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INTRODUCTION

Parmi tous les troubles de la station ¢t de la marche
qui affectent Thomnte dgé, certains présentent une forme
trés spéciale sous Pinfluence nniguement de cause céré-
bellcuse strictement limitée dans la partic du cervelel
commandant & la synergie des muscles du trone ef des
membres inférieurs.

La marche litubante, la dysmétrie, le tremblement des
membres inférieurs, lasynergic du ironc aflirment le
.cachet cérébelleux de ce syndrome que nous étudierons
duans cette thése.

Aucune modificalion par confre dans la force muscu-
laire de ces sujets, dans le jeu de leurs sphincters, dans
leur sensibilité et dans leurs fonctions psychiques.

Les membres supérieurs, la téle, son indemnes de tout
trouble.







HISTORIQUE

F.a premiére obscrvation daslasie-abasie cérébelleuse
parait due d ’;\quu et 19oo, publiée sous le titve de
« dégéndrescence cérébelleuse par intoxicalion d’origine
intestinale » chez une femme dont Psutopsic monlra &
Pexamen analomo-pathologique une dintimdion trés mar-
gquée du nombre des cellules de Purkinje dans le corlex
cérébelleux. Les aulres parties du cecvelet étaicent intacles.

En 19od : Publication d’André Tuonas concernant une
femme de 54 ans chez laquelle dés UVage de 4o ans ¢laient
apparus des troubles de Véquilibre et de la marche 2
type cérébelleux, sans autre trouble par ailleurs.

A laulopsic : atrophic des cellules de Purkinje et inlé
arité des autres parties du cervelet,

En 1906 : communication de Pierre Mawg & la Société
de Neurologie, concernant des malades dgés de 6o ans
présentant des troubles de o marche et de Péquilibre avee
intégrité complete des membres supéricurs 5 & Iexamen
anatomo-pathologique on constatait une prédominance
des lésions s les cellules de Purkinje, modifiées dans

leur struclure.
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ETUDE ANATOMIQUE

A Vautopsic de ces malades on constate une atrophie
symélrique du cervelet avee prédominance sur le vermis
supéricur. La face supérieurc est vallonnée alors que ta
face inférieure semble normale.

L’atrophie cst beaucoup plus marquée sur la ligne
médiane. A la coupc : intégrité macroscopique de la
substance blanche centrale. Si on fait une coupe trans-
versale du vermis on note la différence trés netle enfre
les lamelles ventrales intactes el les lamelles supérieures
ou dorsales lésées.

Quant aux lobes cérébellenx, leur atrophie, (bien que
moins marquée que sur le vermis), prédomine également
sur les lamelles antéro-supéricurcs et va toujours en dimi-
nuant & mesure que P'on s'éloigne de la ligne médiane
vers les pdles latéraux.

11 faut opposer intégrité absolue du resle du systéme
nerveux central par rapport & ces lésions cérébelleuses,

A Vexamen microscopique du cervelet on limite ces
Iésions & la couche cerlicale dont les trois zones mémes
sont touchées trés inégalement d’ailleurs ;
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Examen du cortez.

Le point essenticl ¢'est la disparition & peu prés compléts:
des cellules de Purkinje, remplacées par un espace clair,
8l on use de la méthode de coloralion habituelle (héma-
tine-éosine).

Le second poinl : c¢est Patrophie générule du cortex,
Les couches plexiforne ot granuleuse sont raréfies.,

Les fibres nerveuses qui traversent la couche des grains
sont en nombre presque normal sauf les cylindraxes
de Purkinje bien entendu.

On a longuement discuté (André Tuoyas) d’une pro-
lifération possible des fibres et cellules de la névroglie.
Il semble établi qu’elle ne scrait en tout cas que trés peu
marquée ; L’hypertrophie semble bien plutdt limitée aux
lamelles dont la substance blanche est elle-méme pauvre
en fibres ou myeline, et ce dernier point est bien en rap-
port avec I'état des cellules de Purkinje.

La description des 1ésions qui viennent d’étre indiquées
vise les régions les plus malades du cervelet, Dans les
régions moins abimées on trouve toujours la disparition
des cellules de Purkinge avec un aspect presque nor-
mal des couches plexiforme et granuleuse ; on retrouve
bien Vappareil extra-purkinjien avec ses fibres arim-
pantes et moussues, mais les plexus sus ot sous-purkin-
Jien ont disparu. Le réscau névroglique et les lamelles
ne présentent que de trés minimes altérations. .

Ainsi, les lésions débutent bien par la cellule de Pur-
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kinje pour se poursuivre (cas plus graves) dans la couche
des grains, puis dans la substance blanche des lamelles
avec réaction névroglique périvasculaire ne  respeetant
finalement que Papparveil afférent cb plexiforme dua cerve-
let, les fibres grimpantes, les fibres plexiformes.

On ne trouve avee ce processus qu'un mince épaissis-
sement des méninges et de lartérite chronique des vais-
scaux cérébelieux (M. Tnewanrue). Est-ce 1a la cause pa-
thologique principale > Nous verrons plus loin (Ftiolo-

gie) qu’on ne peul guére y penscr, vu la banalité ct la

fréquence de ees altérations vasculaires chez des gens
dgés comme les malades donl les observations seront

rapportées ici.

Examen de la subslanee blanche centrale,

Elle semble plus pidle que chez un sujet sain ; sans
doute doit-on voir en cela 'absence d'une grande partie
des fibres nées dans la couche purkinjienne.

Les noyaux dentelés normaux, quant 4 leur volume
el & leur aspect, ont une capsule pile, peu nette avec
prolifération névroglique dans leur résean de soutien.

A moter également une diminution des réseanx de
myéline dans les noyaux du loit, diminution die au rap-

port de ces novanux avee le vermis supéricur,
Examen des wvoies cérébelleuses.

A T'exception des olives bulbaires et des fibres eéré-
bello-olivaives on ne releéve rien i examen des pédon-

cules eérébraux, du pont et des aulres régions bulbaires.
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Les olives bulbaires présentent une atrophic marquée
surtout dans leur moitié¢ inférieure. On note une dimi-
nutlion des fibres cérébello-olivaires (des fibres du hile
surtout), avec multiplication de la névroglie : on peut
dire « sclérose olivaire » (M. Luermitre). Toules ces
altérations sont surtout nettes dans la partie postéro-
interne de l'olive. La partie antéro-internc est par contre
normale. Ces observations confirment ce qui est décrit
plus haut sur les lésions du cervelet, ¢t deux Anglais
(8TECOART et Scormes) é‘tudiant les corrélations entre
les lésions olivaires et celles du cervelet ont montré que
la partie postéro-interne de l'olive corréspondait a la
partie supérieure et antérieure cérébelleuse.

Quant a I'examen de la meelle on a pu (et pas toujours

“d’ailleurs) constater une décoloration des faisceaux PY-

ramidaux et fondamental antéro-latéral, correspondant
au signe de Babinski souvent positif au cours de I'asta-

sie-abasie cérébelleuse, jointe 4 une péileur anormalé des

faisceaux cérébelleux directs et croisés. L’examen du cer-

veau ne présente aucunc particulafité,
t p cp

ETUDE CLINIQUE

Le début de la maladie est toujours tardif (pas avant
56 ans en moyehng), insidieux et progressif. Le malade
est amené & ‘;:onsulter pour des troubles de la marche :
titubation surtout.l La recherche des antécédents reste
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négative. Certains auteurs (Murwi ct Rossi) attachent
une importance capitale aux antécédents infectieux si
on en trouve (4 fois sur ro). La syphilis ne semble pas
devoir &tre mise en cause. Un des signes d’évolution de
I'atrophie cérébelleuse a type corticale c'est la progression
continue des symptémes. Aucune alternative de regres-
sion et de recrudescence comme on peut en observer

dans d’autres affections cérébelleuses.

