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AVANT-PROPOS

Arrivé aux terme de nos études, c’est avec une profonde
émotion que nous évoquons le souvenir des cing années
passées agréablement & la Faculté d’Alger.

Aprés le cataclysme mondial qui a bouleversé notre
cher pays, nous avons cu la rare fortune d’étre recueill
par cette grande et noble nation, la France, qui, non
seulement, a lout lail pour soulager nos peines physi-
ques, mais encore nous a permis l'entrée dans ses
Facultés, grace & quoi nous avons pu commencer et finir
nos études médicales.

Avant de quitter la Faculté d’Alger, qu’il nous soit
permis d’exprimer publiquement notre reconnaissance pour
I’enseignement recu de nos maitres de la Faculté et de
I'Hopital, qui nous ont fait aimer cette science médicale
francaise, de méme que pour le grand et généreux peuple
francais qui s’est dépensé largement, pendant la guerre,
pour soulager nos peines, out latrocité de cette horrible
guerre nous avait plongcs,

C'est grace i cel enseignement clair et préeis, qu’ils
nous ont donné que nos allons embrasser la carriere
médicale, pleine de difficultés , & cause de l'imprécision
et des progres encore incomplets réalisés dans son domai-
ne.Nous avons foi en cette science et nous nous efforcerons
de toutes nos forces pour développer et compléter ce que
nos Mailres ont pu nous inculquer en un Taps de temps
malheureusement trop court.

Nous tenons ici & remercier Monsicur le Professeur
Ardin-Delteil qui nous a inspiré le sujet de noire thése et
qui nous a toujours aidé par ses conseils éelairés et
autorisés.

Que tous nos Maitres de la Faculté et de I'Hopital trou-
vent ici le témoignage de notre profonde reconnaissance,
et en particulier Monsicur le Professcur Gillof, qui nous
ahfait le grand honneur d’accepter la présidence de notre
thése.

Nos remerciements vont également & MM. les Docleurs
Azoulay, Sarrouy et Valensi, qui, oulre les conseils tros
ufiles qu’ils nous ont donnés, nous ont aidés & recueillir
les observations qui figurent dans notre Lravail.

Nous n’oublierons pas non plus l'aide utile que nous
ont apportée MM, Faugere et Ammeloot, internes des
Hopitaux, pour la rédaction de notre thése,







INTRODUCTION

Durant ces cing années de fréquentation des services
hospitaliers, nous étions tellement frappeés de la fré-
quence de I'encéphalite épidémique & Alger et aux envi-
rons. Nos maitres, M. le Professeur Ardin-Delteil et
M. Raynaud, ont décrit tout un foyer épidémique de cette
maladie a Alger. D’autre part, la littérature médicale du
monde 6tait inondée, et elle l'est encore aujourd’hui, de
descriptions et d’études différentes de cetle maladie. La
question était de toute actualité et non sans raison; en
effet. la maladie était jusqualors inconnue en mal diag-
nostiquée et, d'autre part, en créant de toutes pitces les
syndromes parkinsoniens, elle projetait une nouvelle
lumiere sur la question de la nature et des formes de la
maladie de Parkinson classique. Cette affection était
considérée, jusqu'a ces dernitres années, comme non
classée, car son anatomie pathologique restait obscure.

La plupart de ces syndromes parkinsoniens consécutifs
a Yencéphalite épidémique ont une si grande analogie
avec la maladie de Parkinson classique, que lidentifica-
tion avec elle est des plus possibles. Cette consiatation
est d’'une grande importance, car clle fournit un argu-
ment & appui de la théorie infecticuse de la maladie de
Parkinson.

D’autre part, dans D'¢tat actuel de nos connaissances
bactériologiques et ¢épidémiologiques, nous ne pouvons
pos concevoir une ¢pidémie sans supposer l'existence de
cas précédents, isolés souvent non diagnostiqués, c’est-
4 dirc des cas sporadiques.

Cela nous conduit logiquement & admettre I'existence
certaine de l'encéphalite épidémique dans le passé sous
formes de cas cporadiques ou épidémiques, non diagnos-
tiqués ou diagnostiqués sous d’autres noms. II en résulte,
par conséquent, que beaucoup de cas de maladie de
Parkinson classique signalés par les anciens auteurs,
n’'étaient probablement dus qu'a ces cas d’encéphalite
épidémique ignorés. Done, il y aurait un intérét considé-
rable a faire une revision générale de la question et on
ne serait pas étonné de poser le diagnostic rétrospectif
d’un certain nombre de cas de maladie de Parkinson at-
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tribié, & tort, A des émotions, frayeurs, traumatismes
et toute autre cause.

Dans le méme or:dre d’idées et par un besoin éclectique
on est obligé d’admettre, a c6t¢ de l'encéphalite léthar-
gique, le role des autres affections (grippe, paludisme,
syphilis, dysenterie, rougeole, etc.). D’autres facteurs
éliclogigues. (ariério-sclérose. em premier lieu) peuvent
également intervenir 4 la condition d’avoir la méme topo-
graphie des. Iésions.

v De cette facon la conception de la maladie de Parkinson
devrail changer du tout au tout. Elle ne doit plus étre
"~ considérée comme une entité morbide, mais commc un
syndrome, digne d'avoir une place déterminée dans la
pathologie humaine. L’étiologie des lésions pourra varisr,
mais leur symptomatologie sera semblable : les mémes
lésions, queile que soit la cause qui les produit, prolui-
sant les mémes effets. Les varianies et les modalités cli-
niques proviennent du degré des lésions, de I'intensile
de la cause, de sa brusquerie et de cette notion anatomo-
pathologique, qu'il n'y a pas de cenire nerveux stricte-
ment localisé, mais plutdt un complexus solidaire, une
imtrication telle- des centres nerveux, qu’il est impossible
dans: nos connaissances. actuelles de concevoir le fone-
tionmement d’un centre sans aucun retentissement sur les
autres. Si. 4 cette conception du systéme nerveux on
ajonte cette notion, que le virus de Iencéphalite épidé-
mique- est neurotrope et trés diffusible, on pourra com-
prendre qu’'il est capable de se localiser sur n'importe
quelle partie du systeme nerveux et de créer de cetle
fagon.un grand polymorphisme des lésions. Donc, il peut
a un moment donné, par un hasard de localisalion, tou-
cher les cenires, encore obseurs, mais- dont I'exisience
_est.actuellement. bien démontrée, appartenant au syndro-
me parkinsonien (glolus pallidus pour les uns, locus ni-
ger pour les autres). Etant donné le grand polymorphis-
me de lésions ces centres ne seraient donc jamais touchés
a I'état isolé ; il y aurait presque toujours empiétcment
sur les zones voisines et il est logique d’admettre que
le syndrome parkinsonien ne serait jamais réalisable a
I'état de pureté surtout au. début de I’encéphalite . épidé-
mique. Ultérieurement; d’ailleurs, le syndrome parkinso-
nien se dégage peu 4 peu de ces symptdmes d’emprunt
et il arrive un moment de l'évolution ou il n'est plus
| possible de le différencier de la maladie de Parkinson
classique. Arrivé a ce stade le syndrome parkinsonien
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prend le maximum Q’intérét, a plusieurs points de vue:
a) au point de vue doctrinal, en réatisant la maladic de
Parkinson classique typique et donnant par 14 une nou-
velle interprétation de celte maladie; b) au point de vue
de Iétiologie de la maladie de Parkinson en- fournissant
un argument puissant a Pappui de la théovie infecticuse
de cetfe maladie; ¢) au point de vue du pronoslic de I'en-
céphalite épidémique en raison de la fréquence et de la
gravité de ces syndromes parkinsoniens qui peuvent pos-
séder une évolution progressive el aboutir a la mort.




CHAPITRE PREMIER
Historique des syndromes parkinsoniens

postencéphalitiques

Les syndromes parkinsoniens sont contemporains de
I’enééphalite épidémique et nous les voyons apparaitre
a la méme dale. Mais, si nous nous rendons compte des
observations publiées, nous pouvons constater que leur
parallélisme n’est pas absolu. Ainsi, nous remarquons,

wen 1918-19 il se produit une recrudescence de I'encé-
phalité léthargique, tandis que le nombre de cas de syn-
dromes parkinsoniens est relativement rare. Au contrai-
re, & la fin de 1920, au début de 1921, l'épidémie d’en-
céphalite épidémique a provoqué, un peu partout, une
telle floraison de syndromes parkinsoniens, qu'elle a at-
tiré l'attention sur lorigine infectieuse possible de la
maladie de Parkinson. Les auteurs attachés jusqu'alors
a fouiller la symptomatologie de ces syndromes, s'adon-
nent particulietrement maintenant a I'étude anatomopa-
thologique et étiologique dans lespoir d’Geclairer le mys-
tére qui régnait si longtemps sur la matadie de Parkinson.
L(;histoire de ces syndromes mérite d’éire un peu précl-
sée.

En 1917, pour la premiére fois & notre connaissance,
Economo de Vienne décrit chez une jeune fille, atteinte
d’encéphalite, un aspect parkinsonien qui a retenu son
attention.

En 1918, Buzzard, Balten, Ilall Chmith, Weber, 'Wil-
son, auteurs anglais, fournissent quelques observations.
En France, Chauffard et Pierre Marie publient chacun
un cas.

Les syndromes parkinsoniens publiés en Angleterre 2n
1918 ont tous 6été observés au cours méme de la phase
aigué d’encéphalite; tous aussi ont rétrocédé avec elle.
Les auteurs insistent sur la ressemblance frappante de
leurs malades avec les parkinsoniens classiques, mais ils
ne se posent pas la question de I'évolution ultérieure de
ces troubles. Cela se comprend, I'épidémie bat son plein
et les symptdomes parkinsoniens ont tous régressé avec
la guérison méme de Vencéphalite. Peut-étre, dailleurs,
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faut-il faire des réserves sur ces régressions; dans la
plupart des cas l'observation du malade n’a duré que
quelques semaines; c’est trop peu pour affirmer qu'une
régression n’'est pas temporaire. En conséquence ces
syndrémes parkinsoniens n'ont pas retenu outre mesure
notre attention.

Nous ne pouvons guére tirer plus de renseignement,
du moins au point de vue clinique, du cas de Chauffard
qui a évolué vers la mort assez rapidement : mais déja
le cas de Pierre Marie est plus intéressant : le tremble-
ment parkinsonien, en eifet, est ici déja ancien de quel-
ques mois et l'auteur, a son sujet, emploie I'expression
de « séquelle nerveusc de I'encéphalite ».

En 1919 nouveaux cas sont publiés par Mile G. Lévy,
MM. Etienne, Papin ci Denechau. Dans un seul des cas
rapportés 'état parkinsonien persistait encore aprés qua-
tre mois d’évolution.

En Angleterre Buzzard signale un syndrome parkin-
sonien qui n'est pas guéri aprés huit mois.

Cest en Amérique que les observations se multiplient,
surtout, avec Abramhson, Bassoe, Frank-Ely, Mac Do-
nald, Sacho.

L’aspect clinique des syndromes parkinsoniens inté-
resse beaucoup ces obhservateurs. Ils décrivent avec une
certaine précision leur symptomatologie et insistent sur
la « ressemblance absolue » avec la paralysie agitante
classique. Ils n’abordent cependant franchement ni la
question du pronostic ¢loigné de ces syndromes ni celle -
de leur rapport vrai avec la maladie de Parkinson.

En 1920, par conlre, ces queslions passent au premier
plan, en France du moins. A I'étranger elles sont abor-
dées, mais d'une fagon plutdt épisodique, et d’ailleurs,
aprés les premieres communications francaises qui trai-
tent ce point dés le mois de février.

En Anglcterre, Bramwell, frappé par I'identité des si-
gnes cliniques dans les deux cas, écrit & propos des syn-
dromes parkinsoniens : « Si ce n'élait le début fébrile,
on pourrait les confondre absolument avec la maladie de
Parkinson. » Wilson apporte un cas suivi neuf mois et
un autre suivi de décembre 1918 & avril 1920, qui pré-
sentent tous les signes d'une « paralysie agilante typi-
que ». Parkes Weber, a propos de deux cas intéressants,
pense que l'encéphalite « évolue chroniquement » pour
Pun d’eux. Buzzard décrit plusicurs cas nouveaux, dont
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deux retiennent potre attention. L’un date d'un an et est
actuellement « stationnaire »., L’autre concerne un hom-
me de 30 ans : & la suite de l'encéphalite, qui date de
décembre 1918, il y a eu chez ce malade huit mois de
rémission compléte, au bout desquels le syndrome par-
kinsonien a commencé a évoluer progressivement.

Les Américains commencent, eux aussi, & éire frappés
de la durée de ces syndromes. Courtney, dans un article,
trés documenté, écrit : « Comme d'autres observaleurs
j’ai vu les syndromes parkinseniens de l'encéphalite dis-
paraitre complétement; mais pour moi, celte évolution a
é16 T'exception plutdt que la regle ». Et il conclut son
étude, qui porte d’ailleurs plus sur les mouvements myo-
clonigues que sur les syndromes parkinsoniens, en se
demandant si ces différents troubles disparaitront com-~
ptetement. Abrambson étudie les séquelles proprement
dites de P'encéphalite. Il n'y fait pas entrer les syndromes
parkinsoniens. Pour i il faut décrire un « type spécial »
d'encéphalite, qui comprendrail un groupe de « cas chro-
niques » qui ressemblent & la maladie de Parkinson. Et
il emploie un mot analogue a Vexpression Irangaise
« pseudo-Parkinson ».

Nous pouvons relever encore un article de Médca, en
Italie. Sur deux cas, dont P'aspecl sérieux est évident,
I'auteur fait toutes les réserves guant a V'évolution et a
la durée de ces syndromes el note la ressemblance qu’ils
peuvent présenter (malgré la jeunesse des sujets) avec la
maladie de Parkinson proprement dite.

Enfin, les autcurs de langue allemande rapportent eux
aussi quelques cas. Economo, résument 1'¢pidémie de
1918 dans tous les pays, note la fréquence des syndromes
parkinsoniens en Angleterre, mais ne traile pas de leur
évolution, Speidel suit deux malades dont I'aspecl rap-
pelait celui de la « paralysic agitante » sans tremble-
ment et qui ont guéri. Umbert-Vestend, au congreés de
Dresde 1920 insiste sur le pronostic éloigné et incertain
des syndromes parkinsoniens.

- En résumé, 1920, a Vétranger la fréquence des syn-
dromes parkinsoniens attire lattention ; leurs signes
sont détaillés, la question de I'évolution et du pronostic
est posée, mais la possihilité de faire cntrer ces syndro-
mes dans le cadre de la maladie de Parkinson classique
n'est pas envisagée.

1l n’en est pas de méme cn France. Ces quesfions soni
I'objet de nombreuses discussions dans les sociétés sa-



—_15 —

vantes; elles sont fréquemment reprises a la Société de
neurologie qui met 'étude du syndrome parkinsonien 2
I'ordre du jour du congres annuel de 1924, MM. Souques,
Sicard et Pierre Marie surtout traitent des rapports des
syndromes parkinsoniens avec la maladie de Parkinson.
MM. Achard, Wetter, de Massarry soutiennent I'idée de
I'évolution chronique de l'encéphalite” et essayent de li-
miter & un petit nombre de cas les séquelies proprement
dites, incurables.

Des le 13 février 1920, M. Dubourg, de Bordeaux, a
propos d’un enfant de 43 ans, présentant au cours de
I’encéphalite un syndrome parkinsonien typique, écrif :
« En présence des cas ol 'encéphalite léthargique réalise
le syndrome parkinsonien au cours méme de son évolu-
tion et de ceux oil ce syndrome lui succéde ou lui survit
aprés un laps de temps assez prolongé, n'est-on pas
amené & se poser la question des rapports étiologiques
pouvani l'unir & la maladie de Parkinson? Il est évidem-
ment impossible d'y répondre a4 V'heure actuelle ; seule
I'épreuve du temps, permecttant une observation prolon-
gée pourra nous renseigner sur ce poinb. »

Quelques jours aprés MM. Sicard et Bollack présenten
un malade dont laftitude, Vaspect évoquent absolument
la 1naladie de Parkinson. Les auteurs déclarent qu'il
s'agit 1a d’un « faux Parkinson » et qu'au surplus, le
malade ne présente pas le tremblement caractéristique.
A propos de ce malade, M. Dufour se demande s'il ne
s'agit pas de catatonie. M. Souques incline vers le dia~
gnostic de paralysie agitante. Au début d'avril, M. Pierre
Marie et M" Lévy présentent & la Société médicale des
malades chez lesquels le syndrome parkinsonien évolue
depuis 1918, Dans la discussion qui suit, M. Sicard sé-
pare ces syndromes de la maladie de Parkinson en se
fondant sur I'évotution différente, fatalement progressive
pour la maladic de Parkinson, stationnaire ou régressive
dans les syndromes. M. Souques, au contraire, soutient
I'identité probable des deux affections.

