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AVANT-PROPOS

.

Si nous avons pu choisir conmune sujet de thése une question
danatomie pﬂthologique, disons-le dés maintenant, cest A
M. le professeur Sabrazeés que nous le devons. Cest lui, en ellef,
qui, par ses COUrs si instruclifs et si doeumentés, fit naitre en
nous le gotit et peut-étreméme la passion des recherches micros-
copiques. Il nous accucillit avec tant de bienveillance & son
laboratoire, nous aidant de ses conseils, nous apprenant a tra-
vailler avee méthode, nous permettant ainsi d’acquériv une foule
de connalssances, (ue nous I'avons toujours considéré comme
notre premiecr Maitre.

Puisse ce modeste travail, que nous lui dédions, lui prouver
noltre vive reconnaissance.

Armé de solides notions Qanatomie pathologique acquises 2
la Faculté, nous avous ensuite été tenté d'aborder I'étude si
ardue et si pénible des lésions du systéme nerveux. M. le
D Anglade, en'nous onvrant si aimablement son laboratoire de
Chalean Picon, aplanit pour nous les difficultés que rencontre
le débutant. Soucicux des progres Je son éléve, il nous donna
son lemps, son expérience, ses conseils et sa science si appréciée
de tous ceux qui le connaissent. Enfin, il nous montra toute sa
bienveillance en nous confiant, comme sujet de these, 1'étude
d’une question qui lui est particulierement chére @ « Les losions
Je la chorée chrouique de Huntington ». Pendant deux années,
nous avons travaillé ee sujet, mais sl nous avons pu mener
notre tache a bonne fin, c’est encore a M. Anglade (ue nous le
devouns.

Qu'il veuille bien accepler ici 'hommage de notre profonde
gratitude.







CONTRIBUTION A LETUDE ANA’I‘OMH-PATHOLOGIQUE

DE LA

CHORER CHRONIQUE DE MUNTINGTON

INTRODUCTION

.

L’anatomie pathologique de la chorée chronique de funting-
ton a déja été ctudiée depuis prés d'up demi-sigele; malheureu-
sement, les auteurs qui se sont occupés de ce sujet n’avaient
pas 4 lear disposition de méthode leur permettant d’entrevoir
la lésion véelle. Aussi ont-ils presque tous admis comme lésions
principales des lésions banales que l'on rencontre dans loutes
les affections chroniques de 'encéphale.

En 1906, Uanatomie pathologiqdc de la chorée chronique entre
dans une élape mouvelle. M. Anglade, ayani mis au puint sa
meéthode de fixation et de coloration de la névroglie, peut déceler
les lésions des noyaux striés.

En 1909, il donne au Congrés de Nantes la deseription des
lésions palhognomoniigues de celle affection. ‘

Depuis, de nombreux autenrsont repris tette 4tude anatomique

" avec des mcthodes « filles » de .la méthode d'Anglade et ont
confirmé les vecherches de celui-ci.

Avee notre Maitre; nous avons pensé qu'il serait intéressant

de réunic ces vecherches éparses en un seul travail auquel nous

avons ajouté 'étude clinique ot particulisrement anatomique de
trois observations inédites de cette-affection.

B




CHAPITRE PREMIER

Historique.

Les auteurs qui s’occupérent les premiers de l'anatomie
pathologique ‘de la chorée de Huntington, Berkley, Huet,
Lenoir, ete., décrivirent des lésions diverses qui ne furent
pas retrouvées avec des caracléres de constance suffisante dans
les cerveaux soumis & Vexamien. 1 serait fastidieux de rapporter
les altérations organiques d'un caractére variable et contingent
qui furent signalées au début des recherches microscopiques.
Pour les uus, elles .siégeaient dans la substance grise de la
moelle; pour les autres, dans I'écorce cérébrale. Les méninges
étaient incriminées et I'on croyait y reconnaitre des altérations
spécmles qui, en réalit’, sont banales dans les’ a(fectlons chro-

" niques des cenlres nerveax.

Golgi, le premier, ~n 1874, montra l’m[‘ltratxon da cortex
eérébral par de petil.:s cellules arvondies, groupées en. amas
serrés dans les espacus périvasculaives et autour des .cellules
ﬁervéuses. - '

Quelques années plus tard, Kiebhs publia une descriplion de
Iésions nettes et c'wactémshques lésions que les auteurs qui lui
ont:succédé ont retrouvees pacfaitement ldenhques a celles
qu'il avait annoncées. .

Dans 1'observation de eet auteur il s'agit d’ undes malades de
Huber ayant succombé a I'Asile de Rheinau.

~L’examen des ‘pléc'e.s révéle uné pachymeéningite hémorragi-
tfue étendue, avec diminution du volume du cerveau (ui parait

porter surtout sar la substauce blanche, telle est.la lésion
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macroscopique importante. On trouve dans la corticalité de
petits foyers plus ou moins nettement limités, constitués par ,
des cellules, au nombre de trois ou quatre et par beaucoup de
petites cellules a gros noyaux. Pour Klebs, il ne s'agit pas lade
leucocytes émigrés, mais de noyaux provenant ‘d’une hypgr-
plasie névroglique.

Depuis lors, les travaux sur I'anatomie pathologique de la
chorée héréditaire se sont multipliés, on s'est attaché a bien
décrive les altérations découvertes, on a cherché a les expliquer
et & en rechercher l'origine. 11 est vrai de dire qu'd heure
actuelle, les opinions sur la nature de la lésion sont diverses;
c’est, d'ailleurs, sur celte diversité d’opinions que repose notre
bistorique de l'anatomie pithologique de la chorée de Hun-
tington. ] : :

Greppin, continuant les recherches de son devancier, publia,
quelqucs années plus tard, une étude teés minuticuse d'un cas
de chorée héréditaire.

En examinant d’abord macroscopiquement le cerveau et la
moe’lle, l'auteur n'y remarque aucune lésion, aucune atrophie
des circonvolutions, aucun foyer important ni de congestion, ni
d'iuflammation, auvcune altération visible des vaisseaux. [l
découvre simplement quelques lésions de pachyméningite, aux-
quelles, d’ailleurs, il n’atlache aucune imporiance. Passant
ensuite a l'étude histologique, il indique sommairement la
marche qu’il a suivie pour la coloration de ses coupes; c'est
surtout Ia méthode de Weigert qu’il a employée, plus rarement
celle de Nisol. Greppin décrif alors des amas cellulaires (jui se
voient trés bien sous un grossissement moyen; ces éléments
cellulaires, on ne les retrouve jamais dans lps cerveaux sains et
normaux. lls forment de nombreux petits foyers, clairement
limités, occupant surtout les espaces péricellulaires. Ces foyers
se rencontrent particulierement dans les circonvolutions et dans
la_substance blanche sous-jacente. On les trouve aussi, mais en

moins grand nombre, dans les ganglions. de la base, dans le
pont de Varole, dans Ia moelle allongée. lls sont constitués par
des cellules & protoplasma peu marqué; le noyau est si volu-
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mineux qu'il remplit presque toute la cellule; on peut aussi
distinguer un'nucléole souvent assez gros.

Examinant ensuite origine de ces cellules, I'auteur reconnait
que L'on peut, a ce sujet, émeltre deux hypothéses : la premiére
eskde les faire proveniv des vaisseaux et de les identifier aux
leucocytes ; la seconde est de ne voir en elles qu'un produit de
la multiplication des éléments fixes de la névroglie ; cest
cette seconde opinion que se raitache Greppin qui, bien que
les parois desvaisseaux solentaltérées sur les coupes examinées,
se refuse & admettre pour ces cellules une origine leucocytaire.

Oppenheim et Hoppe, reprenant la question, firent paraitre
un mémoire dans les Arch. f. Psychiatrie. 1ls publient 2 cas de
chorée héréditaire qu'ils ont étudiés au double point de vue
macroscopique et microscopique. Les seules lésions apparentes-
sont une atrophie, du reste trés marquée, des circonvolutions
centrales, pariétales ct occipitales.

Au point de vue histologique, les lésions les plus caractéris-
tiques découvertes par ces auteurs sont des foyers d'encépha-
lite, foyers déja visibles & I'examen macroscopique et qui sont
facilement reconnaissables sur des coupes histologiques. Ces
foyers d'encéphalite ont le caractére banal de l'inflammation ;
ils s'accompagnent de Pémigration des leucocytes des vaisseaux
voisins; ces vaisseaux sont, la plupart du temps, altérés. Par-
fois aussi l'inflammation a le caractére franchement hémorra-

- gique. Les éléments nobles ne sont point atteints.

Ces foyers siégent soit dans les régions corticales, soit dans
les régions sous-corticales. .

Dans la moelle, la névroglie a proliféré et, de plus, I'inflam-
mation a abouti 4 un processus scléreux, sans systémalisation,
processus surtout marqué au niveau des cornes antérieures.

En résumé, Oppenheim et Hoppe, étudiant la chorée hérédi-
taire au point de vue anatomo-pathologique, font de cette affec-

tion une encéphalite circonscrite corticale et sous-corticale.

Menzies, dans le-Journal. of nervous and mental diseases,
décrit une série de l1ésions toutes plus variées les unes que les
autres. ‘
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Cest d'abord une légeére augmentation de la pévroglie dans
1a couche la plus externe de l'écorce ; A ce niveau et en d’'autres
points de la sabstance cérébrale, les vaisscaux sont épaissis.
('est aussi une dégénération des cellules dans toutes les
couches: ce sont enfin des lésions myéligues consistant en une
degénérescence du faiscoau de Gowers et au niveau de la
colonnecervicale enune dégénérescence des cordons postérieurs.

Les lésions microscopiques, nolées par Dana, sont surtout
marquées an niveau des cellules nerveuses qui ont disparu dans
la premiére couche, manquent en partie dans la deuxiéme et
1a troisieme, sont ratatinées et granuleuses dans la quatriéme.
Les lésions vasculaires sont de faible importance.