Examen du malade

Les troubles de I'équilibre dans la station et dans la
marche pour lesquels le sujet est amené i son médecin,
nécessitent la présence continuellie d'un aide (dans la
période d’état) pour éviter les chutes.

Progressivemenl le sujet atteint d’astasie en arrive a
rester continuellement assis ou méme couché. En effet
dans scs tentatives de marche il présente la démarche
ébrieuse, titubante ; dans la station verticale, malgré
Pagrandissement de son polygone de sustenlation il tend
a tomber en arrvidre, se maintenant avec grande peine
les jambes trés écartées ot toujours avec le sccours d’un
“aide.

Les troubles de la coordinalion sont non moins mar-
qués, pour les membres inférieurs. Le fait de demander
au malade de porier le talon sur le genou opposé, recoit
une exécution maladroite, irrégulitre que l'on peut
diviser en deux temps : La jambe est fléchie dans un

premicr femps, puis dans un second femps le talon
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descend 2 la renconlre du genou. Ainsi donc asynergic.
On constate en méme lemps que le but est dépassé apres
un départ brusque du talon pour exécuter le mouve-
ment : donc dysmétric. Parvenu a son but le talon est
animé d’oscillations : tremblement trés variable d’ailleurs
en intensité, beaucoup moins intense cependant que celui
de la sclérose en plaques. ‘A noter également l'adiado-
cocinésie mise en relief par l'alternance des mouvements

de flexion et d’extension du genou par exemple.

Un fait est 4 meitre en évidence : c’est la symétrie -
i— ) presque constante de ces troubles des membres inféricurs;

La Sacce dit avoir irés rarement rencontré unc prédo-
i _ minance légére pour le cdté gauche.

Les troubles du tonus musculaire existent le plus

souvent, plus ou moins accentués.

On peut trouver soit de U'hypotonic a tel point que

chez un sujet la cuisse pouvait étre ployée a angle aigu

sur le bassin, soit ce qui est plus ﬁ*équent de U'hypertonic,
moins marquée que Uhypotonic dans les rares cas ou
cette derniére est rencontrée. On ne trouve guere cn effet
que de la passivité (Pierre MamiE). ’

L'hypotonie est le plus souvent accompagnée d’asthé-

\ nie: On a également adjoint la catatonie (Pierre MaArIE
| et Forx) a rapprocher de l'absence de « mouvements
- parasites » que l'on rencontre dans -les lésions des
pédoncules cérébellenx et qui consiste en une sorte
d'instabilité choréiforme exagérée par les attitudes

anormales : Exemple : La flexion dorsale du pied sur la

jambe.
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Si Ton recherche tous ces signes sur les membres
supérieurs du sujet malade cxaminé on ne peut guére
noter qu’une adiadococinésie et encore le plus souvent
unilatérale. Les recherches du tremblement, de Vasyner-
gie, de la dysmétrie sont négalives. La Sarre ArcHaMm-
ravLT relale cependant un cas ol ces {roubles rappelaient
en beaucoup moins graves ceux des membres inférieurs
Uest 1e seul exemple connu dailleurs. ’

Les troubles d'incoordination dans les mouvements
du tronc sont particulitrement difficiles & mettre en
évidence chez des vieillards atteints d’astasje puisque leur
équilibre wexiste déja plus.

La téte est indemne complétement.

Tous les autres signes des Iésions cérébelleuses passent
au sccond plan dans le syndrome qui nous occupe ici.

Le nystagmus manque dans la majorité des cas ou
alors il se borne & quelques secousses nystagniformes.

L’écriture (et cela malgré 'état normal du membre
supérieur) est inégale, pénible et saceadée, sauf de rares
exceptions.

La parole est toujours modifiée : elle est monotone,
lente et hésitante.

Les réflexces achilléens sont inégaux en intensité et de
méme que les réflexes rotuliens ils ont tendance & une
légére exagération du coté gauche. Encore est-ce la
souvent une subtilité de 'examen trds souvent peu netle,

Les réflexes abdominaux et crémastériens sont normaux

par conire dans un cas sur deux on lrouve un signe de
2

- e
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Babinski positif (on a vu plus haut 2 I'étude analoneique
une décoloration du faiscean pyramidal),

La force musculaire n'est pas amoindric : elle peut le
paraitre mais uniquement a cause de la maladresse dans
les mouvements et de 1'ige du sujet.

La sensibilité et I'intelligence sont conservées ainsi que
les fonctions des organcs des sens.

Dans certaines observations les pupilles furent déerites
inégales (la gauche plus petitc dans un cas de M. Luen-
mrrTe).  Elles réagissent a4 la  lumidre. L’objectivité
superficielle ¢t profonde est normale.

Les ATROPHIES CEREBELLEUSES en GENERAL

Les faits cliniques exposés, il faut faire les diagnostics
différentiels anatomique et clihique de Pastasic-abasie
cérébelleusc.

Il faul la situer au milien de la (‘lds~1ﬁcat10n géndrale
des alrophles cérébelleuses, puis 1'en extraire et montrer
ses caractéres propres, ce qui la distingue des syndromes
voisins. . _

1 histoire des classifications des atrophies du cervelet
remonte aux travaux physiologiques de Frourens,
Lucrasy, joinls aux premicres observations de Ducrexne
de Boulogne. Avant leurs recherches on ne trouve que
des notes disparates diles 3 COMBETTE el & AnNDRAT.

Les atrophies cérébelleusds sont multiples. Plusieurs

modes de “classement furent proposés successivement

(Tuomas, Désenring, La Sarie, puis M. LueryitTe).




-derniéres survenant a la suite de lésions du cerveau

H sewble préférable de séparer les alrophies primi-

tives, tout de suite, des atrophies secondaires : ces

(atrophie croisée) ou la moelle (maladie de Friedreich,
tabes).
Les premiéres sont acquizses ou congénitales el dans
ces deux catégories on doit dislinguer les alrophies
asymélriques, partielles, des alrophies symétriques,

totales qui sont systémalisées : atrophie olivo-ponto

cérébelleuse, olivo-cérébelleuse.

DIAGNOSTIC ANATOMIQUE

Les atrophies cérébelleuses, les lésions cérébelleuses
secondaires aux infections méningitiques et a T'arlério-
sclérose nous arrélerons d'abord (nous n’avons pas dans
cette discussion a rctenir el les atrophies croisées unila-
térales et secondaires & de manifestes affections du
cerveai). i

Ce qui rend particulidrement difficile le diagnostic
différenticl anatomo-pathologique entre [astasie-abasic
cérébelleusc et les lésions du cervelet consécutives & des
méningites et a Vartério-sclérose cest la” disparition
précoce dans tous ces cas des cellules de Purkinje, cette
disparition est élective pour ainsi dire (Pierre Manrm),
car par leur surface propre, ot leurs dendrites ces cellules
sont plus spéeialement visées dans les infections d’ordre

inflammatoire et vasculaire.
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Pour Voer unc autre explication est fournie i celte
lésion : La cellule de Purkinje est embryologiquement
un des derniers éléments 4 apparaitre de 1'écorce du
cervelet. Visible A partir de la fin du sixiéme mois de
la vie foetale cette cellule qui dériverait de la couche
granuleuse jouirait done d'une scnsibilité toute parti-
culidre; cest 1 une opinion toute théorique.