A partir de ee moment, les deux points de vue vont
étre soutenus avec de nombreux faits et arguments. Les
expressions de faux Parkinson, parkinsonisme, pseudo-
Parinson, deviennenl courantes pour désigner les syndro-
mes & I'élude et dans une communication a I’Académie
de Médecine, M. Pierre Marie et M G. Lévy établissent
un diagnostic différentiel détaillé entre eux et la paras
lysie agitante classique. A la fin de cetle communication
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qui- analyse les signes cliniques des syndromes parkin-
soniens avec une remarquable précision, nous pouvons
lire la phrase suivante : « Je persisie a croire que la
paralysie agitante et les syndromes parkinsoniens post-
encéphalitiques sont deux entités morbides ditférentes,
non seulement dans leur aspect clinique, mais dans leurs
lésions ariatomiques et dans leur nature. » M. Sicard pu-
blie d’autres observations et toul en admettant que cer-
tains cas peuvent évoluer vers le Parkinson vrai, consl-
dére que c’est I'exception et cherche a préciser le pro-
nostic de facon précoce par I'élude du tremblement di-
gital; endin il maintient sa distinction fondamentale fondée
sur I’évolution. M. Souques cependant continue & soutenir
a plusieurs reprises l'identité clinique entre les syndro-
mes parkinsoniens et la maladie de Parkinson. 1l apporie
3 la Société de neurologie plusieurs observations, discute
les arguments mis e navant contre cette identité et pense
qu'il n'est possible de différencier avec certitude les syn-
dromes parkinsoniens posiencéphalitiques et la maladie
de Parkinson. La question prend d’autant plus d’intérét
que les syndromes d’allure progressive datant de 1918
commencent a se multiplier. Aussi, au début de 1921,
lorsque M. Souques faisant une revision de douze obser-
vations -de son service, affirme & nouveau l'existence de
maladie de Parkinson vraie, consécutive & l'encéphalite,
la_majorité des auteurs s'associe & ses conclusions. Dés
lors, I'idée d’invoquer l'encéphalite léthargique comme
une des causes importantes de maladic de Parkinson
vraie s'impose.
CHAPITRE I

OBSERVATIONS

‘Toutes les.observations que nous présentons dans ce
travail ont été prises dans le service de M. le professeur
Ardin-Delteil (clinique médicale) sur les malades présen-
tant .un syndrome parkinsonien postencéphalitique. Le
diagnostic d’encéphalite a été presque toujours fait ré-
trospectivement en nous basant sur les anaumestiques
du malade et de son entourage. Deux fois seulement
nous avons assisté & une reprise d’encéphalite précédent
immédiatement le syndrome parkinsonien et le diagnostic
a été fait sur place. L'existence du syndrome parkinso-
nien nous a servi toutes les fois comme excellent signe
pour le diagnostic d’encéphalite.

Le diagnostic du syndrome parkinsonien n’était nulle-
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ment embarassant tant les symptomes décrits par les aur
teurs 6étaient caractéristiques.

Dans la description de ces symptoémes nous avons tou-
jours suivi le méme ordre : nous avons d'abord noté la
facon dont le malade se présentait, son facies, son ha-
bitus extérieur, la manicre dont il se déplacait, marchait
et s’asseyait ; puis nous avons nolé les caracteres du
tremblement lorsqu’il existait. Enfin, nous avons fait
I'élude objective de la rigidité en insistant sur la perte
ou la diminution des mouvements automatiques et asso-
ciés, signe trés important et tres fidele. Pour rechercher
ces signes nous élions obligés de nous servir de certains
moyens spéciaux d’invesiigation que nous allons énumé-
rer ci-dessous :

La « mancuvre du moulinet » préconisée par M. Sou-
ques, surtout utile dans le cas ou la rigidité des membres
supérieurs n’est pas trés accentuée : le malade debout,
exécute avec un scul bras un moulinet rapide, de la plus
grande amplitude possible, dans le plan horizontal. S'il
n'y a pas de rigidité musculaire, le membre resté au
repos présente une sorte de balancement comme chez
un sujet mormal. Au coniraire, si la rigidité existe ce
balancement n’existe pas ct le membre reste accol¢ au
corps.

Un autre signe dont nous nous sommes servi presque
toujours est le signe de la « roue dentée » nom donné
par Harold W. Mayer : quand on supprime des mouve-
ments & des segments de membres, on se rend aisément
compte du degré de rigidité et de déformation; on per-
coit souvent des saccades comme si Varticulation portait
des crans.

Le signe de « la chaise » que nous avons pratiqué pour
la recherche des mouvements associés consiste en ceci :
le malade étant assis sur une chaise, on renverse brus-
quement la chaise et le malade et g’it y a 1'abolition des
mouvements associés, les membres inférieurs du malade
restent en flexion ; par contre si cette obolition n’existe
pas, les membres se metitenl en extension comme chez
le sujet normal et en hyper-extension chez les hémiple-
giques par l'atteinte de la voie pyramidale.

La recherche des phénomenes de pulsion : autéropui-
sion, rétropulsion et latéropulsion n’a présenté rien de
particulier. 1 en est de méme des signes accessoires el
d’autres phénoménes qu’on peut rencontrer au cours du
syndrome parkinsonien : il s'agissait plutot de les cons-
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later que de les rechercher avec des procédés appropriés.
‘Leur étude appartient au systéme nerveux en général et
‘non exclusivement aux syndromes parkinsoniens.

Les résultats de la- ponction lombaire et les recherches
qu’implique le liquide céphalo-rachidien nous ont paru
intéressantes : Palbumine a été dosée avec I’albuminime-
‘tre de Sicard et la lymphocytose recherchée a la
la cellule de Nageotte. Les réactions de Bordet-Wasser-
mann ont été faites dans le laboratoire de 1' « Institut
Pasteur d’Algérie. »

Nous avons omis & dessein de parler du traitement
-dans nos observations. C'est le traitemnet bien connu :
par P'urotropine pendant I'évolution ou la reprise de Y'en-
céphalite, et par la scopolamnie et les arsénicaux a hau-
tes doses contre le syndrome parkinsonien. Le liquide
céphalo-rachidien pris au malade et injecté dans les vei-
nes suivant le procédé du médecin roumain Piticarin n’a
pas donné de résultats favorables.

OBSERVATION 1

Mme E. Sama, Agée de 36 ans, domestique, vient consultier
a la salle Audral le 16 septembre 1922, pour raideur muscu-
laire. Son histoire est la suivante :

Il y a trois ans, la malade a 6té soignée dans le service,
our troubles cérébraux, caractérisés par du délire, des fugues
ot du coté des yeux par du strabisme qui a persiste trois mois;

le membre supérieur gauche présentait des mouvements
myocloniques qui durérent trois mois et cédérent a un traite-
mient: bromuré. Tous ces symptémes ont persisté pendant
quatre mois. La malade reprend alors son travail, mais elle
se sent plus lourde, plus fatiguée que de coutume. Néanmoins
on ne constate rien d’anormal chez elle.

Il y a trois ou guatre mois, elle accuse de la «lourdeur» dans
-ses membres inférieurs avec douleur. Ces phénomenes aug-
mentent et atteignent bientot les membres supérieurs, notam-
ment le bras droit. En méme temps que cette contracture et
cette douleur, la malade remarque des troubles dans sa démar-
che. Elle est obligée de marcher a petits pas, difficilerment
alors qu'elle était si vive auparavant. Elle est enraidie, sa
voix est devenue basse, sa parole monotone ; elle est génée
pour faire son service et en raison de tous ces troubles, la
malade entre & I'hopital.

Antécédents personnels. — Pas d’antécédents pathologiques.
Réglée a 1 Tans, toujours régulitrement. Mariée. Pas den-
fant ni de fausses couches. Mari bien portant.

}'A'ntécédents héréditaires. — Pére mort de méningite, mére
imorte d'affection hépatique. Un frere bien portant.
A lexamen. — Bon état général. La malade cst enraidie en

demi-flexion sauf au niveau des mermbres inférieurs. Le facies
eat: figé, sans expression. Parfois, la malade esquisse un
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sourire sans pouvoir lachever. Le regard est fixé, prillant.
Pas d'exophtalmie. Pas de déviation de la lange, mais seule-
ment du tremblement. Le pouls est normal, la température
également. Légere paralysie faciale droite A type central Pas
d’autre tremblement que celui de la langue.

La raideur est géncralisée aussi bien au niveau du cou gue
du trone et des niembres. Tous les mouvements sont génés
et lo malade pour se tourner se déplace toul d’une pigce. De
méme la malade esl incapable de tourner completement Ta
tate. Pas dc catalonie. La force musculaire est bicn conservée.
Pas d'atrophie mulculaire.

Le tremblement nexiste pas ni 3 la téte ni aux membres.
On constate un léger rimblement de la langue.

Les mouvements automatiques et associes sont abolis. La
tate ne suit pas le regard. Lorsque la malade marche les bras
sont collés au corps, les avant-bras en demi-flexion, les mains
gur l'abdomen. l.e moulinet fait au bras gauche montre an
trés léger mouvement du membre supérieur droit. Le signe
de la claise est franchement posilii .La demarche est iente, a
petits pas. Il 'y a de la rétropulsion et un peu de latéropulsion
gauche.

La parole est monotone, lente ; la voix est basse ct difficile
parfois.

La malade ne sait pas Gerire.

Sensibilité. — Douleur dans les membres inféricurs analo-
gues a des coups de baton. Du coté de la scnsibiitteé objeetive
on note une legere hypercslhésie au nivean du pied gauche
et une hypoesthésie aun nivean du pied droit. Rien ailleurs.

Signes de Bonnet et de Lasséque, négatifs, Pas d’anas-
thésie.

Réfleze. — Rotulien, achilléen, radisux sonl exagérés. Le
réflexe olécranien est diminué. Pas de cloius du pied ni de la
rotie .Signe de Babinski, négalif. Pas d’inégalilé pupillaire.
Les reflexes a la lumiére et a l'accomodation sont conserveés.

Ttrowbles vaso-moteurs. — pas de sialorrhée, pas de sensa-
tion de chaleur. Le réflexe oculo-cardiaque est fortement po-
sitif dans le sens de la diminution (dc 82 a 64).

Troubles psychiques. — Pas de troubles de la mémoire nivde
lintelligence. Parlois une 16gere dysarthrie.
Liquide céph,aLo—ru(:h,id"ien. — Lymphocytose normale, albu-

minie normale ; glucose 0,45 o,. La reéaction de Wassermann
est négative .
Tension artérielle. — Normale.

OBSERVATION 11

Mile F... Mari, dgée de 21 aps, se prasente le 3 juillet 1922,
a la salle Andral, pour tremblement. Son histoire est la
suivante :

Il v a deux ans, & la suite dune émotion, la malade eut
une céphalée intense avee fiavre élevée, qui l'obligea & prem-
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dre le:lit. Trois jous aprés elle présenta de la somnolence, puis
finit par dormir continuellement. On était obligé, aux heures
des repas de la réveiller pour l'alimenter. Elle s'éveillait toute

seule pour aller a la selle. Cet état dura pendant un an, au

bout duquel la malade sortit progressivement de son état
léthargique, mais elle ne put reprendre son travail, Elle était
dans un eétat de fatigue extréme avec douleurs diffuses dans
tout le corps. La céphali¢ persistait encore, intense et conti-
nue et la malade présentail en outre, une géne de la parole.

A l'occasion du moindre mouvement, elle avait de plus une
sensation de tremblement intérieur, qui l'obligcait & s'asseair.
Pas de diplopie ni de strabisme.

11 y a un mois & l'annonce de la mort d'un de ses amis, la
malade eut un gros chagrin et quelques jours aprés apparut
un tremblement intense. localisé d’abord au bras gauche. Du
coté droit, le tremblement n’existait pas .au repos, mais appa-
raissait a l’occasion des mouvements volontaires. La malade
tremblante, enraidie, ne peut plus mouvoir se¢s membres
qu'avec difficulté et lenteur extréme et elle se décide & entrer
& I’hopital.

Antécédents personnels, — Paludisme, il y a 10 ans. Pneu-
monie, il y a 5 ans. Rougeole en bas age.

Antécédents héréditaires. — Rien a noler.

A lexamen. — Facies inexpressif, figé avec déviation de la
cormmmisure labiale droite. La langue est déviée & droite et
présente des tremblements. La malade semble figée dans son
lit ; les yeux mi-clos gardent encore leur éclat. La voix est
monotone, trainante ; la parole est lenfe et incertaine. L’étatl
général est pourtant bon.

L'étude de la motilité montre que la malade est figée dans
aon lit. Le tremblement est net de tout le coté gauche; sur-
tout localisé aux membres supérieurs ,au bras et a l'avani-
bras, pas & la main. Ce tremblement diminue pendant I'exé-
cution des actes volontaires et un léger tremblement apparait
du co6té du membre supérieur droit, pendant ces mémes mou-
vement. La force musculaire est diminuée, surtout au membre
supérieur gauche ; diminution trés légére au membre supé-
rieur droit. Aux membres inférieurs légére diminution de la
forece musculaire & droite. Contracture trés légére a droite,
plus marquée a gauche, contracture du type pagkinsonien.
1Il y a de la catatonie. Pas de troubles oculaires, ni de para-
ysie.

La démarche est soudée, la malade est penchée en avant et
marche & petits pas, difficilement.Pas d’antéropulsion.La rétro-
pulsion est trés marquée. Le signe du moulinet est positif, le
signe de la chaise également, surtout marqué pour la jambe
gauche. Le tremblement persiste pendant le sommeil.

Réflexes, — Du coté des yeux les réflexes sont normaux et
3 la lumidre et & l'accommodation. Réflexes cutanés : nor-
maux, sauf I'abdominal qui est aboli. Réflexe tendineux :
rotulien, radiaux, achilléen, sont vifs de deux cotés, exagéreés,
4 gauche. Réflexe oculo-cardiaque : avant I'¢preuve pouls 88;
aprés l'épreuve ,pouls : 74.
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Du c6té des iroubles vaso-moteurs on note la’ sensation de
chaleur avee la congestion du visage. Transpiration abondante
4 la face et aux membres inférieurs. Sialorrhée intense.

Sensibilité. — Subjective : dounleurs diffuses & T'avant-bras et
au bras de deux cilés ; objective : sensibilité au tact, a la
douleur et & la chaleur bien conservée. La sensibilité profonde
est intacte : sens des attitudes et des mouvements conserveés ;
sens stéréognostique normal.

A signaler : Le coeur est normal; tension artérielle normale :
maxima : 14 ; minima : 7 ; index oscillométrique : 3.

Examen du liquide eéphalo-rachidien : lymphocytose nor-
male, albumine normale, glucose 0,59 0/00. Réaction de Was-
sermann négative. Réaction de Wassermann dans le sang
négative ; le Echt également.

OBSERVATION 111

Mme T... Juliette, agée de 27 ans, divorcée, enire le 5
décembre 1921, dans le service, pour céphalée et douleurs
musculaires, aux membres supérieurs et inférieurs. Cet état,
prétent-elle, remontait & vingt mois et subigsait une aggrava-
tion progressive a partir de cette date, En plus, elle présen-
tait de la catatonie aux membres inférieurs et sa vision était
diminuée.

Antédcddents personnels. — Aucune maladie antérieure.
Réglée & 14 ans et toujours normalement depuis. Au mois de
mars 1990, au moment du début de sa maladie, elle présenta
une aménorrhée qui dura jusqt'au mois de juin. Depuis Tes
régles ont réapparu mais pas & date fixe. Deux filles en
bonne safité.

Antécédénts, héréditaires. — Pére bien portant. Mére morte
& la suite d'line opération (néophlasme de I’estomac). Une
goeur et cifq fréres en excellente santé.

Au mois de novembre 1919 elle a eu de gros ennuis. Au
mois de décembre la malade présentait de la somnolence, et
mne anorexie marquée. La nuit elle ne dormait pas. Cet état
dura jusqu’'au mois de mars 1920, époque & laquelle la malade
eut des crises : des hallucinations, du vertige, mais elle ne
tremblait pas. A ce moment-la, ni fievre ni vomissement,
mais linsomnie persistait toujours. La malade ne se sent pas
affaiblic, mais elle a des idées noires, elle est consciente de
son mal.

La malade resfait couchée ou assise, sa langue se portait
a gauche en soulevant la face.

