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DIAGNOSTIC CLINIQUE

DE LA

PARALYSIE AGITANTE

ET DU

, SYNDROME  PSEUDO-PARKINSONIEN

POST-ENCEPHALITIQUE

.

INTRODUCTION

Il est-une question dfii passionne depuis quelques années tous

les neurologistes. Y a-t-il une maladie de Parkinson et un
syndrome pseudo-parkinsonien post-encéphalitique? Faut-il,
au coutraire, englober le tout sous un méme nom?

On sait, en effet, que James Parkinson, en 1817, a décrit
I'affeclion qui porle son nom, appelée par lui « Shaking Palsy »,
paralysie agilante, ou mieux paralysie tremblante, suivant fa
teaduction récente de Souques el Alajouanine (1923). Celle
maladie, bien isulée, caractérisée par de la rigidité, du tremble-
ment, avee des phénomaénes de pulsion, élail relativement peu

fréquente.
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Vers la fin de la derniére guerre est apparue 1'encéphalile
Iéthargique -— crcore appelée encéphalomyélite épidémique ou
plus simplement névraxite épidémique — et on s’est aper¢u que-
les malades alteints ou guérissaient complétement, ou, plus sou-
vent, présentaient, comme conséquence, des symptomes divers
parmi lesquels certains rappelaient vivement la maladie de
Parkinson, avec une évolution paraissantsensiblement analogue.
. Vers mai 1920, les observations de malades ainsi atteints abon-
dent, et il est courant, actucllement, de voir dans les hopilaux
des grandes villes ceux que certains neurologistes ont vite
appelés les pseudo-parkinsoniens. '

De 13 le conflit actuel; de 13, en effet, deux théories, celle
des unicistes ou monistes et celle des dualistes. La premiére
soutient qu'il n'y a qu'une maladie de Parkinson, a forme cli-
nique variable; par conséquent, il ne faut point maintenir ce
terme de « syndromc pseudo-parkinsonien », trop flou, trop peu
précis, d'ailleurs véritable contresens, puisqu'il n'y a qu'une
seule affection & étiologie variable, devant ou pouvant étre sou-
vent une encéphalite méconnue, & laquelle on doit réserver le
vrai nom de maladie de Parkinson.

La seconde prétend tout le contraire. I y a la maladie de -
Parkinson classique, celle qu’étudiérent si bien, aprés 'auteur
anglais, Charcot et ses éléves, et il y a aussi le parkinsonisme
post-encéphalitique, syndrome récent, entité morbide diffé-
rente. '

~Inatile de dire que la question a été’longuement débattue.
On a voula trancher la difficulté et on a écrit beaucoup sur ce
sujet dans ces derniéres années. Le rapport de Souques sur les
syndromes parkinsoniens au (‘ougles de neurologie de 1921 n'a
fait qu’aviver la discussion.

Petit, dans sa thése (1), soutenue & Bordcaux en 1922, a déja
effleuré le sujet que nous voulons développer.

Sans parti pris, nous avons pensé que le meilleur moyen de

(1) Contribution & I'étude du pseudo-| parkmsomsme conséculif a lencéphalomyéhle
épidémique.
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tirer une conclusion était d’abord de rechercher les vieilles
observations de véritables maladies de Parkinson. Nous étions
en lrain de traduire l'ouvrage de Parkinson dans une copie
qu'Alfred Ostheimer a publiée dans les Archives of Neurology
and psychiatry de Philadelphic — loriginal étant absolument
intronvable — lorsque la traduction de Souques et Alajouanine
est tombée entre mos mains au moment ou elle venait de
paraitre. Elle nous a considérablement servi pour ce travail.

Outre Parkinson, nous avons recherché de vieilles observa-
tions, et c’est dans Marshall-Hall (1841), Louis (1862), Charcot
et Vulpian (1862), R.-J. Graves (1863), Ordenstein (1867), Cla-
veilera (1872), Bourneville (1875), que nous les avons puisées.
Nous les avons publi¢es telles quelles. .

Ensuite, nous avons publié trois observations de « parkinso-
nisme post-encéphalitique ». I s’agit de trois malades qui ont
été traités dans le service de M. le professeur Cruchet, examinés
par nous a la fin de 1922 et au début de 1923. Ces observalions,
rédigées minuticusement par M. de Grailly, interne du service,
et que nous remercions vivement ici, out été comparées avec les
autres. De cette comparaison, nous espérons avoir jeté un peu
de lumiere sur la question et rallié¢ les neurologistes & la thése
dualiste.

En somme, voici quel sera le plan de notre ouvrage :

Dans un premier chapitre, hous étudierons la maladie de
Parkinson classique telle qu’elle a été décrite par les vieux
cliniciens. C'est dans cette partie qu'entreront nos anciennes
observations. Le chapitre 1l sera consacré au syndrome post-
encéphalitique, « au parkinsonisme » des dualistes. Le troisiéme
chapitre sera celui de la discussion proprement dite. Et enfin, la
conclusion montrera, en somme, les points de vue essentiels
qui se dégagent des chapitres précédents.

En résumé, y a-t-il un vrai et un faux « parkinsonisie » ?
Telle est la question & laquelle nous allons essayer de répondre,
et pour cela commengons & étudier la véritable et classique
« Shaking Palsy » de James Parkinson.




- "~ CHAPITRE PREMIER

La maladie de Parkinson.

———

a) Historigque.

Comme le fait remarguer Parkinson lui-méme dans la pré-
face de son ouvrage (1817), la maladie qu’il devait si bien étu-
dier n'était pas encore isolée. Elle était confondue avee les
chorées, la paralysie commune (Charleton, Brydone), les trem-
blements (Sauvages). Ceux-ci avaient déja frappé Galien dans

'Yantiquité, Sylvius de la Bee au xvi° siécle, Juncker peut-étre,
Cullen au xvim®, et bien d'autres. Mais aucun auteur n’avait ana-
lysé 4 fond ce symptome et n’avait songé a rapporter a la véri-
table maladie ce « tremblement involontaire, en certaines par-
ties du corps, n’'ayant pas lieu durant le mouvement, mais se
produisant ‘alors méme que ces parties sont appuyées », que

" décrit Parkinson. Nous pouvons dire seulement que Sylvius de

la Bee et Sauvages avaient déja vaguement distingué le trem-
blement intentionnel du tremblement au repos.

Mais n’oublions point que le tremblement n’est pas le seul
symptome de la maladie et que malgré tout, s’il est fréquent,
néanmoins il peut manquer, comme nous le verrons ultérien-
rement.

Toulmouche, en 1833, relate une observation a I’Académie
de wédecine, En 1839, 1'Anglais Elliotson, dans son livre Prin-
cipal and practice of medicine, consacre un chapitre a la
question.
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Dés lors, les travaux deviendront de plus en plus nombreux
en France, en Angleterre, en Allemagne.

Tour a tour s’en occuperont :

En 1841, Marshall-Hall, membre des sociétés royales de
" Londres et d’Edimbourg, assoeié étranger de PAcadémic impé-
riale de Paris, dans son ouvrage On the diseases and derange-
ment of the nervous system; I'Anglais Stokes;

En 1842, I'Allemand Canstatt (Correspondens-Blatt-Bayer,
n°® 14);

En 1843, I'Anglais R.-J. Graves (A system of clinical medi-
cine);

En 1846, les Allemands Volz {dans un article d'une revue
médicale de Heidelberg) et Romberg (Klinische Ergebnisse,
Berlin) ;

En 1851, Blasius (Archiv far physiologische heilkunde) ct
Basedow (Casper Wochenschrift, n° 33).

L.a méme année, en France, Germain Sée consacre quelques
lignes a la paralysie agitante dans son Etude sur la chorée ¢t les
affections nerveuses.en géncral.

En Hollande, Cramer s’occupe de la paralysie agitante, dans
une revue médicale d’Amsterdam, en 1852,

Puis ensuite, ce sont :

les Allemands Plieninger en 1854 (Paralysis agitans),
Lebert en 1860 (Handbuch der Praktischen Medizin), Petracus
en 1861, Halle en 1862, Koller, etc.

Les Autrichiens Cohn en 1860 (Ein leitrag zur lehre der para-
lysis agitans, in Wien. med. Wochenschrift), Oppolzer en 1861
(Spitals Zeitung, in Wien. med. Wochenschrift, n** 36 et 38).

[’Anglais Reynolds en 1859 (Paralysis agitans removed by
the continual galvanic current, in Lancet, London).

Le Francais Trousseau, en 1859, dans ses fameuses cliniques.

En 1862, Charcot et Vulpian font un travail magistral sur la
maladie de Parkinson. Leur ouvrage De la paralysie agitante
met nettement au point la question. Clest Charcot qui s'éléve
avec juste raison contre le terme de paralysie. Celle-ci n'existe
point, en leffet, dans la maladie en question. Il y a seulement
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une raideur particuliére qui est un des caractéres primordiaux
de la maladie parce que le tremblement, symptome sur lequel
insistait tant Parkinson, est un phénoméne inconstant et sur
lequel naturellement on ne pourrait sc baser toujours pour falr'e
le diagnostic de 'affection.

A partir de 1862, divers auteurs et les éléves de Charcot
étudicent atientivement la maladie de Parkinson ; Boucher, Bour-
neville, Berbez, Béchet fourniront des ohser‘vatmns Louis fera
sa thése & Stlasl)ourg, en 1862, sur La trémulence paralytique
progressive. Corne, au Congrés médical de France en 1864, parlera
sur les rapports qui existent entre la paralysie réflexe, la para-
lysie agitanle et I'ataxie locomotrice. Topinard, en 1865, recueil-
lera une observation de paralysie agitante avec glycosurie.
Ordenstein, en 1867, séparera nettement la paralysie agitante de
la sclérose en plaques, distinction qui, jusque-la, n'avait 616 que
-vaguement esquissée. Charcot continuera a observer et étudier
la maladie. Claveilera, en 1872, fera sa thése sur La paralysie
agitante. Beaucoup plus tard, daus ses Legons sur les maladies
du systéme nerveuxr (1887), Charcot consacrera un chapitre
important & la question. Entre temps, Huchard, Joffroy,
Demange, Villemin, Giibler, ete., étudieront la maladfe de
Parkinson. A I'étranger, nous c1terons encore ‘Leyden (1864),
Murchison et Cayley (1870-1871).

La question de la paralysie agitante, par conséquent bien
étudiée, est tout a fait au point dans larticle rédigé par Lamy
dans le Traité de médecine de Charecot, Bouchard, Brissaut,
paru en 1894, ou encore dans larticle beaucoup plus récent de
Souques, in Traité de pathologie médicale et de thérapeutique
appliguée (Sergent, Ribadeau-Dumas, etc.).

. Malgré ces nombreux travaux, nous ne sommes bien fixés sur
cette maladie qu'en ce qui concerne la symptomatologie :
I'étiologie est bien vague, comime nous allons le voir par la
suite; 'anatomie pathologique n'est pas au point et nous n’exa-
gérons point en disant que nous ne sommes pas encore parvenus
a juguler la longue et pénible évolution de l'affection. Dans
ce travail purement clinique, nous n’envisagerons que I'étiolo-
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gie et les symptémes. Au point de vue étiologique, nous omet-
trons naturellement l'encéphalite léthargique, n'étudiant dans
ce chapitre — nous le répélons & dessein — que la véritable
maladie de Parkinson, telle gu'elle existait avant Iapparition
de l'encéphalomyélite épidémique.

b) Ktiolegie.

Quelles sont les causes de la paralysie agitante?On les ignore
a peu prés. L'affection existe partout, peut-étre plus chez les
Anglo-Saxons (Angleterre, Amérique du Nord), chez I'enfant
méme assez souvent (Rossi); mais elle est incomparablement
plus fréquente chez l'adulte, particuliérement aprés 50 ans.
Pour Trousseau, c'est une maladie de la vieillesse en général.
le sexe semble ne jouer aucun role. L’affection parait venir a
la suite d'émotions ou de fatigues. Malgré tout, on ne peut
affirmer que ces émotions ou ces fatigues soient certainement
la cause de la maladie. Tel sujet attribue son mal & une chute,
a une peur ghi s'est produite cing ou six ans auparavant, par
exemple. De plus, le début est insidieux, que ce soit un trem-
blement minuscule ou encore un vague sentiment de faiblesse
dans un membre. Tel homme atteint s’apercevra qu’il est mala-
droit, hésitant, tremblant quand il sera déja en pleine période
d’état. C'est seulement dans de rares cas qu'il pourra préciser
le commencement de sa maladie ; le plus souvent, il se souvien-
dra seulement qu'il y a trois ou six mois il avait, par exemple,
le bras droit un pen agilé, agitation tellement minime qu’il n'y
aura pas pris garde. Comment conelure de cause a effet dans ces
cas ot les rapports chronologiques sont loin de concorder
et, de plus, souvent trés vagues ?

Ces considérations faites, on peut classer les causes (ou celles
attribuées telles) en deux grands groupes suivant qu'elles sont
d’ordre physique ou d'ordre moral. D'ailleurs, Charcot prétend .
que comptent surtout :

1° Le froid humide;

9° |’¢branlement du systéme nerveux par de fortes émotions.
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. Parmi les causes agissant sur organisme, on reléve, dans les
observations, 'humidité, le froid, le rhumalisme, la fatigue, la
ménopause, certaines maladies infectieuses (rougeole, palu-
disme, dysenterie, rhumalisme articulaire aigu, typhoide, etc.},
Vartériosclérose cérébrale, la congestion cérébrale, I'hystérie,
.le trauiatisme et enfin 'hérédité névropathique.

Beaucoup d’auteurs ont insisté sur le froid humide : outre
Charcot, cest Gull qui raconte I'histoire d’un malade qui, « par
un temps froid, fut fort mouillé et resta avec ses habits trempés
assis pendant longtemps dans un café. Au sortir du café, cet’
homme monta sur un bateau & vapeur et demeura toute la nuit
sur le pont. Le lendemam matin, il pouvait a peine marcher;
quatre jours aprés, la main droite commencait & trembler ».

C’est Canstatt qui cite le cas d’un homme habitant une mai-
son trés humide: C'est Rémberg qui, dans une observation,
relate que le sujet qu’il examine, ayant ¢té déshabillé par les
Cosaques deyant Magdebourg en 1813, resla en sueur plusieurs
heures sur la terre humide. L'observation Il du livre de Par-
kinson nous montre un malade qui est resté couché dans une
prison sur la terre nue et humide ; un aunire malade a subi pen-
dant plusieurs heures un temps trés inclément.

Le rhumatisme semble une cause 1mp0rtante pour Parkinson ;
il agirait en modifiant. pathologiquement la structure de la
moelle et de sa gaine, comme le fait d’ailleurs I'inflammation
simple. Un de ses malades avait eu le bras droit trés violem-
ment atteint de douleurs rhumatismales jusqu’aux extremltes
des doigts. Méme Parkinson aurait sauvé de cette longue affec-
tion deux sujels présentant des douleurs excessivement violentes
et a durée trés longue (plus de deux ans pour l'un), au moyen -
de révulsions ‘et de saignées! Evidemment, pour ces deux cas,
il faudrait pouvoir prouver que l'évolution & la lonlgue et sans
traitement auraitamené une parvalysie agilante. D’ ailleurs,
Parkinson n’affirme rien; il glisse avec raison un « peut-8ire »
dans, ses conclusions.

En plus de cela, comme le fait remarquer Souques, la mala-
die elle-méme pourrait débuter par des douleurs névralgiques.
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Dans ce cas, ce serail un début de symptomatologie et non une
éliologie. Or, une douleur névralgique n'est pas un rhumatisme.
Celui-ci peut &tre irés difficilement diagnostiquable, & moins
évidemment que ce ne soit un rhumalisme articulaire aigu (pou-
vant jouer un role eansal, semble-t-il, cette fois).

Germain Sée fait jouer un grand réle an rhumatisme..

Dana admet le role des infections et des intoxications (éthy-
lisme). Romberg et Leroux signalent chacun un cas: succédant
4 du paludisme; Bernhard et Crespin accusent la rougeole;
Rouvillois et Vesselle le rhumatisme articulaire aigu; Gowers
la typhoide et la dysentevie. Mais souvent, dans ces cas, la
paralysie agitante apparait des années (on a cité méme quinze
ans) aprés la maladie qu'on prétend étiologique. Et alors, y

a-t-il certitnde? (’est douteux. Pourtant, dans ces cas, on ne
" reléve rien autre dans les anlécédents de ces pseudo-paralyti-
ques, et peut-on seulement se rabattre sur l'idée « d’une cer-
taine irrégularité dans la direction de l'influence nerveuse » qui
serait la cause efficiente pour Parkinson?

Ce dernier auteur parle d’'un malade attribuant son affection
A I'abus des liqueurs fortes et & sa vie désordonnée. Un autre
de ses malades aurait un tremblement de la main gauche qui
serait la conséquence 'd’un long effort fait par cette main pour
un travail pénible et prolongé.

Le traumatisme est invoqué par Maty dans le volume 1 de
ses observations et recherches médicales, comme cause de la
maladie du comte de Lordat (1). Celui-ci était tombé d'un talus
élevé et escarpé. « Vers le commencement de I'hiver qui suivit
sa chute, il éprouva un peu de difficulté a parler, avec sensa-
tion de faiblesse dans le bras gauche. » Charcot cite le cas
d'une femme violemment contusionnée a la cuisse gauche, lors
d’une ¢hute de voiture. Il attribue aussi un role & Iirritation
d’un nerf périphérique. Il cite, en effet, le cas de Door concer-
nant une jeune fille attribuant son mal & la piqiire d'une épine
restée sous 'ongle du pied droit.

(1) Exemple que cite Parkinson.
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Voici les causes d'ordre physique; passons a celles d’ordre
moral :

Ce sont naturellement les émotions vives qui semblent agir
ici, et le plus bel exemple qu'on puisse choisir, ¢c'est la peuar
soudaine et violente de la malade de Graves dont 1'observation
sera relatée ultérieurement tout au long. Cependant, c’est seu-
lement sept années aprés que Yauteur trouve tous les signes
d’ane paralysie agitante. Oppolzer relate 'histoire d’iun homme
de B0 ans qui, en 1848, pendant le bombardement de Vienne,
éprouve une telle terreur qu'on doit le reconduire chez, lui. lei,
c’est quelques heures aprés cette grande’ frayeur qu’on constate
du tremblement. Chez un malade de Louis, on ne reléve, dans
les antécédents, que la perte de sa premiére femme, « perte
cruelle qui I'a profondément affect¢ ». Hillairet voit un sojet
brusquement atteint en voyant son fils tué sous ses yeux, elc.