Mais on peut affirmer qu'en aucun cas qu'il s’agisse
deé méningites ou de maladies infectieuses, on n’a pu
constater dans le cortex cérébelieux des destructions-
aussi nettes et aussi étendues que dans Vastasie-abasie
cérébelleuse. De plus si la lésion est accompagnée (et
cest le cas si la destruction est de quelque étendue)
‘d’altérations des méninges et d’altérations des vaisseaux.
On peut conclure qu'on est bien cn présence de lésions
cérébellcuses secondaires. Il faut ajouter d'aillours qu'en
ces derniers cas, il se peut fort bien que beaucoup plus
tard lc sujet puisse présenter une atrophie de son cortex
cérébelleux. prédominant sur les éléments de Purkinje
sans que ’on soit en présence d'une atrophie primitive.
Mais dans ces cas des processus infectieux a un Age
quelcongue de la vie du malade auront amené tardive-
ment la lésjion qui nous occupe ici.

Les atrophies cérébelleuse congénitales sont bien
distinctes de la dégénérescence tardive. Leur asymélrie,
leur association a des lésions du. cerveau est un élément
du diagnostic différenticl anatomo-pathologique. Toutes

les couches de P’écorce sont atteintes mais avec prédo-

minance sur les cellules de Purkinje. Les méninges sont
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lésées el enfin, fait capital, la prédominance des lésions
siege en lout autre licu gque dans 1'atrophie cérébelleuse
tardive. Alors que dans ce dernier cas. c’est le vermis
qui est le plus 1ésé, comme nous l'avons plus haut, dans
Patrophie congénitale : c'est le contraire; Th est intact
et les lobes cérébelleux sont ici les parties malades. De
plus, certains auteurs (Vour, Launoms) vy ont souvent
déerit la présence dune couche de grains superficiclle.

L hérédo-ataric  cérébelleuse  présenle  une alrophie
.portant sur I'ensemble du cervelel, substance blanche
incluse, ce qui suflit a faive fa distinction d’avec Pastasie-
abasie.

Histologiguement : Ia couche des celiules de Purkinje,
les couches granuleuse et plexiforme sont rarélices mais
&galement, sans prédilection plus marquée pour la
couche moyenne contrairement a ce qu'on constate dans
Patrophie tardive ou les éléments du cortex ne présenient
plus leur organisation et leur structure habituclle. 1l
faut joindre & ces fails, dans Phérédo ataxic cérébelleuse :

Des Iésions de la moclle toujours constatées et tréds
spéciales a cette maladie, prédominanl sur les faisceaux
de govers el un peu moindres sur les faisceaux cérébel-
leux directs ct les cordons posléricurs.

L’atrdphie des noyaux du pont {pornto-cérébelleuse) est
anatomiquement diagnosticable par la grosse l6sion de
dégénérescence affeclant ces noyaux. Seuls, tranchent
dans cette destruction les faisceaux pyramidaux vespeclés.
Pour certains auteurs (Forx, Pierre Manrie) unec corréla-

tion 6troite existerait entre cette lésion of P'atrophie




e
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cérébelleuse tardive (qui peut présenter comme TOUS
Pavons vu), ellé aussi un début de dégénérescence des
olives. ‘

L’alrophie olivo-ponio-cérébelleuse isolée en 19oo0 par

Diserizg ot A. Tmosmas montre unc atrophie totale de
la substance grise du pont ol du pédoncule cérébelleux
moyen. Les noyaux du pont participent au processus de
dégénérescence ainsi que les olives inférieures dont les
Iésions joinics & la dégénérescence des faisceaux de la
moelle font le caractere distinclif avee Pastasic. Malgré
la coexistence des lésions des cellules de Purkinje dans
ces deux affections. .
. Dans lalrophie olivo-rubro-cérébelleuse étudiée  par
MM. Lesosse et Lunensmitte ct contre partie de la précé-
dente, les lésions prédominent au niveau du sysiéme
cérébelleux supérieur.

Ce qui la distingue de Vastasic-abasie ce sont :

1*) Vatrophie globale du cervelel frappant d'une égale
intensité le lobe médian et les lobes latéraux, le
floculus, etc.;

5°) Vatrophie coexistente de la substance blanche
centrale avec raréfaction des fibres & myéline, P'atrophiec
nette des noyaux dentelés et des pédoncules cérébelleux
supérieurs, ainsi que celle des olives bulbaires sur toute
leur hauteur. De plus dans Vatrophie olivo-ruluo céré-
belleuse on constatc forcément des foyers de ramollis-
sement pédonculaire (syndrome de Weber clinique).

'3} La sclérose et la démyélinisation des olives bulbaires
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avec la disparition de nombreuses fibres  cérébello-
olivaires.

Tl nous resle & élablit la distinction anatomique entre
Pastasic-abasic cérébelleuse tardive ot le cervelet sénile

La sénilité cérébelleuse ne se manifeste jamais par une
alrophie massive. mais par des atrophies limilées : véri-
tables plaques de sclérose circonseriles tendant i la nécrose
pour former des lacunes, ct cela dans n'importe quelle
partic du cervelet; leur prédomipance saflirme cependant
dans les zones inlernes des circonvolutions, au fond des
sillons dans la substance blanche souvent autour des
noyaux denteiés.

L’astasic-abasie présenle au conlraire  conune  nous
Pavons vu une atrophic éleclive des cellules de Purkinje;
cest unc sclérose réguliérve sans tendance lacunaive.
Ajoutons que si le cervelet sénile présenle parfois des
alrophies & prédominance corticale, ¢’est toujours a sitge
périvasculaire.

Le cervelet du paralytique général cst plus atrophic,
plus ferme parce que la diffusion du processus est plus
intense et die a unc méningite corticale : Les lésions
vont en diminuant de la périphérie vers le centre. Jamais

de lacunes dans ce cas.

DIAGNOSTIC CLINIQUE

Diverses alfections peuvent simuler I'astasic-abasie céré-

belleuse tardive; ce sont les ataxics non cérébelleuses,

£~
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les *paraplégies, les atrophies du cervelet, les hémorra-
gies, le ramolissement - et les tumeurs du cervelet, la
mailadie de Parkinson et la sclérose en plaques.

Nous ‘allons faire le diagnostic différentiel au point
“de vue clinique entre tous ces syndromes el lastasie-
abasie cérébelleuse.

Les troubles de¢ la sclérose en plagues peuvent & un
éxamen superficiel, faire confondre cette aflection avee
le ‘syndrome que nous étudions dans cette these. Ces
troubles de la marche et dc la parole ne sont pas sans
‘analegie.

On sait guanatomiquement dailleurs, dans Ja sclé-
rose on a trouvé ‘ders ilots sclércux dans le cervelet (mais
joints a des lésions identiques de tous les cenlres ner-
-veux).

‘Hl faut se baser pour faire le diagnostic différentiel

‘sur 1’absence dans l'astasic, et de tremblenient inten-

tionnel avec prédominance aux membres supéricurs et

d’exagération trés marguée des réflexes, et de dyschro-
‘matopsie, et de troubles laryngés par spasme des cordes
‘vocales, et de nystagmus aussi net, autant de signes pré-
senits dans la sclérose en plaques sans oublier les trou-
bles de la réflectivilé cunatée, le signe de Babinski posi-
tif et Vabolition des réflexes abdominaux (signe de
Miiller). .