En avril, cet état empira, la malade tomba dans un épuise-
ment tel, qu'clle ne se sentait plus capable de faire som lit.
Avec cef affaiblissement des bras et du corps, la malade res-
sentait des douteurs a la nuque. Cet état dura identique jus-
qu'au mois de juillet. A ce moment les symptomes s'aggravent
encore, ta malade ne peut plus rien faire de ses bras. Affaiblie.
enraidie, 1’air un peu hagard, elle commeénce & s'inquiéter
gérieusement potir sa santé et va & la consultation de la ville
ot uon lui fait des piqires diverses qui améliorent son état.
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A Pexamen pratiqué le 6 janvier 1922, la malade présente
1un excellent éiat général. Rien de particulier dans l'attitude
couchée (un peu de soudure seulement). A I'examen des mas-
ses musculaires on constate une hypertonie manifeste, surfout
au niveau des bras.

L’avani-bras mis en {lexion forcée volontaire sur le bras, ou
tiré sur Tavant-bras, ou laché brusguement : la flexion brus-
que n’est pas suivie d'une exiension comme & 1'étal normal
On éprouve une résistance élastique quand on étend 'avant-
bras.

La malade montre de l'impatience musculaire : elle éprouve
le besoin de changer comstamment de place. L.es avant-bras
et les mains restent en demi pronalion, placés sur I'abdomen,
les doigts légérement recourbés. La malade change Iréquem-
‘ment les bras de place. Les mains sont secouces de légers
friggsons. Pas de tremblement.

Au niveau des membres inférieurs rien de particulier, &
part cette Hypectonie et l'impatience musculaire. La malade
debout a une attitude soudée., Pas de Romberg, pas d’ataxie.
La démarche est raidie, un peu précipitée, mais réguliére. Pas
de rétropulsion, pas de latéropulsion. Aucun balancement des
bras pendant la marche,

L’étude des mouvements volontaires de l'avant-bras sur le
bras monire que les mouvements de flexion et d’extension
se font par saccades. Ces mouveriients sont lents, retardés,
limités et pénibles. Quand on place la malade sur une chaise
et qu'on renverse la chaise, on ne remarque pas l’extension
normale des jambes. (Signe de la chaise).

11 y a résistance continue des muscles & la mobilisation
passive ; la mobilisation active n’assouplit pas les muscles.
Les mouvements automatiques et associés sont abolis.

.~ Sensibilité. — Subjective : — douleurs dans les bras et les
jambes et surtout & la nugque. Lorsque la malade cst couchée
les. douleurs prennent naissance au niveau de la rotule el
descendent dans les mollets. Aux membres supérieurs les
douleurs commencent au coude el se propagent du coté de la

main, Elle a également{ des douleurs frontales intermitientes

et s’arradiant dans le nez. Pas de douleurs ‘au niveau du

~thorax. Au niveau des mains la géne est continuelle et si

grande que la malade dit qu’elle voudrait les couper. Parfois,

“ellé présente des crises d’étouffement au cours de l'ingestion.

Légeére anesthésie de la muqueuse pharyngienne.

“Objective. — douleur & la pression des masses musculaires.
Pas de zone d’anesthésie ; zone d’hyperesthésie au niveau du
genoux et mollet droit. Une piqare faite au niveau des genoux

_produit une flexion de la jambe et si on persiste on provoque

un début de crise. La sensibilité au froid et au chaud est nor-
male, au tact é¢galement, Pas d’'alaxie, pas de nystagmens.

Rélleres. .— Réfexes tendinaux : rotuliens nettement exa-

'gérés,' l’'achilléen est difficile & observer a cause de la contrac-
.ture ; olécranien et radiaux, tous plus brusques et plus am-

ples qu'a I'état normal. — Réflexes cutands : plaulaire nor-
mal, crémastineére normale, abdominal normal, Pas de Ba-
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binski ; pas de clunus du_ pied ni de la rotule. — Réflexes
pupillaires : & l'accomodation et & la lumiere sont normaux.
Troubles sympathiques. — Pas de sensation de chaleur, la

malade se plaint plutot de froid.Pas de troubles circulatoires. du
coté des exirémités. A noter que la pression laisse une rou-
geur persistante. Le moindre pincerment prevoque une teinte
bleuatre, ecchymotique. La sialorrhée est assez abondante.

Arganes des sens. — Vision diminuée, mais pas de diplo-
pie pas de troubles de la molilité extrinseque et intrinseéque
du coté des youx, pas de troubles de la convergence.

Odorat et ouie. — Normaux,

Parole. — Monotone, difficile et légérement scandée.
Appareil respiratoire. — Normal.

Appareil cardio-vasculaire, — Pouls normal. Rien aux ori-

fices. Tension artérielle : maxima : 13 ; minima : 6 1/2 ;
index : 2.

Appareil digestif. — Tremblement de la langue, appétit
revenu ; un peu de constipation. Foie normal, rate normale.
Appareil uro-génital. — Normale ; analyse d’urine : albu-

mine : 0 ; sucre : D ; sels bil. : 0 ; pigm. bil. : 0.
Réaction Wassermann dans le sang est négative.

Liquide céphalo-rachidien : lymphocytose normale, albumine
normale ; glucose : 1 gr. 18 0/00.

OBSERVATION 1V

Mme R... Henrictte, 4gée de 30 ans ; employée ,entre & I'hé-
pital, le 8 juin 1922, pour tremblement qu’elle présentait depuis
trois mois environ.

Antécédenls héréditaires. — Pére mort & 1'dge de 72 ans;
mere morte & ’age de 42 ans, A la suite d'une pelvi-péritonite.
Une sceur de 3 bans, bien portante ; les fréres ont éié tués
pendant la guerre. Deux enfants sont bien portants.

Antécédents personnels. — Réglée & 12 ans, toujours régu-
lidrement jusqu'a sa maladie. Mariée a 18 ans. Une grossesse
terminée par un accouchement & terme. Pas de fausses-cou-
ches. Comme antécédent pathologique & noler la rougeole 20
ans et une fiévre typhoide a 25 ans. Le mari, qui était sans
antécédents pathologiques est mort pendant la guerre.

Il y a deux ans, la malade & la suite des fatigues, de sur-
menage intellectuel présenta une diplopie accompagnée de
délire de persécution et de fitvre. Elle ne voyait pas trouble
et n'était pas génée dans sa lecture. Cet état persista pen-
dantd eux mois (décembre 1919 et janvier 1920). Fin février
malade sc remit & peu prés complétement. )
table méme, elle présentait de la somnolence et s'endormait
méme. Cette narcolepsie dura quatre mois environ, puis la
malade se remet & peu prés complétement.

En janvier 1922 elle fut en état fébrile (40°) accompagné d'une
céphalée intense, mais ne toussait pas.Un mois aprés, un trem-




blement apparut, localisé & la jambe gauche, gagna ensuite
la jambe droite puis les membres supérieurs. Avec ce trem-
blement la contracture s’installa et évolua avec les mémes
localisations que.ce dernier, pour se généraliser en définitive
un mois avant l'entrée a 1'hopital. En méme temps la malade
s’aper¢ut que sa parole devenait trainante, monotone. Sialor-
rhée abondante.

A Texamen de la malade, ce qui frappe surtout cest son
attitude figée, sa raideur. Le visage est comparable & un mas-
que, qu'un sourire déride cependant de temps en temps. Les
yeux sont brillants, la voix est trainante, flemmarde, mono-
tone. Pas de céphalée, ni de vomissement. Pas de fidvre non
plus. Le faci¢s est inexpressif, impassible et la téte est comme
vissée sur les épaules.

La démarche est précipitée, A petits pas, mais la malade est
droite, non pas vodtée et comme courant aprés son centre de
gravité. On observe de I'antépulsion et surtout de la rétro et
-de la latéropulsion. Les membres sont enraidis : les membres
supérieurs en demi-flexior, les inférieurs en extension. La
force musculaire est conservée parfaitement, mais les mouve-
ments sont lents, incertains. Pas de dysphagie, pas de dys-
phonie, pas de troubles des sphincters: Le signe de Romberg
est négalif, ceux de Lasségue et de Bonnet également. Pas
d’alaxie. Au contraire, 1'épreuve de la chaise est positive, le
signe de la roue dentée de méme.

L’étude du tremblement nous montre qu'il existe, lorsque la
malade est au repos, mais il présente ceci de particulier,
c’est qu’il se manifeste sous forme de secousses fortes et, d*au-
tre part, qu’il ne disparalt pas pendant 'exécution d’un mou-
vement volontaire. C'est un tremblement généralisé : aux
membres, au tronc, 4 la langue, A la téte.

Sensibilité,. — Rien a noter du coté de la sensibilité tant
subjective qu’objective.

Réflexes. — Les réflexes sont tous brusques, abdominaux
en particulier. Le signe de Babinski est négatif. Pas de clouus
du pied ni de la rotule. Les réflexes pupillaires sont normaux.

Du co6té des troubles vaso-moteurs, on note les bouffées de
chaleur et la congestion du visage. Pas de sudation, Du cété
psychique, rien d’anormal, sinon une légére micrographis.

Il n’y a pas de troubles du coté des principaux appareils.
Le pouls est normal ; tension artérielle : maxima 12, minima 7;
index oscillométrique, 5. L’appétit est bien conservé, seule-
ment la_mastication est génée. Pas de diarrhée ni de consti-
pation. L’appareil génito-urinaire est normal.

Dans le liguide céphalo-rachidien, la lymphocytose est nor-
male : albumine, 0 gr. 15 ; glucose, 0 gr. 42 (#'00.” Wassermann
négatif dans le liquide céphalo-rachidien et dans le sang. Le
19 juin, & la suite d'une ponction lombaire, la malade pré-
senta des troubles (céphalée, vomissements) durant quatre
jours et suivis d'une diminution de tremblement. Deux injec-
tions intra-veineuses de ce liquide céphalo-rachidien pratiquées
le 29 juin n’ont pas donné des résultats bien satisfaisants
trembiement, toujours persistant, raideur toujours accusée.




OBSERVATION V

Mme E... Yvonne, Agée de 32 ans, entre a 'hdpital le 26 juil-
let 1922 pour tremblement et rigidité musculaire. Son histoire
est la suivante :

It v a six mois, la malade tomba dans un état 1éthargique
qui dura un mois. Pendant ce mois, la malade se réveillait
aux heures des repas, mais présentait unc anorvexie trés mar-
quée avec une asthénie profonde et envie irrésistible de dor-
mir. Pendant la somnolence, la malade se reéveillait aux inter-
pellations, mais elle étail incapable de répondre et retombait
dans son état de somnolence.

A son réveil, la malade présentait unc sialorrhée intense
avec fievre. La parole était difficile, monotone ; la déglutition
etait génée et douloureuse. Pas de paralysie, pas de myoclonie.

Il y a deux mois, le tremblement est apparu, localisé d’abord
a3 lannulaire droit pour s'étendre rapidement & la main et a
1'avant-bras. Le tremblement s’est généralisé ensuile aux mem-
bres inférieurs.

Antécédents héréditaires. — Parents sont morts trés vieux.
Un frére bien portant.
Antécédents personnels. — Aucune maladic dans 1'enfance.

Mariée & 19 ans, a eu dix grossesses arrivées 4 terme. Actuel-
lement, six enfants sont morils, quatre bien portants. Pas de
fausses couches.

A l'examen pratiqué le 26 juillet 1922, la malade préscnte un
faciés inexpressif, avec les traits figés. Pas de déviation de la
commissure labiale, pas de déviation de la langue. Les yeux
ont perdu un peu de leur expression naturelle. Le tremblement
n'existe pas au repos : la malade reste figée dans son lit,
nais ne tremble pas. Il existe un cedéme assez dur aux mem-
bres inférieurs remontfant au-dessus des genoux. La voix est
monotone, flemmarde.

A l'examen du sysiéme nerveuz, on constate que, dans la
station debout, la malade est soudée, mais ne présente pas de
la flexion de la tétec. Elle est droile et ressemble & une slatue.
Si elle marche, on remarque que les pas sont légérement dimi-
nués. Il n'y a pas d’antéro-pulsion, ni de rdétro-pulsion, mais
la latéro-pulsion existe surtout marqudée &4 gauche.

La force musculaire est conservée pour la main droite, dimi-
nuée pour la main gauche. La coniracture & type parkinsonien
existe aux membres inférieurs. Le tremblement, qui n’exisle
pas au repos, est occasionné par le moindre mouv:ment, se lo-
calisant aux doigts et A& la main des deux cétés (type parkin-
sonien). Ce trcmblemenl est intermittent aux membres infé-
rieurs et n'apparait qu'd l'occasion des mouvements volon-
taires. Le signe de la chaise est positif. T.e signe du moulinet
est positif, le signe de la « roue dentée » également.

Pas de paralysie ni des membres, ni dans la musculature de
Peeil. 11 y a une légére déviation de la langue a droite. Elle est,
en méme temps, lourde, pendante et rend la parole difficile et
la déglutition génée. Il n'y a pas d"atrophie musculaire, pas de
paralysie, pas d’ataxie,
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Réflexes, — Tendineux : vifs et exagérés | cutanés ; plantaire
positif & droite (signe de Babinsky) ; abdominaux : supérieurs

normaux, inféricurs exagércs, Pas de clouus du pied ni de la

rotule.

Troubles vaso-moteurs. — Sialorrhée abondante, sensation
de chaleur, sudation.

Sensibilité. — Subjective : douleurs & lavant-bras des deux

cotés ; objective : la sensibilité au contact et a la chaleur est

‘normale ; profonde : le sens des attitudes est normal, pas de

troubles stéréognostiques.

Du caté des organes, rien de caractérislique. L'état général
est bon. Le ceeur est normal ; pouls normal ; tension maxima :
16, tension minima : 10, Vindex : 4. oie normal, rate impercep-
tible. Un peu de pharyngite, qui rend la respiration rude et

‘rapeuse. Appareil uro-génilal normal.

Liquide céphalo-rachidien. — Lymphocytose normale ; glu-
cose, 1 gr. 62 ; albumine, 0 gr. 30. Wasscrmann est neégatif.

OBSERVATION VI

K... M. Mohamed, agé e 50 ans, journalier, entre le 15 dé-
cembre 1922 dans le sérvice de M. le Professeur Ardin-Delteil
(clinique médicale) parce qu'il présentait de la céphalée in-
tense ct du tremblement localisé. Son histore est la sui-
vante :

Il y a 11 mois, le malade fut obligé d’interrompre son tra-
vail par suite d'une figvre violente qui l'obligea a rester cing
mois au lit. En méme temps, il présenta de la somnolence

continuelle pccompagnée de troubles oculaires : le malade

" n'avait pas de diplopie, mais il avait I'impression d’avoir une

sorte de brouillard devant les yeux, en méme temps qu'une
diminution de la vision.

Au début du mois de septembre 1922 commenga le trem
blement du membre supérieur droit, qui décida le malade &
entrer a 'hopital, ot il resta en traitement pendant un mois et
demi. Au bout de ce temps, le malade sortit de 1'hopital sur sa
demande sans présenfer d’amdélioration notable de son état.

Au mois de décembre, I’état . du malade empira, son trem-
blement devint plus fort, s’accompagnant de céphalées vioe
lentes. En raison de ces troubles, Ta malade entra de nouveau
& Thopital et cette fois-ci dans la salle Trousseau.

Antécédents héréditaires. — Pére et mere morts trés vieux.

Antécédens personnels. — Mari¢ : femme bien portante.
Deux enfants, dont l'un mort a-l'age dc 16 ans; 'autre fait
actuellement son service militaire. Comme antécédents patho-
logiques, & noter du paludisme il y a 7 ans et un chancre induré
il'y a 5 ans. Un frére mort a l'age de 35 ans d'une maladie
indéterminée.

Actuellement, le malade présente une attitude figée trés
nette, immobilité du faciés, démarche lente, soudée. Le ma-
lade montre également du tremblement au niveau du membre
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supérieur droit et de la téte. C'est un tremblement permanent
a amplitudes considérables (4 grandes oscillations) et s'effec-
tuant dans le plan horizontal. La contracture est généralisée
aux quatre membres, mals surtoul marquée au niveau du
membre qgui tremble el au niveau de la nuque.

La ,démarche est lente, diffi¢ile, soudée. La colonne verté-
brale est légerement fléchie, la téte est portée en avant, les
avant-bras sonl légerement fléchis sur les bras, de méme que
les mains sur les avanl-bras. Les coudes sont collés au corps
et lorsque le malade marche, on ne voil pas le balancement
des bras que l'on remarque chez un sujet normal. Le signe
de la chaise esl positif. .e signe de la « rouec dentée » est po-
sitif, supérieur droit (le membre gui tremble). Pas de troubles
de mastication, pas de sialoirhée.

Sensibilité. — Aucun trouble de¢ la sensibilité, tant subjective
qu’'objective.
Réflexes. — TRotuliens, achiléen, radiaux sont normaux de

deux cotés. Ebauche de clouus de la rotule du membre inférieur
droit.

Examen ophtalmologique. Anisocorie. Fond d’oeil normal.
Réflexes pupillaires normaux @ 4 I'accommodation et & la lu-
miere. Opacilé du cristalin, Sclérose cristalinienne. Hupersé-
crétion lacrimale.

