
des hématies, des granulations amorphes et pigmentaires et des
globules brillants et hyaloides formés par des gouttelettes de
cérébrine (DAGONET).

Pour Manai, quil’a décrite (1901) avec son éléve M'e de Pav-
Lekovic-Koparsa (1903), accumulation dans l'espace vaginal
des artéres de l'écorce de lymphocytes & noyau presque nu,
mélés ou non 4 quelques cellules plasmatiques et a de gros
noyaux incolores, caractériserait histologiquement la paralysie
générale et ne se retrouverait que dans la syphilis cérébrale
diffuse et la rage.

Dans un travail tout récent, signalé par E. Dupre et Devavx,
Nisst insiste sur ce fait que dans la paralysie générale les
raisseaux sont, non seulement a la surface de 'écorce, a la par-
tie la plus superficielle de la gaine lymphatique péri-vasculaire,
mais dans toute I'épaisseur de I'écorce, engainés d'un manchon
plus ou moins épais de cellules plasmatiques (plasmazellen).

3) Les lésions de la névroglie, dans la paralysie générale, ont
éLé étudiées par divers auteurs, notamment par MacNAN et
Mierzeiewskr, et plus récemment par Krieeer et surtout par
AxGLADE qui seul ou avee son éléve CHOCREAUX, s'est attaché de
fagon spéciale a les mettre en lumiére, comme nature et comme
importance.

Elles consistent essentiellement dans une hyperplasie tres évi-
dente de la névroglie, portant surtous ses éléments : fibrilles,
noyaux, cellules proprement dites. Cette hyperplasie diffuse
prédomine dans les couches superficielles de l'écorce et dans
les couches sous-épendymaires, en sorte que les éléments ner-
veux, fibres myéliniques et cellules, sont rarefies et comme
étouffés entre ces deux processus de sclérose névroglique, corti-
cale et sous-épendymaire, qui pénétrent en sens inverse toute
la masse cérébrale.

L’hyperplasie fibrillaire, prédominante dans la zone sous-pie-
mérienne, y forme des bourgeons ou nodules qui, par I'union
qu’ils contractent avec les méninges molles voisines, expliquent
les adhérences méningo-corticales.

Ce sont ces mémes bourgeons de fibrilles névrogliques qui,




738 PSYCHOPATHIES DES MALADIES DU SYSTEME NERVEDX

sous l'épendyme ventriculaire, soulevant par places le revéte-
ment superficiel, forment les granulations épendymaires de BAYLE

Fig. 82.
o larat £ = 1&=3 5 ipiddr h N
Paralysie générale sions de la névroglie (d'aprés Cu. PuiLiers:

arl. Paralysie générale de E. Duerg, du Traite de Pathologie men-
tale de BaLLer, :

Celte coupe représente un fragment d'écorce & un stade avancé
générale. — Proliférations névrogliques intenses (réti um fib
noyaux ef cellules-a roliférds en grand nombre, souvent orientés autour
d'un vaisseau). Les cellu neryeuses existent encore, quoique diminuées de nombre
el malades & divers degrés. Les fibres nerveuses onl disparu.

de la paralysie

et Jome dou résulte, surtout a la surface du quatriéme ventri-
cule, cet aspect chagriné ou en langue de chat caractéristique.
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La multiplication des noyauz névrogliques s'opére principale-
ment prés des cellules en voie de dégénérescence, dans les
espaces intertubulaires au voisinage des vaisseaux.

La prolification des cellules-araignées se manifeste plus tardive-
ment que les lésions des fibrilles et des noyaux. Ces cellules
énormes se rencontrent surtout autour des vaisseaux, sur les
parois desquels elles semblent s'appuyer par leurs fibrilles. Elles
finissent, & la longue, par constituer un véritable réseau s’anas-
tomosant dans tous les sens (voy. fig. 82).

¢. Etendue des lésions fondamentales. — Les lésions que nous
venons d'indiquer ne sont pas limitées a telle ou telle partie
du cerveau, ni méme au cerveau seul; elles s'étendent plus ou
moins aux diverses autres parties de I'encéphale.