A vrai,dire, les émotians,, pour importantes qu’elles sment
semblent avoir un réle étiologique beaucoup moindre que le
froid humide, par exemple, et sont moins souvent citées que les
causes d'amoindrissement physique, par les anciens auteurs. '

En résumé, toutes ces causes sont-elles vraiment des causes?
On l'ignore; on peut simplement dire qu’elles semblent favori-
santes, sauf peut-étre pour celles qui toutefois sont suivies
immédiatement d’'un symptéme caractéristique de la maladie
de Parkinson (exemples d’Hillairet, d’'Oppolzer). Les recherches

‘les plus récentes ne nous ont pas éclairés' sur ce point et, en

1914, nous n’étions, en somme, pas plus fixés sur 1'étiologie de
l'affection qu'en 1817 ne I'était Parkinson, observateur trés fin,
trés minutieux et parfait élinicien, comme le montre son ouvrage,
L’émotion? Parkinson n’en parle méme pas. Le froid? N'a-t-il*

" pas él6 un moment la cause de tous les maux, depuis la bron-

chite a frigore jusqu'a la. congestion cérébrale, en passant par
la sciatique ou Ja néphrite? Et ne tend-on pas maintenant a
diminuer son importance étiologique ? .

Quoi qu’il en soit, étudions maintenant la maladie elle-méme.
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c) Symptomatologie.

On peut diviser celle-ci en deux périodes :
1° La période de début;
2° La période d’état.
A. Début. — On a vu précédemment comme la date du début
était difficile a préciser. Clest ce-que fait remarquer Parkinson
lorsqu’il dit : « L'invasion de la maladie s’opére d’une maniére
insidieuse ; rarement le malade peut en indiquer I'époque pré-
cise.’ »* L'auteur note comme premiers symptémes un’ léger
sentiment de faiblesse et une tendance a trembler qui ont lieu
lantot dans la téte, tantot et plus communément dans les bras
et dans les mains. L'observation I de Parkinson montre un léger
tremblement de la main et du bras gauches. L’observation 1V
montre un tremblement bilatéral. Le malade de I'observation VI
avait éprouvé une faiblesse dans le bras et Ia main gauches et,
peu aprés, remarqua un commencement de tremblement. Un
des malades d’Oppolzer (malade déja cité), peu aprés sa terreur,
a les mains prises d'un tremblement violent.
. Un malade d'Ordenstein remarque d’abord un tremblement
de la jambe gauche. Un malade de Louis éprouve un léger
tremblement se manifestant presque simultanément dans le
pouce et le petit doigt du coté gauche. Une femme examinée
par Bourneville a de la céphalalgie, des douleurs lancinantes
erratiques (cause ou début ?), puis les Jointures du membre
supérieur droit raides avec de la faiblesse. Le fameux Mac-
Leod de Marshall-Hall ‘a eu de la faiblesse dans les membres
droits, etc. i

Parkinson avait done raison : cest soit par un manque de
force dans un membre, soit par un tremblement, localisé
d’abord, que débute la maladie ; le tremblement toutefois parait
plus fréquent, d’aprés nos recherches. Il peut commencer par
la téte, prétendent divers cliniciens, entre autres John Elliotson ;
mais, en tout cas, c’est beaucoup plus rare. La tdle est a peu

prés toujours respectée, dit Charcot.
Godal 2
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Cependant, le début peut se manifester par des douleurs et
des migraines, par de 'insomnie (Rosenthal); Chéron parle de
phosphaturie, d’autres de rigidité. Des prodromes ont été parfons
notés (sorte d'ivresse, Charcot).

"Comme on le voit, le début est presque insensible. Il pent
étre brusque, mais ce fait parait trés peu fréquent.

-B. Période d’état. — Voici un sujet qui,-sans prodromes, a
éproavé du-tremblement dans tel ou tel membre. Comment va
évoluer la maladie? Le tremblement s’aceroit, le corps s'incline

“plus ou moins en avant; les quatre membres vont &tre agités,
obéissant mal a la volonté. Lamarche devient impraticable ;les-
phénomeénes de pulsion ‘apparaissent. Le malade est obligé de
se faive aider pour. se nourrir. De plus, il est,constipé; la mas-
tication et la déglutition sont pénibles. La salive .coule conti-
nuellement de :la bouche.. L’articulation des mots devient
presque impossible. Les forces musculaives décroissent de -plus
en plus et la mort arrivera avec du délire et le coma définitif.
Voila résumé le tableau clinique tel que l'a fait Parkinson.
D’ailleurs, on pourra juger la. symptomatologie-(et I'étiologie
quand elle existe) dans les observations qui vont suivre :

OBSERVATION I .

Parxinson, An Essay on Shaking Palsy (1) (Ob_s'. 1).

Homme d’un peu plus de BO ans qui avait mené une vie de ‘tem~—
pérance et de -sobriété remarquable. Le début se manifesta d'abord’
par un léger tremblément de:la: main et du bras gauches. Il attris
buait volontiers ce tremblement a une besogne *4 laquelle il avait’
_consacré plusieurs jour.set‘qyui avait demandé un effort considérable
de ce membre. On ;trouvait dans. ce cas tous les phénoménes men-:
tionnés ci-dessus. o

(1) D'aprés 1a lraduclion de Souques et Alajouanine, Masson, 1923.
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OBsERvATION 1l

PARRINSON, 2bid. «Obs. IT).

Homme de 62 ans. Toutes les extrémités étaient agitées considéra-
blement; la parole,était. trés entrecoupée et le corps fortement
courbé et:tremblant. Tl marchait presque entiérement sur, la partie
antérieure des pieds et il serait.tombé a chaque -pas s'il ne s'élail;
appuyé sur,sa canne. -

11 declarait que leé mal élait survenu tres graduellement et qu'il
était, suivanl sa pleine conviction, la conséquence d'irrégularités
considérables dans son mode de vie, en particulier devsoxnigoﬁt pour.
lﬁes-_liqu‘;eurs gpiritueuses.

"OBsERvaTiON ITI

Parkinson, Ibid. {Obs. I11).

Homme d’environ 65 ans. L'agitation des membres et méme de la
téte et de tout le co'rf)s était trop violente pour qu'on put la désigner
sous le nom de tremblement. Cet' hbrﬁme était absolument incapable
de marcher. Son corps était si courbé et sa téte si forlement fléchie-
qu'il’était obhge de courir continuellement et, lous les cing ou six
pas de prOJeler tres vigoureusement la pointe de sa canne.contre le
pave pour se forcer & prendre une .posture plus droite. Il attribuait
Ses maux au fait d’avoir ét¢, pendant plusieurs mois, enfermé dans
uneprison espagnole ou il avait couché sur la terre nue et humide.

. i )
OBsErvaTion IV

PARKINSON, id. (Obs. V).

L’incapacité de se mouvoir, sauf au pas de course, paraissait exister
a un'degré extraordinaire. Lorsque 1e malade voulait partir au pas
de course, il donnail le mot d’ordre & son domestique qui s ‘écartait
et courait devant, prét, au bout d’une vingtaine de pas, & Tecevoir son
maitre et & empécher sa chule.

"
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OBSERVATION V

'

Parxivson, Ibid. (Obs. VI).

"Il ‘s’agissait d'un « gentleman » 4gé de 72 ans. Ge « géntleman »
a ené une vie sobre. Il n’a jamais élé placé dans une situation ou
une circonstance particuliére capable d’avoir pu, avec quelque vrai-
semblance, déterminer ou préparer son mal; il semble le considérer
‘plutc‘)t comme un incident de son 4ge.avancé que comme un objet
digne del’attenlion médicale. Il reconnait cependant qu’une vingtaine
&’années auparavant, il fut tourmenté par un lembago sévére, qui
dura quelque lemps. Il y a onze ou douze ans, peut-étre plus, il
éprouva, pour la premidre fois, une faiblesse dans le bras et la main
gauches et peu aprés remarqua un commencement de tremblement.
Prés de trois ans aprés, le bras droit fut pris de semblable fagon et,
bientdt apres, les secousses affectérent le corps entier el commence-
rent A troubler: la parole. Trois ans plus tard environ, les jambes
furent prises a leur tour.- Depuis les derniéres années, le fonctionne-
ment de lintestin avail été trés ralenti. Il y a & peu prés un an, en
s’aveillant la nuit, il trouva qu’il avait presque perdu l'usage du coté
© droit et que la face était trés lirée a gauche. ‘En une quinzaine
‘environ, les membres étaient complétement guéris de leur état para-
lytique. Durant le temps qu'ils étaient restés dans cet état, ni le bras
ni la jambe du coté paralysé ne furent le moins du monde sujets &
une agitation tremblante ; mais deés que l'état paralytique disparut,
le tremblement reparut. '

A pfésent, cet homme est presgue constamment troublé par une
agitation qui, d’aprés son dire, commence généralement par de
faibles secousses et augmente graduellement jusqu'a atteindre une
‘telle intensité qu’elle fait trembler la chambre; alors, par un chan-
gement de position soudain el un peu violent, il est presque toujours
capable de l'arréter. Mais bientot aprés, elle commence dans un
sutre membre, faible d’abord pour augmenter graduellement en
violence. I1-ne se rappelle pas que le fait de l'arréter ainsi ait été
suivi d’un mauvais effet. Quand l'agitation n’a pas élé interrompue
de la sorte, il déclare gqu’elle s'étend graduellement 2 lous les mem-

e
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bres et a la fin atleint tout le tronc. Pour démontrer sa remargue,
¢’est-a-dire son 'i)ouvoir de suspendre le tremblement par un chan-
gement subit de posilion, un jour, en renirant d’une promenade
avec ses membres loul lremblants, il se jeta de facon assez violente
sur une chaise en disant : « Maintenanl, je suis aussi bien que Jai
jamais été de ma vie. » Le-tremblement cessa, mais reparut au bout
de deux minules.

Le malade ne pouvait alors diriger que lrés faiblement ses divers
mouvemenls volontaires. 11 élait presque incapable de se nourrir
lui-mnéme. 11 avait écrit intelligiblement, non sans peine, dans les
irois derniéres années. Et actuellement, il ne pouvait plus écrive du
tout. Ses domesliques observaienl que, depuis peu, le lremblement
commencait parfois pendanl son sommeil el augmenlail au point
de P'éveiller, ce qui le metlait toujours dans un étal d’agitation et de
frayeur.

A la question de savoir s'il marchait sans grande appréhension de
tomber en avant, il déclarait qu'ilsouffrait beaucoup de cette crainle.
1l répondail par Vaffirmative a la question de savoir s’fl éprouvait
quelque difficulté & se. retenir de courir. kui flel1xanclait—()n siy, durant
la marche, il ressentait beaucoup d’appréhension au sujet dela
difficulté & soulever ses-pieds, quand il voyait un caillou surgir sur
ses pas, il assurait de fagon énergique son inquiétude en de telles
oceasions, et sa fenime faisait remarquer qu’elle croyait qu’en mar-
chant & travers la pidce, il considérail comme unc diffieylté d’avoir

" a franchir une épingle & lerre.

Oservation VI

Mansuari-Halw, Paralysis agilans, 1841.

...J’ai eu longtemps 2 soigner un cas intéressant d’hémi-paralysie
‘agitante : Macleod, agé de 28 ans, a une faiblesse et une agitation
du bras et de la jambe droils, augmentées par toute cause d’agitalion
et en remuant. Cela se remarque gquand il marche ou quand il passe
so canne d’une main & Iautre. [l y a, en outre, un mouvemenl laléral
des yeux el un certain degre de bégaiemenl el de prononciation
défectueuse.
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»
OBsErvaTION VII

Draprés OppoLzer, in Charcot et Vulpian, De lu paralysie agitanie, 1862,

Un homme de 72 ans, lrés maigre el trés chétif, fut admis a la
clinique, le 20 juin, pour y étre traité d’un tremblement violent qui
le metlait hors d’élat de se servir de ses mains. Voicice qu'a raconlé
cet homme concernant le début de sa- maladie. Il n’avait, jusqu’a
I'age de GO ans, éprouvé aucune maladie sérieuse, lorsque, en 1848,
pendant le bombardement de Vienne, il fut conduit par le hasard au
milieu du lieu du combat. L, il fut saisi d’une terreut telle qu’il lui fut
impossible de retourner chez lui et qu'on fut obligé de I’y conduire.
A peine’ s’était-il un peu femis, qu’'une bombe vint éclater prés de
sa maison et renouvela son effroi. Quelques: heures apres ces divers
événements, en voulant prendre un peu de nourriture, il s’apercut
qu’il lui était impossible de se servir de ses mains, parce qu'elles
étaient prises immédiatenient d’'un tremblement violent das qu'il
s'agissait Topérer un mouvement. I ‘remarqua aussi, peu de temps
aprés; que les membres inférieurs étaient également le siege d’un
tremblement; mais celui-ci était beaucoup moins violent et n’empé-
chait pas la marche. La maladie résista non seulement & tous les
moyens employés, mais encore s’aggrava progressivement. Le trem-
blement persistait méme pendant le repos du malade et s’étendit 3
des muscles qui jusque-13 n’avaient p(')inL: été envahis; enfin, il s’y
joignit de la paralysie. Au bout de quelques. années, le malade se vit
dans I'impossibilité de demeurer dans la position verticale; dés qu’il
cherchait a se tenir debout, il éprouvait une irrésistible tentation a
tomber en avant; il lui fallait alors, pour éviler la chute, saisir les
objets environnants ou marcher 3 pas précipités. L’acuité de ses

" sens et-des facultés intellectuelles avaient diminué lentement, mais
d’une maniére progressive. L’'usage du thé, du calé ou des boissons
spiritueusés augmentait toujours le tremblement; l'agitation des
membres inférieurs était surtout prononcée le soir, lorsque le malade
avait marché pendant la journée. ‘

I1y a environ six mois, les sphincters, celui de la vessie en parti-
culier, furent pris de paralysie; le malade fut admis alorsa I’hopital

s
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général pour y ¢tre traité. de ces nouvelles affections qui, au bout
d’un mois, parurent s’élre quelque peu amendées.

Il y a cing semaines, a la suite &un violent acces de vertige, le
malade s’aflaissa toul & coup sur lui-méme el se trouva dans I'impos-
sibilité de se relever; cependant, il ne perdil nullement connaissance
pendant toute la durée de' attague. Depuis cette époque, I'émacia-
lion s’est acerue Lrés rapidement; la station et la marche ne sont
plus possibles que pendant un trés court espace de lemps, et elles
exigenl de grands efforts; en outre, la parole est embarrassée.

Lors de'son admission a la clinique, le malade est dans I’étal sui-
vant : amaigrissemenl irés prononcé, teinte lerreuse du tégument
externe dont la surface est recouverle de nombreuses écailles épider-
miques; ld sécrétion de la sueur, augmentée au visage, parait dimi-
nuee, diu contraire, sur les aulres pérties du corps; la tempéralure
cutanée parail inférieure a ce qu’elle esl dans I’état normal.

Les muscles de la face, de la langue, du cou, ceux des exirémilés
supérieures, sont le siége de tremblements violents, incessants
pendant la veille, et qui ne cessenl complélement que lorsque le
sommeil est profond. Les exlrémilés inférieures ne présentent le
tremblement que d'une maniére périodique et dans les moments oi
il y a exacerbation générale de tous les symptomes. Les muscles
alteinls de tremblement sont, en méme lemps, atleints de contrac-
ture, principalement les muscles du cou et des épaules.

Les pupilles sont également dilatées el se rétrécissent également
sous l'influence dé la lumiére.

La bouche ne peut étre close qu’incomplétement et la salive coule
des deux ¢diés sur la pean du menton. Il ne parait exister aucune
lésion viscérale; seulement, il y a un peu de matité en avant el en
arriere dans la région correspondanl au sommet du poumen droit.
En ces points, en outre, 'auscultation fait percevoir une diminution
du murmure respiratoire. Les arléres temporales et celles des extré-
milés, I'arlére brachiale droite principalement, sont flexueuses et
rigides.

II y a souvent des verliges, plus rarement de la céphalalgie. L’éva-
cuation des maliéres fécales a lieu d'une maniére normale; les
urines alcalines contiennent une certaine quantité de pus.
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Le malade répond trés lenlement, mais assez netlemeni aux ques-
tions qu'on lui adeesse. La physionomie exprime l'indifférence et
I'apathie.

25 juin : Le malade a peu dormi la nuit et il a eu du'délire ; vers
10 heures du matin, il se déclare un acces épileptiforme pendant
lequel la Léle élait convulsivement entrainée a droite pendant que
I'eil droit était tourné en dehors et en haut et 1ceil gauche en bas et
en dedans. En méme temps, les paupiéres et la langue étaient le
siége de mouvements d’oscillations continuels, tandis que les mus-
cles du visage et du cou étaient roides et durs. Les membres, tant
inférieurs que supérieurs, au contraire, restérent flasques et n’offri-
rent que peu de résistance aux mouvements qu'on cherchait & leur
imprimer. Pendant cet acces qui dura environ huit minutes, la res-
piration et le pouls étaient faibles et irréguliers; la perte de con-
naissance était absolue.

Le 1T et le 7 juillet, de nouveaux accés éclamptiques se produisi-
‘rent a la suile desquels le tremblement cessa chaque fois pour se
;montrer ensuite de nouveau avec sa premigre intensité. D’ailleurs,
la sensibilité générale parut s’émousser et s’amoindrir de jour en
Jjour. Le facies présenle une expression de stupeur. qui rappelle la
physionomie des individus alteints de fidvre typhoide parvenue 3 la
seconde période. Le ventre est ballonné; il y a des selles involon-
taires. Le malade est plongé dans uneé sorte de sommeil incomplet et
il est & peu prés impossible de fixer son attention. Il ne\'répond que
par des monosyllabes aux questions quilui sont adressées ;les forces
diminuent rapidement et il survient dans les derniers temps de sa
vie une pneumonie.