La difficulté n’est vraiment imarquée qu’avec la pré-
sence des phénoménes pyramida'ux de la sclérose dans
son évolution. Cependant, dans une sclérose avec pré-

dominance du type cérébellcux, les troubles de Véqui-
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libre sont relégués au sccond plan par rapport aux trou-
bles de coordination ; c'est le tremblement qui facilite
le diagnostic alors que dans I'atrophie cérébellense cor-
ticale il cst secondaire.

L astasic se différencie de la maladic de Parkinson par
Vabsence du tremblement tendant A disparaitre des le
début d'exécution des nion\’(,-ments, Taspect « non
soudé » du malade, la non-exagération des réflexes ten-
dineux, la souplesse des mouvements du cou. '

Nous ne {rouvons également ni ia « démarche solen-
nelle » avee Uinelinaison en avant, ni les sensations de
chaleur accompagnées des « impatiences musculaires »
que les classiques ont déerit dans le Parkinson.

Dans les taumeurs cérébelleuses : la céphalalgic, les
vomissements, les troubles du nerf optique {cedéme de
“la papille), la sensation de déplacement des objets et de
leur rotation, les attitudes de la téte par Paction du sler-
no-cléidomastoidien, les troubles dans le domaine des
nerfs criniens, Panosmie fréquente, les crises épilepti-
formes, les mouvements athétosiques, I'exagération des
réflexes tendincux unis ou bilatéraux, la présence parfois
de signes locaux occipitauy, font le diagnoslic différen-
1icl avec l'astasic-abasie cérébelleuse dans laquelle man-
quent tous les signes précédents ; mais sont communs
aux deux affections : les paralysies avec contracturcs,
Pasynergie cl la démarche et souvent le nystagmus.

Les {umeurs ct abceés cérébelleus qui affectent le ver-
mis sont dune différenciation clinique particulierement

difficile d’avec Vastasie. Il faul se baser sur e début
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plus rapide du mal, I'dge relalivement jeune du sujet
et surtoul sur les signes d’hypertension crinienne pour
repousser 'astasie-abasie.

Si la tinneur siége & Fangle fronto-cérébelleusx le dia-
gnostic en est plus aisé par la présence de paralysic des
nerfs criniens.

Les troubles & forme cérébelleuse dus & la paralysie
générale ou a la démence sont affirmés par ensemble
des symptomes ncts se rapportant & ces affections. Il en
est de mdme des syndromes cérébelleux d'origine trau-
malique que définit leur mode de début.

Une grande difficulté dans le diagnostic différentiel de
I'astasie-abasic cérébelleuse consisle & ne pas la confon-
dre avee Uhérédo-atarie-cérébelleuse ne sc manifestant
pas avant la fin de I'dge moyen de la vie et n’étant pas
toujofurs a caractére familial. Ce diagnostic ciinique est
loin d’étre aussi aisé que la distinction anatomo-patholo-
gique vue plus haut. On doit se baser sur un début le
Plu‘s souvent précoce, une incoordination marguée des
membres supéricurs avee une prédominance des trou-
bles de la parole ct des troubles oculaires pour affirmer
le diagnoslic d’ataxie cérébelleuse.

L’atrophie olivo-fronio-cérébelleuse par “son début
tardif, sa lente progression, les” troubles de FPéquilibre
peut étre confondue facilement avec Vastasie-abasie. Mais
peu & pen dans la premidre, se -manifestent de la
dysmélrie ou de Pasynergic dans les membres supé-
ricurs, avee tremblement intentionnel, de Tataxie sta-

tique pour les membres inférieurs. La parole est plus
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monotone et scandée et les véflexes cutanés et le nystag-
mus sont plus accentués que dans V'astasic. Souvent dans
Vatrophic olivo-fronto-cérébelleuse  le malade atteint
avait présenté dans son enfance des inhabiletés marquécs
ou des symptomes dune activité fonctionnelle motrice
insuffisantc, ce qui rvend ainsi probable Vétiologic de
cette affection : Evolution anormale de cerlaines parlics
du systéme nerveux.

Les afrophies congénitales du cervelet, indépendam-
ment de lenr dale dlinvasion dans Venfance sassocient
2 1a débililé mentale qui Tes fail ainsi cataloguer & part.

Lorsque la 1ésion  est nettement  affirmée  d'un coté
seulement, Uhémiplégie eérébelleuse cst facile i diffé-
rencier de Fastasic ; mais il n'en n'est pas toujours ainsi :
des hémiplégies s’accompagnent parfois  de. troubles
moins marqués dans le colé. opposé, et il faul se sou-
venir également que la bilatéralité des troubles n'esl pas
toujours absolue dans Vatrophie corlicale tardive du cer-
velet. Mais dans Uhémiplégie cérébetleuse, s'il #'agit de
lésions en foyer (comme c’est le cas, le plus fréguenl),
Punitéralité des troubles porle alors sur le membre supé-

rieur comme sur Uinféricur avec igedominance de trou-

bles, de la coordination pluldt que de I'équilibre 5 Te
début est brusque avec amélioralion conséeulive, cc‘qui
n’existe pas dans l'astasie-abasic.

En ce qui concerne le diagnostic dnﬁcnoullcl avec les
formes ataxiques non cérébelleuses, 11 n'y a aucune diffi-
culté.

Irataxie des tumeurs du cerveau privée dasynergie,
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Vatazie tabétique caractér

isée par Pensenible des modijfi-

“cations classiques des réflexes ne peuvent étre confon.

dues avec Pastasie-abasie

que distinguent Vasynergie des

membres inférieurs en d

écubitus dorsal Joint -aux trou-
bles décrits de Ia marche,
Le syndrome labyrinthique est

différencié de Pastasie-
abasije

par les -antéccdents olitiques du
symptdmes auditifs propres
Rinne ct de Weber. ILe ve

Passanl par aceds

malade, les
; les épreuves DPositives de
rtige de Ménidre est subjectif,
qui tendent rapidement 3 disparaitre.

Dans les troubles du labyrinthe le signe de Romberg est

positif et non accompagné de 1ir

oubles de coordination;
les épreuves de Barany sont positives,

Dans les cas d’'hémorragie grave du cervelet, le début

subit .accompagné d’une violente douleur occipitale, le
coma. du début avec convulsions font le diagnostic avec
Pastasie-abasie cérébelleuse; mais dans 1a forme lente et
progf'essive de I'hémorragie, avant Pictus, il faut se baser
sur les vertiges répétés  ace

involontaires ‘de Ia &

ompagnés de mouvements
te, absents dans l'astasie, ainsi que
sur les vomissements.

Sorti du coma, le malade 3 cause de sa démarche céré-

I belleuse, avec intégrité de Iintelligence,

peut préter
| ‘davantage X la confusion avec lastasie-abasie

, mais dans
Phémorragie existe un étai d’assoupissement i

nterrompu
i : soit par un second ictus,

soil par de brusques crises
ednvulsives séparant ces phases de prostation.

Quant au ramollissernent du cervelet nous avons vu, i

: FPétude anatomique différentielie que la thrombose par
|
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artério-sclérose ou plus sonvent par spéeifité en était la
cause.

Ici encore, Victus précédé de violentes douleurs cépha-
liques (au réveil surtout), joint & Punilatéralité de
Paffection, fait le diagnostic avec l'astasie-abasic cérébel-
leuse corticale.