D’aprés Taty et JEanty (1903) le cervelet participe au processus
morbide, fait déja signalé par Reecke, mais la réaction parait
moins intense que dans le cerveau et se montre surtout au voi-
sinage de la conche de Purkixie. Les lésions habituelles consis-
tent en altération et raréfaction constante des cellules de Pur-
wrvie, allant de la chromatolyse ordinaire & la destruction totale.
La couche des grains est touchée, mais de fagon moins appa-
rente. La couche moléculaire est également atteinte. La méninge
est, en général, peu malade. Les altérations vasculaires sont
rares ;- on trouve peu de leucocytes autour des vaisseaux. Autour
des cellules de Punkinie atteintes et &4 la place des disparues on
constate des éléments analogues a ceux décrits par Laxxors el
Pavior dans P'atrophie du cervelet et ayant pour la plupart le
caractére des leucocytes.

d. Importance et ordre d’apparition des lésions fondamentales.
— On n’est pas d’accord sur I'importance respective et Pordre
d’apparition des lésions fondamentales de la paralysie gé

Au début, la maladie fut considérée, nous l'avons vu, comme
étant essentiellement et d’abord d’une méningife.

nérale.

Plus tard, grace au microscope, le caractére primifil de l'en-
céphalite fut reconnue. Mais, cette encéphalite comportant deux
grands groupes de lésions : les lésions parenchymateuses eb les
lésions interstitielles, une discussion s'éleva sur la priorité des
unes ou des autres. Cette discussion n’est pas terminée encore.
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Un certain nombre d’auteurs tiennent pour l'antériorité des
lésions parenchymateuses, soit de celles de la cellule nerveuse
(PiErrET, JorrroY, KRONTHAL, KuipprL, ete.), soit de celles des
tubes nerveux de I'écorce (Tuczeck, PuiLipek, etc.). :

D’autres auteurs, au contraire, défendent la théorie de Uencé-
phalite interstitielle primnitive, que les lésions commencent par
la névroglie elle-méme (MacNax et Mierzeiewski, CHRISTIAN et
Rirrr), ou que le processus soit avant tout vasculaire (MeNpEL,
ANGLADE).

Quelques-uns, enfin, comme BaLLer, PHiLippE, sont plutot des
éclectiques et, tout en se ralliant de préférence I'un a Uencépha-
lile interstitielle, Tautre & Iencéphalite parenchymateuse avec
altération primitive des fibres tangentielles, ils reconnaissent
que la paralysie générale est avant tout, une encéphalite chro-
nique diffuse dans laquelle tous les éléments sont pris.

Aussi parait-il inutile, comme dit Dueri, « de discuter sur la
priorité parenchymateuse ou interstitielle du processus. La lésion
de Pun des éléments anatomiques n'est pas subordonnée a la
lésion de l'autre ; lalteinte de tous les éléments se produil a
peu préssimultanément, mais inégalement, suivant les aptitudes
réactionnelles de chaque élément devant l'agent morbifique ».
C’est aussi I'opinion de P1ERRET.

B. Litstons accessoires. — Leslésions aceessoires ou contingentes
de la paralysie générale différent des lésions fondamentales que
nous venons d’énumérer dans le cortex en ce quelles sont incons-
tantes et trés variables dans leur intensité, leurs localisations et
leurs conséquences.

@) Signalons parmi ces lésions : 1° U'épaississement des os du
¢rdne, principalement au niveau des grands sinus: 2° la pachy-
meningite, souvent hémorrhagique et avec hématome : 3°la sclérose
névroglique, diffuse et superficielle des noyaux gris centraux,
du bulbe et de la moelle (Maexax) ; 4° la destruction de certains
tubes nerveuz et Llatrophie pigmentaire de certaines cellules
nerveuses au niveau des noyauxr des nerfs craniens et dans
les cornes antérieures de la moelle: 5° les lésions du fond de
Peeil, irés fréquentes, contrairement a Vopinion généralement