Kronthal et Kalischer, les prefiers, sontiennent que la lésion
de la chorée hérédilaive n'est pas umne lésion d’encéphalite
miliaire, comme l'avaient prétendu Oppenheim et Hoppe, mais
une lésion d'encéphalite diffuse. Pour ces deux mneurologistes,
Yaltération est surtout vasculaire et interstitielle. La lésion de la
substance nerveuse est trés légére et de seconde mnature.
D ailleurs les éléments nobles sonl aussi touchés que les fibres
nerveuses, et parmi ces derniéres, celles qui sont le plus
atteintes sont les fibres tangentiielles. A ces modificalions patho-
logiques, il faut ajouter la préscnce dans toute I'écorce céré-
brale de nombreuses petites cellules, surtont au niveau des
premiére et seconde couches, cellules dont la présence n'a,
d'aillours, aucun retentissement marqué sur les tissus environ-
nants et qui forment en certains endroits de petits foyers n'ayant
aucune relation divecte avec les valsseaux.

Tandis que V'altération coustatée par Kronthal et Kalischer
est surtout une altération vasculaire, la lésion essentielle décrite
par Michell Clarke en 1897 est, comme celle de Dana, une
lésion des cellules. Elle consiste en une dégénération étendue
des cellules de V'écorce cérébrale, surtout de celles de la
deuxiehe et'de la Lroisiéme couche ; celte dégénération est par-
ticulierement prononcée dans les circonvolutions frontales et
dans les zones motrices. ) |

La subslance grise plus amincie semble partagée en trois

il 2082
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conches dont celle du milicu a une coloration plus claive. 11 y a
en outre une augmentation du tissu interstitiel dont les cellules
sont en plus grand nombre que dans un cerveau sain. De plus,
Pauteur, sur des coupes imprégnées au nitrate d'argent,
remarque que celles-ci paraissent comme attachées aux cellules
pyramidales. A coté de ces lésions importantes, on trouve une
trés légere altéralion des vaisseaux.

Facklam, dans les Arch. /. Psychiatrie de 1898, se range a
I'avis de Kronthal et de Kalischer et admel que Paffection plus
diffuse consiste vraisemblablement en une encéphalite chro-
nique interstitielle; lui -aussi insiste suv laltévation des vais-
seaux et décrit de nombreuses hémorragies qu'il a rencontrées
autour de ces derniers, surtout dans les espaces périlympha-
tiques de l'écorce cérébrale. La lésion porte surtout sur
Padventice des vaisseaux qui parait épaissie et dont les fibres
semblent avoir subi une hyperplasie.

A coté de ces altérations, Facklam découvre aussi une dimi-
‘nution nette des fibres superradiées; celte diminution est d’ail-
leurs encore plus nette dans la sphére des fibres tangentielles.
Toutes ces lesions, d’ailleurs, portent sur toutes les circonvolu-
tions, il semblerait pourtant que les circonvolutions frontales
sont les plus fortement touchées.

Nous nous arréterons plus longuement sur la publication faite
par Kathwinkel dans le Deutsches Arch. fir Klinische Medicin,
parue en 1899, parce que cet aulcur a non seulement décrit les
lésions u'il a pu constater, mais il a comparé le résultat de ses
recherches aux résultats des recherches des neurologistes qui
Font précedé.

11 fait lout d’abord une description trés compléte des grains
péricellulaires, qu'il trouve colorés fortement. Ces grains, qui
cxistent particulisrement dans la zone des grosses cellules

pyramidales, sont aussi nombreux dans la zone des cellules

polymorphes. >
Aprés avoir éludié les cavactéres de ces grains, apreés les avoir
identifiés lui aussi avec les leucocytes mononucléaires, 1'auteur

live des conclusions sur leur origine. Il lui parait indubitable
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(que ces cellules ne sont poinl cemblables aux cellules de la
névroglie, mais qu'elles provieunent des vaisseanx voisins dont
elles ont émigré. Dailleurs, los lésions des vaisseaux volsins
sont dans toutes les pm'linns du cerveau le point de départ de
cetle émigration, ct Pauteur insiste alors sar les altérations des
vaisseaux qu'il compare aux altérations déja décrites par ses
devanciers.

Ces lésions consistent en une hyperthrophie des fibres de
'adventice des gros et des petits vaisseaus. En certains endroits
méme, le tissu de Iadventice subit une telle hyperplasie quiil
en résulte de véritables anneaux fibreux cntourant cette tunique.

De celte émigration des leucocytes, les cellules de 1'écorce
subissent une’ conipressiim continue, conipression gqui a pour
résultat secondaire une excilation permauente de ces cellules et
aussi une lente allération Jaus leur forme et dans leur dimen-
sion; ¢est pour cette raison qu'a Uexamen microscopique dans
la plupart des obsevvalions parues, on signale une alvophie trés
marquée de 1'écorce cérébrale.

Ftudiant enfin ia signification de ces lésions et repoussant la
théorie d'Oppenheim et de Hoppe, Kathwinkel conclut, comme
Kronthal et Kalischer, a une iuflammation diffuse et intersti-
tielle.

* Fn Russie, le neurologiste Weidenhamer s'est aussi oceupé de
la question de l'anatomie pathologique de la chorée héréditaire.

Los lésions macroscopiques qu'il découvre sont nombreuses :
atrophie du cerveau, du cervelet et de la moelle épiniére, épais-
sissement de Ia pie-mére sur les surfaces convexes du cerveau,
présence de liquide non seulement dans les sillons, mais encove
dans les ventricules, diminution de 'épaisseur de la substance,
atrophie du eceeur, de la rate, du foie et des reins. Telles sont,
résumées, les altérations multiples qu'il a constatées a l'examen
macroscopique.

Aussi variées sont les lésions quiil a pu découvrir au mieros-
cope. Ge sont, Qailleurs, les mémes que celles décrites préceé-
Jdemment, nous ne reviendrous pas sut ¢¢ sujet. Nous vous bor-
serons a dire que Popinion de Weidenhamer est encore plus

[
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.
avancée que celle de Kronthal et Kalischer, ot que les Iésions
découveries par lui atteignent le systéme nerveux fant cenlral
que périphérique, et quil envisage la chorée de Huntinglon
comme une dégénérescence totale de tont le systéme nerveux.
A la méme époque, les neurologistes frangais Lannois et
Paviot publierent dans la Revue de niédecine les 2 cas de
chorée héréditaire avec autopsie ¢t examen histologique quils
avaient déja, 'année précédente, présentés ag Congrés de Tou-
louse. ’

Au point de vye macroscopique, en plus des lésions banales
d’épanchements dans Jes méninges, de suffusions sanguines dans
Parachnoide et de pachyméningite, lésions que Uon retronve
d’ailleurs dans de nombreuses affections cérébrales, ils appéllent
surtout 'attention sur ce caractére visible 4 la Premiére inspec-
tion, & savoir que l'atrophie cérébrale est des plus marquées ;
chez la premiere malade, Iencéphale Pesait 950 grammes, chez
Pautre, 980. Ce caractare signalé par d'autres autéurs, et notam-
ment par Huet, dans 1 cas de Charcot, n’est d’ailleurs pas cons-
tant.

Au point de vue microscopique, la Iésion principale consiste
en ure infiltration de petites cellules rondes, se colorant facile-
ment par le blen de méthyléne, ayant son maximum au niveay
des circonvolutions centrales. Les graing Presque totalement
constitués par un loyau volumineux se rencontrent dans la zone
des cellules polygonales, augmentent de nombre dans I zone
des petites cellules et sont encore plus nombreny dans celles
des grandes cellules Ppyramidales,

Le cervelet est indemue; la moelle est légérement atleinte
dans les faisceaux antéro-latéraux,

Comparant les 1ésions qu'ils venaient de décrire, avec celles
déja trouvées par les auteurs qui les avaient précédés, Lannois
et Paviot sont amenés & penser quil s'agit 1a « d’une véritable
malformation hél\'éditaire, transmissible congénitalement, de{ la
névroglie cérébrale . ’ )

Cette malformation existe déja i la naissance, se développe:
lentement et ne commence a donner des symptomes que lors-
qu’elle a envahi les espaces péricellulaires. :
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I atrophie des cellules pyramidales a été signalée par Lange,
Schulz, Daddi, Rusk, Marchand et Rispal.

De Biick, Marchand et Sand ont attiré 'altention sur la dége-
nérescence pigmenlaire des cellules pyramidales des deuxiéme
et troisiéme couches du cortex.

" L’hyperplasiec névroglique corticale n'a poinl échappé &
Menzies, Daddi, Bonfigli et Rusk.

MM. Eager et Perdrau, Ballet et Laignel-Lavastine ont cons-
taté une infiltration des gaines périvasculaires par d’abondants
leucocytes issus par diapédése des vaisseaux qu’elles entou-
rent; cette « gainite » était si intense que MM. Eager et Per-
dran, Bonfigli Uont comparée ou idenlifiée a la vascularité de
I'encéphalite paralytique.

Mais il nous faut arriver & 1906 pour trouver une publication
réellement intéressante par les notions toutes nouvelles qu'elle
contient. En effel, a cette époque, M. le D™ Anglade public
larticle suivant dans la Gazette hebdomadaire des sciences
médicales de Bordewuz :

« Chez une malade ayant présenté pendant la vic tous les
phénomenes de la chorée de Huntington,y compris la démence,
et morte dans mon service d’une hémorragie méningée a peu
prés foudroyante, j'ai trouvé a lautopsie les lésions saivantes :
un épaississement de la pie-mére, des cellules nerveuses du cer-
veau normales, en tant que qualité, mais Lreés diminuées de
nombre. Il exisle aulour de ces cellules une grande-quantité de
noyaux, dont un procédé de coloration personnel m’a permis de
reconnaitre la nature névroglique.