1l nous reste d faire le diagnostic clinique différentiel
avec les autres paraplégies des vicillards : paraplégies
lacunaire, mye:lopathi([uo, musculaire.

Dans la paraplégie lacunaire nous avons déja la nolion
d’ictus antérieur double, la démarche & petits pas, les
troubles sphinctériens, souvent des contractures muscu-
laires, un signe de Babinski positif presque toujours
(Pierrc Marie), enlin & unc période plus avancée de la
maladie : de la démence, du géliéme.

L'évolution de Lastasie-abasic est ‘done bien différente
également de celle de la paraplégie lacunaire qui passc
par trois périodes : paraplégic spasmodique (¢t non pas
titubation) avee troubles des sphiuncters, puis I'apparition
du gitisme complet succédant & une courte période
d’invasion des lroubles psychiques.

Dans la paraplégie myélopathique, sclérose de la
moelle, on a une démarche « en canard » avec titubation
aussi mais exagéralion (rés marquée des réflexes, sans
signe de Babinski. A noler égulenient la perte involon-
taire des urines avec besoins impérieux.

Cliniquement, par l'intégrité des membres supérieurs,
de la face ct Vabsence de (roubles de la sensibilité avec

intégrité de Uintelligence (4 la période de début de la
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paraplégie myé]opathique) dans e

début ce syndrome
est voisin de Dastasjo-

abasie; -maijs I'¢
plégie myélopathique
aboulissant

volution de la para-
que nous venons de  déerire
au marasme qguj
nettement de Iaffection
thése,

emporte le malade differe

que nous étudions dans cette

Dans 1la paraplég

ie musculaire, myopathie sénille, de
Lejonne e

t Lhermitte, dans Je type dit en flexion, nous
e amyotrophie diffuse des
la rétraction muscuolaip
cordages ; cette affec

trouvons membres infé-
rieurs, e donnant 1a sensation de
tion aboutit au-marasme.

Dans le type dit exfension, nous avons de la rétrac-

quée donnant au malade une
rectitude absolue de ses me

lion des muscles plus mar

mbres inférieurs, avec une
frés grande amyotrophie.
Or

, dans Yastasie cérébelleuse,
n'y

nous avons vu qu'il

avail aucune modification de la force musculaire.

fphysiologique de I’astasie-abasie cérébelleuse
) tardive

Ftude

La physiologie dg cervelet a 6té étudide plus encore

ces années, les auteurs ne sont d’ailleurs pas d’accord.

Iei nous sornmes en présence d'un-syndrome clinique

caractérisé par des troubles de Péquilib. e p

our des lésions
correspondantes du ver

mis antéro-supérieur et des lobes
cérébelloux secondairement. C

es faits sont acquis indu-
bitablement. Or,

c’est dans ces régions du cervelet que
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la majorilé des auteurs localisent les mouvements de la
tte, du cou el de la langue.

1l importe de mentionner rapidement les divers tra-
vaux ct leurs résullats & ce sujet:

André Toowmas admet dans les hémisphéres cérébel-
leux Pexistence de deux centres :

Un centre pour les membres supérieurs, un centre
pour les membres inféricurs ; ce dernier situé derriere
le précédent. Le vermis serait 'organe de Véquilibre.

Banrany décrit trois centress pour chacune des grandes
aiticutations des membres et ces centres occenperaient la
face inférieure ¢t postéricnre du cervelel.

Mirrs localise le centre du membre supérieur a la
face supérieure du cervelet el le centre du” membre in-
férieur A la face inférieure. Le vermis répondrait aux
mouvements des yeux, de la partic supéricure de Ia
téte, du cou et du lronc.

RoTtumans, place également dans le vermis le centre
de la téte, du trone et du membre supérieur. Le vermis
, -
assurerait la synergie des mouvements correspondants
& ces diverses parlics de Vorganisme ; les lobes latéraux
ne joueraient un roéle que dans la régulation des mou-
vements des extrémiltés des membres.

Enivgen affirme que le vermis assure Péquilibre et
que les lobes assurent la coordination des mouvements
volontaires; il se base sur le développement plus lardif
des lobes cérébelieux par rapport au vermis chez beau-
coup d'animaux ce qui ne les empéche pas de marcher

avant le développement de I'enscmble de leur cervelet.’
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Ainsi nombreuses sont fes opinions, quant aux loca-
li’saliqns cérébelleuses, et beaucoup ne s'accordent
nullement avec les faits anatomo-pathologiques cons-
talés dans Dastasic-abasie cérébelleuse. D’apres la con-
clusio‘n; de l'ensemble de ces théories, logiquement ce
devrait étre le membre supcrieur le plus Iésé, ainsi que
la parole puisque cest la face supérieure du cervelet
qui est lésée (théories de Barany, Mivrs, RoTumany),

En se basant strictement sur I'étude des fails anato-
miques on se rallie aux théories de A. Trnomas et d’Epix-
GER surtout ; le vermis est bien (particulidrement le ver:
mis supéricur) le régulateur de Yéquilibre ot de la coor-
dination des mouvements pour les membres inférieurs.
En anatomie on a démontré que le vermis est en rappori
avee la moelle ascendante, sensitive, et les centres ves-
tibulaires par le¢ pédoncule -cérébelleux inférieur.

Ce dernier rapport avec les centres vestibulaires -ex-

plique les troubles de I’équilibre dans Dastasie-abasie

cérébelleuse ; lautre cxplique la coordination des mou-

vements. Les lobes latéraux du cervc]et,‘par Pintermé-
diaize du pédoncule moyen, sont .n rapport aveec les
hémisphéres cérébraux, d'ou leur réle dans Ies mouve-
ments de éoordination conscients en relation avec la
motilité volontaire. _

Le vermis. apparait done bien comme le régulatem"
(mais -automatique) de Vexcécution des actes commiuns
non soutnis au contrdle du cerveau. Il répond unique-
ment aux renseignements transmis au cervelet par les

voies. cérébelleuses ascendantes, et son réle est prépondé-




— 33 —

rant en c¢ qui concerne Véquilibre et Ya coordination
des membres inférieurs.

Tout cet exposé est conlirmé par de nombreux faits
cliniques ; qu’il s’agisse de Tatrophic du cervelet @ il
n’y a pas 14 de lésions des noyaux ceniraux ni des voies
cérébellcuses ; or, la distribution des lésions est régu-
liere, or, on a acquis la certitude (voir pages précédentes)
que les troubles de Véquilibre ct de coordination pour
le membre inféricur correspondent & une lésion du
vermis d'abord, et du lobe quadilatére antérienr dans
les lobes latéraux secondairement.

On peut rapprocher de ces fails une observalion du
Docteur Liéri: Une balle de révolver siégeant dans le
vermis détermina des troubles d’équilibre ct de coordi-
nation pour le membre inféricur; dauns des cas de tu-
meurs affectant le vermis on a décrit les mémes troubles
(Docteur de MARTEL).

Pour clore cette étude physiologique il faut ajouter
que la synergie des mouvements dépend a la fois et du
cervelet « volonlaire » (lobes latéraux) et du “cervelet
« réflexe » (vermis). Le cervelet ne peut ére déerit comme
un organe a localisations bien neties;, tranchées stricte-
‘ment, tels les hémisphéres cérébraux ; c'est ainsi qu'on
peut expliquer: le phénoménc de suppléances entre les
deux parties cérébelleuses ; le fait quc des lésions du
cervelet donnent des troubles de coordination moindres
que des lésions, des conducteurs cérébelleux le prouve.