Le¢ malade succombe le 10 juillet.

OssErvarion VIII i
Louss, De & trémulence garalytique progressive, lhése de Strasbourg, 1862.

Le nommé X..., peintre.verrier a Strasbourg, est 4gé de 50 ans,
dou¢ d’une forte constitution; il est marig, pére de cing enfants, tous

bien portants.
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Cet homme, dont la conduite n’a pas cessé d’étre un instant &
T'abri du reproche, a toujours joui d’une bonne santé. Pas de mala-
dies nerveuses chez les ascendants ou les collatéraux. 1l n'a jamais
ressenti aucune émotion morale assez vive pour lui avoir laissé un
souvenir; cependant, ajoute-t-il, il a perdu sa premiére femme en
1848, et cetle perte cruelle I'a profondément aflligé.

Il y a trois ans & peu prés, il ful pris, sans aucun phénoméne
préalable, d'un léger tremblement qui se manifesta presque simulta-
nément dans le pouce et le petit doigt du cdté gauche. Cette agitation
ne larda pas & gagner les autres doigls de la main et a se propager
bientdt aux orteils et aux pieds du méme c6lé. Insensiblement la
trémulence gagne 'avant-bras, le bras, la jambe et la cuisse.

Description du traitement : Aloés, hydrothérapie, etc., qui ne donna
aucun résultat.

Etat actuel. — Le membre supérieur gauche est agité d’un trem-
blement continuel, auquel participe & peu prés également le membre
inférieur du méme coété. Au membre supérieur, il consisle en une
succession assez rapide de pelits mouvements de flexion et d’exten-
sion des doigts sur la main, en particulier du pouce et de 'indica-
teur. L’agitation se propage & 'avant-bras et au bras. Au pied, le
tremblement a pour centre d’action Larticulation tibio-astraga-
lienne; il est tout aussi prononcé que celui de la main et se mani-
feste surtout lorsque le pied ne repose pas & terre ou qu'il n’y est
pas appuyé en totalité. Ceux-ci ne sont le siege d’aucune douleur,
seulement un sentiment de fatigue s’y prononce quand une émotion
un peu vive ou une contrariété quelconque vient donner au tremble-
ment plus d’intensité. La sensibilité y est intacte. La contractilité
musculaire s’y montre un peu affaiblie. La nutrition des parties
affectées n’est en rien modifiée. 11 marche parfaitement, quelquefois
cependant ses pas se précipitent malgré lui et il se trouve menacé
de faire une chute en avant. Il accuse un léger ralentissement dans
sa parole autrefois trés rapide. Sa mdchoire inférieure est agitée
d’un léger tremblement.

Pas de tremblement de la téte. Toutes les autres fonctions s’exé-
cutent réguliérement; son intelligence a conservé toute sa lucidité

premiére. La main droite dessine toujours des peintures religieuses
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qui font Tadmiration des amateurs, L’appélit ‘est bon, la digestion
facile ; pas de constipation ; aucun trouble dans la circulation, ni'la
respiration. Rien ne prouve pour 1é moment yue ses fonctions géns-
ratrices soienl abolies’; ses deux plus jeunes enfants sont deux pelites
filles dont I'une est agée de 6'nois et l'autre de 2 ans. Elles jouissent
" toutes deux d’une parfaite santé. Cel homme ne subit plus, & I'heure
qu’il’est, aucun traitement,

OBSERVATION IX

R.-J Guaves, 'Lépon:s de cliniqgue médicale. Traduction du decleur Jaccoud, 1863,

Nous avons actuellement dans nolré salle de femnmes une malade
alteinle de paralysie agitante. C’est une jeune femme de 2% ans envi-
ron, nonimée Ellen Davis. D’aprés ce qu'elle nous raconte, ¢’est’ une
éuiotion morale, soudaine et violente qui a été la cause déterminante
de sa maladie. Cdmn‘ne‘bea‘ﬂcoup d’individus appartenant aux classes
inférieures de la société, celte pauvre fille a une foi profonde dans
Pexistence des revenants ; elle croit a toutes les fables de ce genre el
¢ette supérslition a 616 T'origine de son mal. ‘

Malheureusement” pour elle, elle était logée dans un lieu bien fait
pour entretenir une telle disposition d’esprit; sa maison occupait le
bord d’une route sise entre deux cimetidres; un tel emplacement
était assurément bien favorable a’ I'apparilion des speclies et les
voisins ne se faisaient pas faule daffirmer qu’ils avaient vu a
plusieurs reprises des figures de I'autre monde. Quelques personnes
de la connaissance d’Ellen, bien informées de sa crédulité supersti-
tieuse, résolurent un jour-de s'amuser' 3 ses dépens et imaginérent
dans ce but une plaisanterie des plus cruelles. On ;affubla d’un linceul
une baratte a -beurre, qui offrit, dos lors; une assez grande ressem-
blance avec un c"orps sans téte dans son drap mortuaire. Le toul
fut suspendu an moyen d’une corde entre deux arbres. La pauvre
fille, qui était alors en trajn de se coucher, fut soudainement terrifi¢e
par celle apparition qu’elle pPrit pour un spectre glissant rapidement
dans les airs. Sur-le-champ, elle tomba dans un élat d’insensibilité

absolue. Cette frayeur détermina chez elle des troubles nerveux
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vraiment extraordinaires; elle devinl sujetle & des verliges; elle
perdit 'usage de ses membres d'un ¢61é et elle dul rester au lit
pendant lrois mois.

Au boul de quelgue temps, les aceidents hémiplégiques commen-
cérent a décroilre el cette fenrme vecouvrn graduellement la faculté
de marcher. Mais quoique sept anuées nous séparent aujourd’hui du
début de la maladie, la contractilité museulaive est encore Lres faible
dans les membres. En oulre, Ellen a été prise d’une amaurose qui
I'a totalement privée de la vue, nous dit-clle, pendant pres dune
année; au bout de ce temps, T'an des yeux a repris loules ses apli-
tudes fonclionnelles. mais 'autre est reslo amaurolique au poinl que
la perception des objets est 2 peine possible. Aujourd'hui eufin, cette
femme nous représente un remarquable exemple de paralysie agi-
tante. Elle ne peut marcher lentement et, une fois lancée, elle
éprouve les plus grandes difficultés pour s’arréler. Les muscles des
membres, de la fice el de la langue sont presque entiérement sous-
trails au contréle  de la volonts, agilés qu'ils sont de mouvements
incessants; lés agents moteurs des paupiéres et'des globes oculaires
participent a ces oscillations; de 1a Pexpression étrange de la
physionomie.

Il semble que dans celte maladie, les muscles ne sont pas, en
réalité, soustraits a I'empire de [a volonlé, mais qu'ils sont influencés
par quelque cause inconnue & ce point que les mouvements sont plus
ou moins imparfaits et irréguliers. Ainsi nolre malade n’éprouve
pas’trop dé difficulté pour marcher vite, parce que dans la marche
rapide, les contractions musculaires se succedent plus promiplement
et que la volonté, devenue par cela méme plus énergique, esten élat
de triompher des obstacles qui s’'opposent & la régularité des mouve-

menls; si, au coniraire, la marche est lente, la cause quelconque qui
produit les anomalies de la motililé a le temps d’entrer en jeu; de la
un élat spasmodique tout spécial et les museles nobséissent plus
quincomplétement aux ordres de la volonté.




OBSERVATION X

ORpensTEIN, Sur la paralysie agitante el la sclérose en plaques gene: alisée,
thi:se de Paris, 1867.

Troubles de la motilité ordinaire pouvant &tre xhaitrisés pour quelques
secondes Par la volonté. Modification de la sensibilité. Chaud, froid, etc.
mal pergus.

La nommée Marie-Francoise L..., veuve. 74 ans, cardeuse, néc
dans le département de Seine-et-Marne, est admise a la Salpétriére,
salle Saint-Paul, le 20 juillet 1866. .

Aucun antécédent héréditaire ne peut étre trouvé. La malade a

' toujours mené une vie tranquille et laborieuse, exempte-d’émotions
et de chagrins. Elle a eu deux enfants. Ménopause A 48 ans. Le début
du tremblement remonte 3 sept ans et c’est par la jambe gauche
qu’il a commencé. Pas. de douleurs ni de faiblesse dans le membre;
la malade pouvait marcher A celte époque se montrérent quelques

\elourdlssements qui revenaient presque tous les jours et qui duraient
quelques minutes sans perte de connaissance. Environ deux ans
aprés, le membre inférieur droit a commencé 2 trembler. Jamais
elle n’a eu de tendance & courir en avant.

. Il y a environ qualre ans que le membre supérieur gauche a com-
mencé d'lrembler; il y a deux ans seulement que le bras droit a été
pris. Actuellement, le tremblement est prononcé également dans les
quatre membres et il ne cesse que pendant le sommeil, mais la
malade ne dort qu'une heure ou deux en moyenne. Au moment du
réveil, le tremblement est moindre. Les émotions, méme la parole -
seule, l'augmentent. Pas de tremblement . dé la téte; celui des
membres consiste en une série d’oscillations rylthmiques non égales,
4 pen prés quarante, quelquefois moins, par minute. La malade peut
marcher facilement avec un aide; quand elle est assise, les pieds,
constamment soulevés et abaissés, font entendre un bruit rylthmique
en percutant le sol; il y a, en outre, aux pieds des oscillations d’avant

en arriére, landis que celles des mains se font surtout transversale-
ment. Le tremblement augmenle quand la main cesse de reposer




— 33 —

sur le lit; par la volonté, elle peut maintenir le tremblement pendant
quelques secondes. Méme lorsque les mains sont en Iair, elle peut,
pendant un temps, 3 la vérité trés court, tenir immobiles les doigts
étendus. La sensibilité parait diminuée sur tout le corps. La malade
ne peut généralement pas dire avec combien de doigts on la touche,
lors méme que I'écartement de ceux-ci est de plusieurs centimstres.
La sensibililé & 1a douleur est aussi diminuée; il en est de méme de
la sensibilité de tempéralure. La malade dit loujours avoirtrés chaud,
elle n’est recouverle dans son lit que d’un seul drap, méme en hiver.
I existe une transpiration abondante. La température rectale est
37°6-

9 mai 1867 : On s’apercoit que les orteils et I'avaunt-pied droit sont
violets; différence de lempérature peu marquée. Ceite rougeur, du
resie, parait dater d’un certain temps; seulement elle s’est augmentée
depuis peu de jours. Le pied élevé pendant un certain temps fait
diminuer la coloration violette. On emploie, & partir du 30 novembre,
les granules d’hyosciamine, el voila les phénoménes que ceux-ci ont
provequés jusqu’au 6 décembre : une grande sécheresse de la, bouche,

" des verliges, mais aucune diminution du tremblement. Les pupilles
ne sont pas dilatées. ’

La suite de cette observalion est publiée dans la lhése de CLAVEILERA, De la
paeralysie agitante, Paris, 1872.

En 1868, il existe un tremblement continuel des membres supé-
rieurs et surloul des mains. On dirait que la malade égréne un
chapelet. Les phalangettes sont fléchies, les phalanges et les phalan-
gines, en extension. Il‘n’y a pas de différences considérables entre
les deux cdtés du corps. Il n’y a ni paralysie, ni anesthésie. La téte
immobile sur le cou est inclinée en avant par la contracture des
muscles latéraux. Les membres inférieurs sont d’habitude dans
I'adduction, et les orteils dans la flexion extréme. Il n’y a pas
d’ailleurs de contracture. L... est ordinairement au lit et quand on
la léve, elle resie assise sur un fauteuil.

Juin : Il s’est fait une eschare qui occupe la partie moyenne du
sacrum.

15 juillet : Depuis quelques jours, on s’apercoit que la malade

L TR




— 34 —

étant :issise a une tendance 3 s’incliner du coté droit, de telle sorte
que la téte est. pencheée sur I'épaule cdrrespondanhe. La malade ne
peut plus se tenir debout et lorsqu’on lui fait faire quelques.pas eh
la soutenant, on la voit s’incliner et comme s’affaisser sur le cété;
droit. Etant assise, L... fajt des efforts instinclifs pour ramener le
corps,ala p,osi&,‘ion ;verti_ca.le, mais aussitot ellé est entrainée a drditeé
La téle.tpujours immobile surle cou est inclinée en avant et a droite:
Les muscles sterno-cléido-mastoidiens contracturés ont l'aspect d’un
cordon. Il niy: a pas de vertiges; .cependant, .la malade dit que le
matip, elle éprouve dn malaise et qu'elle est comme. étourdie. Il n’y
a de paralysie ni-du mouvement, ni de la sensibilité. Les genoux
sont dang l’adgucLiop, se touchent, mais il est facile de les écartef;
en dehors de cela, il n'y.a pas de .contracture. Excorialion sur la
moitié gauche du;sacrum. Le 16, la malade, assise, est toujours pen-
chée du. c6lé droit. Si alors on essaie de .ramener le corps a la ligne
verticale, on y parviept, mais en combattant. une résistance assez
marquée; el & peine le tronc est-il parvenu a.une position verticale
qﬁ’il:rqprend, comme mu par-un,ressort, saposition primitive. Dans
la position debout ou assise, les. pieds deviennent rouges; cette colo-
ration diminue dans le décubitus horizontal. . . .
Le 30, la tendance & retomber a droite est moindre; la rigidité a
diminué. I’eschare'sacrés mesure 6 centimélres sur 5, elle est ‘noire
et entourée d'une zone érythémateuse. La bouche est pateuse, la
langllé saburrale, la soif vive. Il y a de Panorexie et de la constipa-
tion. Pas de vomissements. La peau moite a une coloration cireuse,
La malade ne dort pas, sa voix est un peu affaiblie. Le tremblement
n'est pas modifié. Les fléchisseurs des orteils sont toujours trés
contracturés, les pieds sontun peufroids. Pouls,.92; resplratlon -38;
fempérature rectale; 392, . o
- 4¢" aoht : La malade veul toujours éire découvéerte. Les mains et
les pieds sont constamment un peu froids. Méme au lit, les membres
inférieur‘s sont constamment animés de {remblements. Actuellement;
les jambes sont fléchies sur les cuisses, les cuisses sur les genoux, et
les genoux en adduaction sont roides.  L'aspect de la main est le
méme. La rigidilé est légére aux coudes, mais elle est trés forte aux
muscles des régions latérales du cou. Le menton est rapproché du




sternum. Les pupilles sont contraclées. La température rectale est
38°% le matin, 388 le soir. Sur la parlie inférieure de la fesse droite

vers I'escliare, il exisle un gonflement wdémateux avee rougeur et
chaleur de la pedn qui est uleérén dans une élendue de 2 centimatres
de dinmétre. Les cuisses sonl wdémalides sans changement de cou-
leur ala peau. Erytheme de la fesse gauche; les talons sont rouges,
les pieds un peu froids, la voix en parlie éteinte. Constlpatlou

Le 4, temperdturc reclale, 38°8 le malin, 38° le soir. Il n'y a
rien de notable 2 lduscul(almn, mnais en raison du tremhlemeuL et
de la raideur du tronc, il est tres diflicile de percevou- convenable-
ment les bruits respiratoires. 11 exisle des mucosilés palpébrales;
les yeux sont excavés, les pupilles, contractées et égales; la langue
est séche, le ventre tendu. La malade a ‘pris le matin 1 gramme de
scammondée, et c’est & peinesi elle est allée a la garde-robe, e]le urine
peu. '

Le B, tempemture reclale, 36°6; le soir, le pouls est & 80, Dix- hmf
mouvements reqplraton*es 4 la minute, la température reclale.est de
36°8. Toute trace de tremblement a disparu dans le repos. On remar-
que toutefois qu’il s’esl reproduit dans le bras gauche quela malade
avail essayé de remuer, puis au boul de quelques mbtdnts le trem-
blement a envahi les autres membres. Cette espéce d'acces de trem-
blement, pendant lequel la malade a semblé sortir d'un profond
somineil, n’a duré que quelques minutes. La langue est tres seche et
rugueuse. Il y a des vomissements bilieux et Jjaunatres.

Le 6, la malade est morte 3 9 heures. A 10 h. 1/4, température
rectale, 37°4. Le tremblement avail complétement cesse pendant les
derniéres heures de la vie. [l n 'y a eu ni agilation, ni délire. Ni a ce
moment, ni une heure plus tard, il 0’y a eu de dlﬂ"erence notable
enire les deux cotés au point de vue de la raideur cadwenque A
11 h. 1/4, c'est-a-dire deux henres el quart aprés la morl, |
ralure rectale, 37°2.

lempeé-
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OBSERVATION XI

BournevILLE {en nole dans I'édition de 1875 des Legons sur le systéme nerveux
de Charcot).

Malade du service du docteur Charcot.

Guill..., Agée de B3 ans. Aprés avoir éprouvé pendant quelque
temps de la céphalalgie, des douleurs lancinantes,erratiques, un sen-
timent de constriction 3 I'épigastre, elle s’apercut, il y a quatre ans,
que les diverses jointures du membre supérieur droit devenaient
raides. A ce phénomeéne s'ajoutait de la faiblesse. La raideur et
I'affaiblissement gagnérent successivement le membre inférieur droit,
le bras gauche, puis la jambe correspondante.

En 1870 apparut la tendance & la propulsion et la rétropulsion.
Aujourd’hui, son état est le suivant : Téte un peu inclinée en avant,

" cou roide. Les plis du front sont trés accusés, surtout au-dessous des
sourcils qui sont relevés, ainsi que les paupigres supérieures, de 13
une sorte d’hébétude empreinte sur la physionomie. La parole est
libre. Dans la marche, qui se fait & petits pas, la malade a les bras
accolés au corps, les avant-bras fléchis et les mains réunies comme
pour se soutenir. Puis, dans leur ensemble, les doigts sont légére-
ment fléchis, ramassés. La main entiére est inclinée sur le bord cubi-
tal. Toutes les jointures sont roides a des degrés différents; la rai-
deur prédomine a droite. Sensibilité conservée. Pendant la nuit,
sensation de froid qui, partant de I'épaule, descend jusqu’au poignet,
et revient par accés d'une durée de cing ou six minutes. Les mem-
bres, principalement le membre supérieur droit, paraissent lourds.
Lorsque la malade veut se lever de sa chaise et qu’on I'empéche de
s’aider des objels voisins, elle saisit les montanls avec les mains
pour avancer le bassin; elle place ensuite ses mains plus bas, sur
les cotés de la chaise, el aprés quelques efforts et une sorte debalan-

cement, elle parvient & se lever...