PARALYSIE GENERALE 741

répandue, selon KiravaL et Ravianr et consistant pour eux. en
lésions de la rétine analogues i celles du cortex cérébral, en lésions
de la papille atrophiée dans ses fibres et présentant de la 's('lé-
rose néyroglique et conjonctive, enfin en lésions du nerf optique,
analogues a4 celles de la papille ; 6° les foyers de sclérose
situés dans les cordons postérieurs au niveau des zones endo-
génes (PIERRE MARIE) 3 7° les névriles périphérigues {rlurii_(",r_‘s par
Remon-Levis, Diering, WesrpnaL, Brancar, Pick, Kuieper,
CoLELLA, trés communes et qui seraient craniennes et rachi-
diennes, cutanées, musculaires ou sensorielles.
Sicnalons encore, parmi ces lésions contingentes, celles du
qi‘(r-n}lf sympathique et celles des visceres.
' §) Les lésions du grand sympathique, constatées il y a trente
ans déja par Boxner et Porscari et considérées par SHXICORUY
d’une importance de premier ordre dans la parvalysie générale,
ont été éludiées de nouveau, dans ces derniers temps, par plu-
sieurs auteurs, nolamment par Kvieper, par MARINA, mais sur-
tout par LaeNeL-Lavastine (1903) et par Gazexeuve (1904).
LaeNeL-LAvasTiNg a constaté dans le plexus solaire de para-
lytiques généraux des lésions variables des fibres, des lésions
interstitielles et des lésions cellulaires tendant vers Patrophie
pigmentaire probablement secondaires au proeessus de .;:I:.'l{'rusc.
La rétraction de la cellule dans sa capsule endothéliale lui
parait une lésion d’'une grande valeur [_ml]wiggiqut,._ i
Cazexeuve conclut 4 son tour dans sa thése, inspirée par
ANGLADE, que le grand sympathique participe aux lésions diffuses
de la paralysie générale ; que le processus inflammatoire frappe
tous les éléments constitutifs du ganglion ; que dans les formes
rapides, la réaction parenchymateuse, violente, se traduit par la
désintégration aigué, mortelle des cellules sympathiques, et la
réaction interstitielle par la prolifération conjonctive et I'enva-
hissement du ganglion par de nombreuses cellules rondes en dia-
pédése; que dans les formes chroniques, les lésions des cellules
nerveuses sont dégénératives et atrophiques et tendent lente-
ment vers la dégénérescence pigmentaire, tandis que les Iésions
interstitielles tendent vers la sclérose adulte du ganglion ; que
les 1ésions du sympathique déterminent des troubles trophiques




742 PSYCHOPATHIES DES MALADIES DU SYSTEME NERVEUX

locaux et généraux; que les troubles viseéraux peuvent parfois
apparaitre avant les troubles encéphaliques de maniére a cons-
tituer une forme de paralysie générale a débul sympathique
dans laquelle les idées de négation sont fréquentes ; enfin que
ces troubles viscéraux produisent en définitive I'insuffisance de
tous les organes et ajoutent ainsi des intoxicalions progressives
a I'infection premiére, tause de la paralysie générale.

Y) Les lésions des viscéres, dont Kuiepe (1892) a fait une étude
particuliére, sont distinguées par lui en quatre groupes : 1° les
lésions antérieures & 1'éelosion de la paralysie générale (cirrhoses
alcooliques, tuberculoses anciennes, etc.); 20 les lésions lides
a 'influence directe du systéme nerveux paralytique (congeslions
chroniques, ectasies capillaires, hémorrhagies viscérales, ete.);
3° les lésions d'ordre marastique (congestions passives, stéa-
toses) ; 4° les lésions dues aux infections secondaires (pneumo-
coecie, streptococeie, colibacillose, ete.).

Les lésions du second groupe, les plus fréquentes et les plus
intéressantes en l'espéce, sont principalement dues aux lésions
du grand sympathique. Elles constituent les altérations de ce
que KuppeL o désigné et déerit sous le nom de foie, rein, exur.
poumons vaso-paralytiques.

2¢ Lésions associées. — Les lésions de la paralysie géné-
rale pure que nous, venons d’indiquer sont ai:-f:ompugnéesr fré-
quemment d’autres lésions diverses n’appartenant pas en propre
a la maladie.