Liquide céphalo-rachidien. -— Clair. Lymphocytose normale;
albumine normale ; glucose, 0 gr. 59 0/00. La réaction de Was-
sermann est négative.

L’6tat général est bon, la température normale. Pas .de trou-
bles du colé des principaux organes.

Les troubles psychigques n’existent pas. La parole cst légére-
ment monotone. Le malade ne sait pas écrire.

Troubles sympalhigues, — Scnsalion de chaleur, avec con-
gestion du visage. I.e malade se découvre constamment et mon-
tre de l'impatience musculaire.

OBSERVATION VII

Mme A... Jacob, agée de 41 amns, sans profession, entre le
24 janvier 1922 & T'hopital, parce gu’elle est enraidie. Elle nous
raconte I'histoire suivante :

Il y a dix mois, elle présenta de la fidvre (38°-39°) avec cri-
ses d’hypersomnie qui survenaient une ou deux fois paf jour
et duraient de deux a trois heures.. La nuit, sommeil normal
pas d’insomnie. A cette époque également, elle constata que sa
vue se troublait et que, parfols méme, clle v voyait double.
Tous ces symptomes .durérent de 2 a4 3 mois, puis disparurent.

Dés leur disparition, s’installa progressivement un état d’en-
raidissement qui devenait de plus en plus fort. Cette raideur
devint telle, qu'actuellement la malade marche avee peine
est obligée de I'habiller et de la nourrir.

Dés le preniler jour de cet état de raideur, Ja parole prend
un caractére de monotonie, En méme temps céphalée diffuse,

; on

’
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Dés le premier jour de cet é&tat de raideuwr, la parole prit
blement intermittent qui survenait plusieurs fois par jour et
qui duralt une demirhcure chaque fois. A son Jdire, ce trem-
blemenf dugmeiitail au moment des actes volontaires.

Enfin, il y a deux mois, elle présentait une sialorrhée interne
qui, depuis, persiste toujours,

Antécédenls héréditaires, — Pére décédé 3 61 ans de bron-
chile chionique ; meére vivante et bien portante.
Antécédents personnels. — Rougeole dans l'enfance. Palu-

disme contracté il y a 8 ans (il y a deux ans, la malade pré-
sentait encore quelques accés). Il y a trois ans : grippe. Tou-
jours bien réglée jusqu’a l'année derniére. Depuis cette épo-
que, régles trés irréguliéres. Mari mort d’affection pulmonaire;
huit enfants : quatre morts trés jeunes d’entérite, quatre vi-
vants et bien portants. Jamais de fausse couche.

A Uexamen. — DBon état général. Pas .de fidvre. Attitude
soudée. Pas de tremblement. La voix est monotone et basse.

Faci¢s. — Inexpressif, figé. Les yeux : brillants, mobiles,
mais la téte ne suit pas la direction du regard.

La démarche, — Se fait 4 petits pas. Pas de festination,
mais rétropulsion. Les membres sont enraidis : les supérieurs
en demi-flexion, les inférieurs en extension. La force muscu-
laire est conservée partout, mais les mouvements sont lents,
incertains. Pas dc dysphagie, ni de dysarthrie. Pas de troubles
sphynclériens. L’épreuve de la chaise est positive. Pas d’ataxie.
Signe de Romberg négatif. Le tremblement n’existe plus, mais
on remarquc encore un léger tremblement de la langue.

Sensibilite, — Subjective : guelques douleurs «ans les mems-
bres, de caractéres rhumaltoides et survenant la nuil ; objec-
tive : normale pour tous les mrodes ; profonde : le sens des
attitudes est normal, le sens stéréognostique conserve.

Réflexes. — Tendineux : rotuliens, un peu brusque & gau-
che, diminué & droite ; achilléen, radial, massetérien : sont
normaux. Pas de clouus du pied ni de la rotule ; cutanés : nor-
maux ; pupiilaires : normaux.

Troubles vaso-moteurs. — Bouffées de chaleur au niveau du
visage. Pas de sudation.
Troubles de la parole, — La parole est basse, monotone,

mais intelligible. Elle n’est pas saccadée, ni précipitée. La ma-
lade répond avec justesse aux questions, mais, néanmoins,
avec assez de retard. Pas de troubles psychiques.

Du coté des organes, rien de particulier. Rien aux poumons;
le coeur est mormal : pouls régulier et bien frappe tension
artérielle : maxima : 12, minima : 7 ; index : 4.

Pas d’anorexie. Il n'y a pas de diarrhée ni de constipation.
Les reins sont normaux : albumine : 0 ; glucose : 0 ; pig-
ments bil. : 0 ; sels biliaires : 0.

Liquide céphalo-rachidien. — Lymphocytose normale ; albu-
mine, 0 gr. 22 ; glucose, 0 gr. 60, Wassermann négatif,

)
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OBSERVATION VHI

M... Martin, Agé «de 18 ans, mécanicicn, entre & I’hépital de
Mustapha parce qu'il a de la raideur des membres et qu'il dé-
sire étre « dégourdi ». Son histoire est la suivante

En décembre 1919, aprés une santé parfaite, 11 est atteint
d’'une maladie étiquetée par le médecin iraitant encéphalite 1é-
thargique. L’affection débuta par un étal infectucux avec fris-
son, courbature, fievre, état saburral des voies digestives, Au
4° jour de la maladie apparurent des contractions myocloni-
ques de la face ; le lendemain, le malade vit «double et ses
membres furent agités de mouvements choréiformes. Le sur-
lendemain, il s’endormit et sa somnolence parfailement carac-
térisée dura un mois. Au bout de ce temps, I'insomnie succéda
au sommeil, la fidvre disparut complétement, mais la diplopie
persistait encore. L'état général s’améliora et le malade parais-
sait devoir entrer en convalescence. Les symptémes s’amen-
dérent petit & petit. En mars 1920, la diplopie a complétement
disparu ; au mois d’avril 1920, on pouvait croire 4 la guérison
définitive. Cette guérison paraissait se maintenir jusqu’en jan-
vier 1921 sans qu'aucun symptéme anormal n’ait retenu 1’at-
tention du mala-de ni de sa famille. Vers celie époque, un an
aprés le début de sa maladie, le pére sembla remardquer que
son fils est devenu plus lent & se mouvoir. Les membres gau-
ches sont enraidis et maladroits. A partir de ce moment, la
lenteur des mouvements s'accentue de plus en plus, fuis le
tremblement apparait d’abord dans les membres gauches et,
progressivement, le malade en arrive a l'état actuel. Un peu
plus tard sont apparues de la difficulté de la parole, de la g4ne
de la déglutition, une salivation abondante,

4 lexamen actuel, pratiqué le 80 aodt 1921, ce qui frappe dés
les premiers regards, c'est I’étrangeté de I'expression de son
visage et son aftitude figée et tremblante.

Son faciés surprend, en effet, par l'immobilité de ses traits,
qui paraissent figés et donnent au malade Paspect imbécile.
Pas une ride ne traverse l'inmobilité de ses traits. Il parait
impassible et indifférent & ce qui I’entoure. Seuls, ses yeux ont
gardé leur éclat et leur mobilité et le contraste de leur activité,
comparée a l'inactivité des autres parties du visage, augmente
encore I'étrangeté du faciés. La bouche est entr’ouverte et
laisse couler une salive abondante. Le malade bave. Aucune
ride, aucune contraction musculaire n'agite ce visage calme,
impassible et ne vient manifester d'une maniére objective les
sentiments atfectifs ou autres qui agitlent sa conscience. La iéte
paralt soudée sur le tronc comme si le malade était atteint
de torticolis double.

Son attitulte en flexion n’est pas moins curieuse - la téte
esl légérement fléchie sur le trone et les slerno-cleido-mastoi-
diens dessinent leurs contours énergiques. Le malade est voaté
par la flexion rigide de la colonne vertébrale, Les mains sont
fléchies sur 1'avant-bras, les avant-bras sur les bras, les bras
en adduction sur I'abdomen et agités de (remblements.

Les jambes sont légérement fléchies sur les cuisses et les
culsses sur le bassin. L’ensemble constitue un aspect des plus
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caractéristiques qu’on ne peut oublier lorsquon I'a vu une
seule fois et qu'on reconnait au premier coup d'ceil.

Si I'on essaie de se rendre compte des raisons de cette atti-
tude, on constate du tremblement, de la rigidité mausculaire,
de la perte des mouvements associés et automaliques. Le
tremblement est généralis¢, atfeint les quatre membres, mais
touche davantage les membres gauches ; les lévres et la lan-
gue ne sont pas épargnées. Le tremblement est menu, de fai-
ble amplitude et bat au rythme de trois pulsations par minute.
1l est plus prononcé aux extrémiiés qua la racine des mem-
bres, disparalf pendant le sommeil et se réveille avec le ma-
lade. Au cours de la journée, quelquefois, il disparait durant
de courts instants sans qu'on puisse déméler les raisons de
cette action suspensive. Les mouvements volontaires, l’atten-
tion du malade, les efforts psychiques mne l'annihilent pas ;
souvent, au contraire, ils paraissent l'augmenter.

A ce tremblement s’ajoute de I'hypertonie, de la rigidité mus-
culaire facile & metire en évidence en imprimant des mouve-
ments passifs aux segments de membre : extension de I'avant-
bras, rotation de la téte. La main de I'observaleur qui aclionne
éprouve une résistance toujours égale du début a la fin de
T'exéculion de mouvement (phénomeéne de la roue dentée ; dif-
férence avec les hémiplégigques ; pas d'exagération des réflexes,
pas de Babinski, pas de clouus du pied ni de la rotule, pas de
paresie ni de paralysie). Cette rigidilé apparait encore dans la
démarche du malade, nélégante et donnant l'impression que
le malade est empalé par une tige rigide passée & travers sa
colonne vertébrale.

Les mouvements automaliques et associés presentent des
troubles profonds. Perte de la mimique, absence de balance-
ment rythmé des bras pendant la marche, action de se lever
et de s’asseoir. L'épreuve de la chaise est positive. Il y a de
la rétro-pulsion, de la latéro-pulsion, donc perle des rmouve-
ments automatiques et associés de I’équilibration.

11 semble également que la force de pression est diminuée :
40 au dynanometre, tandis que la force de résistance est con-
servée.

Tous les Iroubles précédents : tremblement, rigidité, perte
des mouvements automatiques et associés, discordance entre
ia force de pression et de résistance apportent une géne consi-
dérable a l'exécution des mouvements volontaires, qui sont
lents, retardés, difficiles, fatigants et paraissent s’exécuter
avec un certain retard sur l’ordre donné.

Au milieu de cette akinésie générale extrémement saisis-
sante, le malade est capable parfois de courir, alors qu'il a été
a peine capable de marcher lentement et difficilement.

La parole est monotone, basse et lente, flemmarde. Le ma-
lade se plaint de grosses difficultés & mastiquer, Son écriture
est tremblée, inégale, ne peut pas sulvre unc ligne horizon-
tale et, vers la Iin de la ligne, les lettres diminuent de dimen-
sion (micrographie).

Les réflexes sont vifs, le rotulien gauche parait plus vif que
le droit. Pas de Babinski.
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Sensibiiité. — Aucun trouble de la sensibilits subjective ou
objective. Parmi les troubles vaso-moteurs, sialorrhée abon-
dante.

Le psychisme de notre malade n’'est pas touché. Malgré son
visage impassible, inexpressif, sous ce masqué imbécile, mal-
gré ses rcéponses, lentes, difficiles, relardées, le raisonnement
est juste, le jugement sain, lintelligence vive, 1’esprit lucide,
affectivité non modifiée.

On ne remarque chez Ilui aucun trouble du caractére ou de
Phumeur. Nature douce et affective avant sa maladie, il con-
serve ce méme tempérament.

Du c6té des yeux on ne remarque plus de diplopie, pas de
strabisme, pas de paralysie de la musculature intrinseque.

Le liquide céphalo-rachidien - lymphocytose normale ; albu-
mine normale ; glucose, 0 gr. 63 ; chlorure, 6,92 ; Wassermann
négatif. La radioscopie des diaphragmes a montré une diminu-
tion de la courbure des moitics internes du diaphragme qui
sont horizontales, symptome qu'on peut interpréter encore
comme un léger degré d’hypertonie du diaphragme sans vou-
loir en déduire la description du caractére de I'individu, a
Pinstar du spirituel radiologue de I’hopital Laennec, M. Mar-
rigot.

L’examen sommatique des divers autres appareils ne nous a
rien révelé. L'élude de ses antécécdents héréditaires collatéraux
el personnels ne présente rien a, retenir.

OBSERVATION IX

Mme M... Julie, agée de 67 ans, entre a ’hépital le 6 mai
1922 pour tremblement et contracture de tout le coté gauche.
Son histoire est la suivante :

Le début de la maladie remonte 2 trois ans. A la suite du
suicide de sa sceur, la. malade présenta un tremblement, au
niveau des deux bras, qui a pris toute son intensité des le dé-
but. En mé&me femps, elle a eu des douleurs a la téte et des
hallucinaTions de la vue (la malade croit voir des tétes de Prus.
siens).

Il y a 40 jours, la malade fit une chute, sans perte de con-
naissance. Elle ne put pas se relever. Log deux jambes ainsi
que le bras gauche sont animés de tremblement.

Immeédiatement apres la chute, la main gauche g pris I'atti-
tude en griffe, Depuis, douleurs dans la main gauche.

Antécédents héréditaires. — Pere mort d’affection inconnue;
meére morte de paralysie.
Antdcédents personnels. — Fluxion de poitrine, Variole.

Rhumatismes. Réglée a 15 ans ; normalement depuis. Méno-
bause a 56 ans. Une fausse couche de cing mois,

A leramen d'entrée. — Bon état général. Varices. Pas de
ganglion, pas d’atrophie musculaire aux membres. Contrac-
ture au niveau des membres supérieurs. Atrophie des muscles
de la main gauche avec contracture en flexion des doigts.




Ttemblement du niveau des membres supérieurs, surtout
marqué a la main droite. ‘ :

:Mouwvements passifs. -—— Au bras gauche, la flexion et l'ex-
tension -sont limitées. Résistance élastique au niveau des deux
bras et des jambes (roue dentée). Les mouvements, en général,
sont limités et saccadés.

‘Mouvements aclifs. — Aux membres inférieurs, les mouve-
ments sont normaux. Les mouvements sont limités au niveau
du-bras gauche, surtout & I’¢lévation (I’omoplate est fixée). Du
coté-du bras droit, les mouvements sont normaux, mais lents,
maladroits.

. La démarche se fait & petils pas, lents, mais il n'y a pas de
rétropulsion ni de latéropulsion. Pas de Romberg, ni de trou-
bles ataxiques. Au conlraire, le tremblement est net, surtout
au niveau des bras : c’est un tremblement menu, de petite
amplitude, rythmé. Il existe au repos et tend & disparaitre pen-
dant l'exécution des mouvements volontaires et pendant le
sommeil. Dans la journée, il est persistant et géne la malade
dans l'exécution des mouvements délicats qui exigent un peu
d'adresse. La langue ne tremble pas, la téte non plus. Pas de
secousses spasmodiques de la face ni dés paupiéres. Les mou-
vemerits associés et automatiques ne sont pas complétement
dbolis : les bras balancent encore un peu pendant la démar-
che, le signe de la chaise n’est pas franchement positif, le mou-
1inet -est encore possible. Pas d’attitudes anormales, sauf cette
attitude en griffe de la main gauche. La mastication n’est pas
génée. Pas de diplopie, ni de sialorrhée.

A T'examen de la sensibilité, on découvre du c6té de la sen-
sibilité subjective : douleurs dans les membres supérieurs ;
objective : normale & tous les mades.

Réflexes. — Tendineux : rotuliens, achilléen, olecranien, ra-
diaux : sont normaux. Osseux : radial : normal ; cutanés :
bas de Babinski. Pas de clouus de la rotule ni du pied.

Les réflexes pupillaires & 'accommodation et & la lumiére

sont normaux.
- L’examen sommaligue des principaux appareils ne donne rien
de particulier. Le cceur est normal : fension minima : 6, ten-
sion maxima : 14 ; index : 3. Le pouls est normal. Les autres
appareils sont également normaux.

Le liguide céphalo-rachidien : lymphocytose normale, albu-
‘mine normale ; glucose : 0 gr. 60. Wassermann est négadtif.