Le cervelet « automatique » (le vermis) assure chez
l'individu, V'équilibre, par lintermédiaire de la moclle,

3




= tuembres inféricurs ol trone, alors-que les lobes céré-
belleux  laléraux (cervelel volontaire) commande aux

membres supérieurs, aux mouvements précis.

. Dans P'étal actuel de nos connaissances, il resle impos-
sible de préciser exaclement le sidge eérébelleux des

centres de la téte of du cou.

Etiologie de P'astasie-abasie cérébelleuse tardive

Doit-on incriminer la svphilis comime cause de Pasta-
ste-abasic P Aucune des observations publiées jusqu'alors
n’a mis en évidence son role,

Comment expliquer les débuls tardifs de Vaffection
lorsque les antécédents ne révélent aucun passé patho-
logique ? D'apres La 8Sanie Arcassavrr, le rdle de Varté-
rio-sclérose ne ferail aucun doute. Cependant, chez des
individus dgés en moyenne de 55 4 6o ans, nous avons
v que la topographie des Iésions siludes loin des influ-
ences vasculairves faisail repousser cette opinion.

Le réle des inflections antérienres ¢uand on en lrouve
dans les antéeéddnts, est-il un des principaux facteurs du
syndrome ! Peut-¢tre faut-il voir sealement une simple
coincidence dans le fait que Paffection est d’autant plus
précoce ue les sujels ont présenté avant des accidents
infectieux importants | Il n’est cependant pas impossible
d’admettre hypothése suivante : Un organe 1ésé, méme
légérement, an cours d'unc infeclion, serait par la suite

frappé dans ses lémenls les plus faibles 5 ainsi dans ce
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cas la dégiéncrescence des cellules de Purkinge, que nous
avons étudiée plus haut, serait le témoignage du role d'une
infection antéricure !

[ entérite, cit pm‘iicnli«*r, se retrouve 2 la base de pla-
sieurs observations (Munni) ainsi que la typhoide chez des
malades de Pierre Marmue, I poléomydlite antéricure chez
des sujels de A, Tnowas et de La Saveg, la scarlatine dans
des cas publiés par Forx.

Cependant ces laits wonl rien d'absolu. D'aulres auleurs
(M. J. LUEBMITTE, Gerencnsara) n'ont relevé aucun anté-
cédent infecticun nolubte chez leurs malades.

Done, nous pouvons dire finalement yue Vétiologie
infecticuse sera foujours a rechercher soigneusement dans
les cas dastasie-abasie cérdbellense corlicale, sans exclure
la possibilité dune dégénérescence sponlanée (sénecence

spontanée de Pierre Manrie ct Foix).




OBSERVATIONS

OBSERVATION [

M. J. LuuryMrrre : Astasic-abasie cérébelleuse par atrophie
vermienne chez te vieillard. (Revue de Neurologie, mars 1922).

J..., 79 ans, sans antéeédents pathologiques héréditaires ou
porscnrels, pas de syphilis, n’a Jamais 616 atleint de paralysie,
Ethylisme avone.

. - . r gy ?
Depuis une douzaine d’anndes, le malade s’est aper¢u d’une

difficulté de la marche, ltaquelle devenait un peu incertaine,
cee trouble, progressivement, s'est’ affirmé.

Examen le 16 mai 1g1g, 4 Pentrée du malade & 'hospice
Bémarche & petits pas mais non du itype lacu-

P.-Bromsse,
a station debout, le

naire, les genoux un peu fléchis, Dans |
malade cseille; sur sa base ef esl obligé d’éearter les membres
inféricurs. Locclusion des venx n'augmente pas les oscilla-
tions du tronc,

Les réflexes tendineux sont un pen vifs, surtont a droite,
Les réflexes achilléens sont. abolis,

e 8 novembre 19rg.  Démarche cérélielleuse typique,
¢hricuse, festonnante ; le sijot élargit sa base de sustentation.
Si on demande au malade de rapprocher Jes pieds, la marche

devient impossible,
Lorsqu’on pousse le malade on avant, la
; an cortraire, lorsqu’on le pousse on arricre, le malade

réaction est nor

male
iie pent précipiter ]
L'occlusion des yeux exagére le trouble de la marche.

0s pas assez vile pour dviter nne chute,
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2i 'on demande au matade d’exécuter 1o w pas de parade »,
la marche devient plus aisée.

Dans le décubitus dorsal, les ¢preuves classigques font appa-
paitre une dysmétric os netle des menbres inféricnrs plus
marquée & gauche. Le membre oscille autour de la ligne géné-
rale du mouvement.

Dans la posilion assise, Uasymétrie apparait cucore mais
Fune facon moins accusce.

Les mouvements des membres supéricurs ue s'effectnent
pas avec dysmetrie, feur foree segmentaire o8t normale. Quant
aux membres inféricurs, on ne refove aucun symplome de
parésic. La foree musculaire s¢ montre légtrement diminude
sur le membre inféricur gauche, mais eet altaiblissement ext
proportionn(‘l 4 Vamyolrophic diffuse du membre, peut ¢lre
colle-ci est clleméme conséentive A une enlorse ancienne
Les mouvements delicats des membres supérieurs sont cxé-
cutés sans difficultés. Pas de tremblement de Lo téte

Le tonus des membres supéricurs b inféricurs ne parait
pas sensiblement modifié. .

Reéflexs tendinenXx, rotuliens, vifs surtont & gauche, mais
la - différence cst ires légire.

Reéflexes achilléens : aboli & ‘gauche, troe faible A droite.

Précipitaux : stylo-adiaux, cubito-pronateurs o pei Vil's
surtout a gauche.

Réflexes cutanes, abdominanx, <-1'(>nmslél‘ic|1§, {ros nels.
Plantaive @ flexion A droite, legtre extension a4 gauche. Te
phénomtne &Oppenheim est absent.

Qensibilité + subjective, aucun frouble  objeciive, normale
4 tous les maodes ; superficiclie et profonde.

Trophisme @ a parl Pamyolrophie du membre infériewr
gauche, maodérée du reste, on ne constale ancune perturba-
tion du trophisme.

Organe des sens: normaux. Les pupilles, cependant, sont
inégales, la droite plus grande, Elles réagissent @ Ya humicre.

Psychisme : intégratement conserve dans loutes sts fone-

tions ; mdmoire, jugement, affectivile,
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En janvier 1920, I'état du malade ne sest pas modifié. La
démarche apparait toujours franchement ¢hrieuse, mais con-
trairement & un précédent examen, Pocelusion des yeux n'aug-
mente pas le tronble de |y démarche.

La dysmétrie, les oscillations des membres inférieurs (trem-
blement cérébelleux), dans les ¢preuves cloniques sont aussi
manifestes. .

Le signe de la flexion combinée de la cuisse et du trone est
positif a droite.

A aucune périede le malade nw'a présents de troubles des
sphincters,

Le réflexe plantaire cst en flexion & droite et indifférent
& gauche, ; '

Le 14 avril rg920. L’état général du malade jusque-la intact
s'est complétement modifié. L’amaigrisscient est notable du
fait de la mauvaisc alimentation du sujet qui a perdu Pappe-
tit et se plaint Jd'une constipdtion opiniitre.