Nous n’avons choisi que des ohservations parfois longues,
mais suffisamment neltes pour montrer, en somme, presque tout
I'ensemble des symptomes de la maladie de Parkinson.
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Deux symptomes sont primordiaux : ce sont la rigidité d'une
part, le tremblement d’autre part. Les autres, pour n'étre
qu'accessoires, n'en sont pas moins intéressants : troubles de
la sensibilite, troubles vaso-moteurs et troubles psyehiques.

1° Etudions d’abord Ia rigidité. Cest le signe capital de la
maladie. Charcot y a le premier insisté. Les malades sont raides
ct se sentent raides (Obs. XI). Les mouvements articilaives
sont possibles, mais pénibles. Le cou est immobilisé par la
.contracture des sterno-cléido mastoidiens. Cette rigidité, ne
semblant point systémaltisée, serait, d'apres certains auteurs,
constante dans les parties atlteintes de tremblement. Elle se rap-
procherait de la spasmodicité de I'hémiplégie (1), tout en étant
un peu moins marquée. La question est difficile a trancher :
on peut simplement dire que les muscles atleints sont durs au
toucher. On a dailleurs remarqué que la contraclure était
variable d'un jour a Pautre. Trés accentuéo a certains moments,
elle pent disparaitre presque quelques heures apres sans qu’on
ait pu dailleurs trouver la eause de ces madifications. Peut-gtre
la fatigue joue-t-elle un role ? La raideur passagére semible
souven! s’accompagner de erampes (Charcot),

in toul cas, ¢’est cofte hypertonicité qui donne au malade
soun aspect caractéristique « soudé », pour employer Pexpression
consacrée. Semblant trangformé en statue, il paraitrait peul-étre
inintelligent sans I'éclat vif des yeux qui contrasie fortement
avee l'inertie apparente du malade fapparente, parce que le
sujet a un continuel hesoin de déplacement, comme nous le
verrons plas loin). Les muscles extenscurs peuvent étre surtout
atteints : dans ce cas, on a ce que Charcot appelait 1e type
d'extension; comme un soldat au port d’armes, le sujet est
.droif, raide et les hras en extension, eollés au corps. Mais Je
plus souvent, 'hypertonicité domine dans les muscles fléchis-
seurs, d’ou l'attitude classique en tlexion moyenne; le corps est
Penché en avant comme celui dun vicillard ; les bras sont
fléchis presque a angle droit, les coudes légiérement deartés du

(1) Dans la paralysie agilanle, le signe de Babinski esl négalif.
Godal 3



‘trdne ; les mains, dont les doigls sont en faisceau, le pouce

vpposé aux autres doigts, sont raménées en avant,au niveau de
la ceinture ou du bas de 'abdomeén. Lés jambes rapprochées
sont un peu fléchies. Le menton est appuyé sur le sternum.

Le faties est trés spécial. Quelquefois sans expression, inerte, |
it semble parfois effrayé ou étonné. Le front est plissé transver-
saleitieitt (Lawiy), quoique cette question ne soit pas encore au
poihit; certains ont voulu altribuet ces rides frontales a la séni-
Iité seale. En tout. eas, les yetix conservent toujours la vivaeité
déclat caractéristique. :

- Qepeiidant, la- rigidité (comme le tremblemeit, d'aillenrs)
s'accentuéera souvent et dlors « le malade finira par courir aprés
st centre de gravité ». Cé seront les phénoménes de pulsion :
ahtépulsion, rétropulsion, latéropilsion. Dans I'antépulsion, le
sujét a une tendance constante & tomber en avant et, pour &vi-
ter ¢ela, il court ou se déplace d’'un pas plus rapide et sui la
puinte des pieds (Obs. 1I, 111, 1V, V, VI, VI1I, IX, XI). Trous-
%éal avait remarqué qu'un de ses malades avancait le corps en
avant, en précipitant son allure, le bras droit demi-fléchi et
appuyé contre le corps. Germain Sée notait seulement qu'a la
longue I'équilibre devenait impossible en marchant. Si le sujet
est fmmobile, on peut provoquer le-phénoméne simplement en
le touchant — et peu violemnient —avec le doigt. 11 faut, dans ce
cas, avoir soin de retenir le malade qui tomberait infaillible-
ment. La rétropulsion, signalée d’abord par Graves, Romberg,
~ §e recherche de Ia mémée fagon; qiant 3 1a latéropulsion, ¢’est
un signe plus rare. Debove a décrit sois te nom de latéropul-
sion oculairé Ye phenoiméne par lequel un sujet en lisant, par-
¥énu &t bout d'dne hgne, a du mial 4 ramener ses yeuk au niveau
du commeneenient ‘de Ta ligne suivante. Tous ces phénomenes
de pualsion seraient dus 4 la lentedr dé¢ la contraction et de la
décontraction des uscles rigides. D'ailleurs, ils ne sont pas
pathognomoniques, puisqu’ils existent dans d’aitres maladies
(atrophie musculaire progressive).
Mais de cette hypertonie finira par résulter des attitudes
vicieuses définitives : il y aura voussure cervico-dorsale avec
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eyphose dans l'attitude de flexion; lordose, au contraire, dans
le type en extension ;.scoliose dans les cas ol la maladie sera
unilatérale. De plus, il y aura déformation des extrémités, en
particulier des mains. La main revélira souvent 'aspect d'une
main tenant un porle-plume par contracture des interosseux ou
alors présentera — les doigts en particulier — des nodosités
rappelant le rhumatisme déformant. Les dvuigts seront souvent
déviés. lls pourront étre inclinés sur le c¢6té cubital, formant
avec Uavanl-bras un angle d’environ 25 degrés; il y aurait méme
une demi-luxation métacarpo-phalangienne, d’'aprés Trousseau.
Aux pieds, ressemblant & des pieds bots varus équins, les orteils
repliés auront fréquemment un aspect de griffe.
9¢ Ftudions maintenant le tremblement. Ce symptome incons-
tant (Obs. X1, par exemple), néanmoins trés fréquent (95 p. 100
environ), a élé étudié pa‘r tous les auleurs. Il consiste en petites
oscillations, an nombre de quatre  six parseconde, en moyenne.
Lamy a montré que celles-ci sont d’autant plus nombreuses que
le tremblement est plus limité. Ce tremblement au début est
localisé. Il peut rester localisé, mais le plus souvent se géné-
“ralisera. Il semble presque toujours débuter par un membre,
ou du moins par une partie d'un membre (doigts, avant-bras,
orteils, pied). Le tremblement de la t&le a éié cependant noté
par certains auteurs, mais il est infiniment rare et nié par beau-
coup. En tout cas, ¢'est un tremblement continu, existant seule-
ment pendant le repos, ce qui le différencie bien de celui de la
sclérose en plaques (1). En s’étendant, il suivrait toujours la
méme marche ; ainsi, se montrant d'abord au niveau de la main
droite, il prendrait ensuite le pied droit, puis Ja main et le pied
du coté opposé.‘ll semble aunssi pouvoir débuter par les deux
membres supéricurs, puis alteindre les deux membres inférieurs
et inversement. Charcot m'aurait vu que 2 cas d’envahisse-
ment croisé. Pouvant n'étre que le seul symptéme de la maladie

(1) Alquier fait remarquer malgré tout que le tremblement de 12 maladie de Par-
kinson n'esl pas lou jours uniforme et qu'il existe méme des parkinsoniens A tremble-
menl inlenlionnel.
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{¢omme la rigidité d’ailleurs), il peut n'affecter Gu'un coté du
corps (comme encore la- rigidité). Hillairkt cite par exemple un
‘malade « dont I'affection a’ débuté insensiblement et progressi-
‘vement par le bras droit, sans cause appréciable; plus tard, le
‘miembre infécienr correspondant a été agité du méme tremble-
“ment. Les membres gz‘iuches'sont toujours restés indemnes ».
"'Son intensité est fort variable. Trés léger, il peut aussi
« troubler les audiences de la cour » (1) (Toulmouche), « faire
‘trembler [a chambre » (Obs. VI de Parkinson). Le malade de
celle observation réussissait a l'arréter en changeant brusque-
‘ment de ‘position. Mais l'arrét ne durait que deux minutes. Le
tremblement peut encore étre suspendu en appuyant fortement
les mermbres atteints sur une table, par exemple. Exagéré juste
“avant l'exécution d'un acte, il s’atténue & 'occasion de ce mou-
‘vement volontaire (ce qui cependant n’est pas I'avis de Vulpian),
‘quoique souvent vers la fin de la vie, on ne remarque aucune
"diminution pendant un geste quelconque.
" Dans un cas de Parkinson, le trembleinent semble bien exister
“pcndzmt le sommeil et étre tellement intense qlx'il réveille le
'pulie‘n{‘. Elliotson afﬂyme qu"a‘i la longue le tremblement apparait
méme pendant le sommeil. C'est aussi I'avis de Marshall-Hall.
‘Ccpendant‘ la majorité des auteurs, et Cbarc}o’t en particulier,
pensent que le sommeil a une action suspensive sur le tremble-
ment. L’application de la bande d'Esmarch, le sommeil anesthé-
“sique (chloroforme, éther) le suppriment. Quelques Mures avant
la mort, il diminuerait ou disparattrait (Obs. X). L'bémiplégie
!agi't de la méme fagon et dés la disparition de ce syndrome,
"purkinson note la réapparition du tremblement. Hillairet,
, Charcot, etc., ont fait plusieurs fois la méme observation. Dans

S

(1) M. J..., homme de loi, commenga & éprouver, & 76 ans, un tremblement des
ex'rémilés inlérieures qui augienta progressivement au point qu'il devint nécessaire
de placer une peau de moulon sous ses pieds, paur empécher que les audieuces de la
cour dont il élait président ne fussent lroublées par le bruit qu'occasionnait la percus-
sion conlinuelle de ceux-ci sur le planéher. QbservaLiou de Toulmouche (Mémoire de

U Académie de médecine, t. 11, 4833) cilée par Ghareot et Vulpian (De la paralysie
agitante, 1862).
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Je cas cité d'Oppolzer, on remarque que le malade dont il est
ne iremble pas dans ses acees « épileptiformes »,

aissance (Obs. vin.

« éclamptiques », avee perte de conn

En somme, ce lremblement consiste en une série de phéno-
de flexion et d'extension, ajternant régulierement. Les
ement fréquent du

question

menes
smités sont surtont atteintes et le mouv
e de l'index, comme dans I'acle de faire

une bonlette, ou encore compter de la

extr
pouce sur la face extern
une cigarette ou rouler

monnaie, est classique.
Le tremblement des membres inféricurs est & pen prés ana-

logue & celui des membres supérieurs. On doil remarquer le
synchronisme ‘des tremblements de tout le corps. On a cepen-
dant signalé de trés courtes périodes d’asynehronisme.

La t&fe ne subirait, dans la plupart des cas, que des oscilla-
séquence de Vagitation de tout

le tremblement ne scrait que
emblement de la machoire
irréguliers

tions qui ne seraient qu’une con
le corps, et, par conséquent,
secondaire. On a noté aussi le tr
inférieure, de la langue (plutot des mouvemenls
qu'un tremblement vrai), ¢t méme plusieurs auteurs allemands
ont observé le tremblement des cordes vocales.

Le tremblement fréquent étant celui des membr
s caracléres facilement distinetifs des tre
de la maladie de Basedow, des maladies orga-
niques du systéme nerveux (sclérose en plaques, paralysie géné-
rale), des intoxications mevcurielles, saturnines, éthyliques,
ans la maladie de Parkinson toules les

, v compris les mouvemen's alhétosi-

es, 1l a, en

général, de mblements

des vieillards,

quoigu’on puisse voir d
modalités de tremblement
formes (Alquier).

Comme conséquence de ces deux symptomes,
tremblement, le malade finira par ne plus pouvoir marcher. Sa
nourriture deviendra de plus en plus difficile. Sa bouche ouverte
laissera s’écouler la salive (Obs. VII)
taires. La parole sera monotone et pénible. |

plus remuer la téte, tournera sculement les yeux,
ont un peu plus lents

rigidité et

et les parlicules alimen-
.e sujet ne pouvant
phénomeéne

des yeux en coulisse. Les mouvements ser
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que normalement (1), sans interruption dans l'exécution. Une
fois commencés, ils s'achéveront sans a-coups, sans ressauts.
L’écriture deviendra pénible, plus lente; a la fin de la vie, le
malade ne pourra manier la plume, méme peu de temps,
qu'avec une extréme difficulté. Et 3 le voir écrire, on pourrait
presque en conclure ‘que le sujet est paralytique; cependant, ce
n’est qu'une pseudo-paralysie, due surtount a la rigidits. 1 n’y a
pas de réaction de dégénérescence ; c’est dire (que Iexcitabitité
faradique et galvanique des necfs est conservée ainsi que 1'exci-
tabilité faradique des muscles. Il n'y a pas de phénoménes
d’atrophie. La puissance musculaire est intacte, comme semblent
le prouverde nombreuses expériences au dynamométre, quoique’
cela ne soit pas Pavis de Trousseau. Les réflexes tendineux sont
variables, parfois diminués, méme abolis, ils semblent plus sou-
vent exagérés. ‘
Voila donc les deux symptomes essentiels, rigidité et trem-
blement, qui frappent aussitot le clinicien; le tremblement
méuie peut manquer et ne point étre pathognomonique. Mais il
y a des signes accessoires : ce sont les troubles de la sensibilité,
les troubles vaso-moteurs, les troubles psychiques.

1° Les troubles subjectifs de la sensibilité existent certaine-
ment. Beaucoup de malades souffrent de douleurs assez intenses.
Charcot avait déjai remarqué des érampes alternant avec la
rigidité. Ces douleurs, en ‘général, sont de siége extrémement
vaviable : dans les membres, dans la téte, dans les viscéres.
Parfois, c'est une sensation d’arrachement, d’étirement, sensa-~
tion pluldt désagréable et génante que franchement doulon-
reuse. C'est pourtant a elle qu'on a attribué ce hesoin constant
de déplacement chez tous les vrais parkinsoniens (Charcot). -Ce
sont, en effet, des malades qui, assis, se reléveront poar mieux
g'asseoir et qui, d’ailleurs, ne se retrouverdnt pas plus confor-
tablement installés qu'auparavant; alors, ils changeront de

N

(1) H n'y aura pas néanmoins de bradykinésie vraie. Les auleurs du temps de Char-
col n’insislent point sur la lenleur des mouvemenls. Nos observations ne mounlrent
aucun sympldme capilal de ce genre. A ce sujet, voir le chapilre III.
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siége, essaieront de marcher, se coucheront méme et s'agiteront

dans leur lit jusqu'a ce que le sommeil vienne les prendre. Ils
éprouveront aussi parfois des phénoménes d’oppression ou de
vraies sensations d’angoisse et de striction du thorax.

Les troubles objectifs de la sensibilité, niés par certains,
semblent exister, mais beaucoup moins souvent que les douleurs:
C’est, Ia plupart du temps, une hypoesthésic, voire des phéno-
menes d’anesthésie (Obs. X).

2° Les tronbles vaso-moteurs sont fréquenis; sensations de
chaleur (surtout & la région épigastrique et sur le dos), avec
st;eu_pé abondantes et sialorrhée. On voit aussi des malades se
plaindre du froid (Obs. XI), mais rarement. Enfin, les bouffées
de chaleur sont squvent accompagnées de rougeur de la peau
avec, & ce giveau et dans ces cas, élévation de la température
locale. Les léguments sont moites (Obs. X}, parfois cedémateux.
Si le diagnestic de l'affection par la rigidité et le tremblement
restait hésitant, il serait certainement confirmé par Uaspect du
malade qui — changeant de place — a eu soin presque toujours
d’apporter un éventail & la consultation et s’évente le visage,
toul en racontant son histoire an médecin; a défaut d’éyentail,
il se servira de son mouchoir ou d'une feuille de papier. D'out
la valeur de ce signe accessoire. Quand il y a cette sensation de
chaleur, elle est & peu prés permanente, en ce sens quelle
existe méme en plein hiver. Le malade se trouve loujours trop
chandement vétn et, la nuit, couche la fengtre ouverte avec un
oun deux draps en guise de couvertures (Obs. X).

Quant & la salivation, souvent elle n'est peul-&tre abondante

gu'apparemment. Quand un sujet a presque constamment I
bouche ouverte, la salive s'écoule continuellement au far ct d
mesure de sa formalion, au lieu d’8tre avalée, puisqu’ici les
mouvements de déglutition sont pénibles. Elle s’écoule lout
¢ommme tombent les particules alimentaires. Peut-élre cependant,
par voie réflexe, y a t-il hypersécrétion salivaire? Clest Lrés
possible. En tout cas, 'écoulement de la salive est un phéno-
méne nolé puisque déja Parkinson en parle dans son cadre

clinique initial {Voir en plus Obs. VII).
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3° Quant aux troubles- psychiques, malgré le désaccord des
auleurs, ils ne semblent, cn général, pas exister, exceplion fdlte
évidemwent des coincidences : hérédité névropathique, par
exemple. On comprend facilement que 1'émotivité, I'iraseibilité
soient un peu exagérées chez ces maladés inficmes et qui souf-
frf-nt de sorte que le psychisme est atteint plus apparemment
que réellement. C'est 'avis de Charcot, de Louis, de Trousseau.
Oppolzer et Germain Sée pensent qu'il y a altération de U'intelli-
gence vers la fin de la vie. Il est possible alors qu'a ce moment
les su]ets délirentlégérement, comme le dit d'ailleurs Parkinson ;
mais dans la période d’état, on ne remarque rien de trés parti-
culier, non une démence, comme pourrait le faire croire un
examen clinique trop sommaire. Il y a un peu de lenteur dang
les idées et le malade a seulement du mal a sdmettre son
état. '

On a enfin signalé d'autres petits troubles, trop inconsfants
et trop peu importants pour aiderau diagnostic : éblouissements,
phénoménes amaurotiques passagers, vertiges, glycosurie, dimi-
nution ‘des sulfates dans les urines (1) (1 gr. 25 au lieu de
2 grammes d’acide sulfurique), constipation, impuissance, etc.
Ils sont, par leur manque de fréquence, complétement négli-
geables.