OBSERVATION X

* Mme Lafourcade D..., Agée de 25 ans, femme de chambre,
‘entre dans le service de M. le professeur Ardin-Delteil, le 10
mars 1923, pour rigidité musculaire et lenteur des mouve-
‘ments. Elle nous raconte I'histoire suivante :

Il y a deux ans, la malade a eu une crise d’anémie cérébrale
survenant brusquement avec délire, mais sans fidvre. Cet état
2 duré quatre jours, puis elle fut atteinte d'érisipéle avee une
forte fievre qui obligea 1a malade & rester un mois et demi
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Bu'lit. ‘En méme témps, ‘elle:présenta de la diplopie, qili "Avirait
disparu progressivement. Ses régles ‘auraient - égalemerit dis-
aru pendant ‘cetie période. Tous ces troubles ont mis la tha-
ade dans un état d'extréme fatigue, ‘qui persista perrdant
trois mois. Puis la malade se rélablit completement et elle
reprit son travail

Il v a deux mois environ quun état d’asthénie s’établit - in-
sensiblement et la “malade, malgré sa robuste constitution, :su-
“bit un amaigrissement de 3 kilos. En méme temps, elle présen-
. tait de la céphalée et quelques accés de fidvre que la malelfe
attribua .4 un paludisme ancien, Puis “un - état hypertonigue
s’installa, caractérisé par de la lenteur de tous les mouvements
et par de limpossibilité pour la malade de continuer son tra-
_vail. En raison de ces troubles, la malade entra a I'hépital.

Antdcddents héréditaires. — Meére morte de hernie étranglée.
Pére décédé d'ictus apoplectique. Freres el socurs bien por-
tants. :

Antécédents personriels. — Réglée 4 17 ans, toujours régulie-
rement, sauf pendant 3 mois qui sunivirent son “érisipéls. Un
~enfant de 16 mois bien portant. Paludisme et rhumatisme arti-
‘culaire en 1921. Aucune autre maladie. :

A Texamen du 10 maji 1923, on constate que la. malade, d’as-
pect robuste, présente une attitude Iégérement figée. Le faciés
est-inexpressif, sans mimique, ni rides. Léger tremblement de
‘la_langue. Le pouls est normal, la température également, 11
existe une légére déviation de la commissure labiale du colé
-gauche (abaissée & droite). '

‘La raideur musculaire n'est pas franche. On la Inet-en évi-
dence en faisant marcher la malade ; elle se déplace tout dune
-piéce, de meéme que lorsqu’eile se retourne. Le balancement
des ‘bras .pendant la marche est ‘notablement diminué et
‘Pavant-bras gauche est en flexion sur le bras, Tequél est ¢ollé
-au tronc et ne remue pas. Pas de eatatonie. Le signe de la
 roue denfée » est légdrement positif.

. Le tremblé¢ment existe a la  langue et aux mermbres, -1
‘N'existe pas & Ta téte. Clest un tremblement -menu i
. oscillations -rythmées et n'existe quau repos. Il disparait pen-
dant V’exécufion des mouvements volontaires. Jj occupe ‘¥es
extrémités des membres, les doigts et respecte la racine ‘des
‘mefibres. :

Les moBvemenit automatiques ¢t ‘associés ne ‘sont troublés
‘gque légérement : lorsque la 'malade &e réfourne; 1a téte suit fa-
eflemeént e mouvement des yeux, aussi bien & droite qu'a’galt-
¢he. Le signe du moulingt est négatif. Pendant Ia marche, ‘seul
“fe ‘'membfe supérieur droit ‘rémue, ‘I'autre roste immobile, ‘Le
‘8igne de la chaise est {ranchement positif. Pas d'attitudes
‘angrmales. 'On note simplement. une légére tendance 3 1g
“flexion. ‘La démarche se fait a petits pas, mais ‘aucun .phéna-
‘Inéne de 'pulsion n’kexiste : artéro, latéro et rétrapulsions sont
“absentes. 'Le 'signe. Romberg est négatif -; signe de Laseque“et
de ‘Bonnet égalérient. TLa force musculaire est conserveée de
‘détix c6i8s. Liger trouble du.tonus avec certaine .paresse 'du
membre “$tipériedr *gatiche. Pas d’exvophtalmie.
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é.*ﬁg;k%ﬁés;au-:- Tous : les réflexexs -sont vifs. et exagérés. Pas
‘q8-Clomwhy :du pled:-ni de “la ‘wotule.” Le signe de - Babinskiest
A6gatif. Le dlgne d'Argill-Roberston est-absent. - - -
i, 6618, 4és Troubles. vaso-moteurs, rien de cardctéristigue.
de. "al_’or'rhé% pas de bouffée de chaléeur ni de sueur.

Sensibililé. — Objectivé : normale ; subjective : normale.
‘Trowbles pshychiques. — Absenis. La mémoire et lintelli-
ence, sont intectes.. Cependant la parole-est lente et la malade
gprouve. .une sorte de géne pour s’exprirner. Pas ‘de micro-
graphie,, . . : L
 Principaty - appareils. — Normaux. Cceur normal. Tension
arigrielle abaissée. : maxima : 10; minima : 6 indez oscillomé-
#rigue 1. 1.5, L . ‘ .
# Liquide “eéphalo-rachidien. — Lymphocytose normale: Albu-
ke ;O gr: 535 glucose : 0,60 par litre. Wassermenn, négatif.

“ib

OBSERVATION XI

" (due "a Vobligeance de M. le Professeur Gillot)
Maladie de Parkinson post-encéphalitique. Plicalure des
genour. . Il s’agit d'une jeune indigéne, Fatma, agée de 12
ans..gue ses parents font entrer salle Cl. Bernard (Hopital
Civil d’Alger-Mustapha), le 26 septembre 1922, pour hémi-
tremblement. Chez ses ascendants, nous ne trouvons pas. d’af-
. fectiom:-susceptible d’étre notée.- Voici ce que nous disent les
parents au sujet des antécédents personnels de leur enfant. et
de I'histoire de la maladie : )
Jusgqu’g-Lage de. 11 ans, la petite s’est-trés bien.portée, et
n'ent aucune affection grave. Quand, il y & un an, elle pre-
- senta un ensemble de symptomes, assez mal définis par les
- parents, Jnais. dent nous pouvons retenir une .légére fidvre,
- de la céphalie, ‘des douleurs articulaires et_un peu de somno-
lence ; tout ceci ful accompagné d’une atteinte sévére de
état général. Les parents n’ent pas noté de troubles. oculai-
res. Cet élat dura une vingtaine de jours. La petite se rétablit,
-Iorsque;” deux ou trois mois apres, son état genéral périclita
o unoyveau.egt un tremblement localisé a la moitié droite du
.garps .glingtalla, progressivement.- Ce n’est que. trois mois
ggg&s le débul de ce phénomeéne que la malade nous est pré-
- .‘e- LY t .
H eyl 'nous’ frappe & premiére vue, c'est la position qu'elie
Haprimédcd son: corps dans la station debout : la petite malade
ne peut se tenir droite : elle fléchit sur. ses genoux et porte
son cog:s légérement en arriére. Vivement sollicités, elle
~€hBaigi ‘de Se redresser, mais n’y parvient pas complétement.
-Noeus notans. de, la fixité du regard, et une attitude légérement
},zpuglég.,,Le fremblement .qui anime la moitié droite du corps
-est’ cax“ix_’cté{‘giSée par- de {)etits mouvements rapides, continus,
‘dé” faiblé amplitude. Leés ‘mains sont en pronation,
Trhes1dd; allongés. et- rapprochés ; il.n’y & pas d’athétose. Nous
~PHArquons, au-fur-et a :mesure que l’examen : se .poursuit,

ue cé tremblement aygmente de rapidité et. d’amplitude.

.

Pourtant, H cesse trés mettement & l'occasion des mouveéments
wintpnlionniels, et nous ne remarquans: pas -d'incoordination.
Il cesSe également complétement pendant le sommeil.




cilexamendu’ sysfeme . nerveux: nous’ révale ane - motrigité
conservée dans tous les domaines  : la malade marche biegp;
peut méme courir, mais foujours ‘les : genoux.: fléchis. On-.ne
trouve ni rigidité, ni contracture : le signe de-la « roue den-
tée » n’'existe pas au membre supérieur. On cofistate 'exis-
tence de phénomeénes de rétro et latéro-pulsion. La sensibilité
se révéle normale au tact, au poids, & la chaleur et a la dou-
leur. Les réflexes sont conservés. Le fond d'eeil est noarmal.
Les appareils digestifs, respiratoires et cardio-vaséulaires
n’offrent rien de particulier a signaler. Le pouls n'est’ pas
rapide. La tension artérielle (Pachon) est de 12/6 avec un indice
‘de 4 1/2. Le foie est normal. La rate non . perceptible.

Le tremblement était localisé aux membres droits au début.
Il ne tarda pas a se géréraliser : une vingtaine de jours aprés
I'entrée. de ‘I'enfant dans le service, le coté gauche se mit a
trembler. Le tremblement prit exactement les :meémes darae-
térs que du coté droit. Aucun trouble de la motricité, de la
sensibilité ou de la réflectivite n’apparut. Une ponction lom-
baire fut pratiquée, le 16 octobre : liquide légérement hyper-
tendu, trés clair, contenant : albumine, 0 gr. 15 ; sucre,
0 gr. 570 ; lymphocytose, 2. . T
- Comme traitement nous avons essayé, sans résultat d’abord,
le cacodylate de soude, puis le bromhydrate de nopolanine -en
injection - sous-cutande. . T

N, B, — Cette ohservation nons est parvenue 2u moment de l'impression.

CHAPITRE 1l v C
Discussion sur I’identification des ‘syndromes-
parkinsoniens R
avec la maladie de Parkinson classique -

GENERALITES

- Des observations que nous venons de relater. se déga-
-gent quelques considérations générales au point: de vue
de I'étiologie, du mode de début, de Pévolutiondes syn-
dromes parkinsoniens postencépmiilitiques.  Nous allons
préciser ces faits pour essayer de démontrer combiern it
est logique de les rapprocher des mémes faits concernant
la maladie de Parkinson classique. o oo :

Nous ne possédons, a I’heure actuelle, que deux.cri-
‘térium pour faire ce rapprochement : les symptomes car-
dinaux, qui sont absolument identiques ddns les deux
cas; d’autre part I'évolution qui pour les syndromes par-
-kinsoniens aussi bien que pour la maladie..de Parkinsen
-vraie, peut étre la méme, c’est-adire ‘progressive;’ chre-
.nique et aboutir & la mort. . ’ T

< La +sanction anatomo - patholo_gique'w et pathqgéniqt:xe

LR
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inandue de précigion et le peu queé ‘nous -én :possédons
Tie ‘suffit ‘pas pour permettre ‘de Tormuler -iine ‘opinisn
‘tertaine, capable de résister aux progrés ultérieurs de
nos connaissances sur celte question. Nous reconnais-
sons pourtant que cette sanction est indispensable, car
‘elle seule ‘nous permetira de trancher, d’'une facon cate-
gorique, “la question d’unicisme ou de dualisme qui regne
‘actuellement au sujet de la maladie de Parkinson classi-
gue el des syndromes parkinsoniens postencéphalitiques.
Quant -aux pelits signes accessoires qui apparaissent
fuircours ‘des syndromes parkinsoniens postencéphaliti-
“‘qués ‘ét sont absents ou différents dans la maladie de
‘Parkinson classique et qui ont suscité les dualistes a
diftérencier la maladie de Parkinson de c¢és syndromes,
‘nous verrons avec la plupart des auteurs; -M. Sougques
‘principalement, que ces signes sont inconstants et ‘telle-
‘meiit variables, qu’il est insuffisant de chercher la des
caractéres différentiels entre les deux affections qui sout
-absolument semblables -de par - ailleurs.

Done, dans l'étude de ces syndromes pdrkinsoniens
postencéphalitiques nous adoptons l'opinion uniciste et
nous alolns en développer point par point un plaideyer
clinique pour essayer de la justifier.

‘ETIOLOGLE

Sexe. — TLe nombre de nos obsérvations est trés res-
treint et il est évident que les conclusions tirées de ces
observalions ne -peuvent avoir qu'un intérét relatif. Nous
-serons -obligés de recourir souvent a des statistiques
‘publiées .par les .auteurs. Sur nos dix ‘cas exposés :pré-
-cddemment :nous avons constaté 7 femmes et 3 'hummes.
-Gelte proportion n’estpas tout a fait en accord avec :lés
‘statistiques publiées par les auteurs. '

Ainsi, ‘d’aprés 54 cas de syndromes parkinsonierns post-
encéphalitiques, publiés ‘par M. ‘Ernst dans sa thése oh
-irouve::30-hommes et 24 femmes, presque -en ‘nembre
-ggal. ‘Il:n'en est-pas de 'méme, pour ce qui concerne 129
voud. de ‘manifestations fardives de l'encéphalite épidémi-
-gue publiés .par M":G. Lévy, dont 70 cas constitués :par
fes’syndromes parkinsoniens. Ici ces syndromes.parkin-
-gritensvont évolué en majorité chez des individus'du sexe
féminin. D’une facon générale on peéut dire que les .dewx
-sexqs..sont. également atteints et que les statistigues jpu-
bliées®relatives a la prédominance de tel ou tel sexe, ne

PN
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peuvent pas &tre exactes, étant donné le ‘petit: nombre
de cas qu'elles comportent et le hasard qui.fait que c’est
tantdt le sexe féminin, tantdot le sexe masculin qui pré-
domine. ‘ cee

Il faut noter que dans tous ces cas les stalistiques in-
fantiles font défaut a cause de la rareté de Ihospitali-
sation des enfanls dans les services ot ces observations
ont été prises. Nous méme, nous avons cherché systo-
matiquement ces syndromes parkinsoniens postencépha-
litiques et nous n’en avons. irouvé qu'un cas. Pourtant
les jeunes enfants ne sont pas complétement épargnés
par ces syndromes parkinsoniens postencéphatitiques, de
meéme que les vieillards. Tous les auteurs sont d’accord
pour reconnaitre leur exisience, malgré leur rareté re-
lative. '

Comparons maintenant ces syndromes parkinsoniens
postencéphalitiques avec la maladie de Parkinson éladsi-
que. lei également c'est tantdot la- prédominance du sexs
féminin, tantdét du sexe masculin. Si Holm la consideére
comme plus fréquente chez la.femme, Collins et Muskens
la disent plus commune chez I'homme, en se basani sur
une statistique de 24 cas, dont 18 hommes ét 6 femmes.
La statistique de M.. Souques.qui porte sur 125 cas clas-
siques, comprend 68 hommes et 57 femmes, done presque
en nombre égal.

En résumé, nous pouvons conclure que les syndromes
parkinsoniens postencéphalitiques de méme que la ma-
ladie de- Parkinson - classique atleignent Ggalemens: les
deux: sexes et que les statistiques sont superposables
dans ce sens. Il est impossible de tirer aucun caractére
différentiel de ce point étiologique concernant le sexe au
point’ de vue de différenciation entre les deux affections.

Age. — bLa question’ de I'age est plus intéressante que
celle du sexe. Le syndrome parkinsonien (peut-apparai-
tre). postencéphalitique peut survenir a tout Age, mais: il
apparait avec prédilection dans la premiérc moitié de la
vie. Il est relativement rare chez les tout jeunes sujets
et chez’les vieillards, mais non inexistant.

Si nous consultons les mémes statistiques que tout a
I'heure, nous trouvons, pour les syndromes parkinso-
niens; la répartition suivante :




34 cas de M. Ernst- : - -

_Moins de 10 ans.......... "~ 1 cas.
" 'de 10 & 20ans.......... 9 cas.
" de204 30 ans.......... 10 ‘cas.
" de30ak0ans.......... 12 cas.
" de k0 3 B0 ans.......... 13 cas.

" de 50 4 60 ans.......... 6 cas.

'de 603 70 ans.......... 3 cas.

b

th:éét—ié“f‘épérii’iidn nous montre nettement que le syn-
drome parkinsonien postencéphalite apparait ‘de préfé-
“Fence & un age entre 20 et 50 ans. o
" 8i'nous considérons nos 10 cas, nous trouvons la méme
répartition entre 20 et 50 ans.

Comparons cette statistique avec celle qu'on a établi
pour Ja maladie de Parkinson classique. -On trouve les
chiffres suivants : .

de’20 4 30 ans.......... 3 cas.
~de. 34.4 40 ans.......... 12 cas.
o de 41 & 80 ans.......... 40 cas.
-~ de 31 4 60 ans.......... 45 cas.
.-de 61.4. 70 ans........., 21 cas.
de 74 4 73 ans.......... 4 cas.

On voit done que pour la maladie de Parkinson, I'age
Ie’ plus - atteint ‘est celui au-dessus de 40 ans, mais elle
jjéxi_'ste*bgen“rarement, chez les enfants et les vieillards.