»Macroscopiquement, les parois ventriculaires para issalenttrés
dures, parsemées de petites saillies qui semblaient s’enfoncer
dans la substance sous-jacente. Le noyau lenticulaire, le corps
strié ot la couche oplique étaient, eux aussi, le siége d’une
induration et d'une atrophic trés manifestes.

» Au microscope, j'ai trouvé trés nettement des plaques de
sclérose sur le noyau lenticulaive et le caudé, avec prolongement
dans le genou de la capsule interne.

» 1 hypertrophic névroglique a débuté sur la paroi épendy-
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maire, comme elle le fait & Détat nurmal, mais au fieu de
Carrster dans son évolution, elle a pris un développement
intensif, chez celte malade, dans les noyvaux caudeés el leuticu-
laives eb s'est élendue de 1a au genou de la capsule interne.

» La chorée de Huntington ne me pavait pas avoir une aulre
origine. »

Quelques années plus tard, M. Aunglade, au (longrés de
Nantes, prit part d la discussion du rapport de Sainton dans les
ternies suivanls ©

« Le trés consciencicux et trés intéressant rapport de Sainton
marquera une dale importante dans I'histoire des chovées
chroniques. Les problémes eliniques s’y troavent sinon résolus,
du moins trés claivement posés, ce (ui provoquera une obser-
valion plus méthodiyue ct plus efficace en vue de leur solation
prochaine. Je suis convaineu, pour ma part, que Vetude des cas
clinigques fera découvrir des relations de parenté entre les diffe-
rentes formes de chorées, entre la chorée de Sydenhau el la

" chorée de Huntington en particulier. En attendant, le Congrés
cera Lheuveux de prendre acte de celte alficmation du rappo«-
teur; la chorée chronigque doit étre ra vée du cadre des névroses
pour passer & celui des maladies organiques. [sifeetivement, il
y o dans le sysléme nerveux des choréiques chronigues des
lésions souvenl grossiéres, presque toujours  diffuses. Nous
devous maintenant rechereher si clies sont spéeitiynes par teur
pature ou leur localisalion.

» Avant tout, je signale le profit qu’il y aarait a n'utiliser
(que des cas.bien Lypiques non compliques de sénilité cérébrale,
ni de quelque infection iutercurrente. Pour étre une vraie
chorée de Huntington, la maladie doil étre similaivement Liéré-
ditaive. Mieux vaut s'arvéler sar les cas qui- ont débuté apres
30 et avant 40 ans, el il faut exigor le caractére progressif,
I'assoeiation aux mouvements chovéiques de troubles mentaux
démenliels. Le cas que j'ai étudié réunissait toutes ces condi-
tions et il s'est terming, n'ayant duré que six ans, par un acci-
dent brusque et vapidement mortel d’hémorragie méningéc. 1L
ne saurait 7 avoir de circonstances plus favorables pour une

Le Gac E
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élude z\nalmnov-palhologiqué de la chorée chronique, et voiel
nmes conslatations. Dans la moclle, le bulbe, la pl'otu'bérance et
le cervelet, je n'ai relevé que des lésions fort banales qui ne
méritent pas de relenir voire altention. Dans le cortex cérébral,
jai vude la méningite inflammatoire et hyperplasique, I'épais-
sissement trés marqué de la bande névroglique superficielle,
une moindre épaisseur de la substance grise, Uinvasion decetle
subslance par des noyaux, des staehschenzellen trés nombreux
aussi, la raréfaction, la chromatolyse, la dégénérescence pigmen-
taive des cellules, I'épaississement et Linfiltration des vaisseaux.
Entee ce corlex et celui d’une paralysie générale, je ne vols
(qu'une différcnee, cest le défaut de prédominance du processus
intm-_stiliel 4 la hauteur du trait d’union entre la subslance
blanche et la subslance gwse, et i1y a, je dois le dire, des for-
mes de para\fsie générale ol cette prédominance est fort dis-
créle. En sorteque ce que jai va dans l'écorce ne me pavalt pas
se distinguer assez netterent des pmcessué’ d’encéphalite chro-
nigue qui se yéalisent ailleurs que dans les cerveaux de choréi-‘
(ues chroniques. .

» Mais jai vetenu deux constatations gui m’ont vivement
inlrigué et que je désire vous soumettre avec piéces alappui.

» En pratiquant sur les hémisplieres des coupes verticales,
jai, surla table méme d autopsie, reconnu deux zones d'indura-

“tion trés nettes, deux aspects que je n'avais jamais vus aupara-

vant ol que je n'ai point retrouvés depuis peut-étre, parce que
jen'ai pas eu oecasion de néeropsier un nouveaun cas de chorée
chronique. :

» L un de ces aspects est 1'épaississement considérable de la
pande névroglique qui tapisse les ventricules avec la dispari-

_tion, sur presque toute 'étendue du vevétement épendymaire,

des cellules épithéliales appartenant a la névroglie. Gette modi-
fication de Llépendyme et de la zone périépendymaire ne
ressemble ni & U'épendymite granuleuse de la paralysie géné-
rale, ni a l'épendymite ulcérense ou en plaques de I’hydroc¢-
‘phalie, ou bien encore de (uelques cerveaux séniles.

» L'autre aspect est plus spécial encore. C’est celui que pro-

!
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sentent les noyaux gris : In couche optique, le poyau caudé ¢t
: , y

surtout le noyau lenticulaive. Ces lrois masses grises sobblent
c(n_xl'on(lues dans un bloc de consistance lfer:m‘r '
Emlformément grise, au milien duquel les fibres de
1ntemelsont devenues méconnaissables. J'ai fait &
u1’1e sém'c de coupes que jai colorées par mon pl‘OCé
névroglic y estapparue avec des caracteres p;\lhologiq"es
netteté parfaite. Rien d'ailleurs n’est plus ats¢ ¢ e recon”
alement, les
1o visible.

et de souleut
la capsuic
ce niveau
dé el la

d'ane

naitre une réaction névroglique & ce niveau. Notm
i‘-Stl'?c:Y't‘f?S y sout rares et le vésean fibrillaire st & Pl
Ol:’ ici I'aspect du processus est gliomaleux. Les astro®
trés nombreux, p()lyllucléaipeS et de gl’aﬂde taille [Is ne man-
quent en aucun point, g'entassent par amas, se gonﬂent comiie
pour pondre des noyaux qui se [‘épilll(l(fnt’fl (ravers 1¢ véseatl,
ou se groupent formant alors de véritables nids- Ces nids
correspondent loujours i des trousseaux de fibres evrogligues
parallélement disposées, fines. Ces gfrou;)emems de fibrilles
¢t de noyaux séparés par des zones de grands astrocytes ont
unc physionomie trés particuliére que des examens multiples
ne mont jamais fait voir, J’insiste sur ce point aillenrs que

yles gont

dans ce cas de chorée chronique si typique.

N Et dés lors, je me demande si cette lésion centrale west pi
mieux qualifiée que les lésions covticales pour pous rendre
comple des mouvements choréiques. Llie est incoulcsluhlemcnt
plus aceusée et il vient & Lesprit quiclle it ateo aussi I pius
ancienne. Les mouvements choréiques OP(“Illlil'e“leut aussi,
apparaissent les premiers et on peat é:netlre cette hypothese
que tu lésion des noyaux gris centraox a détcrulillé les mouve-
ments auxquels la démence a s &dé et A mesure que
s'est effectuée la propagation d‘:lc‘;)‘iiiez:uiu;ef;s la corticalité.
Je ne suis pas le premier a nietlre hVpothétid‘wmeut lachovée

sur le compte d'une lésion des noyaux gris el sans parlep de la
- A
; ge ol le noyau

sig el Hirt ont
at quelle fat
ner dans le

ioca'llsutlon de 'hémichorée dans la couche OPliq
enticulair i i
- laire (Raymond), je rappellerai que Flech
By . .
‘ :s‘rnettement formulé celte hypothése en réclam?
vérifié "l i | !
ifiée. Je voudrais, puisque je me suis laissé entral
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Jomaine des hypothéses, en formuler une autre. La chorée est
essenticllement une maladie familiale (ui souvent débute & Yage
adulte, sous une influence banale, émotionnclle dans mon cas.
Je me sens disposé A admettre quelle est le résultat de la rup-
{ure de cette bonne harmonie dont jai parlé ailleurs, qui devrait
réguer entre les deux sléments fondamentaux do systeme ner-
veux : la cellule nevveuse et la névroglie. 11 est possible que la
névroglie tire de 'hérélite une susceplibilité spéciale, des ten-
dances anarchiques qui la font s'insurger contre la cellule
nerveuse ou son prolongement cylindraxile, proliférer par
poussées dans les chorées aigués ou variables, progressivement
et fatalement daus la chorée chronique de Huntington. Mais jai
hale de retourner aux faits et je place sous les veux des membres
dn Gongrés des préparations histologigques qui, je U'espére, seront
dssez neltes pour leur inspiver le désir de les rechercher atten-
livement dans des cas analogues. Kt mon ambition sera satisfaite
si je parviens a provoquet 1e contrdle de mes propres ohserva-
fions encore bien insuffisumment précises. »

Ce fut la premiére fois, en France tout au moins, que les

noyaux gris élaient mis en cause et prenaient place parmi les

lésions anatomo-pathologiques de la chorée chronique.

Depuis, les travaux se sont multipliés, maisil nous fautattendre
Tarticle que Pierre Maric et L.hermilte publiérent dans le pre-
mier nuniéro des Annnles dr médecinede 1914, pour voir devenir
classi tues les lésions que M. Anglade avait si bicn étudides.




CHAPITRE 1l

Méthodes d’examens.

Pour bien mettre en évidence les lésions de la chorée de
Huutington, il faul avoir recours & cortaines méthodes de fixation
et de coloration électives pour la névroglie.