Nous terminerons ce chapitre en parlant de I'évolution de la
maladie  de Parkinson. C'est une affection de longue durée,
semblant avoir, comme le prétend Vulpian, un minimum de
dix-huit mois, mais pouvant dépasser vingt, vingt-cing et trente
ans. Le pronostic est fatal. On ne peut se vanter de faire
réglesser le mal; depuis plus de cent ans, on n’a noté aucune
guémson Méme pris dés le début, le tremblement aura tendance
4 s'étendre et aussi 8 augmenter d’intensité ; la faiblesse s'ajou-
tera 4 l'incapacité et le malade mourra cachectique, 4 moins
qu'une maladie intercurrente ne I'emporte. Le point eapital, -
c'est que si laffection est lente, elle est progressive en général

(1) Le plus souvent, les urines sont normales. '
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— parce que Charcot prétend que la maladie peut présenter
des temps d'arrét — sans ancun retour vers 1'élat sain. « La
maladie s'intensifie et s’étend; les diverses parties du corps
seront atteintes et celles qui sont déja touchées le seront encore

plus gravement jusqu’a ce qu’enfin toul le corps soit agité. »
(Elliotson). '




CHAPITRE 11

Le syndrome pseudo-parkinsonien
post-encéphalitique.

a) Historique et Kticlogie.
]

Ici, la question historique est lide complétement & celle de
I'¢tiologie. En effet, autant lés causes sont vagues dans la para-
lysie agitante vraie, autant ici elles paraissent précises.

Le syndrome pseudo-parkinsonien est la conséquence de
U'encéphalite 1éthargique, ou mieux épidémique. On se rappelle
que cette derniére affection avait d’abord été décrite par M. le
professeur Cruchet, én collaboration aveec MM. Moutiec et Cal-

mettes, sous le nom d'encéphalo-myélite diffuse, en 1917. La |

maladie était peu aprés cette époque étudiée A Vienne par Von
Economo. En 1918, Netter la signale a Paris, Etienne 4 Nancy,
et les cliniciens anglais constatent & ce moment les premiers
cas. Nous n'avons pas & faire ici I'historique de I’encéphalite.
Qu’il nous suffise de signaler les observations de Chauffard et
M"s Bernard, de Sainten, Claude, Lortat-Jacob et Hallez, de
Saint-Martin et Lhermitte a Paris, de Hall, Harris, Balten et
Still en Angleterre pour le début de 'année 1918. Si Albert

Veillard (1) prétend récemment que 'encéphalite présente trois
" formes _principales (encéphalite spasmodique ou myoclonique,
encéphalite lé6thargique simple, encéphalite & forme grave) dues
4 trois intoxieations alimentaires d’origine différente : lathy-

{1) Voir Concours médical, n° 33, dimanche 19 ao0i 1923.
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risme, phaséolisme, maidisme, la plupart des auteurs (Netter,
Césari, Levaditi, ete.) admettent 1’existence d’un virus spécifique,
inoculable, transmissible d’animal A animal, virus qui, pour
Deerr et Schnabel, est identique & celui de 'herpés.

Quoi qu’il en soit, les cas d’encéphalite se multiplient rapi-
dement, et si quelques malades arrivent & guérir complétement,
beaucoup présenteront a la longue divers symiptomes parmi
lesquels certains rappelleront la maladie de Parkinson. Ce sont
ces symptomes que les dualistes grouperont sous le nom de
syndrome pseudo-parkinsonien.

En 1919, Claisse et F';ﬁcnnc, i 1a Soeiété médicale des hopi-
taux de Paris, signalent I'aspect figé des malades. Dénéchau,
" Papin et Blanc remarquent des troubles psychiques chez des

parkinseniens post-encéphalitiques. En Amérique méme, ot la
maladie est apparue, Abramhson, Mac Donald, Franek Ely,
Bassoe, Sachs prétendent qu'il y a une ressemblance absolue
avec la maladie de Parkinson.

En 1920, les observations deviendront de plus en plus nom-
breuses (pour décroitre, d’'ailleurs, vers le milieu de 1'année
1921). En janvier, Anglade et Verger ¢tudient la question. En
février, Dubourg pense que peunt-étre 'étiologie de la maladie
de Parkinson est éclairée. Peu de temps aprés, Sicard et Bol-
fack montrent un malade qu'ils qualifient de faux parkinso-
nien. A Paris, Claude, Pierre Marie et M"* Gabrielle Lévy,
Laignel-Lavastine étudient ces parkinsoniens post-encéphaliti-
ques comme 3 Bordeaux le font de Coque’t, Cruchet, Sabrazés
et Massias. En mai, Anglade. et Verger montrent un malade
atteint d'encéphalite léthargique & début pseudo-parkinsonien.
Sicard et Paraf discutent les termes de parkimsonisme et de

- Parkinson. Souques publie 1 cas de « maladie de Parkinson »
-conséeutif & l'encéphalite léthargique. En juin, P..Marie et
M"‘G. Lévy étudient le syndrome excito-moteur des encépha-
litiques et le syndrome parkinsonien. Netter, Bourguignon rela-
tent chacun 1 eas de parkinsenisme aprés encéphalite, tandis
que Souques montre encore, avec Pichon et Moreau, un malade
atteint de « maladie de Parkinson » corséculif & l'encéphalite.
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Sicard, a la mé&me époque, étudie le diagnostic de Taffection.
Eq juillet, Hesnard s’occupe des troubles mentaux ; Courtney, &
Boston, examine les séquelles de l’enc‘éphalile.‘En septembre,
Medea, en ltalie, entrevoit les rapports entre l'encéphalite
léthargique et la maladie de Parkinson; Roger e¥ Aymes élu-
dient le facies parkinsonien chez un encéphalo-myélitique. En
octobre, Claude étudie 1'état mental ; en novembre, Sicard et
Paraf décrivent les attitudes prolongées aprés 'encéphalite. En
décembre, Abadie et Hesnard montrent & la Société de méde-
cine et de chirurgie de Bordeaux 1 cas de parkinsonisme post-
encéphalitique. En Angleterre, Bramwell et Speidel étudient
ces états « qu'on pourrait confondre avec la maladie de Par-
kinson: ». . . )

" On voit donc qu"en 1920, les ‘cas de ce u‘parkinsonism‘e »
post-encéphalitique sont excessivement nombreux. En 1921,
Souques, au Congrés de neurologie, fait son rapport sur les
syndromes parkinsoniens. Peur lui, il n’y a qu'une maladie— la
maladie de Parkinson — dont V'étiologie a été brusquement
éclairée en partie par lapparilion d'une épidémie d'encépha-
lite 16thargique montrant le role primordial des infections dans
la genése de la paralysie agitante. Depuis tette époque, la
question de Pidentité des deux maladies a été [soutenue et dis-
cutée (Voir chap. III). Citons comme travaux sur la question du
parkinsonisme post-encéphalitique :

A Bordeaux, ceux de Cruchet, Sur les séquelles et la forme
bradykinésique; d’Abadie, Massé, Perrens, Sur les syndromes
parkinsoniens post—encéplzalitiqnes ; de Verger et Hesnard, Sur
le syndronée moteur des encéphalitiques pseudo-parkinsoniens
(état figé), etc. '

A Lyon, ceux de Bériel.

A Paris, ceux de Souques et son éléve Ernst, de Babinski,
Jarkowski, Plichet, Claude, Sainton et Schullmann, Sicard,
elc., ete. ]

‘n 1922, année du Congrés de Quimper (aolt), citons :

Cruchet, Les signes clinigues .es.ée71tiels de la bradykinésie post-

encéphalitique ; Verger et Hesnard, Recherches physio-patholo-

H
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giques surla bradykinésie post-encéphalitique ; Petit, Contribution
@ Uétude du pseudo -parkinsonisme consécutif alencéphalo-myé-
lite é])i'Zzirnijzte,' Rossi, Sarvan, Lhermitte, Bériel, Foix et Thé-
venard, P. Marie, etc.

En 1923, nous citerons encore Prosper Mervklen, Maladie de
Parkinson, rapporis avec Uencéphalite leéthargigue; Sicard,
Valeur diagnostique du parkinsonisme encéphalitique ; Lher-
mitte, Les formes prolongées de Clencéphalite épidémiqice ;
M" G. Lévy, Syndrome excito-moteur tardif de Uencéphalite;
Tinel, Syndromes névropathiques et encéphalile léthargique, ete.

A D'étranger; la question a 618 étudiée (en plus des autears
'déja cités) dans ces derniéres années par Marinesco, de Lisi,
Agoslini, Herman Enfanjusz, Viggo Chrisliansen, M™ Nathalie

Zylberlast-Zand, etc. '

" Malgré tous ces travaux, la question n'a pas été tranchée. On
sait senlement que 'encéphalite peut causer du parkinsonisnie.
Dans quelle proportion? Un cinquieme pour Cruchet, 80 p- 100
pour Bing. Pour Barré et Reys, lencéphalite laisse 70 p. 100
d'éclopés dont 50 p. 100 de parkinsoniens. Souques a constalé
sur 98 cas de séquelles nerveuses post-encéphalitiques, 63 syn-
‘dromes parkinsoniens. )

En tout cas, contre S()uques,_ uniciste, s’éléve I'Ecole horde-
laise et beaucoup d'autres auteurs, tant Frangais qu'étrangers.
" Le syndrome pseudo-parkinsonien est-il analogue a la maladie
‘de Parkinson? Le “chapitre 11 essaiera de répondre & cette
question; mais il faut d’abord étudier la symptomatologie de ce
‘parkinsonisme, comme nous avons 6tudié celle de la maladie
de Parkinson vraie; ce n’est quWaprés que nous pourrons ¢om-
parer les deux affections.

" Cependant ici I'étiologie est nette, alors que pour la para-
lysie agitante les causes étaient trés vagues; les auteurs
étaient obligés de se rabattre sur 'émotion ou le froid humide.
“Certes, les unicistes ont voulu montrer que lamaladie de Parkin-
son étail cansée par diverses infeclions : rougeonle, dysenlerie,
typhoide, ecte. Evidemment, d'aprés Durodie, I'encéphalite
aurait existé de tout temps, jusque sous Tibére; on en rele-
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verait des cas dans Celse et Sydenham; Stobl, en 1779, aurait
rapporté 1 cas chez une jeune fille avec diplopie; Joseph
Franck, en 1837, aurait constalé 1 autre cas. Mais on n'a
gcientifiquement aucune preuve que ces observations soient
vraiment des obsepvations de la méme maladie que celle qui
causa les épidémies de 1917-1918... Ce n'est évidemment pas
impossible. En tout cas, si les infections, et en particulier
I'encéphalite méconnue, peuvent causer ume vraie paralysie
tremblante, les cas fréquents de ce qu'on appelle parkinso-
nisme pos.t,»encéphal_iﬁque doivent lui ressembler & peu prés
parfaitement en tenant compte toutefois du vieil adage : « 11
p'y a pas une maladie, mais des malades. » 1l y auvrail une
preuve manifeste de l'identité de l'affection: ce serait I'anato-
mie pathologique, mais celle-ci n’étant pas encore suffisamment
‘au - peoint, nous me pouvons nous baser que sur la clinique.
Voyons donc quels sont les symplomes post-encéphalitiques.

© b)) Symptomatologie.

D’abord, le syndrome évolue plutot avant 40 ans, prétendent
la plupart des auteurs. Or, il n'y a rien de constant, comme le
prouventbeaucoup d’observalions ; d'ailleurs, I'un des 3 malades
queé nous examinerons tout & 'heure a 48 ans. Les 2 autres ont
seulement 29 et 31 ans.

Cependant, I'état de parkinsonisme frappe, en général, 4 un

. Age moins avancé que la paralysie agitante vraie; c'est entre 20
et 40 ans que son! atteints surtout les malades. Netter indique
une- limite encore plus étroite : entre 30 et 40 ans. Les
enfants sont fréqnemment atteinls. L'état antérieur jouerait un
role iniporlant, et seraient surtout frappés de parkinsonisme les
syphilitiques {cas d'H. Scheffer, Boulanger, Pillet, Pallasse et
Bouvier), les polyomyélitiques (Verger et Hesnard), les hysté-
riques qui ont fait de U'encéphalite. Le sexe ne semble jouer
aucun rdle; cependant Sicard constate que les deux tiers de ses
malades sont des hommes.

L’époque de début est fort variable. Certains malades ont




montré brusquement et au commencement de l'évolution de
leur encéphalite un syndrome parkinsonien (Anglade et Vee-
ger). Dans ce cas, le virus de V'encéphalile, s'il exisle vraiment,
aurait sans doule alteinl le systéme nerveux, et certaines régions
(locus niger de Semumiering, etc.) en particulier, d'une fagon
tout & fait précoce. Certains sujets ne sont frappés qu'au bout
de quelques jours seulement aprés le début (dix jours, par
exeinple). Le plus souvent, c’'est environ apres le troisiéme ou
le uatridme mois aprés le début de I'encéphalite qu'apparail
le syndrome pseudo-parkinsonien. On a cité Papparition de cet
stat jusqu’a wn an, deux ans et plus aprés la période initiale de
la névraxite. Souques a vu 1 cas se manifester trois ans aprés.
Les symplomes proprement encéphalitiques poutraient étre
complétement disparus, d’aprés certains auteurs. En réalité, il
ne semble pas y avoir souvent de période ou le sujet vraiment
est sain entre les deux états. Dans ce cas, le parkinsonisme est-
il une forme prolongée, une rechute ou une séquelle de l'encé-
phalite ? 11 -est difficile de se prononcer, méme impossible,
digent P. Marie et M"® G. Lévy ; forme prolongée pluiot, comme
gemblent le prouver des recherches récentes, mentrant un pro-
cespus toujours en activité.

Le début est trés souvent brusque et net (André Thomas et
Jumentié). 11 peutse manifester par des symptomes trés divers :
rigidité (1), tremblement, spasmes de la langue, difficulté de
tirer 1a dangue, difficulté de la déglautition, troubles oculaires,
froubles mentaiix, ete. C'est surtout par la face que commence-
ralt le syndeome. . '

Quel que soit e mode de début, quels sont les symplomes de
I'état pseudo-parkinsonien complet?

FExaminons d'abord 3 malades-types (2).

P

(1) Nous verrons plus. loin ce qu'il faul penser de celte rigidité. .
(2) Nous ne publions que 3 observalions, tous les parkinsoniens encéphaliliques se
ressemblanl cliniquement. On peut,de plus, en exsminer quotidiennement dans les

salles d'hdpital.
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OBSERVATION I

Darr... (Louis), 29 ans, ‘cuisinier & Libourne. Entréle 3 avril 1923
dans le service de M. le professeur Cruchet.
Histoire de la maladie. — En février-1920, le malade est pris-d'une
‘lassitude générale. Les jambes lui faisaient ma) quand il se tenait
debout. Les douleurs étaient comparables a des arrachements et
siégeaient au mollet et & la cuisse droits. A gauche, pas de-douleur,
mais seulement sensation de faiblesse. : )
Puis Darr... a quelques ennuis et & la suite, vers le 3 mars, il
devient trés nerveux, trés irritable. Pendant deux nuits, il ne peut
‘dormir. Le 6 mars, il fait de la diplopie qui dure guinze jours. Il est
pris en méme temps de sommolence qui n'a pas été trés marquée ; le
malade se rend compte de ce qui se passe autour de lui, et il accom-
plit tous les actes de la vie végétative et'de la vie de relation, sans
y élre incité par son entourage. Le 8 mars, il abandonne son travail,
parce qu'il souffre du membre inférieur droit; ce sont toﬁjours les
- mémes sensations d’arrachement. 11 se sentait moins fatigué lorsqu’il
‘rharchait et il éprouvait le besoin continuel de la marche. Dans la
nuit qui suivit, le sommeil fut agité; le malade eut de nombreux
réves professionnels. Aprés ce repos de quelques jours, il note une
‘amiélioration considérable telle que le 1° mai il peut reprendre son
-travail, mais il continue 3 souffrir: du membre supérieur droit. Cet
: gtat reste stationnaire jusqu'en septembre 1920. A cetle époque, ilest
- plus fatigué. 11'doit se reposer. 11 va voir.M. le professeur Abadie qui
le renvoie dans les Basses.Pyrénées. En décembre 1920, & la suite
d'in refroidissement, il perd la souplesse des membres et du tronc.
La jambe gauche et la cuisse du méme co6té commencent & lui Taire
mal; la parole est génée, il perd la salive. La marche est pénible.
‘Les membres, le tronc prennent cel aspect de rigidité qu’il conserve
depuis. Son facies devient fige. 1l avait un peu de tremblement. On
* est obligé de le faire manger. 11 mache et avale avec difficulte. 1l met
dix minutes ou un quart d’heure parfois pour répondre aux questions.
En février 1924, il note une ameélioration sensible, il retrouve un pe‘u
il peut s’habiller, manger seul. La parole, la masti-

de souplesse,




— 53 —

cation ne sont plus aussi difficiles. La salivation involontaire diminue
beaucoup. Celte amélioralion est d’ailleurs passagére et dure une
quinzaine de jours. En juillet 1921, nouvelle amélioralion, mais
moins prononcée et plus lente que la précédente; cependant, il ne
peut manger seul de temps en temps. Ltat stationnaire jusqu’en
avril 1922, date & laquelle il entre 3 I’hépital. 11 a maigri de 11 kilos.
Il n’a jamais eu de fievre.

Antécédents personnels. — Il n’aurait jamais été malade avant 1920.
Il a fait son service. Pendant la guerre, il n’a eu ni blessures ni
maladies.