-i, Gette. comparaison nous montre qu’au point de vue de
Yage,. il y a.une différence nette entre les’ syndromes
' parkinsoniens . postencéphaliques et la maladie de Parkin-
.-8on-classique. Le premier appartient a un .ge plus pré-
coce, le second a un age adulte dépassant la quarantaine.
,G'est un trait intéressant (signalé par M. P. Marie et Mlle
'ﬁ‘_‘.‘fLé,Vy);f,,fetj‘jqUi’;‘ tient vraisemblablement a la rareté rela-
;tive “de "l'entéphalite épidémique dans Fage wmir et la
“Niéillesse, 'Si on regarde, en effet, les chiffres cités par
‘M. Welter, ‘a Ppropos ‘de 'ageé. des sujets atfeints d’encé-
pHENIEE, «n’ “constdte qu'ils _concordent  avec ceux ' de
“M: Efndst'"ef" ue-nous venéns de déceler: Cet auteur

“donne. pouk 50" ca’s, pris au hasard, enfants et adultes,
la répartition suivante : R




Moins de 10 ans........... . ch N

. de 10 & 20 ans.......... L
de 20 4 30 ans.....,.... 9 cas.
. de 30 a 40 ans.......... 16 cas.
. .de 40 a 50 ans.......... 17 cas.
“de 50 4 60 ans........... & cas.
plus de 60 ans....... Lo 2 cas.,

Donc, 1'age de prédilection pour .l‘encéphalite est entre
20 et 30 ans, comme pour les syndromes parkinsgni\ens
postencéphalitiques. '
- La méme remarque se dégage de I'éstude de 129.gas
étudiés par Mlle G. Lévy. On y trouve les chiffres Ssui-
vants : ) i -

Au-dessous de 10 ans.......... . 3. cas.,. .
de 10 & 20 ans.......... 24 cas. .
de 20 4 30 ans.......... 37 cés. :v
de 30 4 40 ans.......... 33. cas.
de 40 a 50 ans.......... 22 cas. .
.de 50 4 60 ans.......... 8 cas.
plus de 60 ans.......... 2 cas.

C’est-a-dire que l'encéphalite a semblé frapper de pré-
férence entre 20 et 40 ans. ) ’

Le jeune dge des sujets atteints de syndromes parkin-
soniens postencéphalitiques a été invoqué.comme. un des
caractéres différentiels avec la maladie de  Parkihson
classique. Mais c’est un des caractéres qu’on peut retroun-
ver, quoique moins fréquemment, dans la " paralysie
agitante.” En  outre, le syndrome parkinsonien. posteité-
phalitique peut se voir chez des malades ayant largenréit
dépassé la quarantaine, ce qui ressort’ des: statistiqies
rapportées ci-dessus. R R T
- Ici, deux questions se posent-: a) les cas de .maladie
de Parkinson signalés chez les enfants ne seraient-ils pas,
en réalité, des syndromes parkinsoniens Qon‘sépu_t_if,s;’,fa
des encéphalites épidémiques frustes et non diagnosti-
~quées ; b) les cas de syndromes’ parkinsoniens '1305":3);{@.6-'
phalitiques apparaissant apres. 40 ans, ne seraient-jls pas
de. la paralysie agitante coincidant 'simplement . avgc
‘Péncéphalite épidémique ? = . ... .., LT vy

\
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.. Quoique il en soit, .nous pewvons envigager la réponse
€t les objections qu’elle’ comporte de la fagon suivante. :

. 8i les cas-apciens de la maladie de Parkinson typique
signalés chez les enfants étaient dids & I'encéphalite non
diagnostiquée, c’est- ‘que l'encéphalite épidémique était
réellement:capable -de créer des..aspects: cliniques absolu-
ment identiques a la maladie de Parkinson et que les
autres cas également ont bu reconnaitre la méme étio-
logie tout en restant méconnus et que, par’ conséquent,
lagesataijstiquessdgs..-r.angci,ens..a.uteurs: sont inexactes. Si, au
contraire, . Dous. supposons que le diagnostic de ces cas. a
éié exact, nous trouvons dans ce cas.le jeune &ge. dans
la’ maladie de Parkinson classique et dans le syndrome
pgrkiﬁsbn@én~postencéph~&ljtique et, par conséquent, l'age
comme caractére différentiel entre Ja maladie de Parkin-
son, et le syndrome parkinsonien postencéphalitique perd
son importance. Le syndrome parkinsonien postencépha-
Iftique apparaft a I’dge jeune parce que c’est précisément
I'dge de I'éncéphalite: - Ja maladie de Parkinson apparait
a I'age adudte,.de préférence apres:40 ans, parce qu’elle
“.peut, en dehors. de I'encéphalite. épidémique, reconnaitre
d'autres causes capables de se manifester A _cette époque
(artério-sckérose; intoxication, eté.). '

- Quant a la seconde ‘question; pour savoir gl s’'agit
d'une ecoincidence de- 'encéphalite et de.la maladie de
Parkinson au-dessus de I'age de 40 ans, elle repose - sur
cette constatation de certains auteurs (1) que le syndrome
parkinsonien postencéphalitique; considéra par les dua-
listes comine différent de la maladie de Parkinson, appa-
rait chez les’ jeunes sujets, tandis que les cas rares de
paralysie -agitante postencéphalitique n'apparaissent qu’a
I'ége ou-la maladie de Parkinson vraie va commencer.

1l.est. impossible -actuellement. de trancher cetfe ques-
tion. d’ung facon péremptoire, car le -substratum anato-
mgopathologique el étiologique nous -manque. Mais il esi
logifire  d’admetire le role étiologique de -I’encéphalite
chaque fois qu’elle est nettement constatée, et quand,
dans: les antécédents du ‘maladé, on ne trouve pas d’au-
tres;,causes-étologiqnes: de ces syndromes parkinsoniens.
Helation des syndromes parkinseniens avec I’encépha-
Iit. épidémique. Y a-t-il. une forme. d’encéphalite- capable.
da créer. de: préférence la. maladie de Parkinson classique ?
~On_Gommatt: actuellement. e grand. polymorphysme de
Pencéphalite dite léthargie. Nous nieatrerons pas. dens: I&
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disenrssion des: termes: mémes- d'¢ncéphalite, de- ‘forme
léthargique, de forme myoc]onié;ue,_
“La grande variabilité des faits cliniques. suffirait &
montrer combien le terme d’encéphalite est malencontren:
sement restreint, et méme; dans certains cas, impropres.

Devant le nombre de faits qui ont déhordé de -toutes
parts, les cadres classiques du début, la fortune "de .ce.
mot- parait- trés évidemment paradoxale: :

G'est ce qu’ont senti des auleurs qui ont proposé tour,
a-tour-les. termes . de - encéphalomyeélite (Gruchet, 19271
névraxile - (Sicard, 1920);" encéphalite épidémique (Ardin-
Delteil, 1920) pour désigner. la maladie en question.

Devant une telle variabilité de formes cliniques de I'en-
céphalite épidémique, il nous a paru intéressant' de
rechercher dans quelle forme d’encéphalite les syndro-
Ines: parkinsoniens: apparaissent de préférence: et! il -y,
a une forme capable de créer Paspect de la. maladie: de
Parkinson plutdt que les autres.

Dans la plupart des cas cités par les auteurs,. ce syn-
drome est survenu dans les formes- oculo-1éthargiques;
mais. non.dans toutes. : : o

Ainsi, Ernst, pour les 21 cas de syndromes parkinso-
niens, trouve une prédominance nelfe pour des formes
oculo-léthargiques et souligne cette relation entre la
1éthargie et le syndrome parkinsonien: Mais il cite égale-
ment. cingq cas. oir- toute léthargie a manqué.

Dans rios dix cas, nous constatons aussi la- prédomi-
nance des formes oulo-léthargiques, mais nous avons
constaté également deux cas ou la léthargie et les myo-
clonies coincidaient’ au cours d’une méme encéphalite :
la somnolence alternant avee l'insomnie ou la: précédant,
est un phénomene des plus fréquents, comme 1’a’montré
MHe G. Lévy,; dans son remarquable travail sur les mani- -
festations tardives de I’encéphalite léthargique. M. Mari-
nesko considére ce syndrome pathinsonien. comme: 1a
continuation atténuée de la léthargie. Pour lui, la 1éthar-
gie n’est. quw’apparente : « Il ne s’agit pas de sommeil, ilI-
s’agit d’un trouble important du tonus. ».Cette interpré-
tation, comme le remarque bien M. Souques, est ingé- .
nieuse, mais elle ne permet pas d’expliquer les.faits. on-
le syndrome parkinsonien survient sans qu’il y ait eun
léthargie, ni ceux dans lesquels il débuts longtemps. aprés:
la: guérison de:l'encéphalite. ' R




o Mslgré-la prédominance des formes oculo-léthargiques
tsigrialée;: nous ‘pouvons dire avec. Mlle .G, Lévy. que.les
syndromes parkinsoniens surviennent indifféremmment au
cours oy A la suite de formes dites léthargiques ou dites

.myocloniques, sous le méme aspect. -

.Quoi qu’il.en soit, on peut résumer ces considérations
:de la facon, suivante : . L
“ +Les différentes formes de ‘I’encéphalite (léthargique,
‘myoclonique,. etc.), ne semblent pas étre capables de
-tréer forcément -des syndromes parkinsoniens d'aspects
~variables: 'Si' les syndromes parkinsoniens peuvent diffé-
rer cliniqguement les ‘uns des autres, ees différences tien-
-nent -plutét & d’autres causes (voir l'introduction), et si,
“&.un--moment donné de I’évolution, on observe Yaspect
typique de la maladie de Parkinson vraie, cela - ne tient
aucuynement a une telle ou telle forme de I’encéphalite.

;v Mentionnons;, pour termifer, que les syndromes par-
kinsoniens apparaissent surtout dans I’encéphalite béni-
gne ou d’intensité moyenne. Pierre Marie et Mlle G. Lévy
Jonf{ méme observé dans I'encéphalite. 11 y.a des excep-
“‘tions T 'formes graves. o

-~ Moment ~d-’apparition et évolution des syndromes
' L parkinsoniens

-»'L’éncéphalite épidémique est. capable, & n’importe quel
‘moment ‘de son évolution, d’engendrer le syndrome par-
kinsonien : au début de son évolution, en créant ce que
‘cerlains .auteurs ont appelé le « parkinsonisme »; & la
_fin.de son évolution, ce qui constitue la forme prolongée
de. encéphalite; et, enfin, beaucoup plus tard, aprés la
guérison clinique de l'encéphalite, forme tardive la plus
Jmportante 4 cause de sa gravité et de son évolution pro-
:gressive. qui peut aboutlir 4 la mort.
.‘La< production de ces syndromes parkinsoniens. ne
.8'effectue que rarement & P’état de pureté. Il est presque
‘toljours, surtout au début de I'encéphalite, noyé dans Ie
complexus ‘symptomatique logique créé par la ‘grande
diffusion du virus encéphalitique. A ses symptdmes pro-
pres -s'intriguent ceux de I'encéphalite de manidre 3
imposer & ces syndromes une grande variabilité d’aspects
‘clinigues.: Mais .plus tard, au cours de I’évolution . de
‘Henggphalite, il ‘se produit une disparition progressive de
symptOmes de I'encéphalite et on assiste 4 une libération
de syndrome parkinsonien, masqué jusqu’alors par les
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'symptdmes de I'encéphalite.” Il- est possible alors que le
‘syndrome parkinsonien ne se distingue plus de la maladie
-de Parkinson classique. ' , :
. Quelquefois,” I'encéphalite reste inapercue et le syn-
drome parkinsonien apparait comme la premigre mant-
festation ‘qui fait retrouver les éléments du - diagnostic
rétrospectif certain de cette affection. Quelgquefois aussi
I'encéphalite parait étre guérie, mais un certain nombre
de mois aprés, sous l'influence d’une rechute, la raideur
peut apparaitre. Done, un sujet qui a présenté une encé-
phalite dans ses antéeédents n’est plus 4 l'abri du. syn-
drome parkinsonien, ce qui présente une ‘grosse impor-
tance au point de vue du pronostic de I'encéphalite épidé-
mique, car- on n’est plus en possibilité d’affirmer. une
guérison cerfaine de cette maladie. Co

Cette question du moment d’apparition’ du syndifd;ﬁ:e
parkinsonien nous a paru intéressante pour la' raison
suivante : : e

Les anciens auteurs ont probablement observé.  la
maladie de Parkinson déja constituée, loin de son début
et n'ont pas suivi cette libération du syndrome parkinse-
nien avant son aboutissement & la maladie de Parkinson
typique. Ils’ ont vu, par conséquent, la maladie nette,
dégagée; mais l'infection, qui était a 'origine, leur avait
échappé, parce qu’ils n’ont pas observé cet enchainement,
d’autant plus s’il s’agissait d’une forme fruste d’encé-
phalite. Cooh

On voit, d’aprés tout ce qui précéde, que ni le sexé nf
I'age, mi les autres facteurs éliologiques ne permettént
de différencier le syndrome parkinsonien de la maladie
de Parkinson. Il est évident que le syndrome parkinsonien
apparait & 'age jeune, ce qui est le contraire pour la
maladie de Pariknson, mais cela tient, d'aprés-la plupart
des auteurs, & la fréquence de I'encéphalite. & cet age-la.

Nous passerons maintenant & I'étude des symptdmes
cardinaux et accessoires et, de méme que précédemment,
nous chercherons pour chaque symptome des. caractéres
permettant de le différencier du symptome homologue . de

la maladie de Parkinson. . L
- . Enfin, nous ‘mentionnerons briévement les principales
for-mes. cliniques' de ces syndromes. parkinsoniens, €t
nous-finirons par:exposer nos conclusions:’ . . i

de
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s o7 SBymptomatologie et formes, cliniques. ,

La plupart.de-nes. syndromes parkinsohiens ont apparu
séuss forme-de -manifestations. tardives  de I'encéphalite et
omt; présenté: une. évolution chroniquement - progressive
gue -ROMSIN'aVONs pu suivre jusqu’au beut,. car: les mala-
desy, ep. présence de ces syndromes qui. évoluaient. tou-
jours.ou. au- moins restaient stationnaires, ne pouvaient
pas~garder Thopital. indéliniment. Deux fois- nous avons
asgisté: & des syndromes parkinsoniens. survenant au
cours-méme de-l'encéphalite, et.une fois seulement. nous
avops appris- que’ ce: syndrome. arentrainé la mort. 4 la
suite -de-l'aggravation de tous les symptomes.

- Dans la description que nous alloms faire de ces syn-
dromes..parkinsoniens, nous ne tiendrons compte que des
formes chroniques, car elles présentent le plus. d’intérét.a
.cause de leur évolution et de leur durée qui permettent
le. mieux l'identification avec la maladie de Parkinson
chassique: Nous: n'oublierons pourtant’ pas: complétement
l¢* syndrome’ précoce: démt le début n'est- pas tout a. fait’
le-méine;.

o o Mode. d’apparition . des. symptomes.