Parmi ces lésions associées, les principales sont les suivantes :
a)ducoté de lencéphale : Vathéromasie etles anévrysmes miliaires,
produisant des foyers de ramollissement ischémique at des I’L‘}Jeré
d’hémorrhagie; les lésions ordinaires, circonserites ou diffuses.
de la syphilis, de la tuberculose ; les méningo-encéphaliles infec-
lieuses aigués secondaires (Krepen, LAGNEL-LAVASTINE et MER-
MIER) ; les encéphalopathies toxiques (alcoolisme, saturnisme, -ap-
lhl‘it.::;_nw, ete.); 0) du coté de la moelle : la sclérose combinée des
cordons antéro-latéraux et postérieurs (myélite a corps grani-
leux), prédominante dans le cordon latéral et dans la région

dorsale; la sclérose des cordons postérieurs (dégénérescence grise).
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Pour certains auteurs (Jorrroy, Stojaxovircs, Rapaup (1898),
les lésions des cordons postérieurs, dans la paralysie générale,
different de celles du fabes; elles sont moins systématisées et
plus diffuses. Pour d’autres (Pierrer, Ravaoxn, NAGEOTTE, PHi-
piepE, Firstyer, Howex, SipELivs, MARCHAND, PIERRE MARIE,
ArnaUD, PERPERE, ete.), il y a identité de lesions el assoeiation
fréquente des deux affections (tabes moteur, tabes paralytique,
tabes centripéte, paralysie générale ascendante et descendante,
tahes cérébro-spinal, paralysie générale labétique, tabo-paralyse
de FirsTSER, ete., ete.). C’était déja Uopinion de WestenaL, de
BArLparceEr, de Rey, de Maenaw, de Faurer, de FoURNIER, de
CurisTiAN, ete., ete.).

Gitons encore, comme susceptibles de s'associer aux lésions de
la paralysie générale, celles de la sclérose en plaques (CHARCOT,
Vartor, ScuiiLe, MexpeL), de la syringomyélie (MAGNAN, JOFFROY,
Lossarot, Funstser, Porow, OppeExHEIM, ele.), de Valrophie mus-
culaire progressive (GRELLIERE, LIOUVILLE, BALL, JOFFROY, ete.),
enfin celles de diverses autres maladies purement coexistantes,
telles que la fibromatose (CULLERRE, 1903).

B) FoRMES ANATOMIQUES

En se placant au point de vue anatomo-pathologique, on peut
établir divers ordres de distinetions dans la paralysie générale.
On peut, comme conséguence logique de la division des lésions
adoptée par PuiLere et que nous avons reproduite, reconnaitre :
10 une paralysie genérale typique pure, essentiellement consti-
tuée par les lésions du cortex cérébral, méningite et encépha-
lite : 2° des paralysies geénérales atypiques el associees, dans les-
quelles au lieu et place ou a c6lé de ces lésions, en existent
d’autres, accentuées ou méme dominantes et déterminantl sui-
vant leur nature et leur localisation des paralysies générales
toxi-infectieuses aigués et chroniques, des paralysies genérales d
forme sympathigue, @ forme névritique, & forme ainyolrophique
et bulbaire, @ forme spasmodique, 4 forme tabétique.

Les plus importantes, parmi ces paralysies générales aly-
piques, seraient les paralysies geénérales lowi-infectieuses aigues
(Riars, KuiepeL, DELMAS, ete.), et la paralysie générale @ forme
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tabétique, ascendante et descendante, sur laquelle on a tant
insisté depuis les travaux de BaiLLancegr, surtout dans ces der-
niéres années (Prerrer, Kuepen, IFourNiER, Jorrroy, Ramaup,
Raysmoxp, NacrorTe, ArRMAND, GArBINI, MARCHAND, RENAUD, PER-
PERE, ele., ete.), et qui s'observerait de 3 a 14 fois sur 100, Pier-
RET (1904) a récemment fait ressortir le caractére rémittent de
la paralysie générale tabétique, qui la rapproche de celle des
alcooliques.