-Antécédents héréditaires et familiauz. — Parents bien portants.
Deux sceurs en bonne santé. Un frére mort a la guerre? un frére
mort du'croup & 5 ans. Femme en bonne santé; un enfant Agé de
1 an.

Examen. — Le malade est dans le décubitus dorsal, dans une
immobilité qui frappe. La physionomie est fixe, sans expression,
malgré un regard ¢t une mobilité des yeux qui paraissent normaux.
Il y a un clignotement des paupiéres assez fréquent. La mobilité est
conservée & la face. Le malade plisse le front, siffle et souffle. La
géne de la parole et de la mastication persiste, ainsi que la saliva-
tion. Tous les mouvements actifs et passifs du cou el des membres
sont possibles, mais s’exécutent péniblement.

Au point de vue colonne vertébrale, le malade peut se baisser,
ramasser un objet, mais il a une grosse difficullé pour se lever. La
force musculaire esl conservée. Il ¥ a un tremblement des membres
infériears aprés un moment de station debout. Pas de tremblement
aux membres supérieurs. L’atrophié est plus marquée aux membres
supérieurs qu’aux inférieufs. Pas de troubles trophiques. Réflexes
tous trés diminués. Sensibilité superficielle et profonde normale.
Sens stereognoshque intact. Psychisme normal. Les réponses sont
précises. Le malade a le gout dejla lecture. Les autres appareils sont
normaux.

N. B. — Par la répétition des mouvements, la souplesse esl un
peu plus grande (le malade a pu batire des wufs pour une omelelte).
Dans la marche, le busle est penché en avant. Le malade lraine un

peu les pieds. Pour partir, il a une cerlaine difliculté. I peut courir,
Godal 4




sarréler facilement. Il peul marcher ¢n arriére. Le demi-tour est

difficile el s'accompagne d'un peu de titubalion. Les mouvements de
grande amplitude se font avec plus de correction que normaiement.
i.es mouvemenls délicats sont impossibles. Ainsi, il joue remarqua-
blément au bouchon, mais il ne peut, par exemple, houlonner son
panialon.

11 est présenté le 23 juin & la Société de médecine de Bordeaux,
Sen ptat esl stationnaire. On remarque des tremblements fibrillaires
de la langue qui n'est pas dévise. 11 y a diminution de la force pas-
sive du coté dfoit au membre supérieur. Les réflexes rotuliens sent
trés affaiblis des degux cotés. Ea s’aidant de la mancuvre de Jen-
drassik, on arrive 3 les proyoquer. Atrophje musculaire des membres
inférigurs assez marguée. Les réfldxes des membres supérienrs sont
conservés, méme avec tendance a l'exagération. Le rétlexe crémas-
térien est copservé. Les réflexes abdominaux sont vifs. La sensibilité
testicnlaire est conservée. Jamais de vertiges. Diminution du réflexe
pharyngien. Langue un peu saburrale. Réflexe massetérin un peu
vif des denx cotés.

Le 4 povembre 1921, voici I'aspect général :

a) Au lit : Le malade se tient en dgcubilus dorsal, les yeux fixes,
le vigage impassible; parfois, D... parait plongé dans des réveries;
d’autres fois, il a des mouvements assez vifs des yeux, contrastant
ayec I'immobilité singuliére des trails;

b) Debout : 11 passe facilemment de la stalion étendue & la station
dehout. Dans cetie position, il se tient la téte fléchie fortement sur
le trone, les bras pendants, les membres: inférieurs rapprochés. Ses

'

yeux spnt fixés dans une direction. Son visage est impassible;

¢) Dans ]a marche : Les pas sonl assez grands (30 centimétires
environ). La marche s'exécute dans une atlitude semblable 4 la sta-
tion dehout, c’est-a-dire la téte fléchie, les bras pendants, le visage
jmpassible, les yeux fixes. Les membres inférieurs se fléchissent a
peine. Le pied droit frotte tout le long du parcours, le pied gauche
moins. Dans les mouvements de marche, le malade a l'air d’étre
propulsé leptement en avant.'Il marche un peu « comme sur des
‘rails », et rappelle un pen le déplacement d’une masse inerle qui

roulerait op qui glisserail. Les manwuvres a la Fournier sonl inlé-
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ressantes : si on commande au malade de marcher, de s'arréter, il
ie fait bien. Lui dit-on de tourner, il le fait bien encore, mais tou-
jours du €016 gauche. Si on lui commande de lourner du coté droit,
il n’en est plus de méme et le mouvement se décompose en plusieurs
temps. .

Pas de fievre. Pouls 4 90, égal, régulier. Langue rosée, non sabur-
rale. Pas de céphalée, pas de diplopie; un peu de salivalion, un peu
d'insomnie. Tremblement du c¢6té droit dans la marche. Douleurs
permanentes au genou et & la face anlérieure de la cuisse, sembla-
bles 4 des arrachements.

Comme signe de motilité, on remarque la bradykinésie; un grand
nombre d’actes volontaires sont génés et ralentis. Le regard est un
peu atone, le facies est immobile; parfois, cependanl, on observe
des mouvements des muscles frontaux et des muscles des régions
périorbitaires qui déterminent des plis. Le malade peul rire assez
facilement, mais le rire est prolongé et se produit un peu en {ravers.
11 siffle el souffle facilement. Pas de tremblements fibrillaires de la
face, mais ces tremblements sont trés margués & la langue.

Une tristesse, accompagnée d'indifférence, masque les divers sen-
timenls. La parole est monotone el paresseuse. Parfois, elle est
bredouillée et indistincle. Le malade a I'air d'une lassitude extréme.
1! se déplace tout d’une piece. La marche est engourdie.

Examen de divers actes :

. & droile ..

Tourner la téte < R bien.

4 gauche. .

Se lever : Le malade prend son élan el, d’un seul coup, il saule &
terre.

S’asseoir : Bien.

Se bhaisser : Le trone, les membres supérieurs, ne bougent pas;
seuls les membres inlérieurs se {léchissent.

Se tourner : Nous avons vu les difficultés éprouvées pour lourner
a droite. .

Monter au lit : Parfois, mouvement fait assez bien, d'un seulcoup.

Dans d’autres circonstances, il se produil une curicuse suceession
de mouvements. ‘

Premier lemps : Pied gauche en point d’appui sur le bord du lit,
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Le membre inférieur est en forte flexion.’Le corps est (léchi en avant,

Le -membre inférieur droit est a terre. Le malade reste en état
d’immobilité prolongée. On le stimule de la voix. D’un seul trait, il
passe au deuxiéme temps. '

Deuxiéme temps : Le pied droit est mis sur le bord du lit, le pied
gauche étant resté dans la méme position, le tronc penché en avaunt,
Le malade reste ainsi sur son lit. On le stimule a nouveau de la voix.

Troisiéme tempé : Décubitus dorsal avec flexion des membres
inférieurs. Nouvelle stimulation. ‘ )
Qualridme temps : Décubitus dorsal, exlension des membres infé-
" rieurs. T ) )

Le malade effectue bien les mouvements simples, surtout les
mouvemenis de grande amplitude, mais effectue mal et décompose
les mouvements d’ensemble (tel que se mettre au lit en s’arrétant
longlemps dprés chaque mouvement élémentaire). D'ailleurs, cetle
décomposition ne se fait pas aprés tous les mouvements.

Darr... péut manger et boire, mais il porte lentement 1a cuiller &
1a bouche, surtout quand il la prend avec la main droite. 11 effectue
les mouvements de déglutition convenablement. Il mastique, mais
médiocrement. Parfois, en train de mcanger, il s'arréte avant que
I'aliment soit A sa bouche, et il reste dans cette attitude figée.

Envisageons les actes plus délicats. Nous lui commandons de
s'habiller; il le fait, mais excessivement lentement. Il passe avec
facilité son panlalon, mais ne se boutonne qu’avec peine. Il s’arréte
parfois et demeure immobile, mais la voix d’un de ses camarades le
stimule & tel point qu’il achéve les mouvements rapidement. Il ne
peut ni se peigner, ni se raser, mais se lave la figure. L’écriture est

“trembléé -et la grandeur des letlres va en diminuant. Parfois, le
malade s’arréte etil repart quandil est stimulé, en poussant un grand
soupir comme s’il faisait un effort considérable. Pas de troubles de
la diadococinésie. Les mouvements de gymnastique des bras se font
assez bien. Le malade attrape fort bien I'objet qu'on lui lance et le
relance bien. Il peut courir, danser. Il y a des tremblements fibril-
laires de la langue, du lremblement du membre inférieur droit pen-
dant la marche, du tremblement des mains quand il serre un objet.

Pas de paralysie, pas d’atrophie musculaire. Le diamétre.du tiers
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" inférieur de la cuisse mesure 40 cenlimétres des deux cotés, celui de
la jambe 31 centimélres des deux colés. Conservation de la force.

Le réflexe rotulien & droite est presque aboli, & gauche il est faible,
méme aprés manceuvre de Jendrassik. Le réflexe abdominal est vif.
Les autres réflexes sont normaux

Pas de troubles de la sensibilité objeclive, de la sensibilité ther-
mique, de la sensibilité profonde. Pas de troubles vaso-moleurs,
sudoraux, sphinclériéns, génitaux, trophiques. Organes des scos
inlacts.

Au point de vue psychique, le malade a parfaitement counais-
sance de son état. Il est apathique, mais son intelligence estcon-
servée. .

Les aulres appareils sont normaux.

OBsSErvaTION 11

B... (Germaine) {1), 31 ans, tailleuse, demeurant & Bordeaux.
Entrée dans le service de M. le professeur Cruchet le 30 juin 1922.

Histoire de la maladie. — Cetle malade était allée voir M. de Balz,
le 19 janvier 1920, four de la diplopie. De i, clle va chez M. Froma-
get, qui lui trouve de la fievre et lui conseille de s’aliler. A cetle
époque, son Wassermann était négatif.

Sur la demande de M. de Balz, M. le professeur Cruchet va 'exa-
miner le 29 janvier. Elle lui raconle I'histoire suivante :

En décembre 1919, elle eut une inflammation de la joue gauche et
de la difficulté pour mastiquer, puis de la céphalée, de I'insomnie,
de l'agitatlion. Pas de vomissements, pas de lrouble des sphinclers;
inappétlence. Cela dura quinze jours, puis elle eul des crampes et
des fourmillements.

Vers le 17 janvier 1920, pas de céphalée, mais strabisme interne
de I'a:il droit et ptosis. Yeux ternes, comme inorts. Diplopie.

La somnolence s’accentue les 23 et 24 janvier. Germaine B... dort
partout, zigzague dans la rue. Employée dans un chai a ranger des

(1} L.a malade dont il s’agit ici a 6lé présentée par M. le professeur Cruchel ala
Société de médecine el de chirargie des hopilaux de Bordeaux, le 6 février 1920.
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bouteilles, elle en casse souvent. Le 24, olte s'endort chez M. de
Balz, elle a de Ia fidvre (39 degrés). La nuit elle présente des hallu-
cinations, du délire onirigue. Le 29, M. le professeur €ruchet l'exa-
mine. Hy a plutét détente; rien d’anormal alors dans le visage; ni
strabisme, ni ptosis, pupilles paresseuses A la lumiére et & Vacecom-
modation: Nystagmus inlermittent; einq ou six taches d’herpés
autour des levres. Langue saburrale, gorge rouge. Pas de sigoes de
méningite, pas de douleurs lombaires. Réflexes tendineux exagérés.
Trépidation épileploide du pied gauche. Pas de Babinski. Démarehe
titubante sams Romberg. Adiadococinésie surtout nette & gauche.
Téte lourde, indifférence 2 tout. Tempéralure variant emtre 38 ef
39 degrés. Poids : 88 kilos. Les divers appareils sont intaety, Ni
suere, ni albumine dans les urines. Vers Je 6 février, amélioration
légére. La température ne dépasse pas 38 degrés, mais la lendance
au sommeil persiste. Au moment de faire des travaux de couture, la
somnolence est entrecoupée ‘de phrases délirantes, la malade rit,
chante, gesticule, se lve, parle sans suite. Puis le calme revient, et
il ne parsiste ancun souvenir. Le 20 février, nouvelle amélioration.
Oa conslate cependant toujours de la tendance au sommeil, visage
tigé, pupilles. irréguliéres. (la gauche étant. plus.grande), réagissant
. lentement. La marche est lourde, hésitante. Les réflexes tendineuwx
sont vifs. Pouls & 102, Adiadococimésie. I} n’y a plus de: diplepie.
Boulimie. Légeére constipation; pes de trouble des sphincters.

" En mars 1920, la malade a pu recommencer & travailler.. Elie
eollait des étiquettes sur les bouteilles qu’elle ne cassait plas.

En juillet 1920, elle s’est trouvée mal 3. 40 heures du matin. Engoun-

disscent dans toat le- c6lé gauche. Elle a: perdu connaissance pen-
" dant une heure. M. de Balz a fait le diagnostic de paralysie. Elle est
restée un mois au lit; depuis, elle n’a pas pu reprendre ses oceupa-
tions. Pendant deux ans elle est restée chez elle et eile est eninée &
I'hopital en juillet 1922.

Antécédents personnels. — Jusqu’a 18 ans, elle a. eu des bronchites
sans gravité. Rougeole & 15 ans sans complicaiions. Reéglée a t4 ans,
parfois insuffisamment.

Antécédents familiaux. — Pére mort de vieillesse. Mére en bonne
santé. Mari en bonne santé. Deux enfants (5 ans, 16 mois). Le




»
— 59 —

27 setobre 1922, la malade, qui était enceinte de six mois eaviron,
présente dans la matinée des dowleurs, des pertes de sang, et aceonche
drun foetus de 2 livres environ. Depuis, suites de couches normales.

Examen. — Aspect général :

a) Au lit : La malade est couchée, immobile, les yeux fixes et un
peu lernes, le masque impassible. On observe quelgues tremblements
fibrillaires intermittenls des muscles périlabinux. Les meinbres
supérieurs sont en demi-flexion, les membres inférieurs tantot
fléchis ou étendus. ;

b) Debout : Elle passe assez facilement & cette position. Dans celte :
altitude, son aspect est spécial; elle parait figée, le régard est fixe :
et terne, la face immobile. L.a malade est courbée en avant, les
membres supérieurs en demi-flexion et ouverts'en dedans. La marche
sé fait daps la mome altitude. Le lrone, la téte, le ¢ou, les membres
supérieurs sont & pew prés immobiles; seul un trernblement faible,
de trois & cing oscillations par seconde, s'Observe aux membres
supésieurs. Le seul élément anormal réside du coté du membre infé-

rieur gauche. La malade traine un peu ce membre et ne figchit pas
assez son genon, de sorte que le pied frotte le parquet. EHe obéit
assez facilement aux ordres (manwuvres & la Fournier); quand o
lui dit de tourner & droite owd ganche, c’est assez sbuvent le meémbre: .

inférieur droit qui décrit Farc de cercle, le gauche demeurant Faxe

.atitour duguel se fait la rotation. De toule ficon; siv 16 membre infé-

rieur gauche tourne, il décrit en général le plus pelil are dé cercle: !
Pas de fisvre. Pouls: 94, égal, régulier, langue rose agitée de trem-

blerdents- fibrillaires. .

Céphalée transitoire ev légére. Trés peu de salivalion, qui esl sur-

toul noclurne. Ni diplopie, ni vomissements. Tendance & la somno-

lence toute la journée au lit el debout (symptéme’ trés. marqué).

Trerablement statique léger, tremblement einélique plus margue. i
Engourdissement des membres du c6té gauche. .
Au point de vue de la niotilité, la bradykinésie frappe. Les actes

volontaires sonl mledtis, génés, surtout les actes délicats. Regard’ ;

atone, yeux morls, joues immobiles, levres entr’ouvertes. Aucune
expression quand la malade parle. La malade ril en truvers, d'une’
facon prolongée. Les émolions se lraduisent par une sorte de stu-
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peur. Au cours du récent accouchement, Germaine B... a eu deux
ou trois plaintes. Elle est demeurée le reste du temps dans un état
de stupeur et d'extase; il y a une lrislesse avec indifférence. La
parole est paresseuse, sans intonation, parfois bredouillée et inin-
telligible.

Assise, la malade parait fatiguée. Debout, elle est lasse. Nous
Tavons souveni observée avec sa compagne se promener dans le
pare. Toutes deux se déplacaient par le seul mouvement des mem-
bres inférieurs, les membres supérigurs en demi-flexion et ouverts
en dedans. Elles avaient I'air de se remorquer 'une 'autre.

Elle peut tourner la téle & droite, & gauche; elle se’léve, s’asseoit‘,
se:baisse, se lourne. Ces mouvements bien exécutés sont trés lents.
Elle mange toute-seule,. prend facilement les objets, la cuiller par
exemple, elle la porte aisément & ses lévres. Elle boit facilement.
Tous ces acles s'effectuent bien par la main droite, plus difficilement
par la main gauche. Les mouvements de déglutition se produisent
bien et le liquide™ne retombe jamais de la bouche. La mastication
est pénible.

La malade peut se coiffer, s’habiller elle-méme, se boutonner et
se déboutonner aisément de 1a main droile, mais la main gauche est
incapable de pareils actes et le moindre effort se traduit par du
tremblement. Etant couturiére, on lui commande de coudre. Elle
dirige convenablement son aiguille et son fil, mais la main gauche
qui tient 1’étoffe ne dirige pas cette derniére. La malade est vite
fatiguée et a envie de dormir. L’écriture est relalivement peu trem-
‘blée et correcte, ce qui n’a rien de surprenant puisque le c6té droit
est respecte. Les mouvements des « marionnettes » s’exécutent nor-
malement, mais lentement a droite. A gauche, il y a trouble de
la diadococinésie et ébauche du mouvement. Un tremblement de la
main remplace souvent les alternatives de pronation et de supina-
tion. Les mouvements de gymnastique des bras se font lentement,
surtout & gauche. La malade ne peut courir. Elle alirape et relance
bien les objets - qu’on lui lance.