' 'Sélon' 1es cas; le syndrome parkinsonien débute par de

la‘raideur-et'de la lenteur dé mouvements ou bien par du
tremblement. D*ane facon générale ces sympidmes s’ins-
tallent beaucoup plus vite que dans la maladie dé¢: Par-
kinsen: classique, niais- dans- quelques: cas- progressive-
mertt;- lesssymptdmes: émergent; en quelgue sorte; un a.-un.
“Lorsque _le' syndrome parkinsomien apparatt: dés 1&
débiit” de I'encéphalite, parfois- méme dans ses' autres
nibdés d’apparition plus tardifs (il est’ rare), on trouve
fféjuemment, parmi les premiers signes apparus : une
raideir du éotr etides douleurs dédns la région cervicalé
péuvant.irradier vers une ou vers les deux. épaules.
;-En.méme temps, on ainoté dés cette-périnde ume fixits
anormale-du: regard et des: traits; une impossibilité . de
mastiquer et de la- salivation:

1. 8i-le syndromeé- parkinsonien ‘apparait au cours ou ¥
une-diie-plus-éloignée - de la- guérison: de Pencéphalite, le
mode de débul n'est. pas le. méme. Dans ce cas-ly:il est
souvent. plus lent, plus-progressif: et la raideur. peut:étre
précédée de quelques prodromes caractérisés par de la
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faiblesse st de ilg ‘lotrdeur dans Jeg ‘membres. -Hueigqus-
“fois, au'lisy de'Ja rigidits, c’est_unftremblem'em'qui-appa-
Tait, précédé-de douieur at accompagné -de 'somnoience ét
‘de salivation intense. -
‘Le tremblement, lorsqu’il apparait longtenips ‘apras
‘Tencéphalite, peut étre sgi discret, si menu, pendant fe
longs .jours, que le médecin seul [e découvre. Souverit'le
Mmalade peut le sentir sous forme d'upe sensation inté-
‘rieure, ‘puis, sous ,I’influencev des “émotions, de 8Fros
.chagrins, peut s’extérioriser, Que-[quefois'_i’e't‘re’mbleme'nt
est intermittent, disparaissant ay colirs de la - journée;
sans aucune raison apparente. ]| peut se localisér a-un
bras, qux doigts méme et rester l& pendant toute g durée
“du syndrome parkinsonien. ‘ Co

Quant aux mouvements automadtiques et associés, ‘il
est difficile de préciser exactement les ‘modes- de ‘début,
car-ils-ne sorit pas facilement constatables par le malade,
surtout au déput, ' Coeln

D'une facon générale, le deput des syndromes ‘parkin-

‘soniens est caractérisé surtou ‘par la ‘raideur -geuje au
associée du 'tremblement, mais on peut obsérver aussj
‘des syndromes pdrkinsoniens, -og le ‘tremblemerit sein
barait ouvrir la scéne. 1i'ne faut étre ‘trop affirmatif pour
‘ces derniérs cas. Souvent les renseignements sont rétros-
‘bectifs et le ‘trembiemernt est 'un 'symptome ‘plus ‘frappant
~pour'le malade qu'une rigidits légére, ' o

 Un autre ‘point nous a paru intéerssant, c’est de sdvoir
-8i les syndromes parkingoniens sont ’générélisé‘s""‘d"émblée

d Soooee e

vraie, ol on peut observer des débuts mono ou hémiplé-
giques suivis d’'un envahissement bi_laté‘r"al._‘[]’q ‘Téponse
qui se dégage de nog Observations ne laisse;pas de ‘doute.
Le syndrome parkinsonien pos_te'ncépha!itiqUe‘,d'ébu,te' le
plus souvent .par une raideur -généralisée, mais qui pré-
domine surtout au coy et a la face .(début cervico-faéial
de Mlile G. ‘Lévy). Dans certaing cas, la -raideiir n'est ‘pas

—



—_ 8 —

5oL ode: de- début brusque: de ¢es syndrames parkinso-
iens et surtout-le début cervico-facial -déerit. par. Mlle G.
Liévy 4 61é invogué par:les dualistes comme un caractére
-différentiel avec la maladie de Parkinson. classique. On
a-dit que:dans la maladie de Parkinson-le début est mar-
qué, d’ordinaire ,par un tremblement localisé aux extré-
mités, tandis que dans. les syndromes parkinsoniens, le
début est marqué le plas souvent par une raideur géné-
ralisée, mais, qui prédomine au cou et a la face. C'est
ainsi que l'aspect de la face, chez la pluparf des parkin-
‘sontens’ postencéphalitiques ~ est beaucoup plus figée,
“peavicoup ' plus modifié méme dans la trophicité des seg-
“ments, que chez les parkinsoniens classiques.

Il est impossible de contester la valeur de ces consta-

tations cliniques, mais il nous semble, avec les unicistes,
‘qu’il est possible de leur donner une autre interprétation.
Il est certain que la symptomatologie des syndromes par-
kihsoniens est plus complexe que celle de la maladie de
Parkinson d’origine artério-scléreuse, mais nous avons
.souligné a maintes reprises que cela provient probable-
~ment: de la. grande diffusion du virus encéphalitique qui
sést capable de se fixer simultanément sur plusieurs par-
_ties du systdme nerveux en créant des Iésions inflamma-
skoires aigués, ayant une symptomatologie plus riche et
- plus tapageuse. En outre, la rigidité n’est pas un carac-
:fare..constant -dans la symptomatologie initiale des. syn-
:dromes. parkinsoniens postencéphalitiques; . ils . peuvent
-pgalement débuter par le tremblement localisé & un bras,
.aux -doigts méme et étre identiques a celui de la maladie
de. Parkinson classique. L'inverse peut étre également
-yraj ; la maladie de Parkinson peut commencer par 1a
_rigidité. généralisée ou localisée comme dans les syndro-
=Mes parkinsoniensz~postencéphalitiques. D’ailleurs, c’est
.la: rigidité musculaire qui est le signe & la fois le plus
constant et le plus important et non le tremblement; et
. pe signe.nous pouvons l'observer avec les mémes carac-
«idres dans les deux cas. Quant au mode de début qui est
_brugque dans les syndromes parkinsoniens postencépha
-litigues et plus lents dans la maladie de Parkinson, nous
pouvons dire qu’il y a des cas de maladie de Parkinson
& début brusque. ‘

“‘Done¢, le mode de début, malgré les différences qul
“existent, ne peut pas servir de caractére différentiel entre
fes ‘syndromes parkinsoniens et la maladie de Parkinson
~classique au point de vue de I'entité morbide.
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- Liaphase de :début des”syndromes parkingoniens jest
‘généralement courte, mais elle. peut étre variable. Apres
‘cetle phase de-début il arrive ‘'un moment oi1, tous les
‘symptomes cardindaux s’installent, accompagnés de signes
accessoires, et on assisie & ce qu'on appelle la -période
d’'état. . )
' PERIODE D’ETAT
Fagciés, habitus, troubles de la marche

~Comme modéle de notre description de cette période.de

confirmation des symptdmes, nous prendrons la. forme
généralisce, car elle représente la plus grande fréquence
el qu'elle se rapproche le plus par son aspect de la
maladie de Parkinson classique. -

L’aspect du malade arrivé & la période d’état est tellé-
ment caractéristique, que le diagnostic s’impose & dis-
tance. Malgré le jeune age le malade se présente exté-
rieurement comme un parkinsonien typique.

Il s’agit, d’ordinaire, d'un individu ne dépassant que
rarement 40 ou 50 ans et l'aspect de sa face, sa démar-
che, l'intensité de la salivation qu’il présente, dans-la
plupart des cas, ne peuvent pas tromper. C'est un indi-
vidu «raide, lent et qui bave ». Son faciés présente un
masque & firaits immobiles et figés. Pas une ride ne tra-
verse I'immobilité de son visage. Il parait inexpressif ét
indifférent & tout ce qui 'entoure. Seuls, ‘ses yeux: -ont
gardé leur éclat habituel et leur mobilité, et le contraste
de leur activité comparé a I'inactivité du visage augmente

~encore I'étrangeté du faciés et rend le malade particulie-
rement triste. La bouche est immobile, entr’ouverte: et
laisse couler sans cesse une salive épaisse. Aueune ride,
aucune contraction musculaire n’agite ce -visage calme
et impassible et ne vient manifester d’une ‘maniére. objeé-
tive les sentiments affectifs ou autres qui agitent sa cons-
cience. Pourtant, on ne constate de paralysie faciale
avérée que trés rarement. Parfois on constate une légere
paralysie faciale a4 type central témoignant Vatteinte de
voie pyramidale avec déviation de la commissure labiale
et de la langue. Nous n’avons pas constaté de I'assymg-
trie faciale, mais elle a été constatée parfois’ par les
-aufeurs.. Non plus, nous n’avons pas constaté de petits
- Spasmes intermittents des paupiéres ou des lévres signa-
-1és par -certains auteurs. . .

La téte est tantot fléchie, tant6t en ligne droite avec la
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rgplonme vertdgrale. ‘La -déviation latérale a'été épalement
-pbsérvée. ‘La 'téte, géndralement ne tremble pas, ‘mdls
‘guelguefois ce tremblement existe. Il en est de méme
ipour la langue, qui, d'une facon géndrale, ‘ne ‘tremble
:pas, ‘thais peut parfois présenter de-légeres trémulations
a peine perceptibles. Nous l'avons constaté une fois, a
I'exception de tout autre tremblement.

Ce masque parkinsonien que nous venons de décrire
est trés dardetéristique -et il manque rarement, e, fait &
retenir, il est parfois trés.intense, alors que la rigidité
"des ‘mémbres est extrémemeént minime.

' 'Si-nous regardons maintenant le reste du corps, nous
“ne découvrons rien qui puisse différencier son attitude
de celle que présenle la-maladie de Parkinson classique.

_ La déviation du tronc est la déformation la -plus tar-
_dive, la Tflexion est toujours légére et manque parfois

entiérement. Le type’ d’extension est irés rare et nous
n'en avons observé aucun cas.

. Du coté des membres supérieurs on trouve souvent des
‘dltitudes ‘caractéristiques : les coudes sont accolés au
trdnc, Tes avant-bras en demi-flexion e{ ramenés un peu
“en’@vdnt. Les mdins sont ¢galéement fléchies sur les avant-
| Brds €t féposent én pérmanence sur I'abdomen. On trouve
e, pouce en extension opposée a-I'index;.les dutres doigts
“86nt ‘stéridus ou ‘Tégerement fléchis.

. Les -atlitudes vicieuses des membres inférieurs sont
.Fares, -nous-avons-noté tantdt de la légere flexion, tantdt
ge. -I’extension. -Parfois -on constate une tendance ‘& ‘la
‘comservation des sattitudes. passives (catatonie).

- ‘lles ‘troubles dela ‘démdrchene sont pas toujoiirs -trés
mddcentudés. ' Ce *sont ‘les mémes troubles que ceux de la
sefiadie 'de Parkingon (classique, 'tais la festindtion —est
peu frquente. €e'dqu’on constate plus fréquemment, -c’'est
-sietobilité: du tronc, ‘ce qui impose ‘au malade un dépla-
ceufient én masse : loFsqu’il doit se tourner, il se tourne
~~thut’ dune 'piece. La démarche est lente, A petits pas, et
“prékente ‘des pliénoménes 'de pulsion : de l'antepulsien
‘i fest ‘rare, ‘ot de la latéro qui sont -beducoup plus ré-
“nuentes. . :

- Cern’ést’pas seulément la démarche qui est lente; tous
*f¢s ‘mouvemsnts ‘sont lents, maladroits, surtout manifés-
s “Pocendion ‘e ‘’éxéeution des ‘mouvements délicals
qui exigent une certaine précision: acte de ‘'se boutonner,

+de »pamasser -une - aiguille, ‘etc. ILe !maltide ‘s'assied -diffi-
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cilement, se laisse tomber cn arriére. Ne se reléve que
difficilement ou scul, apres une longue meéditation et
plusienrs essais infructucux. I lui arrive parfois de ne
pas y parvenir. Puis, les symplomes cardinaux se com-
pletent et 'aspect du malade est toul a fait typique.

LES SYMTOMES CARDINAUX

Tremblement. — Le tremblement, lorsqu’il existe, est
le plus souvent giénéralis¢; au trone, aux membres su-
périeurs el inférieurs. Il peut également cxister a la téte,
4 la langue et aux leévres. Lorsquil n'est pas généralise
1L peut se localiser d'un seut col¢ du corps el prédominer
au niveau d'un seul bras, vu gu niveau des doigts. Lors-
que ces derniers sont alleints, ils le sonl (ous a la fois
et la main elant tenduce on yoit ceux-c¢i trembler en
masse ; mais quelquelois le lremblemenl atteinl un ou
deux doigts qui présenlent aiors de fines oscillalions
dans le plan horizonlal. Le tremblement du pouce et de
I'index peul élre rencontré dans les cas accenlués, mais
ceci est trés rare, el il rcalise alors des mouvemenis si
bien décrits par les classiques pour la maladie de Par-
kinson classique, rais dans quelques cas progressive-
de rouler une cigarelte, elc.). Pour bien mettre en évi-
dence cc dernier signe il faut, suivant le conseil de M.
Sicard, immobiliser le poignet du malade.

Aux membres inféricurs le tremblement est plus rare
et lorsqu’il exisle il peut se localiser aux orteils en bloe
oun a Pélat isol¢ et produire quelquefois le mouvement
de pdédaie, caractéristique de la maladie de Parkinson
classique. Il ne faut pas confondre ce mouvement avec
le mouvement de pédale physiologique. Pour éviler l'er-
reur il suffit de faire rcposer le pied du malade sur Ie
sol par le talon seul, la pointe étant relevée. S'il y a
véritablement tremblement, le mouvemen! de pédale
existe dans celte position comme dans Uaulpe,

Ce tremblement est le plus souvent menu. rythmique,
présentant Ja fréquence du tremblement de la maladie
de Parkinson ; quelques oscillations par seconde. Trés
souvent également il est si menu quil est impossible de
le différencier du lremblement parkinsonien postencépha-
litique. Parfois, il se présenfe sous forme de secousses
fortes, capables de provoquer une sorle de irémulation
généralisée. Cest dans ces cas 1A qu'on observe d’ordi-
naire le (remblement de la téle, de la langue of des 1g-
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vres el qu'il ne faut pas confondre avee un tremblement
réel autonome ; ¢’est pluidot un tremblement communiqué
par le trone.

Un autre caractére imporiant de ce (remblement par-
kinsonien poslencéphalitique ¢'est quen majorité des cas
il n'apparail quau repos et disparait pendant I'exécution
des mouvemenls volontuires. Mais il y a des exceplions
et le tremblement peu accentué au repos peut apparaitre
ou saccentuer d l'occasion des mouvements volontaires
présentant des saractres du tremblement de la sclérose
en plaques. Quelquefois le tremblement est ressenti par
le malade sous [orme dune gensation intérieure et peut
gextérioriser a l'occasion des mouvements, de I'émotion,
du chagrin. .

Le tremblemenl parkingonien peul se présenter sous
forme incessante, persistant toute la journée pour s'ar-
péter pendant fe sommeil et se réveiller le lendemain avee
le malade. Quelguelois 1l ne s arréle pas pendant le
sommeil el le malade {remble sans cesse.

Lorsque le (remblement est intermiltent on voit alors
que souvent i sarréte au cours de la journcée sans pou-
voir déterminer la cause suspensive el réapparait de la
méme facon.

Essayons maintenant de rapprocher ce tremblement de
celui qu’on observe chez un parkinsonicn vrai pour cher-
cher st les caracteres du tremblement peuvent nous four-
nir quelques éléments de diagnostic différentiel.

on a dit que le tremblement était peu fréquent dans
les syndromes parkinsonicns, qu'il étail rarement typique
et que souvent il g'agissail simplement de {ines oscilla-
tions des doigts dans le plan horizonial (P. Maric et G.
Leévy).

Cerlainement le tremblement, dans les syndromes par-
kinsonicns, est tres variable. Tanlot il =c [ait dans le plan
horizontal, tantot dans le plan verlical, parfois méme il
comporte une ébaucle de mouvement rythmique du
pouce et de lindex. Mais il n'est dit nulle parl que le
{remblement parkinsonien classique ne puissc pas, a son
débul, comporter de fines oscillations des doigts dans le
plan horizontal. Quant 4 Pargument tire de labsence de
tremblement il suffit de se rappeler les nombreux cas
publics de paralysic agitante sans tremblement pour ne
pouvoir Paccepler. Il en est de méme du tremblement
de la paupiére qu’on rencontre quelquefois; il west pas
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spécial au syndrome parkinsonien, on I’a signalé dans la
maladie de Parkinson classigue.

Le tremblement de la langue, sous forme de fines tré-
mulations, n'est pas davantage caractléristique des seuls
syndromes parkinsoniens. On peul trouver le fait sem-
blable dans la maladie de Parkinson classique (Bouchet,
Maillard, Béchet),

Lintermitlence que présente le syndrome parkinsonien
a ¢lé dgalement invoqué comme un caractore diftérentiel,
de méme que le caraclore occasionnel du treniblemnet,
Cependant, Béchet dans sa (hese a déeril des cas de ma-
ladie de Parkinson ou le tremblement était intermittent
et wWapparaissail qu'a Uoccasion dune émolion, d'un ef-
fort prelongé. ele. Le mouvement ne [ait pas toujours
disparaitre le fremblement et c’esl un fail commun a la
maladie de Parkinson et aux syndromes parkinsoniens.

Il nexiste done rien dans le {vemblenent gni puisse
empecher dlidentificr les syndromes parkinseniens & la
maladie de Parkinson.

Le dernier argument imporlant emplové contre Piden-
tité des syndromes parkinsoniens et de Ia maladie de
Parkinson esl la coexistence chez les premiers de mou-
vements involontaires associés aux signes parkinsoniens,
le mouvements sont rarement choréiques, exceptionnelle-
menl  bradycenitiques, plus souvent athétosiques. Ces
syndromes se superposent dans quclques cas mais con-
servent, en réalité, une cerlaine indépendance. Te syn-
drome parkinsonien évolue ici exactemoent comme 8%l
élait seul. Kt dlailleurs, dans quelques cas, on voit
Pathélose diminuer cf disparaitre, alors aque le syndrome
parkinsonien conlinue & 6évoluer progressivement.