E'examen ne fait apparvaitre ancune modification des vis-
ctres abdominaux. En particulier on ne constate ni lumenr
gastri'que, ni induration de Iintestin. Le malade peut difficile-
ment marcher ¢t savance courhé en avant, La démarche cédras-
belleuse est moins nette.,

La oot survient Ie 15 mai 1920 par les progres de la
cachexie,

OrservaTIoN 11

MM. Pierre Mawie, Fsix et ALajotanize, « De Patrophie
cérébelleuse  tardive 3 prédominance corticale » (Revue de
Neurologie, aoiit 1022).

Ma..., 82 ams. Débui de la maladie & 68 ans. par troubles
progressifs de la marche étiquetés faiblessp par le¢ malade,
Evolution lente. Ay bout de 3 ans, nécessité d'npe canne, au
bout de 10 ans, incapacité de marcher seul,

Pas de syphilis avouée, pas d’élhylisme, pas de traumatisme,




pas Janteeddents infecticux notables, Pas Qantéeddents hévds
ditaires anovuaus.

Le malade ne pent phs niarehier que soutenu depuis G oans.
I est incapable de ose lover scul, awais peul, une fois leve,
co tenir debout guelgues instunls sans atde, prisente alors des
oscillations légeres de foul e corps sans pr cminance ; chute
finalement.

[ ocelusion des yems panemente pas s {routbles ; pas de
romberg.

<outenu, le sujot parvieo 5 mparcher on clurgissant su Lase
de sustentation ot préseude Aors des  osciplations nuslérées
davant cn arviere dysmdtrie, talonnenent, asynergic Jdes
membies inférieurs asyuergie  dinoone quione suit pas,
dot chute en arritre, ayee angoi=e Lrds Inarguee.

On ne trouve gque peut de troubles i nivean des puembres
supéricurs. Pas de tremblenient ni sy nergico mais e cer

cillations. Légere dysdrtic  dans

taine brusqueric  sans o
Pépreuve de la préhension, Boit correctenient.

Le sujet préseute de la lenteur dans les mouvements alters
natifs ;3 cependant adiadovocinésic  peu marquee, lentenr
stmple.

Au niveau des membres inférienrs ; asynergie cvidente s

décomposition, brusquerie, dyamdtrie, ascillalions avant d'ar

river et unv fois arive au put dans les épreives classiques ©
talon, genou, cle.

Hypotonic irds petle au nivean des membres infericurs
on peut wmener la cuisse & foucher Fabdomen ot Yo pied & tow-
cher la fesse, passivité. Pas de catatonic cérébetleuse netfe.
Cependant. rimmobilité est pintot supéricure i da nornde

Pas de troubles nets e I parole, cependant e ped lende.

quelques seeousses nystagmigues, pas de vertiges, pas doe ot
vements involontaites.

Factes un ped asvinéirigue, sillon naso-génien ganche plus
accentud, mais peacier cuuche moins fovt, fovee mu-culaire
conservée au nivean do tous les segments, réflexes tendineux

dgaux ¢l conservés, aulres réflexes cutanés conservés.
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Pas de douleurs, pas de {roubles subjectifs ou objectifs de
la sensibilité,
Acuité visuelle conservee, audition bonne - pas de {roubles

sensoriels, réflexp
sphinctériens. Intelligence conservée, A noter qu’il existait un
pouls irrégu]ier, des artéres dures, un souflle systolique aor-
tique),

pupillaires  normaux. Pas  de troubles

Osservarion 11T

MM. Pierre Manm, Forx~ ot ALasovaniNg, « De Falrophic
cérébelleuse tardive 3 prédominance corticale », (aotit 1ga9).
Résumé, ‘

Re..., 68 ans. Début a 62 ans par des troubles progressifs
de la marche, Evolution trés lenie., Aw bout de 6 ans le malade
peut encore marcher seul.

Puas de syphilis avoude, Ethylisme. Pas d’antécédents hérd-
ditaires anormaux. Peut encore marcher of ¢ lenir debout,
seul. Une foig debout, peut garder son équilibre avee un élar-
gissement modéré de [g base de sustentation, L'occlusion Jes
yeux n‘augmente pas Ie ‘déséquilibre : pas de:-rombm'g.

Démarche nettement ¢hrieuse, en écartant Jeg bras qui ser-
vent de balancier, nombreux zigrags, pas de dysmétric nette.
Tendance A la chute €N arriére par suite dJeo. Vasynergie dn
trone. .

Gros dlargissement de Ia base de sustentation avec 1égere
latéropulsion vers Iy gauche. Tendance 3 Ia chute an moment
des virages commandés.

Aux membres supérieurs, peu de troubles ; le malade mai-
que une légére hésitation dans Vépreuve du doigt sur le nez.
Pas de dysmétria netie.

Av niveau des membres  inférieurs, asynergie modérée.
Brusquerfie, oscillations dans les épreuves classigues. Les trou.
bles semblent phas marqués & gauche, Pag de troubles nets
de la parole. Pas de nystagmus, pas de verliges, pas de cata-
tonie Céi"é-belletzse, ni de mouvements involontaires ay repos,
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Force musculaire conservée an niveau de lous lcs

segments.
s dlasyimétrie faciale.

Roflexes tendineus ¢gaux ol congeryes, 1mals non exagérds.

Beflexes culands conseryés, heflexe cutand y

| Jantaive en flexion.
Pas de douleurs, pas de toubles de la senxibilité. Inteligence
conscrvée. .,

Macroscopiquement intégrilé
coevelet, Cetai-el prése

du sysleme 1\er\’czux‘ gan{ du
nte une atrophie manifesie mais beaus
ecoup 10O marquée  que dans certains cas. L'atrophie prés
domine sur la face auléro-snpérienre ot sur cotte face frappe
presgue exclusivement le vermis et le lobe

quadrilatére anlé-
ricar.

Micvoscapiyuement mémes  prépondéranecs des  Iésions,

le verinis supériear ¢t 1o lobe quadrilatere

sonl presque excli-
sivement touchdes,

L histologie fine monire on ces points des 1esions Intenses,

ot sculement des Jésions initiales

sur de veste du cervelet. Ta
face inférienre cst (sauf le ver

mis), indemne.

Integrité macroscopique de Ja substance blanche du cerves
let, dit noyau dentelé, des pédoncules et des NayAauX annexcs.

Lolive bulbaire cst  seusiblement indemne. Pas d’autres

1ésions «du gysléme nNerveux.

OpsEryarion 1V

MM, Pierre Marig; Foix ¢l ALAJOUANINE.
gic, n° & 1922 (Résumd).

Ch..., 7b ans. Début a4 Ho ans pav
1la marche. FEvolution lente ;

tenn. depuis D ans.

(Revua de Neurolo-

troubles progressifs de

ne peut plus marcher ¢ue sou-

Pas de syphilis, pas déthylisme, pas dlantécédents

hércdi-
{aires - anormauX. Maladies infecticuses banales.
Incapable de se lever sans gappuyer. Peut se tenir ensuite

debout les talons un peu ¢cartés, malgrd

quelques oscilla-
tions. L'occlusion des yeux

n’augmente pas les troubles @ pas
de romberg.