Au point de vue‘tremhlement, il y a quelques tremblements fibril-
laires de la face, d’ailleurs inconstants el silués au niveau des muscles
péribuccaux. La langue présente par contre des secousses fibrillaires




plus marquées, Aux membres supérieurs, il existe un tremblement
du c6té gauche, trés inconstant, augmenté par les mouvements, la
marche. L’atlitude des membres du c6té gauche mérite une élude;
le membre supérieur est en adduction et les divers segments sont
en flexion les uns sur les autres. La main présenle une flexion des
phalanges sur le métacarpe el le pouce est en opposilion avec 'index
et le médius. Cette attitude peul étre corrigée. Pas d’atrophie des
éminences thénar et hypothénar, ni des espaces interosseux. Les
deux membres supérieurs ont lapparence rigide. Aux membres
inférieurs, on observe la méme apparence; les divers segmenls
sont en extension. Pas d’atrophie musculaire. La palpation des
muscles ne s’accompagne pas de douleur. D’une facon générale,
tous les réflexes tendineux paraissent exagérés trés fortement des
deux cotés. Pas de clonus du pied ni de la rotule. Le réfiexe plan-
taire est aboli, les réflexes abdominaux sont plus vifs a droite.

Sensibilité subjective : Pas de douleurs.

Sensibilité objective : Cutanée et profonde, normale.

Les sensibilités osseuse, articulaire, viscérale, stéréognostique
sont normales. Il n'y a pas de troubles trophiques, de troubles géni-
taux et des sphincters.

Au poi}xt de vue organes des sens, les yeux sont fixes, un peu
ternes. Les muscles des paupiéres tremblent légérement guand les
paupiéres se ferment. Pas de strabisme, de paralysie oculaire; les
mouvements associés des yeux se fonl normalement. Pas de nystag-
mus, ni d’hippus. Rétlexes pupillaires normaux, mais lents. La
malade entend bien; pas de bourdonnements, quelques vertiges. Ii
y a un certain état de tristesse, d'indifférence, d’apathie. La malade
parait préoccupée de toul autre chose que de ce dont on lui parle.
L’intelligence est intacte.

Rien aux poumons, au cceur, aux autres organes.

En résumé, syndrome bradykinélique par encéphalo-myélite épi-
démique remontant a janvier 1920, caraclérisée par : céphalée, |
vomissements, insomnies, puis somnolence, fidvre, troubles oculaires
ayant duré deux mois environ.

Actuellement, bradykinésie, tremblement intermittent, somno-
lence et divers autres troubles des fonctions nerveuses.
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€orb... (Madeleine), 48 ans, tailleuse, Bordeaux.

Entrée dans le service de M. le professeur Cruchet le 11 aotGt 1922.

Histoire de la maladie. — Le H novembre $918, la malade, jus-
gue-1& én bonne santé, présente de la céphalée, dés vomissements,
mais pas de fidvre, ni de troubles sensoriels. En méme temps, elle &
ure grande envie de dormir; elle se mel au lit, se purge, et au bout
d'ume quinzaine de jours, som état s’améliore et elle reprend ses
oeeupations. Vers décembre 192%, sans aveir riew 'éprouvé: dans
I'intervalle, la malade, qui était & Arveyres, est prise & nouveaw de
céphalée, qui occupe seulement la zone fronto-parittale. Ce sont des
élancements. En méme teraps, apparaissent diplopie, vomissements
alimentaires of bilieux avec efforts. Sommolence marqués. Pag de
fievre. Rachialgie. :

On la met au lit. On appelle un. médecin qui croit & une affection
intestinale eb la fait purger tous les matins. Son état ne s'améliorant
pas, elle fait appeler d’autres médecins. Peu & ‘peu, son étal se
modifie, la céphalée disparait, la diplopie aussi, les vomisséments '
sont plus rares; mais la malade prend’ un aspect figé que nous étu-
dierons plus loin. Elle vient & Bordeaux en mars #922; don- état reste:
statiomnaire. Malgré divers traitements, elle demeure ainsi, salivant
et tremblant beaucoup. Elle entre & Fhopital le 11 aoat $922.

Auntécédents personnels. — Dans I'enfance, dncune maladie:

Régles:a-17 ans; bien réglée jusqu’d ce jour. '

Mariée 4 28-ans, a eu un enfant bien portant. Pas de fausses ¢ou-
ches. Pas de maladies, mais chagrin trés vif depuis le départ de sow
mari. ' - '

Antécédents familivux. — Pére el mére morts cancéreux; deux
frgres morts:de tuberculose pulmonaire ;deux sceurs en bonne santé.
Muri: disparw depuis dix-huit ans; il était épileplique. Fils en: bonse
santé (19 ans).

Examen. — Aspecl général :

) Au lit : La malade est en décubitus dorsal, immobile, les yeux
fixes, le visage impassitle, comme préoccupée sans cesse. On' observe
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des. tremblements fibrillaires, intermittents des musecles labiaux. Les
membres smpérieurs sont en demi-flexion, les inférieurs. sont en
exlension’;

b) Deboul : La malade ne peul passer seule d cette position. On
doit aider. Elle a un aspect spécial comme figé, son regard esl fixe,
son facies immobile. Toujours courbée en avanl, ses membres supé-
rieurs sont en flexion, les inférieurs trés rapprochés;

¢) Marche : La marche se fait @ pelits pas, loujours dans la méme
attitude. Lo mafade obéil assez facilement aux ordres (manceuvres a
ta Fournier). . ;

Pas de Gevre. Pouls & 92, égal, régulier. Langue un peu saburrale,
trés humide, Waleine fétide.

Un pew de céphalée. Salivation. Pas de diplopie, de vomissements ;
urr peu de somnolence; quelques- dovleurs dans. les jambes; un peuw
de tremblement intermitlent, augmenté ou produil par les mouve-
ments.

Motilité : On remarque d’aboerd la bradykinésie; tous les artes

volontaires, quels qu'ils soient, sont génés et ralentis et d’autant
plus qu’ils sont plus délicats.
. Mimique : Regard alone, yeux hebétés., sans expression. Facies de:
cire- intermédiaire au facies myopathique et au facies parkinsonien.
Cet aspect est peu modifié quand on parle & la malade. Toules les
réactions sont lentes et persistent longtemps. Le rire, légérement en
travers, .est. prolongé. Les &émotions se teaduisent par une sorte
d’étonnement. 11 y a tristesse et indifférence. Parole monotoue,
paresseuse, 5ans intonation, parfois bredouillée et indistincte, La
salivation, trés abondante au débul, est peu marqaée depuis un
traitement & l'atropine.

Assise, la malade a l'air trés fatiguée. Debout, elle parait encore
plus lasse. Dans la marche, elle parait engourdie et manque de sou-
plesse. Tous- les mouvements (tourner la téte & droite, & gauche, se
lever, s'asseoir, se baisser, se tourner) s’accomplissent excessive-
ment lentement. Elle porte trés lentement la cuiller & la bouche et
aspire’le bouillon ou le lait, mais n’effectue pas les mouvements de
déglutition et le liquide relombe sur le menton et la serviette. Ne
pouvant pas mastiquer, elle se nourrit d’ccufs et de laitages. Elle ne
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peut se coiffer. Elle élait tailleuse. Nous lui commandons d’essayer
de coudre et nous conslatons qu'elle fait un ou deux points lente-
ment, comme si elle ne voyait pas bien son ouvrage. Puis elle se
ralentit. Elle fait passer l'aiguille en plusieurs temps et décompose
le mouvement en une intinité de peli\ts mouvements ; elle s'arrélerait
si nous ne la slimulions de la voix; alors elle fait deux ou trois
points plus rapides, mais bientot élle ralentit beaucoup et s’arréte
malgré nos exhortations. Elle ne peut s'habiller, et pour melire sa
robe, elle fait pénétrer son bras dans la manche, mais ne peut ache-
ver le ‘mouvement nécessaire. Elle ne peut ni se boutonner ni se
déboutonner. En somme, ce sont les mouvements les plus délicals
qui sont les plus atteints. L’écriture est tremblée; de plus, la malade
semble écrire des leltres avec des mots d’autant plus petils qu’ils
sont pluslongs (le mot « méditerranéen » que nous lui faisons écrire
n’est méme pas fini). A un certain endroit, la plume avait un fil qui
l'empéchait d’écrire; la malade essuie alors la plume a ses che-
veux, puis & ses doigts et s’étant reposée d’écrire, elle reprend avec
des caractéres beaucoup plus gros. Si on la regarde manger (une fois
les aliments introduits dans la bouche par linfirmiére), on constate
qu’elle les garde longtemps avant de les déglutir. Pour s’habiller,
mémes inlerruptions ; elle s’arréle immobile, figée. Les mouvements
des marionnettes se font trés lentement et on observe-plulét un
tremblement des mains que des alternatives de pronation et de supi-
nation. Il en est de méme des mouvements de gymnastique des bras
qui se font trés lentement. Si on lui lance un objet, elle I'attrape fort
bien, mais ne peut le relancer. Elle ne peut courir. .

I1 y a des tremblements fibrillaires inconstants de la face surtout
aux muscles péribuccaux. La langue présenle des tremblements
fibrillaires beaucoup plus marqués. Aux membres supérieurs, le
tremblement est trés faible ou absent au repos. Il augmente dans les
mouvements. Pas de paralysie, atrophie trés marquée des masséters.
Aux membres supérieurs, les muscles sont contractés, d'ou demi-
flexion de 'avant-bras sur le bras; il n’y a pas d’atrophie, la force
est bien conservée, sauf aux mains ou la malade serre difficilement

les poignels. Aux membres inférieurs, pas d'atrophie, conservation
de la force.
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Réflexes : Ils varient parfois &’un moment A Vautre dans de
grandes proporlinns, surtout en ce qui concerne leg réflexes tendi-
neux. Parfois, ils ont été trouvés exagérés ou au contraire abolis;
d@s certaines cireonstances, ils ont été rencontrés 1rés modifiés
d’un momesnt A l'autre. Dans certaing cas, mMeéme aprés mangeuvie
“de Jel_'\drassik, le réflexe rotulien, par exemple, étail presque nul,
quelques minutes apres, il était‘trés vif.

En général, les rotuliens sont vifs et un peu particuliers (mouve-
ment de retrait), les plantaires sonl nettement en flexion. Il n'ya
pas de clonus du pied ni de la rotule.

"l ya tendance au dermographisme. Au point de vue sensibilité
subjective, douleurs constricti\.res des bras el des mollets; quelques

- douleurs de téte. Ces douleurs sont presque continuelles, augmen-
tées quand on presse sur les masses musculaires. Quant a la sensi-
bilite objective: hypoesthésie des régions cutanées dorsale du pied,
plantaire des mains, des poignets, de la face. L’hypoesthésie de la
face et des poignels se superpose i une pigmentalion particuliére.
Pas de troubles de la sensibilité thermique. La sensibilité profonde
ne parait'pas troublée; les sensibilités osseuse, articulaire, viscerale,
stérsognostique sont normales. La malade exéeule fort bien les
mouvements quon 1ni commande (toucher son nez aveclamain, son
genou avec le pied opposeé, etc.). Elle peut méme saisir une feuille
de papier sans difﬁculté. La face est rouge. Les sueurs sont assez

abondantes. Les mains sont rouges et pigmentées. Pas de troubles
trophiques, par de troubles sphinctériens ou génitaux. Salivatio
peu calmée.

nun

Organes des'sens : Yeux assez vifs, regard fixe. Les muscles des
paupidres $e ferment avec léger tremblement inconstant. Pas de
strabisme; les,mouvements‘ associés des yeux se font normalement ;
sens chromatique normal, pas de diplopie, vision normale (Examen
du docteur Ginestous). Du nysltagmus, surtout dans le sens horizon-
tal, pas d’hippus. Les réflexes lumineux el d l'accommodation sonb
pormaux. Pas d’Argyll-Robertson. .

La malade entend bien; pas de bourdonnements, ni de vertiges.
Goiit et odorat normaux. La malade a parfaitement connaissance de
son état; par suile, un certain état de (ristesse et d'apathie s'est




emparé d'elle, mais lintedligence est intacte. Il R’y a rien -an coeur.
"Les beuils, ccpendant un peu assourdis, somt égaux, réguliers. Oa

w'entend ni souffles, pi frottements. 1l 0’y a Tiep aux poRmeOns. Pas
d’snorexie; un peu de constipation. Rien & 'examen de 1’ahdom§n.

Tous les parkinsoniens post-eneéphbalitiques ressemblent, 4
peu de chose preés, & ces trois wdalades. De la lecture de ces
observations, ou s'apercoit d’'abord gu'un symptome domine les
auires phénomeénes patbolagigues. C'ast ce gne M. Cruohet a
appelé la bradykinésie; il entend par 1a un ensemble de faits
cliniques caractérisés essentiellement par 1a lenteur des mouve-
wents. Les milades présenfant cetle bradykinésie ont eu tous de
I'encéphalite, contractée surtont pendant I'épidémie des années
19191990, L'Ecole bordelaise, avec MM. Cruchet, Verger et
Flesnard, a particulidrement bien étudié ce facteur gui plane au-
degsus des anlires gignes, aceessoires, du syndrome moteur des
parkinsoniens. :

Evidemment, cette lenteur des mouvements a beaucoup plus
* de tendance a se manifester lors des acles délicats. Plus l'acte
sera complexe et plus lexécution sera lente. Regardez ce
malade toncner la téte, par exemple. Le geste sera exécuté alors
at parfailement, mais avec combien pen de vivacité. Mais regar--
dez manger ce méme sujet; 13, nous avons affaire 4 un mouve-
ment excassivement complexe : Saisir la fourchelte, piguer la
viande 3 celle-ci (la viande étant supposée déja coupée en
petits morceaux), porter e morceau & la bouche, le mastiquer,
I'avaler, prendront alors un temps infini, Mettons dans.ce cas
que le premier, le deuxidme mouvement, quoique peu rapides,
soieu_i faits relalivement vite, on verea hieniot le ,Su:ifi‘.t ralentir
de plus en plus, el enfin s'arréter complétement. S'il est stimulé
parun geste, une parole du miédecin qui le soigne, une raillevie
d'un camarade d’hopital, la continuation du mouvement inter-
rompu reprendra, mais la durée de Ja reprise sera cerles
maindre gue le temps quavaient demandé les premiers gestes
a exécuter. La seconde interruplion viendra vite. Nouvelle
stimulation, nouveaux gestes, et ainsi de suite jusqu'a ce que le




— 67 —

malade n’en paisse vraiment plus et cosse complétement malgré
toules exhorta,tions. Et puis, un morceau dans la bouehe n'est
pas encore prét d’stre avalé. Les mouvements maslicatoires
seront eux aussi de plus en plus lents pour s'arréter tout & fait.
Méme, le sujet ne fermant plus la bouche, on verra s’écounler la
salive avee des particules alimentaires. Donc, en un temps con-
sidérable, il y aura peu de mouvements de déglulition. On
nous a eité le cas d’un malade qui, aprés avoir pris son, rcpas
1e soir, avait encore au réveil des aliments daps la bouche. Ef
peur tous les mouvements, il en est de méme. Vonus avez vu la
fernme de I'observation 11, Germaine B..., essayer de coudre ;
aprés qu'on lui a enfilé sen aiguille, elle fait deux oun trois
points; on la stimule, elle conlinue peu de temps, puis s'arréle,
lasse, veprend, cesse enfin, laissant refomber ses bras sur ses
genoux et s'appuyant sar le dossier de sa chaise, I'air accahlé
par celte besogne (u'une ancienne couturiére devrait faive sans
la moindre peine. L'habillage et le déshabillage de ces malades
est tnée compliqué. S'ils peuvent se déboutonner, ils ne peuvent
se reboutonner, ou inversement (quoique plus rarement). Dail-
leurs, au beut de quelguies minutes — & peine quelques
min,utes — les sujets épuisés s'arrétent définitivement. L’'écri-
ture dewviendea de plus en plus pénible, lente; elle monire, en
général, une tendanee a la micrographie et les lettres seront
presque toujours d’autant plus petites qu'on sera 4 la fin d’'un
mot. Les letires terminales seront illisibles s'il s'agit d’un mot
long.