Toules les pidees ue nous avons examinées ont élé fixées et
colorées par la méthode d'Anglade qui consiste en :

Fixation par le sublimé a 7 p. 100 dans leau distillée :
cinq bheures. .
Oun a intérét A recouper les piéces A leur sortie de ce bain.
Passage daus le liquide I’ Anglade :

Solution dacide osmique & 1,2 p. 100 dans lacide

chroniique &1 po 100 Lo [ 40 ce.
Acide chromigque 44 p. 1000 e 200 cc.
Acide acotiue L1 P A0 e 80 cc.
Faw distHEE. . weer e e 680 cc.

Trois & qualre jours.
Lavage & leau courante : vingl-¢ natre heures.
=

Les picces, une fois bien lavées, passent vingl quatre heures
dans chaque boeal de la série des aleools 4 70, 80, 90 degrés ct
aleool absolu.

Fofin elles sont immergées pendant vingl-quatre heures dans
T'acétone. '

A leur sortie de ce dernier bain, ces pieces sonl incluses dans
la paralfine. Il est avanlageux de sc servie d'un microtome a
plan incliné, ear, dans ces condilions, il est facile d’obtenir sur
une méme lame des coupes de grandes dimeusions. Les coupes
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fines (3 4 5 ) sont étalées et collées sur lame & 'aide de la gélose
bichromatée. '

Coloration a chaud au blew: Victoriaa 1 p. 100 : vingt minutes.

1l faut avoir soin, aprés avoir recouvert la préparation de
bleu, d’y ajouter 2 gou.ftes d’une solution d’acide oxalique &
3 p. 100, et de changer le colorant dés qu’apparaissent. des
vapeurs. Ne pas ajouter d’acide oxalique & celte seconde solution
de bleu Victoria. :

Lavage rapide & Feau distillée.
Solntion iodo-iodnrée & 4 p. 100 : quelques secondes.
Passet (ros rapidement & 'aleool absolu.
Laisser ternir la préparation.
Décoloration par un mélange d’huile d'aniline et de xylol an
tiers d’abord, puis & parties égales.
" On monte ensuite dans le baume.

Pour faire ressortit le tissu conjonetif et faire paraitve avee
netteté le noyan de la cellule nerveuse, on peut associer. le
teypanroth et le bran de Bismarck an bleu Victoria et effectucr
ainsi une triple coloration. Cette triple coloration s’effectue de
la maniére sunivante : o )

On mélange 1 partie de la solution de brun de Bismarck au

1/100°'avec 3 parties dc bleu Victoria et I’'on continue la mani-
pulation comme dans la coloration simple. Quant au trypanroth,
il faul avoir soin deé ssocier & une solution satarée d'acide
picrique. A b cc. de eclle solution saturée d'acide picrique, il
suffit d'ajouter 2 goutles de la solution de tl‘ypam‘okth a1,5/100
pour pouvoir se servir immédiatement du colorant. La prépa-
vation une fois ternie, on la recouvre de cette solulion que l'on
Lisse en contact avec la lame environ dix secondes ; ceci fait,
_ on passe rapidement A l'alcool et on laisse une ‘seconde fois
ternir la préparation. On continue™ la coloration comme précé-
demment. :
_ Pour mettre en évidence la névroglie, on.peut également
avoir recours au procédé i la fuchsine phéniquée de Sabrazés.
Ge procédé est une véritable méthode d'orientation. qui permet
fle déceler trés rapidement les cellules et les fibres névreogli--
ques. '
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Les piéces doivent étre trés bien fixées, soit au formol &
10 p. 100, soit au formol-aleool :

Formol du commerce....... 1 partie;
Alcool & 90 degrés... .. ... & »

Elles peuvent également &tre fixées par le procédé d’Anglade.

Sur des coupes & la paraftine collées sur lame a la gélatine
tres diluée, on fait agir de la fuchsine phéniquée classique en
réchauffant trés légérement non pas la coupe, mais le bain de
colorant que 'on proméne ensuite sur la coupe déji couverte.
Une & deux miputes suffisent pour la coloration.

On lave assez rapidement a l'alcool a 95 degrés et ou traite
la coupe par de Uhuile daniline pure, exposée 4 une vive
lumiére. On déshydrate & l'huile d’aniline pure, on lave longue-
meat au xylol, puis on laisse baigner daos le xylol, loujours &
une vive lumiére. .

Prolonger le bain de xylol et, quand la coupe est trés claire,
on moute dans le baume. ’ )

Ce mode de préparation peut aire réalisé en quatre ou einq

" minutes et les préparatious sont stables. Getle méthode a donc
de sérieux avantages.

Enfin, remarquant. que la thionine en soliution aqueuse con-
cenlrée associée i lacide picrique dissous dans Valecool donnait
dlexcellents résullats dans la coloration de la névroglie, M. le
professeur Sabrazés a publié le procédé suivant :

Aprés montage dans la paraffine, on colore les coupes sur
lame pendant une A trois nimutes, les picces ayant éte fixées

par 'alcool, le sublimé, les liqueurs de Millerou de Flemming;
Palcool convient mieux. On lave rapidement a I'eau distillée, &
Paleool 4 90 degrés, & Ualeool picriqué d’une nuance jaune d'or.
On laisse la coupe sécher @ lair sur le porte-objet, on Péclaircit
an xylol et on wonte dans le baume: on peut aussi (etil ya
paclois avautage a le faire) déshydrater par 'aleool absolu dans
Jequel la thionine est relativement peu solubte.

Les coupes out une belle teinte vert pré. Il s’est fait sur lo
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noyau une réaction telle que la chromatine se présente, aprés
l'action de l'acide picrique, sous la forme de filaments ou de
grains d'un vert foncé glauque, dont il est facile d’étudier toules
les modalités. Les autres parties de la cellule sont diversement
puancées et se prétent aux observations eytologiques les plus
minulieuses. ) .

Cette méthode de coloralion se recommande par sa simpli-
cité el sa rapidité d’exécution. I1 faut cependant prendre quel-
ques précautions pour la réussir et n’avoir pas de précipités sur
les préparations ; éviter autant que possiblf; de coller les coupes
sur lame & 'eau gommeée ou 4 Vaide d’albunine ou de gélatine;
les rendre adhérentes, aprés les avoir élalées dans l'eau, pab
dessiccalion ou’ encore par simple compression de la pulpe
digitale; n’user que de solufions-récemment liltrées; hydralter
les coupes avaut de les colorer.

Nous n'avons pas cherché 4 énumérer ici lou's les procédés de
coloration de la névroglie, nous avons voulu simplenent indi-
quer quelques méthodes parmi les meilleures.




CHAPITRE 111

Observations.

Osservation § (inédile) (1).

I... (Marguerite), agée de 49 ans, marice, entre.a I’Asile de Chateau-
Picon, le 19 mars 1920, pour troubles meuntaux caractérisés par une
agitalion permanente avec humeur agressive, sénilité précoce et
troubles parétiques desmembres supgrieurs avee troubles trophiques
el vaso-moteurs des mains.

Le pere de la malade avait & peu pres les mémes tremblements, il
a tremblé pendant cing 4 six ans, mais n’a jamais présenté de
troubles mentaux. -1l est mort de faiblesse & 62 ans.

Sa grand’'mére a présenté les mémes tremblements.

Une tante les présente également, cellé-ci vit encore.

La malade a encore sa mére, 4gée de 70 ans et bien portante. Elle
a également un frére et une fille de 43 ans, tous deux bien portants.

Réglée vers 135 ans, J... (Marguerile) a toujours eu des régles peu
abondantes et irréguliéres. Elle a eu lrois grossesses : une jausse
couche, un accouchement au forceps, avec enfant mort-né, enfin un
accouchement normal. .

Son mari a observé, il yasept a huit ans, les premiéres manifesla-
tions de la maladie, panaris, dégont du travail. 1l y a trois ans, la
malade a essayé de se suicider. Un an apreés, le maria remarqué
que sa femme perdait peu a peu les idées el avait complétement
perdu la mémoire.

(1) Nous devons ceite observaliou & l'obligeance de M. le Dr Anglade.
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Les mouvemenls choréiques ont débulé il y a septa huit ans, en
méme temps que le panaris. Ces mouvements se sonl élablis peu a
peu.

Enfin, le 12 mnars 1920, on la fait entrer & U'hopital parce qu'elle
entend des voix, répond el s’imagine que sa fille & une mauvaise
conduite. ’

Ce qui frappe au premier examen, c’est Vagitation continuelle de
la malade. Les membres supérieurs, les épaules, les museles de laface
sont le sigge de mouvements continuels. Ces mouvements sont lents
et de faible amplilude. 1 semble que l'on puisse y dislinguer *

1> Des mouvemenls stéréotypés (mouvement de s’essuyer les levres
avec la main); )

90 Des mouvements ehoréiformes, que l'on remardque principale‘
ment au niveau des épaules (projeclion des épaules en avant), du
membre supérieur gauche, de la face (mouvements des levres), mou-
vements de balancement du ironc en avant et en arriére.

La demande est incerlaine, la malade talonne. La station deboul,
les yeux ouverls, est impossible. La force musculaire parait égale-
ment diminuée des deux edtés aux membres supérieurs.

Les réflexes tendineux sont extrémemenl vifs aux membres supé-
rieurs et inférieurs. 1l exisle un clonus inépuisable de la rotule, s¢
produisant par simple abaissement de cet os. La réflectivité est un
peu plus exagéree du ¢616 gauche. Tl existe des deux colés une
ébauche de trépidation épileptoide du pied. Le réflexe cutané plantaire
se fait en flexion.

Les réflexes iriens a la lumigre sont conservés.

Si on demande a la malade de tirer la langue, elle exécute le mou-
vement, mais & peine la langue apparait-elle entre les dents que la
bouche se referme immeédiatement. La malade fait avee ses mains le
geste de la lenir ouverle, elle place méme son index entre les dents.
Elle présente une inslabilité de la langue qui explique son predouil-
lement.

Pendant linterrogatoire, elle présente des mouvemenls incessants
des muins el des épaules, el particulicrement de I'epaule droite.