Rigidité. — La ragidité est le signe a la fois le plus
constanl et le plus important du syndronie parkinsonien.
Nous avons nolé précédemment dans quelle mesure elle
esl capable de modifier le facics, 'habitus. la démarche
des malades, nous n'y reviendrons plus. 1 nous reste 3
faivre mainfenant une détude ohjective de eette rigidite,
Pour cela nous allons procéder a la recherehe de la qua-
lité des mouvements passifs el des mouvements actits
pour nous renseigner sur 'étal fonctionnel des museles
el sur le degrée de rigidité,

Entre Pélat de conlracture Itacre of une contracture
accentuce qui cloue le malade au it ¢l lui rend tont mou-

vement presque impossible, on rencontre une grande
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&chelle de cas intermédiaires. Dansun cas cette rigidite
est tellement légere que le malade est encore capable
de continuer son travail sans en étre géné énormément.
Dans un autre cas, au contraire, la rigidité est telle que
le malade reste immobile dans son lit et on peut, en
soulévant les pieds, soulever tout le corps. Il y a aussi
des cas moyens ott on constate que tousles mouvements
volontaires sont lents et relardés d’une part, limités et
incomplets d’autre part. Cette limitation cependant est
tardive si on la compare a la lenteur (ui est le phéno-
méne le plus précoce, Certains malades gardent l'inté-
grité de tous leurs mouvements avec force et amplitude
normales, mais leur lenteur est telle qu’ils arrivent a
ne rien faire eux-mémes. Il faut nouer avec soin les trou-
bles moteurs delalangue, les troubles, de ]a mastication
et de la parole qui apparaissent précoccment dans les
svyudromes parkinsoulens et sont tous génés, lents et
difficiles.

Les mouvementssontimpossibles oulents et pourtant
il n'y a pas de paralysie vraie. La force musculaire me-
surée au dynamomélre estnormale, bien conservée, sauf
des cas rarcs ol elle peut éire légéerement diminuee.

Les mouvements passifs sont égalementlimités. Sion
essaye de mobiliser successivementla téte, letroncetles
segmenis des membres il est possible de se rendre
compte du degré de la rigidité. L.c cou esl presque tou-
jours pris, les mouvements de rotation et d’extention
de la téte sont plus difficiles a réaliser que la flexiou.
Pourle tronc la flexion est toujours plus facile que I'ex-
tension. Par comparaison, les membres supérieurssont
ordinairement plus pris que les inféricurs, L.e phéno-
meéne de la «roue dentée » n’est pas rare surtout dans
les cas ou la rigidité est accentuée.

Il n’y a, pour nous, aucun caractére différentiel atirer
de la rigidité. Elle est tout a fait identiqque dans le syn-
drome parkinsonien postencéphalitiquc et lamaladie de
Parkinson classique. La rigidité de la machoire et de Ia
langue, retenue par quelgues observateurs, s’observe
aussi dans les phases avancées de la maladic de Par-
kinson et justement onne la trouve accentuée que dans
les syndromes parkinsoniens a évoluiion rapidement
progressive, a pronostic sévére,

Pertes des mouvements automatiques et associés. -
C’est un signe important a cause de son apparition pré-
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coce et la facilité avee laquelle on le met en évidence.
Pour le rechercher il suflit de pratiquer la manceuvre
du moulinet, de faire marcher le malade, de I'asseoir,
etc. En effet, si on fait marcher le malade d’un bon pas,
on constate que les bras ne se balancent pas a chaque
pas ou se balancent moins que normalement. Souvent on
peut découvrir ainsi le colé le plus rigide. Dans les cas
trés accenluésles mains reposent sur la face antéricure
de la cuisse ou de 'abdomen, véritablement collées et
soulevées & chaque pas.

Faisons asseoir le malade. On constate 1'absence de
mouvements automatiques des membressupérieurs. En-
fin, 4 co6té de ces troubles, la rigidité entraine un grand
nombre de cyncinesies. Tous ces troubles existent
également dans la maladie de Parkinson classique.

SYMPTOMES ACCESSOIRES

A coté des symptomes cardinaunx que nous venons de
menlionner il est indispensable de s’arréter un moment
sur les signes accessoires (rés caracléristiques.

La parole esl presque loujours troublée. Elle est mo-
notone, basse, impossible par instant ; elle peul-étre
saccadéc etentrecoupée si le tremblement est tres mar-
qué. Quand a I'éeritureclle nest pastoujours troublée.
Tremblée, bien entendu, quand le malade esl un gros
trembleur, elle peut, dans certains cas, ¢tre correcte
pendant plusicurs lignes, devenirtremblée ensuite. Nous
n‘avons pas observe le lrouble de Pécriture décrit par
Lamy danslamaladic de Parkinson : « les caractéresdes
premiéres lignes scraient d’aspect normal ; ils devien-
nent bienlot plus petitset plus serrés et les letires fini-
raient par se rapclisser au point de devenir illisibles,
le malade arrivant a ne plus tracer qu'une ligne droite
finement dentelée. » Parcontre le phénomene de micro-
graphie est fréquent: les caractares do début de chaque
ligne sont normaux, mais a partirde la scconde moitié
les lelres diminuent progressivement de hauteur, sans
d’ailleurs se serrer davantage.

Les troubles de la sensibilité subjective mangquent le
plussounvent; les phénoménes douloureux notés au mo-
ment o la rigidité apparait peuvent disparaitre quang
elle est établie. Les troubles de la sensibilile objective
manquent presque toujours.

L'état des réfleres tendineux est variable. Au début de
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I'affection ils sont le plus souvent nokmaux. Dans les cas.
plus avancés ils sont vifs, exagérés, mais ils peuvent
étre également diminués.

Le clonus est le plus souvent absent. mais quelquefois
on peut le constater et alors il faul élre prudent pour
ne pas le confondre avec le faux clonus qui peut le si-
muler. Le signe de Babinski csl presque toujours né-
gatif.

Les troubles vaso-molenurs sont fréquenis pour ne pas
dire constants. Les malades se plaignent souvent d'une
sensation de chaleur légere ou infense, presque perma-
nente s'exagérant sous l'influence d’une émotion ou d'un
effort physique. Quelquefois, en méme temps quc cetle
sensation de chaleur, le malade présente de la conges-
tion du visage, qui peut disparaiire pour réapparailre
encore. Les sueurs sonl également fréquentes. Elles peu-
vent étre exagérées el le malade est obligé de s’éponger
constarament le front, de sc découvrir la nuit, elc.. Ces
troubles peuvent s’observer aussi bien au début du syn-
drome parkinsonien quau moment ou il arrive au com-
plet de sa sympiomatologie.

A coté des sueurs doit prendre place la sialorrhée.
Elle a 6été considérée au cours de lencéphalite par
M. Nelter comme un mo.de d’élimination du virus. M"
G. Lévy la considere comme un symptome d’aggravation
du syndrome parkinsonien. Dans les cas que nous avons
observés l'encéphalite est le plus souvent terminée de-
puis longtemps et nous pensons qu’il s’agit alors d'une
salivation analogue a celle des parkinsoniens agés, arté-
rio-scléreux, sur la pathogénie de laguelle on discufe
encore. En tout cas la sialorrhée fait partic de la symp-
tomatologie dn syndrome parkinsonien apparaissant
longtemps apres le début.

Les réactions pupillaires sont constamment normales.

Les lroubles psychiques sont {rés rares. Les malades
paraissent lristes, inquiets, mais c’esl précisément parce
qu’ils sontl conscients de leur mal. Ce sont pour la plu-
part des sujels jeunes, doni Paclivité esl arréiee et qui
prévoienl pour eux un sombre avenir. A les bien exa-
miner on conslate derriére 1o masque impassible, inex-
pressif qu'ils présentent, que le raisonnement est jusle,
le jugement est sain, I'esprit est vif, pénéirant et lucide.
Nous n’avons pas retrouvé la lenteur de Uidéation signalée
par M. Claude, mais nous avons constaté combien I'ex-
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pression par la parole était lenle ct difficile. I nous
parait donc difficile de parler dans les syndromes par-
kinsoniens de troubles psychiques vrais. lLes troubles
de l'activité motrice dans I'adaptation de la parole a la
pensée paraissent cuxmémes 'exceplion plutot gue la
regle.

Les examens du liquide céphalo-rachidien onf toujours
¢lé négalifs. La riaclion de Bordet-Wassermann se mon-
{rait toujours négative,

L'étude de la tension artérvielle ne nous montrait rien
d’anormal.

Les viscores, chez les sujels dans la foree de 'age
atteints de I'encéphalile. sont ordinairement sains. T exa-
men des urines ne nees a montrd auveun phénoméene pa-
thologique.

Une fois sculement nous avons appris que le syndrd-
me parkinsonien (ue nous avons obscrve a abouti a la
mort : les aulres cas onl continué & évoluer mais en
dehors de Phopital, de sorle que nous n’avons pu suivre
la descriplion jusqu’a la fin.

Si nous essavons d'identifier ces signes aceessoires des
syndromes parkinsoniens avee les mémes signes de la
maladie de Parkinson, nous vovons qu'ils ne fournissent,
pas plus que les «ignes cardinaus, de critérinm qui per-
melle un diagnestic différentiel avee la maladie de Par-
kinson.

Nous avons, jusqu'd presenl. déerit le syndrome par-
kinsonien complel. Mais il ne se priésenle pas loujours
sous celte forme: sonvenl le tableau clinique est morceld
el on assiste & des formes cliniques différentes,

FORMES CLINIQUES

Il est nécessaire de dislinguer plusicurs formes du
syndrome parkinsonien. mais les deuax formes sympto-
maliques importantes sont la forme sans tremblement et
la forme avee tremblement sans rigidité ou rigidité mi-
nime.

La premicre est la plus fréquente. La vigidits, souvent
précoce, domine la seone. Parfois extrémement aceentlude
des Pépisode encéphalitique, elle semble évoluer rapide-
meni{, FPallure assez rapidemenl progressive de celle
forme a déja ¢l signalée par M. Pierre Marie et MY G.
Lévy. Un malade de celle calégorie a ¢té preésenié par
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M. Claude & la Société de Neurologie, le 3 février 1921.

Dans d’autres cas la rigidit¢, beaucoup moins mar-
quée évolue lentement. Tout se horne au dcébut au stmple
aspect parkinsonien. Ces formes correspondent & la
« forme fruste » de la maladie de Parkinson pour em-
ployer le terme de Charcot.

L.a forme surtout tremblante, avee rigidit¢ nulle ou
minime est plus rare. Nous n'en avons observe aucun
cas. Lorsqu'elle existe elle peut évoluer progressivement
comme la forme sans tremblement et il est difficile
d’adopter la maniére de voir de M. Pierre Marie et M" G.
Lévy qui écrivent : « Dans les formes progressives (du
syndrome parkinsonien) la raideur conslitue un sympto-
me dominant et le tremblement n'y est qu'accidentel. »
Le caractere progressif du tremblement dans certains cas
constitue un argument de plus pour I'identité de ces syn-
dromes parkinsoniens avec la paralysie agitanle classi-
que.

A colé de ces deux formes principales on peut dé-
crire des formes localisées et surtout la forme mono-
brachiale. Tci il faut faire des réscrves étant donné que
les cas observés sont récents ot il est possible qu’il
s’agit simplement d'une localisation de début.

Dans quelques cas rares, on peul obscrver, assoriés
au syndrome des mouvemenls involonlaires d'un orire
différent: les plus fréquemment releves par les auleurs
sonl I'athétose; surtout fréquente aux orteils, elle semble
<atténuer avec le développement de la rigidile; les se-
cousses spasmodiques de la face (paupiéres el lovres sur-
tout ne sont pas rares; enfin, exceplionnellement,  les
mouvements bradyeinétiques peuvent coexister avee le
syndrome parkinsonicn.

Ces associalions ne paraissenl pas influencer le déve-
loppementdu syndrome parkinsonien.

Se fondant & la fois suv les symplomes et sur I'évo-
lution, M. P. Marie ct M™ G. Lévy onl distingué aux
syndromes parkinsoniens une forme frusle et une forme
progressive. Dans la premicre o rigidite est lrés pen
accentuce ot le tremblement est souvenl caractérisé par
de fines oscillations dans le ptan horizonlal. Celte forme
ne serait pas progressive. La gseconde, caraetérisée par
une rigidité accentuée, avoluerait au contraire rapide-
ment. Il semble exagéré d’opposer aussi nettement ces
deux formes. Certes, I'évolution des formes tres rigides
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peul étre plus rapide, mais les cas appelés frustes par
les auteurs précédents peuvent évoluer et devenir pro-
gressifs. La qualité et Uinlensité actuelle des symptomes
ne paraissent pas conditionner d’une manitre aussi nette
Févolution ultérieure. '

Avec plusieurs autcurs, et en conformité avec l'opi-
nion de M. Souques, nous distinguons actuellement des
syndromes parkinsonicns régressifs, slationnaires et
progressils.

Il est impossible d’alfirmer Uexislence des cas fran-
chement régressifs, car un syndrome parkinsonien méme
aprés une guérison apparente, peut récidiver. Si un syn-
drome parkinsonien doit régresser, il le fait de bonne
heure, il disparait en méme temps que Peneéphalite
aigué. Pour des cas chroniques il est impossible & I'heure
actuelle d'affirmer une régression absolue. Il faut tou-
jours suivre ces malades, quoique guéris, pendant long-
temps.

Les formes stationnaires, acluellement assez fréquen-
tes, prétent tout autant a discussion. Le mot stationnaire
donné par MM. Sicard. Souques et Cruchet, ne désigne
vraisemblablement qu'un cadre d’atlente et n’est guére
gatislaisant. Il est & ecraindre que les ras stationnaires
n'évoluent {64 ou tard ~omme les cas progressifs.

Enfin, les formes progressives, 4 mesure que Pépidé-
mie d’encéphalite s'¢loigne, prennent plus d’importance.
Ces formes sont tres fréquentes. Mais Ja question se pose
de savoir ¢l ne s’agit pas 14 d’un processus encéphali-
tique encore en évolulion, da a la persistance du virus
dans les centres. Aucun cxamen bactériologique, aucune
réaction humorale ne nous permettent de le savoir d’une
facon certaine. Sans pouvoir apportier™a certifude abso-
lue, nous avons 'impression qu'une évolution de plus de
deux ans sans aucune rechute dencéphalite suffil le plus
souvent & faire prévoir une évolution nrogresive et quan
boul de deux ans la maladic de ParKinson peut otre af-
firmée. 11 n'y a rvien d'é¢tonnant que cette forme progres-
sive puisse, & un moment donné, délerminer la mort par
aggravation de tous les symptomes. Cest ce que nous
avons pu apprendre par nn de nos cas.

Il esl donc impossible. méme dans les caractdres 6vo-
Iutifs des syvndromes pavkinsoniens., de trouver un cri-
térium valable pour nier son identificalion avee la ma-
ladie de Parkinson classique. St nous constatons des
formes régressives ou qui sont apparemment régressi-
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ves, et les formes transitoires qui guérissenl avee len-
céphalite, nous pouvens ¢galement rencontrer une forme
a évolution progressive, lente, capable d’aboulir a la
mort. Cette forme progressive, lorsqu'elle a évolué plus
de deux ans n'est plus distinete de la maladie de Parkin-
son et nous nous rangeons entierement du coté de
M. Souques pour qui il n’y a aucunc différence, au point
de vue de I'essence, cntre un tel syndrome parkinsonien
ot 1a maladie de Parkinson. Toutes les pelites différences
signalées par les auteurs ne peuvent pas infirmer cette
facon de voir, mais au contraire servent & aider le dia-
gnostic d'une maladie de Parkinson d’origine encépha-
litique.




CONCLUSIONS

1). — L'encéphalile dpidémigque, dile létharyigie, est capa-
ble’ d’engendrer toutes les formes duw symdrone parkinsonnien,
mdme la maladie de Parkinson clagsique.

2). — Le syndrome parkinsonnicn posi-encéphalisique peut
a un moment donné deson dvolution ne plus présenter ancune
difiérence avec la maladie de Parkinson, ni au poinl de vue
des symptomes cardinauwr, ni ai point de vue de Iévolution
qui, dans les deur cas, peul délre progressive, lente et aboutir
a la mort.

3. — Le syndrome parkinsonien posi-encéphalisique peut
différer de la maladie de Parkinson par certuines nuunces de
sa symptoématologie : la prédominence de la rigidité sur le
tremblement : Uextréme lenteur des mouvements ; la localisa-
de la salivation ; la fréquence de la rétropulsion, Il en differe
tion cervico-faciale prédominante des lroubles : Timportance
également par son mode d’upparition. par le I2rrain sur lequel
il dvolue. Ces signes diMérentiels sont inconsianls et trés varia-
bles et il 'y en a pas un quon ne pourrail pas relrouver dans
la maladic de Parkinson classique. Ils peuvent suffire pour
caractériser ceriaines formes cliniques, nais sont incapables
de différencier les deur élul morbides.

4)., — La maladie de Puairkinson me devraii pas ¢tre consi-
dérée comme une enlilé niorbide. C’est un syndrome posseé-
dant des étiologies différenics, mais dans lesyuelles une place
considérable appartient & encéphalile épidémique.

Le syndrome paricinsonien présente une importance

5.)

considérable au point de vue du pronostic de Uencéphalite. 11
peut apparailre ¢ n’imporie quel moment apreés une encépha-
lite, méme beaucoup plus tard et par conscéqueni il n'est plus
possible d’affirmer une gucrison cerlaine de Pencéphalite épi-
démique.
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