3&
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Pent marcher scul, s’aide d’une canne. Démarche corébel-
leuse typique . titubalion, clargissement de Ja base de sus-
tentation, tendance 3 la chute dans les virages. Balancement
du tronc. Dysmétrie, talonnement, asynergic des membres
inférieurs,

Peu de troubles des membres supéricurs. Pas de tremble-
ment, pas de dysmétrie, pas Fasynergie, Cependant quelques
oscillations & droite dans Pépreuve du doigt sur le ez Adia-
dorocinésie mouvements surtout lents, moins bien & gauche.
Boit correctement. Asynergie plus marquée pour les mem-
breg inférieurs, avec léger tremblement; intentionnel Dysmé-
trie, Brusqu‘crio‘, asynergie, Iéger’tremblement dans les diver-
ses épreuves : 12110n—gen0‘u,,f lalon-fesse, ¢

Parole nettement troublée trainante, un peu monotone,
Par instants vérilable dysarthric, Pas de catatonie cérébellense
véritable, mais immobilits facjle pour I'dge. Pas de nystag-
mus, pas de vertiges, pas de mouvements involontajres an
repos. Force musculaive conservée au nivean de tous los seg-
menis. Réflexes rotuliens tros forts, cutanés plantaires en
flexion. Autrg}s réflexes  tendinenx ot cutands conserves,
réflexes pPupillaires normaunx.

Pas de douleurs, Pas de troubles subjectifs on objectifs Je
Ia sensibilite, Pas de troubles sensoriels ; pas de paralysie des
nerfs criniens. Pags de troubles sphinctéricns, vaso-moteurs
du trophique, Intelligence intacte.

OBsERvaTiON v

MAML Pierre Mawriz, Forx of ALAJOUANINH, « De Patrophie
cérébelleuse tardive », (Aoqt 1922),

L..., 52 ans, Début progressif 3 4o ans par des troubles o
la marche, Attribue & Jeup pathogénie une 8rande importance
. . . . . 7
fun traumatisme - renversé par une voifure de bouther,

En réalité, ce traumalismp semble avoir exagéré les trou-
bles en déterminant une fracture de Jambe,
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Fievie typhotde dans Venfanee. Pas de syphilis avouce, pas
déthylisme, pas danteeédents hévdditaives nolables.

Ne pent se lever sans Sire aide. Une fois debout, ne niain-
tient son équilibre guen dlargissanl sa base de sustentation .
dendance o la chute en arricrve. Locclusion des yeux n'aug-
mente guére les troubles t pas de romberg. Marche en s'ul
dant de béquilles mais peut marcher soutenu, Daus ces con-
ditions : démarche cérébellewse typiqne, dlargissement. de la
base de sustendation, o=cillations dw trone, talonnement, dys-
métrie, asynergie des merbres inférienrs. Asynergie du trone
qni ne les suit pas.

Membres  supéricurs @ troubles modarcs.  Asynergie légere
dans Pépreuve du doigt sux le nez micux excenlée & gauche
qu'a droite. Un peu de dysmétrie dans Vépreuve de 1o préhen-
sion. Pas de tremblement. Adiadococindsie © mouvement sur-
tout lents sans grande irvégularii¢. Boit coryreclement.

Membres inféricurs @ asynergic marquée. Dysmétrie, brus-
querie, décomposition, quelques seCOUSSEs dans les diverses
épreuves (talon, genou, cte.).  Asynergice du  trone dans
Pépreuve du renversement cn arricre,

Parole lenie, unl pew scandée, du type cérébellenx, Peut
stre légire tendance & la catatonie cérébelleuse. Hypotonie
modérée des membres inféricurs (passivité). Peut-tire un peu -
de nystagmus, pas de vertiges, pas de mouvements involon-
taires aiL rCpos.

Réflexes labyrinthique, galvanique ot calorique difficiles &
provoquer : hypoexcitabilité labyrinthique. Ecriture ct dessin
ircéguliers. Force musculaire conservée au nivean de tous les

segments. Réflexes rotuliens trés vifs. Réflexes cutands plan-
taires : A4 droite flexion, a gauche extension. Réflexes pupil-
laires normaux. Autres réflexes tendinenx ¢t cutandés nor-
maux.

Pas de douleurs, pas de lroubles snbjectifs ow abjectifs de
la sensibilité. Notion de position conservée, Pas de paralysie
des nerfs crvdniens, Pas de troubles visnels on auditifs, Pas de

{roubles vaso-motenrs, sphinctériens, trophiques. Intelli-
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gence & parait médioere, mais ne semble pas avoir é1é morlj-
fiée par la maladie.

OBsenrvarion VI

(purement anafomique)

MM, Picrie Mauig, Foix ot ALysorvaniag, (Bevue de Neuro-
logic, acit, 1922). « De Patrophie cérébelleuse tardive corti-
cale ».

“Intégrité du sysitme nerveux an point de vue macrosco-
pique, saul dn cervelet dont Patrophic intensc est marqude
surlout au niveau du vermis et de la fuce antéro-supéricure.

L'examen histologique établiy Uintégrité relative de la par-
lic latérale des hémisphires ct de la face inféricurve dn cer-
velet. '

Méme intégrité que pour les cas préeédents en co qui con-

cerne la substance Llanche cenirale du cervelet, du noyau
dentelé, des Pédoncules, des formations annexes, noyaux da
toit normaux sauf peut-ttre dans leur partie postérieure.
Olives bulbaireg Peu touchés. Les cellules de Ia partic pos-
téro-internc sont cependent manifestement malades.




CONCLUSIONS

Nous dir:ons donc que Vaslasie-abasie cérébelleuse tar-
dive est a prédeminance corticale.

Quelle présente une individualilé anatomigue ct cli-
niqgue.

1a premiere esl caractérisée par

1°) L’atrophic de 1o face antéro-supéricure du cervcelet
(du verniis surtout) ;- .

2°) La disparition des cellules de Purkinje et de leurs
annexes avec diminution de 'épaisseur des couches plexi-
forme ct granuleuse saus réaction inflammatoire ou nei-
rogligue ;

30y [intégrité de la substance blanche centrale ¢t 1a
lésion accessoire des olives bulbaires ;

4%) .L’intégrité des pédoncules cérébelleux.

La decuxitme est caraclérisée par

19) Le début tardif et la lenie progression de la lésion :

2°) Son évolution continue ;

39y La symétrie des phénomenes cliniques ;

4°) La prédominance des troubles de Végailibre et de
la marche ;

p°) L’asyncrgie marquée pour Jes membres inférieurs.
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La pathogénie du syndrome n’est pas encore mise en
évidence.

Il faut éliminer la méningite, les troubles eérébelleux
au cours d'unc infecticn, les affections du systéme ner-
veux (paralysie géndrale et tabes), les diverses affeclions
cérébelleuses (ramollissement, hémorragies, tumeurs).

Il nc faut pas classer Unstasic-abasic rang des atro-
phies cérébellenses congénilales el familiales, mais au
contraire parmi les atrophies acquises.

Il semble, enlin, évident que l'on puisse diviser le cer-
velet en deux pavlies physiologiques

1°) Les dobes  cérébelleux @ contre des 111011\'91‘11@11(5

voulus et conscients (« cervelet voloulaive »);

2% Le vermis @ centre des nouvements antomatiques
inconscients réglant les positions ¢t la coordination des
mouvements des membres selon les ordres transmis par
la moelle ascendante (o cervelot réllexel, d'on la pré-

pondéranece des tronbles dans  les membres  inféricurs

(ustasic-abasic) dans les observations Justifiant le syn-

drome étudié duns cetle thiése.

Vu
: Le Président de These,
. Hexpr CLAUDE,
Professeur.

. Vu : Vu et permis d’imprimer
L.e Doyer Le Recleur de VAcadémie de Paris,
! H. "ROGER. ‘P. APPELL,
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