Peu de mouvements dans la téte. Quelques secousses dans les
muscles sourciliers et le muscle labial qui est tiré & droite.
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La malade marche en titubant comme une ivrogne, elle écarle les
jambes, cherche des points d’appui et s'appuic brusquement.

Elle présente un état menlal caraclérisé par la déchéance du fonds
intellectuel, des propos puérils, des idées vagues de persécution et
de 1a fabulation. Il ne s'agit pas d’uune sénilile cercbrale vulgaire, cat,
en outre des troubles psychiques, oo observe des troubles inoteurs
choréiformes généralises avec prédominance dans les membres supé-
rieurs. La marche est titubante el ébrieuse.

On est donc en présence d’une chorée chronique de Huuntington.

Le 1 avril 1920, les mouvements choréiques deviennent inces-
sants.

La malade fait une fiévre conlinue et présente une escarre sacree
qui s'étend rapidement. La mort arrive trois jours aprés.

A l'autopsie on trouve :

Crane : Dur et épais.

Dure-mére : Epaissie au niveau de Iextrémilé supérieure du sillon
de Rolando, A laguelle elle adhere, el présente des néoformations.

Pie-mére : Dilatation des vaisseaux.

Encéphale : Poids : 1.0%0 grammes.

Onservarion 11 (inédite) (4}

W... (Marie), ageée de 43 ans, célibataire, ouvriere d'usine
Guebwiller, entre & 1I'Asile de Rouffach, le 24 décembre 1918, pour
mouvements choréiques généraliseés, insu'Tigance mentale et varia-
bilité de Vhumeur.

Son pére est mort, & lage de B0 ans, Lun» affection pulmonaire.

Sa meére, également décadée, est devenue choréique & la suite de
ses dernidres couches et I'est restée jusqu'a sa mort.

Cing de ses fréres et sceurs sont morts jeunes (pas de renseigne-
ments sur la cause des décs).

Enfin une avtre de ses sceurs est morle, a Uage de 58 ans, de la

—

(1) Nous devous celte observation & Uobligeance de M. Prince, meédecin-chel de
I'Asile L'aliénés de Rouffach, que nous remercions bien vivement.
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grippe. Elle a fréquenté I'école jusqu;a 13 .ans et a appris & lire et &

. écrire. Se portant bien, elle travaille ensuite & la fabrique comme
tisseuse.
" En 1913, apparition des mouvements choréiques, plus particulie-
remenl marqués aux membres supérieurs, pour lesquels elle fait
une cure de quatre semaines au sanatorium de Schirmeck. Elle en
sorl légérement améliorée, mais non guérié.

Au débul de la guerre, les émotions dues au proche bombarde-
ment sur le front de la Haule-Alsace accentuent ces mouvements
choréiques, qui sont-maintenant généralisés & tout le corps.

"En 1915, malgré des certificats de médecins alsaciens, elle est
évacuée & Neuberg en Allémagne, ou elle est soignée pendant quatre
ans a I’hépital, sans modifications dans son élat jusqu’en aout 1918.
A cette date, elle esl atteinte de grippe pulmonaire, et son agitation
s’en trouve sensiblement augmentée.

" Rapatriée peu de lemps aprés Parmistice, elle est placée presque
aussitdot & 'Asile de Rouffach, ou l'on constate des mouvements
choréiques de grande amplitude, généralisés a la téte, au cou, ala
face et aux quatre membres. Elle ouvre el ferme les yeux alternati-
vement d’une maniére presque continue; son facies esl grimagant;
elle ne peut marcher qu’en se cramponnant aux meubles avoisinants.
Son instabilité musculaire est si grande qu'elle a peine & se tenir
assise sur une chaise. Ces mouvements désordonnés, permanents a
Tstat de veille, augmentent lorsqu’on fixe son attention, par exemple
‘en lui parlant, et disparaissent pendant le sommeil.

La parole est difficile- et saccadée. La langue, lirée, effectue de
grands mouvements irréguliers et involontaires. Les pupilles sont
égales, régulidres et réagissent un peu plus faiblement a la lumiére
qu'a 'accommodation. Les réflexes rotuliens sont vifs des deux cotés.
On nole une certaine matité a la base pulmonaire gauche.

Au point de vue psychique, on ne constate ni délire ni hallucina-
tions. Il exisle une insuffisance mentale congénitale de moyen degré,
qui parait s’étre accentuée depuis I'apparition des mouvements
choréiques. La variabilité de 'humeur est grande. La malade s’excite
parfois, 8’énerve, demande 3 retourner dans sa famille. A d’autres
moments, et presque aussitét, elle se met & pleurer et gémit sur sa
maladie.
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Elle slalimente bien et dort réguliérement.

Pendant les quatre années de son séjour a I’Asile, son étatl a peu
varié, et, successivement, les traitements par le bromhydrate de
scopolamine, 'arsenic, le chanvre indien, la quinine. el la. valériane
sonl restés sans résultats. s

En juillet et aott 1922 apparait une furonculose généralisée,
rebelle & la levure de biére el aux sérums antistaphylococcigues, et
qui, ajoutée aux vieilles lésions pleurales gauches, améne rapide-
ment un élat cacheclique compliqué d’une large escarre sacrée. La
mort survient le 22 aout.

L’autopsie pratiquée le lendemain donne les résultats suivants :

Ceeur : Poids : 240 grammes. Ventricule droit en contracture, pas
de caillot.

Valvules mitrales el sigmoides '10r|1ques sans lésion. Aorte non
athéromateuse.

Poumon gauche : Poids : 450 grammes. Congeslion de la base.
Cicatrice trés vieille du sommet. Aucune caverne, ni au sommet, ni
dans le reste du poumon.

Poumon droil ; Poids : 360 grammes. Congestion de la base. Som-
.met indemne.

‘Nombreuses adhérences pleurales gauches epmbbles emprison-
nant dans leurs mailles du pus assez épais, d' apparence caséeuse,

un quart de verre environ. Le pus n'existe qu'a la parlie inférieure.

Le sommet est libre d'adhérences. Le feuillet viscéral épaissi pro-
tege le poumon contre le processus purulent, :

La plevre droite ne présenle que quelques fines adhérences, sans
consistance & la base el sans aucune tendance 3 la formation
de pus.

Foie : Poids : 1.04) grammes Crie & la coupe.Quelques ilots blan-
chilres, graisseux et scléreux.

Rein droit : Poids : 120 grammes. Aspect un peu rougeatre, con-
geslionné.

Rein gauche : Poids : 100 grammes. Quelques légéres adhérences
capsulaires.

Rate : Poids : 90 grammes. Ebauche de diffluence.

Dure-mére : Adhérences assez marquées, granulations de Pacchioni
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Lepto-méninges : Lpaissies, lactescenles, surlout au niveau des
deux faces exlternes des hémispheres. Pas dadhérences corticales.
Vascularisation marguée. présence de liguide céphalo-rachidien
asscz abondant. _

Substance cérébrale flasque, sans consistance.

Hémisphére droit : Sur une coupe horizontale, le ventricule parait
un peu dilaté. Le bras antérieur de la capsule interne est envahi par
des lrainées grisires allant longiludinalement et un peu oblique-
ment de la téte du noyau caudé au noyau lenticulaire.

Hémisphéfe gauche : Le noyau caudé el surtoul le noyau lenlicu-
laire sont. peu marqués et se confondent presque avec la substance
blanche environnante.

Cervelet : Rien de particulier.

Bulbe. Protubérance : Rien de particulier. Plancher du 4° ventri-

cule lisse, sans granulations.

OssgrvaTion 111 (inédite) 1.

H... (Jules), agé de 48 ans, maneuvre, domicilié a I’Asile de Terre-
Negre, & Bordeaux, venant du service de psychiatrie de I'Hopital
Saint-André avec le certificat suivant de M. le professeur Abadie :
« Est atteint de troubles menlaux caractérisés par de Uaffaiblissement _
global et progressif des facultés mentales, perte de la mémoire et
troubles profonds du jugement; depression psychique, interpréta-
tions hypocondriaques, idées tristes, tentatives réitérées de suicide,
chorée chronigue généralisée, impossibilité de la station debout et
de la marche, nécessite de Valimenlation par auatrui. Etat général
mauvais, début d’escarre sa'crée.‘ » Le malade est interné a I’Asile de
Cadillac, le 12 avril 1922.

Son pére et sa mére sont décédes. Cette dernidre aurait pré-
senté les mémes mouvements que l'on constate chez notre malade.

Quand H... est enlre, le 23 aolt 1017, a U'Asile de Terre-Négre, il
avail des mouvements nerveux. Un an apres, ces mouvements se

————

(1) Nous devons cetle observation & Vobligeance de M. le Dr Ducos, auquel nous

exprinous nos vils remerciements.
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o qu'il 56 débatlait conslamnment au milieu

g. 1 dechirai
a voulu avaler des morceaux dé verre el a

sonl accentués & tel poi
. . { ses vélements Mait hanle
des autres pensionnare et était hanté

par l'idée de suicide. 11 A
lenté de s'empoisonner e (nettant des allumetles dans son bouillon.

Le malade est extrémement
peine intelligible, il n'existe pr
plus gouvent
| accusés au niveau de tous les segmenls

difficile & comprendre; la parole est &

ques, elle ressemble 1e 5 un grognement indistinet.

Les mouvemen!s sont trés
du-corps.

Au niveau des membres inferieurs, ¢é gont a.la fois des mouve-

ments en masse, de flexion. Jextension, &abduction et d’adduction’
el en outre des mouvements partiels de flexion et d'extension au

u cou—de—pied et des genoux.

niveau des orteils, d
ts au niveau des membres supé-

es mouvemen
Lux et partiels.

rieurs, mouvements tota
La téle est conLinuellemente“ mouvement de flexion, d’extension,

de torsion. Les muscles de 1

On constate les mem

5 face sont trés peu touchés au repos,

mais la bouche grimace un peu et 1a langue se tord légérement quand

op fait au malade ouvrir 12 hou
es mouvements du coté du feontal.

che et tirer la langue. Rien du cdté

des paupiéres, quelques Ta¥
Le corps est animé Jui aussi de mouvemedts de flexion, d’extension

de circumduction, gurtout au niveau du bassin.