AvrzueiMer, dans un récent travail sur les paralysies générales
atypiques, distingue parmi elles : 1° la paralysie génerale de
Lissauer (lésions atrophiques prédominant dans la moitié posté-
rieure des hémisphéres, marche par poussées, symptémes en
foyer succédant a des attaques, démence rappelant celle des
lésions en foyer) ; 2° la paralysie générale senile, analogue a la
précédente ; 3° la paralysie générale a forme foudroyante, rap-
pelant le délire aigu (symptomes choréiformes fréquents, lésions
d’aspect aigu) ; 4° la forme cérébelleuse (ataxie cérébelleuse, ver-
tiges) ; 5° des formes rares, débutant par des lésions des couches
optiques et se traduisant par des mouvements choréiformes.

On peut aussi, 4 'exemple de Kuipper, considérer la paralysie
générale non plus comme une maladie unique, ayant au point
de vue anatomo-clinique une forme typique et des formes afy-
piques, suivant la nature et le siége de ses lésions, mais comme
un simple syndrome, le syndrome paralytique, susceptible d’étre
produit par tel ou tel ordre de lésions, suivant le cas. En
d’autres termes, il y aurait, pour KrippEL, non une paralysie
générale, mais des paralysies générales correspondant a des
déterminations anatomiques différentes.

KrippEL reconnait ainsi frois groupes de paralysies générales :

1° le premier se caraclérise par des lésions inflammatoires
pouvant aller jusqu'a la diapédése, conséquence d'un processus
infectieux trés banal, sans critérium histologique spécial. Ce sont
les paralysies générales inflammatoires, comprenant des cas de
formes rapides, mais plus souvent de formes lentes, démentielles.

2° Dans le second groupe, la méme encéphalite inflammatoire
est en éyolution sur des lésions préalables et apparait comme
une infection secondaire. Ce sont les paralysies générales asso-
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cides, dans lesquelles rentrent : la paralysie générale des alcoo-
ligues, la paralysie générale des arthritiques artério-scléreux, la
paralysie générale associée des tuberculeux, la paralysie géné-
rale associée aux tumeurs de I'encéphale, syphilitiques et autres,
la paralysie générale associée des tabétiques, ete.

3° Le troisiéme groupe comprend des lésions purement dégé-
nératives, de causes diverses, a I'exclusion de toute inflamma-
tion marquée par la diapédeése vasculaire. Ce sont les paralysies
générales dégénératives, reconnaissant les mémes causes que les
précédentes et comprenant les formes décrites sous le nom de
pseudo-paralysies génerales, telles que la pseudo-paralysie géné-
rale arthritique, la paralysie générale dégénérative des tuber-
culeux et des aleooliques compagnant parfois de lésions
predominantes & la périphérie (pseudo-paralysies geénérales
névritiques), la pseudo-paralysie générale par lésions syphili-
tiques multiples, le syndrome paralyiigue fugace, résultat de
simples réactions: cellulaires, en dehors de leur destruction pro-
fonde et progressive.

Comme conclusion générale, Kuierer déclare que, de par les
analyses anatomiques et -pathogéniques, il n’y a pas entre les
trois groupes de séparation absolue et que, simplement isolés
par des transitions insensibles, ils donnent lieu tous trois 4 un
syndrome commun, le syndrome paralytique.

I

§ 4. — KETI0L0GIE, NATURE ET PATHOGENIE

Ce paragraphe sera divisé en trois parties : 1° facteurs étiolo-

giques ; 2° formes étiologiques : 3° nature el pathogénie.
A) FACTEURS ETIOLOGIQUES

En dehors des véritables causes déterminantes ou productrices
de la paralysie générale, qui sont les infections et particulidre-
ment la syphilis, il en est d’autres, générales oun individuelles,
qui y prédisposent et favorisent son éclosion. Nous passerons
rapidement en revue ces deux ordres de causes.

10 Causes prédisposantes. — A. Pavs, RACES, coNDITIONS

SOCIALES, PROFEsSsIonNs. — La paralysie générale, inconnue il v

PRECIS DE PSYCHIATRIE.