La volonté n'arrive qué bien peu & Jiminuer les mouvements. Les

s'asse
ts choréiques.

actes de préhension, de oir sur lelit, s exécutent avec difficullé

et exagerent les mouvemen
Le malade arrive a metlre les pledS sur le plancher, mais ne peut
se tenir debout sans poinl d’applli; ce sont les mouvements conlinus

de flexion el d’exlension
des membres el de 1a Lote) qui-déplacent continuellement le centre
de gravité du malade et provod

sible, le malade g'aceroche au .
ents parﬂissem étre purement choreiques et il

ueraient sa chute. La marche estimpos-

x montants du lit.

Tous ces mouvem
ne parait pas y avoir de t.remblemenls, ni de mouvements d’autre
hature surajoutés. Leur pythme est moyen, il s'accélere, ainsi que

lour amplitude par Peffort: :
Pas de paralvsie. Pas de troubles nels de la sensibilité. Pas de

troubles trophigques.

esque plus d'articulations phonéti-

aqu niveau du tronc {outre les mouvements
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Tonicité musculaire normale (bien que diflicile & oblenir un reli-
chemen! suifisant). '

Réflectivité difficile a chercher ol résultals douleus.

Organes des sens, rien de parliculier; pupilles égales; le rellexe
lumineux parait exister.

L’humeur est triste. 1i existe de I'affaiblissement intellectuel et de
U'irritabilité du caractere.

... est reslé & peu prés dans le méme état jusqu’aux approches
de sa fin. Les mouvements choréiques se sonl encore intensiliés. A
cause de l'extréme difficulté du lever, il urinait et déféquail assez
souvenl dans son lit, mais ne paraissait pas absolument gateux. Vers
la fin de sa vie, I'alimentation élail devenue plus difficultueuse; il
avait encore maigri, mais n'élail pas trés cachectisé. Le 2 mars, il
succombe presque subitement sans que V'on ail nole les jours préece-
dents une maladie inlercurrente quelcongue ou une aggravation
sérieuse de son état.

A lautopsie, on trouve :

Un erane mince et cassant;

Une durc-mére adhérente au crane et au niveau du sillon inter-
hémisphérique  la pie-mére.

Une pie-mére épaissie, planchatre surtout dans les zones frontales
et rolandiques, laissant voir cependant au-dessous d’elle la subslance
cérébrale ratatinée. Les sillons sont élargis et remplis de liquide
cépl]alo—fachidien. La pie-mére se délache bien de la subslance grise.
Les lobes frontaux sont franchement diminués de volume, mais ne
présentent rien de particulier & la vue.

Rien a la coupe des hémispheres, des pédoncules, de la protubé-
rance, du bulbe, du cervelet, de la moelle cervicale.

Poumons : Légére congestion des denx bases.

Ceeur : Caillots dans les oreillettes.

Estomac : Dilaté, ainsi gue le colon transyerse.

Rate : Petite, crie sous le couteaa.

Foie : Petit, mais macroscopiquement normal.

Pancréas : Rien de parliculier. .

Reins : Diminués de volume, surtout quanl & leur subslance cor-, '

ticale.




CHAPITRE IV

Examen microscopigue.

Pour éviter de nous rediresans cesse, nous préférons condenser
cn un seul chapitre les diverses lésions que le mictoscope nous
o permis de déceler dans ces trois cas de chorée de Huntingten.

les lésions de la chorée chronique predowminent at niveau du
noyau caudé et du noyau lenticulaive. Ces lésions se voient & la
loupe, et méme A Veell nu aprés coloration. Klles offrent Vaspect
Q'une multitude de « coups de pinccan > e détachant en bleu
violet: Les taches sont plas stendues an niveau du noyau caudd.
{lles sont lrés nombreunses, mais plus réduites au niveau du
putamen et du noyau amyé‘dalien que L'on peut considérer
comime anatomiquement relié au noyan lenticulaire. On les
remargue aussi dans le globus pallidus, mais elles v offrent des
caracléres un peu particuliers qui tiennent a la struclure spé-
ciale du terrvitoire.

Spr une coupe soumise & la triple coloration 1 brun de Bis-
marck, bleu Vietoria, rouge trypan picriqué, il y a lieu de
considérer : 1° les taches; 90 les zones environnantes 3° les
vaisseaux.

Les « taches » sont constitnées par des trousseaux de fibrilles
névrogliques ordinaivement Parallé\es et ondulées, parfois pelo-
tonpées. Flles sont parsemées de novaux ronds A chromatine
dense, fortement colorées. 11 est rare d'y rencontrer
cytes ou des cellules gangliounaires.

Disons tout de suite, pour la clarte de ]

des astro-

a deseription, que
I'hématoxyline ferrique pévele la présence entre les fibrilles
L.e Gac : .

3
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névrogliques de fibreg 3 mydéline, sensiblement égales en non -
bre et, apparemment, de néo-formation.
Ces « taches » en Coups de pinceau ne se vojenl pas ailleurs
. que dans le corps steig deg choréiques.
Cette lésion si typique se réalise parfois autour des vaisseauy.
Il est beauooup plus fréquent de la trouver éloignée de toute
paroi vasculaire.
Autour des « tacheg », laspect change brusquement. Op g
trouve alors en présence d’'une invasion de Ia substance grise
par des cellules araignées de toules dimensions, tantot pauvres
en protoplasma colarable, tantot mononucléées; tanlot, au con-
teaire, bourrées de masses -fortement colorées en rouge avec
granulations jaunes on verddtres. Les champs uiicroscopiques
différent peu de ceux qui sont obtenus par I'examen du corley
dans certaines paralysies générales, ou bien des régions limij-
trophes d'un processus gliomateux. Il y a évidemment la de Ia
ghiose. '
11 est difficile de dire avec certitude si les cellules ganglion- |
naires qui assistent a ce processus certain d'invasion névrogli- ;’
quesuccombent en grand nombre. Presque tous les observa leurs ]
ont conclu i leurraréfaction. || nous semble qu'une scule chase i
esl certaine, a savoir Paltération desg cellules existantes. Oy y i
voit tous les degrés et toutes les formes de la chromatolyse, da
la dislocation et de la dégénérescence lipoido-pigmentaire.
Beaucoup d’entre elles Paraissent encore vivantes malgré la
pénétration dans le corps cellulaire de nombreux noyaux névro.
gliques. ,

Ainsi s’explique, sans doute, que la myéline se montre asgez
bien conservée dans le corps strié des choréiques.

Ce que nous venons de dire des cellules ganglionnaires ;
s'applique aussi bien aux cellules du type I qu’a cellesdu typell |
de Golgi. /

Nous sommes ainsi conduit & parler du globus pallidus qui .
passe pour étre épargué dang |y chorée ehronique. E

Non seulement le globus pallidus peut é&tre atteint comme lc;.'

' putamen, mais méme le processus est sasceptible d'y prédo-]
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Miney, Sy des Coupes verticalog in(érnssant ala foiy |o Noyay
Caudg, |, capsule intepp, et e noygy, cnliculajpe lout enliep,
M peut yoip treg nettemepy celte pl'é:iomiuﬂnce. Le globg
ballig offre upe vaste « tuche , bleye remplie Jo ﬁbri“es, de
2Oyaux af d’ash'ocytes.' Le brocessus - de 14 8'infilire tout
e Jnng des stpieg du faisceqy, eyramidy| qui sont agrandies et
biey dessinéeg en bley.

S grandeg celluley (o Golgi offrent o4 altératioyg anialg..
8ues 3 celles deg petites cellulpg Ui son¢ les plus immbreuses
dang le butamey et |, Royan caydg,

ans - Jeg BOyanx eapdg et Jenljcul:lire‘ des chm-r’riquos, les
"'iliSSeaux APparaissent con.sirlét’:lblcment épaissis ot entourdg
d’une Zone d’inﬁ!ll'ution nucléaipe. Dang cetlie z,p, on Yemargue
la Prégence de nombpeyy débrig Iipu'i:io—pigmeutaires. Celte
Pél‘ivascularile est Cerlaine, myaig Sonime loute, assez bangle.

ar opdpe d'impm'(ance, les lésiong de 1y paroi ventriculyjpe
Vlennent innuédiulement aprés cellpg du Corps sipis, Eljeg sont

COHstautes, reconnaissnblcs méme gy, Ia table d’uu(upsie, ot
('lisémeut tepérablog ala luupe apres mlomli(nL Lem_- dspect 1o
Pblus hal)il,ucl est colgj d’un Jmursouﬂenmut de 1y Paroi él,)erjzly~
Majre Avee gaillie dans I, cavite Venlrl'(:ulzlirc. Ge sont de v
tableg HOdulcs, formés par deg pelutounemcuts névmgliques
beéy Compapables a4 ceny de I scléroge Lubérense. La couchea
épilbéliale n'est pagfoig que vefoulée ; |, plas Souvent; ¢ja ,
disparu. 1] n’est Pas rare (e voir e pelotog travepgg pPar dey
fibpey de 8ros calibye forlcnmnt ‘oloréey.

n Certaing points ey Notammen AU niveyy du sillon oplo-
strig, |, Stratyy névrogﬁque sur leque] reposent Jeg celluleg
épeﬂd,}’maires est trég dense of comme rétracts. Le revétement
épitbéhal S€ montpe alorg blissé. Ay, Sein mgme de 1y stealjfi-
Cutiop SOHS«épeﬂdyulail'e, on voit de uonmhreygeg inclusious épi-
thé]iales €n forme d’tlots.

Les modiﬁ(;ations subies pay 1, paroj épendyumire Sont disga.
Mingeg sup toute sa Surface, Y comprig Je canal médu“aire.
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Les méninges sont épaissies, la pie-mére est opalescente.
Daus les cas préseuts, ce qui domine, c'est la selérose de la
substance blanche. Celle-ci se dessine en bleu plus nettement

que d’habilude. L'cxamen microscopique montre que la prolifé-
ralion névroglique est également accusée dans la zone la plus
superficielle du cortex; elle correspond a une ravéfaction du -
réseau d'Exner révélée par les colorations de la myéline. Dans
la substance blanche, au contraire, malgré la sclérose névro-
glique, la démyélinisation est peu marquée. On la remarque
seulement autour des vaisseaux, la oit ’hyperplasie néveoglique
est plusaccusée aussi, sans réaliser ton tefois 'aspect des « taches »
des plaques tibro-myéliniques et névrogliques dn corps strié.
Les espaces périvasculaires sont dilatés et remplis de noyaux
et de débris pigmentaires. .

Les grandes cellules de Belz sont trés abondamment pigimen-
tées, souvent déformées, parfois rompues, rarement disparues.
Toute la couche moléculaire est inondée de noyaux qui forment
couronne autour des cellules, -dans lesquelles on dirait qu'ils
ont creusé des encoches pour se loger.

Une étude atientive du pédoncule cérébral, de la protubé-
rance, du cervelet, des pédoncules cérébellenx, du bulbe et du
scgment supérieur de la moelle cervicale n’a donué lieu a
aucune constatation digne d'étre retenue.

Telles sont les lésions particuliéres el pour ainsi dire patha-
gnomoniques du cerveau des choréiques chroniques.




CHAPITRE V

Discussion.

Nous savons donc’ maintepant que, bien que relevant d'un
processus identique, les lésions de la chorée chronique de
Honlington siégent en deux végions bicn distinetes de l'eneé-
phale, les unes dans le corps strié, les autres dans Jo eortex.

Au point de vue lopographique Jabord, les lésions de la
chovée chronigue n'offrent, du fait de la parlicipa(,ion de Vécorce
et du corps siric an pruccsé‘.us 13;[\11()ln)gi<1\1e, assurément rien
de banal. Dans aucun slat démentiel, on ne renconlre cette dége-
nération atrophique el symétrique du corps strié. Quant aux
Jésions des moyaux centraux si [réquentes dans la vieillesse,
oulre qu'elles/ revélent des “modalités tout autres (ramollisse-
ments, lacunes de désintégration), leur développement ne
g'accompagne pas de lésions corticales de méme orvdre que celles
de la chorée chronique.

Au point de vue microscopique, le processus anatomo patho-
logique est réellement pull)ognomonique de celte alfection; il
" counsiste, comne nous I'avons vi, en une dissémination dans led
noyaux centraux de plaques fibro-névrogliques myéliniques
typiques. Ces plagues sont parallelement dispostes, et, sur des
préparations colorées au blen Victoria, on peut, méme a Veeil
nu. les apercevoir affectant Laspect de coups de pincean lean-
chant én hleu plus foneé sur le reste de la coupe. Dans e cortex,
ce processus esl & peine ébauché. »

Ce processus d'invasion gliomatense apparail comme Jordre
toratologique. La névroglie tient de I'hérédite une aptitude &
se mettre en mouvements désordonnés sans raison, ou sous des

.
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prétexles futiles comme celui d'une émanation, au moment de
Ja vie ou la plus parfaite harmonie devrait régner entre les
différents éléments qui constituent le cerveau.

Processus, en vérité, bien singulier, qui ne souffre la compa-
raison avec aucun autre, qui détermine des mouvements cho-
réiques en saltaquant 4 des masses grises cérébrales dont la
destruction lacunaire et progressive se manifeste par des symp-
tomes tout différents.

N-us sommes donc amens & croire que ce processus agit,
non pas par destruction, mais pluldt par excitation ou par irri-

tation. Duailleurs, la physiologie elle-méme parait confirmer 2
peu prés. cette liypolhése, car, depuis les travaux de Wilson,
nous savons que la_destruetion méme complétle desnoyaux striés
par laiguille électrolytique ne s'accompagne chez le singe
d’ancun phénowméne, ni monvements involontaires, ni troubles
du tonus.
", Nous n'avons pas ici la prétention d"expliquer la pathogénie
des mouvemenls choréiques; bien des auteurs plos compélents,
notamment Wilson, Economo, Kleist et Hunt se sonl occupés
de celte questiou et ont émis des théories trés ingénicuses repo-
sanl. particulierement sur la deslruction d'une voie latérale
ayant -pour rdle dlinhilber les réactions inutiles. Cerles, nous
reconnaissons la valeur scientifique de ces théories, mais nous
nous demandons s'il ne serait pas plus simple de‘conclure a une,
excitation continue du fiisceau pyramidal.

, Les lésions corticales, celles surtout des lobes frontaux, exph-
q-ucut Tes troubles menlanx constamment associés aux mouve-
menls ehoréiques dans la maladie de Huntinglon.

De ces troubles mentanx, comme des mouvements choréiques,
nous dirons qu'ils ne traduisent pas la carence des cellules
nerveuses, mais la perturbation de leur role par excitation. Les
cellules pyramidales.du cortex, comme les cellules des types |
el Il de Golgi dans le corps strié, sont non pas. tant détruites
que blessées. par le processus de gliose. Dol la « folie » géné-
rale a la fois psychique et musculaive.

- Certains auteurs ont été tentés de comparer les lésions corti-
cales de la chorée chronique avec celles des démences vésaniques

B v
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de Vadulte et du vieillard et celles de la démence présénile
d’Alzheimer. 1} nous semblerait plus exact de les rapprocher
des lésions de la paralysie geénérale el de la sclérose en plaques.

Fntre le cortex d'un choréique et celui d'un paralytique
général, iln'y a qu'une différence, cest le defaut de prédomi-
nance du processus intersiitiel & la hauteur du trait d'union
entre la substance blanche et la substance grise, et encore ity
a des formes de paralysie générale ol cetle prédominance est
fort discréte.

Quant & la sclérose en plaques, les différences sont tout aulres;
elles résident dans le volume du processus et dans sa dissémi-
nation générale sur tout le systéme encéphalo-rachidien.

On pourrait se demander quel est le point de départ da pro-
¢essus gliomateux, le corps strié oun lécorce? Pour résoudre
cetle question, il suffit simplement de considérer l'intensité de
la lésion. Elle est inconlestahlel\nem plus accusée dans le corps
strié et il vient & Vesprit quelle doit &ire aussi la plus ancienne.
l.es mouvements choréiques, ordinairement aussi, apparaissent
les premicrs et on peut émeltre cclle hypothese que la lésion
des novaux gris centraux a déterminé les mouvements auxquels
la démence a succédé au fur et A mesure que s'est effectuée la
propagation du processus vers la corticalité.

Eufin, il nous reste un dernicr point a élucider : pourquoi la
gliose débute-t-elle et se localise-t-elle aux noyaux striés?

Préciser le pourquoi d’une semiblable localisation, on n'y
sauralt songer aujonrd’hui d’une maniére absgolue. Cependant,
w’est-il pas permis de remarquer que ce sont precisément fes
parties de I'encéphale dont le développement phylogénétique a
été le plus tardif et qui, partant, sont les plus délicates, (ui
portent les Vésions les plus accusées? A ce point de vue, les

_pecherehes de M. Ariens Kappers ot de M. de Vries sont des
plus suggestives. Ces auteurs ont montré, en effet, que le globus
pallidus, le paléostriatum, est un organe trés anciennement
développé, puisque, déja chez les poissons, il apparait constitué
alors que le noyau caudé et le putamen, le néostriatum, d'ori-
gine plus récente, ne se rencontreront que chez les repliles, les
oiseaux et les mammiféres.
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CONCLUSIONS

I. — Des constatations anatomo-pathologiques précises et
porlant sur des cas nombreux élablissent qu'il y a dans le cer-
veau des choréiques chroniques : 1° des lésions corticales dif-
fuses; 2° des lésions centrales (noyaux gris).

lI. — Les lésions centrales sont tout a fait caractéristiques.
Elles ne peuvent é&tre confondues avec aucune de celles qui se
rencontrent dans les antres maladies cérébrales. On les repére
a la loupe, apras coloration élective pour la. névroglie. les
taches bleues ainsi repérées correspondent  des plaques fibro-
névrogliques.

Le siege de prédilection de ces plaques est le noyau caundé.
Elles sont également trés nombreuses et trés visibles dans le
noyau lenticulaire et le noyau amygdalien/.

Dans le noyan lenticulaire, le putamen n'est pas seul envahi.
Le globus pallidus Lest toujours, parfois 4 un degré trés
accusé. )

* La capsule interne est traversée par des trainées nucléaires
parties des masses grises qui V'environnent.

Les cellules nerveuses du noyan caudé, du putamen et du
globus pallidus sont teés fréquemment le siége d’un processus
de chromatolyse et de dégénérescence lipotdo-pigmentaire.

_Elles ne semblent pas trés diminuées de nombre. Plusieurs
sont intactes, méme a L'intérienr des plaques fibro-névrog'iques,
mais surtout au sein de intense prolifération astrocytaire qui
s’observe entre les plaques.

1Il. — Les lésions corticales, beaucoup moins typiques, se
distinguent néanmoins par une invasion nucléaire trés abon-
dante, aussi bien dans la substancc grise que dans la blanche.
L.es noyaux forment des couronnes autour des cellules pyrami-
dales quelles pénétrent souvent. Ces cellules clles-mémes ne
sont pas sensiblement diminuées de nombre.
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On ne rencontre daus le cortex que des ébauches de forma-
tions fibro-myéliniques.

Les cavités ventriculaires sont toujours dilatées. La paroi
épendymaire est épaissie par plaques. L’aspect est alors celui de
la sclérose tubéreuse. L'épithélium a disparu sur d'assez
grandes étendues; en certains points, cet épithélium s'invagine
dans les couches profondes et y forme des ilots,

IV. — Il est incontestable, et d’ailleurs incontesté a T'heure
actuelle, que les lésions centrales sont responsables en grande
partie, sinon en totalité, des mouvements choréiques; que les
lésions corticales expliquent le fléchissement intellectuel.

Le trouble de Vesprit ne fait janais défaut dans-la chorée
chronique de Huntington. 1l ne précéde pas, comme on l'a dit,
mais suit la folie musculaire.

Les désordres mentaux ne peuvent étre légitimement assi-
milés & ceux de la démence sénile. Ils se caractérisent moins
par un déficit que par de la surexcitation psyechique avee irri-
tabilité du caractére, idées vagues de persécution, réactions
bruyantes et désordonnées.

V. — C’est moins dans la topographie des lésions que dans
leurs ‘caractéres trés particuliers quil faut chercher la raison
de la physionomie clinique trés spéciale que la chorée de
Huntington réalise soit au point de vue moteur, soit au point
de vué psychique.

D’autres lésions apparemment plus profondes, situées dans
les mémes. territoires cérébraux, les élats polylacunaires, par
exemple, ne réalisent pas le méme syndrome.

Vvu, BON A IMPRIMER !
Vu : Le Doyen, Le Président.

¢. SIGALAS. SABRAZES.

VU ¥t PEWMIS DIMPRIMER :
Bordeaux, e 6 décembre 1923,
Le Recteur de U'Académie,

F. DUMAS.




BIBLIOGRAPHIE

ArznEMER. — Ueber die analomische Grundlage der Huntington
Chorea und der choreatischen Bewegungen iiberhaupt. Neu-
rol. Centralblatt., 1911, p. 891.

AKGLADE. — Une autopsie de chorée de Hunlington. Guazette hebdo-
~madaire des sciences médicales de Bordeaux, XXVII, 1906,
p- 89.

__  Méthode d’Anglade pour la coloration de la névroglie. Encé-
phale, 1907, p. 367.

— - Examen an.atomo-pathologique d'un huititme cas de chorée’
de Huntington. Gazette hebdomadairve des sciences médicales
de Bordeaux, 17 juin 1923.

BaLnieT et LaioNeL-Lavasting. — Un cas de chorée chronique avec
autopsie. Revue neurologique, 1909, p. 1060.

Besta. — Un caso di corea di Huntington con reperto anatomo-
patologico. Rivista sperimentale di Freniatria, vol. XXXI,
1907. ) )

BonFieLi. — Progressive chronica chorea. A clinical and anatomo-

pathological Study. 7he Journal of mental Patlology,
vol. VIIL, n° 2, p. 63, 1907. '
CixoGENL. — Contributo allo studio della corea di Huntington. Cli-
nica moderna, n° 11, p. 127, 14 mars 1906. ‘
CuarkE. — Of Hunlington chorea. Brain, 1897, p. 22.
" Coxeris DES ALIENISTES DE ToULOUSE, 1897.

Congris DE NanTes. — Comptes rendus. Masson, éditeur, 1940,
p. 262.
Dappr. — Sulla corea cronica progressiva. Rivista di patol. nerv. e

mentale, vol. X, p. 153.




— 48 —

Dana. — The pathology of hereditary chorea. Journal of nerv and
mental diseases, 1895, p. 565.

DE Buck. — Un cas de chorée progressive ichronique avec autopsie.
Journal de neurologie, n° 17, p. 321, 1904.

DEJERINE. — Anatomie des centres. nerveux. Paris, 1901, II, p. 331.
Fackram. — Beitriige zur Lehre vom Wesen der huntingtonschen
chorea. Arch. f. Psychiatrie, B4 XXV, p. 137, £898.

FULLER et LowELL. — A case of Huntington chorea. Westborough state

Hospital Papers, série 1, p. 221, 1911.

FroTscrErR. — Ein Beitrag zur Krankheitshild der Chorea chronica
progressiva. Archiv fur Psychiatrie, Bd, XLVII, II. 111,
1910.

Goter, — Sulle alterazioni degli organi cenirali nervosi in un caso

di corea gesticulatoria associala ad alienazione mentale.
Rivista clinica, vol. IV, p- 361, 1874. ’

GRASSET. — Hémichorée préhémiplégique; hémianesthésie; foyer
hémorragique dans la capsule interne et le noyau lenticu-
laire du cdté: opposé. Gazette hebdomadaire de médecine,
Paris, XXVI, p. 120-122, 1879.

GrEpPIN. — Ubere einem Fall huntingtonscher Chorea. Archiv f
Psychiatrie, t. XXIV, p. 155, 1892,

Hurr. — These de Paris, 1888-1889.

JacoBsony. — Chorea chronica degenerativa. In Handbuch der patho-
logischen Anatomie des Nervensystems, t. H, p. 1324, 1904.

KatrwiNkEL. — Ein Beilrige zur Lehre von der pathologisch anato-
mischen Grundlage des huntingtonschen Chorea. Deutsch.
Arch. f. Klin. Medicin, Bd LXVIII, p. 23, 1899

KERavar et RAVIART. — Observation de chorée chronique héréditaire
de Huntington, examen histologique. Archives de neurolo-
gie, vol. IX, n° 54, p. 465, ‘

KiEBs. — Die Lehre von der Entzundung. Korrespond. f. schwists.

Artzte, t. XVIII, p.'85, 1888.
KranTHAL ‘€t KALISCHER. — Weiterer Beitrag zur Lehre von der

pathologisch anatomischer Grundlage von der chronischen
progressiven Chorea. Virchow’s Archiv, Bd CXXXIX, p. 303, "
1895. -




. ,
— 49 :

Lavce. — Ueber chronische progressive Chorea. RBerlin. Klin.
Wochens., p. 133, p. 1906.

Lanvors et Pavior. — 2 cas de chorée héréditaire avec autopsie.
Revue de médecine, t. XVII, p. 207, 1888. )
Lannots, Pavior et MoNISSET.

Coatribulion 3 I'anatomie patholo-
gique de la chorée hérédilaire. Revue neurologique, p. 453,
1901.

LenoIR. — Thése de Lyon, 1888-1889.

LaermiTTE et Porack. — Sur 4 cas de chorée chronique de Hun-
tington avec examen anatomique. Société de neurologie,

- 25 juin 1914.

MARCHAND. — Anatomie pathologique de la chorée chronique a pro-
pos de 2 cas. Bulletins et mémoires de la Sociéte anatomigue;
p- 424, 8 mai 1903.

ManGuLIES. — Sur P'anatomie pathologique de la chorée chronique
progressive. Journal de Karsakoff, 1909.
Magrie (P.) et LAERMITTE. — Les lésions de la chorée chronique pro-

gressive. Annales de médecine, janvier 1914.

MEenziEs. — Cases of hereditary chorea (Huntington disease). Journal
of nerv and mental disease, vol. XXXIX, p. 80, octobre
1892. .

MopENA. — Su un caso di corea di Huntington. Annuario. del Mani-

" comio d’Ancona, 1905.

OppENHEIM et HoPpE. — Zur pathologischen Anatomie der Chorea
chronica progressiva . hereditaria. Archiv f.  Psychidt.,
Bd XXV, p. 617, 1892,

PEACHELL. -— A case of dementia due to Huntington chorea. Lancet,
t. I, p. 1252, 1905.

PerprAN et EacER. — Notes of four cases of Huntington chorea.
T'he Journal of mental science, vol. LVI, p. 506.

PrayrvER. — A contribution to the pathology of chronic progressive
chorea. Brain, vol. XXXV, p. 1v, 1913.

RAEckE. — Beitrag zur pathologischen Anatomie der huntingtons-

chen Chorea chronica progressiva. Arch. f. Psychiat.,
Bd XLVI, p. 727, 1910.
Rispal. — Des lésions histologiques du systéme nerveux central




50 —

dans la chorée chronique héréditaire. Congrés des aliénistes
et neurologisles de langwe francaise tenw a Marseille les
.. §-8 avril 1899,
‘Rusk. — A case of Huntington ehorea with. antopsy. Am. Journal
- of Fasanity, juillet 1902.
Sapra%is.. —— Hémichorée symptomatique. Médecine moderne,
: p- 1381, novembre 1894.
SaBRAZES et LETESsiEr. —— Procédé de eoloration, de la névroglie.
Archives générates de médecine, 1906.- -
Sasrazis. — Méthode de coloration histologiqme par la thionine et
T'acide picrique. Actes de la Société Linndenne de Bordeaux,
24 février 1897. o
SaiNven. <= Les chorées chrowiques. Rapport au Congrés des alis-
. mistes et neurologisles de langue francaise tenu & Nantes le

- 38 aont 1900, .
Sanp. — Chorée chronique; autopsie et examen microscopique.}
Soc¢iété d’'anatomie pathologique de Bruxelles, 3 avril 1913.
. Scaviz. — Beilrag zur pathologiseben Anatomie der Chorea chro-
nica progressiva. Charité-Annalem, 1908, p. 189.

StrUVE. — Zur Kasuistik der Chorea chroniea progressiva. Thase de
Kiel, 1908. o '
Vaseaide et Vureas. — Essai sur la physiologie pathologique dw

mouvement. Revue de médecine, p. 704, 1904.
WEIDERHAMMER. — -Zur pathologischen Anatomie der huntingtons-
- chen Chorea. Newrol. Centralblatt., p. 1161, 1901.
WEeRGILISSoWw. — Sur la chorée chronique progressive. Revue russe

de psyehiatrie, t. XVII, p. 457, $911.




o .
f

K

- .

#

ot

4 : ‘ ’
e % -
9] -

fa ,’&

1 73 ra i )

5 .

%

3% ’ .
B v

7 :

e N

£ o . . B
R !

2 o

a o

v -

e P f

o T .

g ;
Ko . !
; e :

% g . .
.
-
- 3
a3
b >