Quant aux mouvements simples, on a va qu’ils s’exécutaient
bien, mais uéanmoins péniblement. D'ailleurs, ees malades
ignorent V'automatisme, ils ne font plus inconsciemment les
petits gestes de la vie courante; la marche, pour ecux, est un
pénible effort. Nous ne devons pas oublier, en effet, que tout
mouvement automatique est une succession de petits mouve-

anents, évidemment inconscients pour un homme sain. Pour un
‘de ces post-eneéphalitiques, toul mouvement est eonscient et le

sujet n'arrive uniquement a exéeuter ce qu'il veut gue par la
force de la velonts, d'ou cet &tat de ce que MM. Verger ot Hes-
nard ont ap elé la « viseosité motrice ».
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Dans tous ces mouvements plus ou moins complexes, on
remarque trois choses essentielles :

1° La mise en lrain esl pénible;

2° [l y a souvent interruption de Yacte, « arrét photographique
de la cinématique musculaire »; :

3" Sil'acte est trés prolongé, la bradykinésie deviendra de
plus en plus marquée. ' :

C’est ce qu'ont prouvé les recherches graphiques de Verger
et Hesnard. Les mouvements masticatoires, par exemple, ont
&té analysés, grace & une poire machée par le sujet en expé-
vience, reliée a un appareil enregistreur. On obtient une courbe
inégale, en .escalier, indiquant les diverses reprises du mouve-
ment. . . . :
" Cette bradykinésie est donc le phénoméne saillant, si saillant
méme, qu’il résume, en somme, le parkinsonisme post-encépha-
litique. Pour beaucoup d’auteurs, en effet, ces deux termes sont
synonymes. ; _ '

On a voulu expliquer cette lenteur si particuliére et on s'est
naturellement rabattu sur la rigidité. Ge sont, a-t-on dit, des
victimes de la rigidité. Or vraiment ces malades sont-ils des
rigides? Sonl-ils véritablement des hypertoniques? lls sem-
blent certes des rigides & premiére vue. Pour Souques et ses
éleves, Ernst en particulier, le symptome capital des syn-
dromes « parkinsoniens » consécutif a4 l'encéphalite, c’est la
rigidité. C'est encore l'avis de beaucoup d’auteurs. L. de Lisi,
a Rome, dans I/ Policlinico, de novembre 1921, relate avoir vu
10 cas de parkinsonisme post-encéphalitique, ot le trouble pré-
dominant»étaitK«'la rigidité musculaire ». Pour Rimbaud, le

parkinsonien post-encé phalitique est surtout un enraidi. Claude

admet un hypertonus plus ou moins fort, mais constant. Pour
Pierre Marie et M G. Lévy, la raideur est le symptome domi-
pant. Marinesco prétend que dés que I'hyperlonie apparait et
s'accuse de plus en plus chez les malades survivant a P'attaque
d’encéphalite, le « parkinsonisme »,apparait; toutefois, il fait
remarquer que cette hypertonie est extra-pyramidale. Pour
Lépine, la rigidité est un phénoméne constant et préeoce de
parkinsonisme d’origine encéphalitique, etc. -

.
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Néanmoins, si, pour la majorité des auteurs, la rigidité est
un phénomeéne capital, déja Paleani, -en 1921, fait remarquer
que la raideur musculaire tend i régresser au cours de l'évolu-
“tion de la maladie. MM. Verger et Hesnard ont montré quau
fond, les malades dont il s’agit ici ne sont pas des enrvaidis vrais ;
les parkinsoniens post-encéphalitiques ne se sentent jamais
raides, alors que les contracturés physiopathiques ou pyrami-
daux ont la sensalion de leur rigidité. Comment expliquer alors
Yexagération des réflexes? Or, P'élat des réflexes est trés difficile
a préciser (Voir -Obs. 11, en particulier). Chez les lacunaires,
les réflexes sont exagérés. D'aprés Herman . Enfanjusz, les

yéflexes tendineux n’existent mémec point aux membres infé-
rieurs, chez les post-encéphalitiques parkinsoniens. Ces réflexes -
peuvent, malgré tout, &tre vifs. On a parfois noté la trépidation
épileptolde. Comment expliquer encore la résistance aux mou-
vements passifs? Elle n'est pas trés nette. La réaction hyperto-

" nique électrique (inaptitude a la décontraction) de certains
muscles se voit, par exemple, dans certaines maladies, comme la
maladie de Thomsen, ou il 1’y a pas d’hypertonie. Enfin, les
hypertoniques vrais sont des impotents, ce qui n'est pas le cas
ici, et MM. Verger et Hesnard citent U'exemple d'ouvriers élec-
triciens ou de mécaniciens-ajusteurs qui continuent leur travail.

Evidemment, la rigidité peut parfois exister avec la lenteur
des mouvements (maladie de Little); de méme, elle semble
parfois pouvoir coexister chez le parkinsonien post-encéphali-
tique, spécialement ‘au cou. Comment, en effet, expliquer, par
exemple, le phénoméne de « oreiller psychique », sansadmettre
la contracture? _

Quoi qu'il en soit, la bradykinésie, telle qu'elle vient d’étre
déerite, n'est due, ensomme, qu'a laperte des automatismes, qui
explique elle méme, dans la plupart des cas, l'apparence de la
rigidité. Le sujet, tout a fait comparable a un jeune enfant non
éduqusé, a besoin de toute sa volonté pour accomplir n'importe
quel acte. Cependant, tout automatisme est-il controlé par la
volonté? Non, et c'est ce qui explique le phénoméne clinique
connu sous le nom de kinésie paradoxale (Souques); dans ces

Godal 5




— 70 — IR

moments bizarres, 'antomatisme scmble reprendre ses droits.
On a, comme le dit M. Cruchet, Uillusion d’une vie motrice nor-
male. Cette illusion est d’ailleurs de bien courte durée. Clest
souns 'influence d'une volonté forte, autre que la sienne, ou alors
sous l'influence d’une idée puissante qui vient de germer en lui,
" que le malade peut exécuter facilement des actes complexes.
C'est paradoxal évidemment de voir un homme semblant immo-
bile, et continuellement, pouvoir tout a coup sembler actif
comme un homme sain. Alors, on le verra travailler, manger,
boire, comme si la bradykinésie était supprimée. Un sujet
pourra lancer une balle, la recevoir, scier du bois, faire du tra-
péze, jouer au bouchon, damser, courir normalement, etc... On
cite le cas d'une jeune fille, qui, véritable pseudo-parkinso-
nienne aux gestes lents, pouvait jouer avec une grande souplesse
et une dextérité admirables, une valse de Chopin sur un piano.
Mais 1a grande souplesse, la dextérité de la pianiste, I'habileté
et l'agilité des autres malades n’étaient qu'éphémeéres, que tout
a fait temporaire. Dans d’autres cas, le sujet peut continuer son
métier, métier peu fatigant, en général (serrve-frein de chemins
de fer, etc...), mais le rendement est alors bien inférieur & la
normale. Le travail effectué en huit heures n'équivaut qu'a celui
que ferait un homme sain en deux ou trois heures. Le sujet
n'est tout de méme pas un impotent. Chose curieuse, Meyer a
nolé des modifications des troubles moteurs sous I'influence des
impressions rythmiques; il cite, par exemple, un de ses malades
dansant bien mieux aveec musique que sans musique. '
On comprend done facilement pourquei la bradykinésie
coustitue en somme le « parkinsonisme de fatigne ». Aprés un,
deux on lrois mouvements au plus, le sujel est las. Et pour-
quoi? Parce que, en exceptant les mouvements paradoxaux dont
il vient d’étre question, le sujet est en perpétuel élat de tension
volontaire. Pour agir, et presque constamment, il faut une
volonté ferme qui finit par fatiguer intellectuellement le malade.
Dés lors, il aura aiv paresseus, il évitera tout mouvement : la
perte des automatismes explique la bradykinésie. Donc, il s'agit

.d'une pertarbation volontaire plutot que d'une perturbation
musculaire (Cruchet).
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Voila done le principal symptome expliqué. Parlons da trem-
blement. 1l est rare, et s'il existe dans nos 3 observations —
pure coincidence — il m'a aucun des caracléres déerits par
Parkinson. 1l consisle presque toujours en mouvements alier-
nants de¢ pronation et de supination, en nombre variable, en
moyenne six a huit par seconde. Parfois, il est trés menu. 11
peut é&tre localisé et souvent il est intermitient. 11 est presque
toujours peu apparent et doit élre recherché avee soin. On peut
provoquer. I'apparilion de ce tremblement quand ‘on oppose de
la résistance au mouvement du sujet. Ge tremblement, ou pluldt
cette vibration musculaire qui ne se produit a I'état normal que
si le sujeiest obligé de lulter contre une résistance considérable,
apparait ici pour une faible résistance et se monire plus marqué.
Ce tremblement a été trouvé dans 15 cas sur 21 par Ernst. Le
frottement du pouce sur l'index, comme dans T'acte de rouler
une cigarette, est trés rare. Cela serait pour certains, et Sicard
en particuliér, un signe pronostic de grande valeur qui signi-
ficrait une fin prochaine. 1l existerait aussi du tremblement au
niveau des orleils et dans les membres, soit dans un seul, ce
qui est le cas le plus fréquent, soit dans les quatre. Le mouve-
ment pourrait parfois le suspendre. En somumne, c'est un signe
qui, loin d’étre conslant, n'est pas pathognomonique, puisque
trés souvent il differe d'alluré suivant les sujets. Achard, Sou-
ques, etc., ont signalé méme un tremblement intentionnel, ce
qui semble méme assez fréquent, quoiqu'il y ait plutot ébaunche
(Cruchet). Done, en résumé, il n'a rien de typique, et de plus,
quand il apparatt, il ne se montre, en général, que tardivement. '
On note aussi parfois des tremblements fibrillaires, surtout a la
face (Voir Obs. 11 et I1T).

Avant de passer aux autres symptoémes accessoires, il n’est
peut-étre pas inutile de parler de laspect extérieur du brady-
kinétique, de ce malheureux atteint de « viscosité motrice »,
quoique, aprés la description précédente, il n'y ait pas grand’-
chose a ajouter. Le malade en question est un « figé », le lerme
« soudé » s'appliquant platot a lenraidi vrai. Il a néanmoins
I'apparence du vrai parkinsonicn en flexion, ralatiné, courbé
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sur lui-méme, mais pouvant néanmoins prendre des attitudes
spontanées anormales, en dehors de l'attitude en décubitus
horizontal. Ces attitudes anormales (calatonie) seraient ducs,
non seulement a la perte des mouvements automatiques, mais
encore a 'action des anlagonistes. Lorsqu’un mouvement quel-
conque s'exéecule, les agonistes fonetionnant, il y a naturellement
relichement des muscles antagonistes chez 'homme sain. Ainsi,
lorsqu’un sujet ferme la main, Paction des fléchisseurs est
prédominante, les extenseurs étant complétement relachés ne
Jouent aucun rdle. Dans Pouverture de la main, c'est tout le
coutraire. Seuls les exitenseurs fonctionnent, les fléchisseurs
reprenant une position de repos.

Chez les parkinsonicns post-encéphalitiques, il n'y a que trés
peu souvent reldchement complet des antagonistes, a cause de
la'lenteur de la décontraction, de sorte qu'un mouvement quel-
conque est fatalement trés géné. La bradykinésie ne fait qu'ang-
menter et la fatigue aussi. Ce phénomeéne a 616 bien étudié par
Stern, Lhermitte, Sterlz, 0. et -C. Vogt. Les muscles, chez ces
malades, ne se décontractant qu'excessivement lentement, les
attitudes prises sont conservées un certain temps, le sujet ne
pouvant point passer aussitot d’une attilude & une autre comme
chez 'homme sain. De 14, cette « aptitude cataleptique » véri-
table, qui est vraiment un signe digne de remarque, parce que
bien particulier chez ces malades.

Le facies est figé aussi, se rapprochant plutét du masque
myopathique que du masque parkinsonien vrai. On ne voit que
rarement des rides. L.a bouche est souvent ouverte, les lévres
pcondantes; la fuce est sans expression, comme héhétée. Parfois
il semble, mais rarement, se dessiner un rire triste et le eoin
des lévres ne se relevant pas, la malade a l'air de rire en tra-
vers. Souvent, on remarque des contracltions fibrillaired des
muscles péri-bucecaux oun péri-ocbitaires.

Quand “le sujet veut marcher, il y a peu souvent tendance a
la pulsion (pro et rétropulsion] montrant qu’il n'y a pas de
rigidité vraie la plupart du temps. Au contraire, le sujet marche
irés lenlement, le dos courbé, la (éte penchée vers le sol. Il
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s'appuie sur une canne, comine uu vieillard presque impotent
Dans cevtaines formes, cependant, il y aurait une tendance
manifeste a la rétropulsion provoquée {(hyptokinése de Sarbo).

Voila donc les particularités cliniques des parkinsoniens
encéphalitiques. On ne doil pas oublier que ¢'est & I'ficole bov-
delaise que vevient en majeure partie la description de ces
divers symptomes. Gest particulierement M. Cruchet (ui, an
début de juin 1921, a insisté surla forme bradykinésique ou
pscudo—parkinsonicnne de 'encéphalite épidémique. Pour Sou-
ues, dans son Rapport sur les syndromes parkinsoniens, la
coexistence de mouvements bradykinésiques (1) et de ce syn-
drome post-encéphalitique n’est gu'exceptionnelle.

Par mouvements bradykinésiques, il entend peut-&ire les
mouvements lents, régulicrs, rythmiques ct globaux quon peut
voir survenir aprés I'encéphalo-myélite épidémique, raves cn
effet. En tout cas, il n'insiste pas du tout sur les phénoménes
bradykinétiques ou de viscosité motrice tels qu’ils ont été
décrits plus haut. L Ecole parisienne commence & peine a se
rendre compte que cette bradykinésie existe, quoigu’elle pré-
tende I'avoir toujours coustatée! Naturellement, & Paris, il fal-
lait créer un mot spécial, Uakinésie, qui est bien moins juste
éthymologiquement!

Mais, outre les phénoménes qui-viennent d'gtre étudiés, le
parkinsonisme post-encéphalitique pentmonlrer un nombre con-
sidérable d'autres symplomes secondaires. On a dit que U'encé-
phalite était une maladie & surprises et A veprises, et les signes
(ue nous allons décrire maintenant sont peut-étre des coexis-
tences simplement du parkinsonisme. Cependant ces coexis-
tences, du moins pour certains symptémes, sont assez fré-
quenles pouc élre englobées dans P'état de parkinsonisine, ct
nous ne pourrions les omettre sans atre incomplet.

Nous avons d’abord des troubles du langage. La 1):”'016 est
monotone, souvent saceadée ou indistinete. Peun forte, la voix
. est grave en général et fréquemment le malade ne parle qu'd

(1) O dit encore bradycinésie.
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voix basse. Dans les derniéres périodes, la parole devient
impossible; a peinc quelques grognements indistinets servent,
autant que faire se peut, & exprimer la penséc. La langue
n’obéirait pas i U'influence de la volonté; elle ne tournerait pas
dans la bouche (P. Marie et M"™ G. Lévy). Parvfois, on constale
du bégaiement, du mutisme, de 1'écholalie, de la tachyphémie
paroxystique (Claude), de la palilalie. (est dire qu'en somme
tous les troubles du langage out été observés. Babinski prétend
que ces troubles peuvent faire complétement défaut quand il ya
automatisme : un sujet chanlera ou récitera normalement ; mais
dés qu'il y aura une tension d’esprit, si faible soit-elle, les trou-
bles réapparaitront et atteindront leur maximum d'intensité si
la tension est trés marquée. Peut-étre le mutisme est-il dir a la
fatigue causée par la plm'olc réfléchie ; ce qui est plus difficile-
ment explicable, ¢’est la disparition soudaine de ce mutisme qui
peut revenir pour disparaitre 4 nouveau et ainsi de suite. Pour
Clovis Vincent et Bernard, le mutisme, la voix basse seraient
dus surtout aux troubles de la motilité thoracique.

Viennent ensuite les troubles oculaires, assez importants.
La perturbation visuelle est, en somme, fréquente. La vue baisse
progressivement, parfois méme subitement. La vision est alors
‘trés indistincte ; les objets examinés sont flous et parfoissemblent
colorés en bleu. Le parkinsonisme post-encéphalitique succé-
derait, pour cerluins auteurs, surtout a la forme oculo-léthar-
gique, cc qui explique peut-étre la fréquence des troubles ocu-
laives par permanence (?). On a signalé la diplopie, la paresse
des réactions pupillaires, 'anisocorie, etc. Ou bien on a noté la
rareté du clignement palpébral; ou bien, plus fréquemment, un
blépharospasme trés actif. Pour M™ Nathalie Zylberlast-Zand,
le réflexe oculo-palpébral serait trés particulier chez les par-
kinsoniens post-encéphalitiques; il consisterait en une trépi-
"dation des paupiéres, lorsqu’on approche les doigts des yeux;
cette trépidation, tellement vive qu’elle est comparée aux batte-
ments des ailes d'un oiseau, dure presque aussi longtemps que
la menace imminente des doigts. Papastratigakis a noté aussi
le spasme palpébral. Velter, en tout cas, fait remarquer que




les troubles oculo-moteurs dans les syndromes’ p‘arkinsm}iens
)

consécutifs a Uencéphalite sont appavents, étendus ol & marche

rapide.

Les troubles rcspiratoircs sonlt encove fréquents. Ce sont des
troubles du rythme: dyspnée, apnée periodique, bradypnée,
irrégularité et inversion du rylhme, méme 1‘c.<pimlion de
Cheynes-Slokes. Ces phénoménes siiviennent presque toujours
par accés. Ils peuvent parfois étre influencés par un effort de
volonté. En somme, lu.mudi(iculimx psychique du sujet jouerait
un role; eest pourquol cerlains ont pu peunser d I'bystérie. Or,
celte action de la volonié, non particulicre aux parkinsoniens,
s’observe aussi chez les choréiques sans quon reléve des traces
d’hystérie. La polypnée paroxystique serait, pour quelques
cliniciens, un symptome accessoire de la forme monobrachiale.
En plus, on a des lics respiratoires (soufflement, heminage,
ete., elc., et le hoquet (1).

Les troubles vaso motenrs sont inconstants; il peut y avoir
exagération nette de la salivation. Les bouffées de chaleur sont
rares et méme on a remarqué que la sensation de froid serait,
semble t-il, plus fréquente. .On a noté Papparition d'edémes
localisés, de boursouflements, méme de l'cedéme pulmonaire
avec toule sa gravité.

Les troubles trophiques semblent ne pas exister. Par contre,
on a signalé des troubles sensilifs variés. Ce sont surlout des
douleurs dont se plaignent les sujets, doulcurs vagues, incons-
tantes et mobiles, parfois Lrés marquées, d’autres fois causant
une simple géne. On a rarement vu des phénoménes d’hyper ou
d’hypoesthésie. On signale encore plus ravement des phéno-
meénes d'anesthésie.

Quant aux diverses alteintes viscérales, Reys signale des
iroubles hépatiques avec ictére, gros loie, urobilinurie, qu'il
rapproche de la maladie de Wilson. On nole parfois des
symptomes de paresse intestinale avee constipation, ¢t méme
apparition de phénomenes d'occlusion intestinale (2 cas de Reys).

(1) Le hoquet peut ¢tlre tellement marqué qu'il prime les aulres sympidmes @ c'est

le hoquet ¢pidémique dont il n'est pas question ici.
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11 y a souvent des troubles de la nulrition : obésité, par exemple,
non forcémentVée d'a’lleurs ansyndrome pseudo-parkinsonien;
elle peut le compligaer isolément. Guillain et Gardin ont vu vn
parkinsorien post-encéphalitique atteint de glycosurie perma-
nente, glycosurie pouvant aller jusqu’a 33 grammes par jour.

Il peut y avoir des troubles génitaux : impuissance ou au
contraire excitation génésique (Kuziére). On a signalé encore du
rire-el du pleurer spasmodiques comme chez les pscudo-bul-
ba’res. . .

Comme troubles circulatoires, il peut y avoir de la tachycardie
ou de la bradycardie. La tachycarde parait plus fréquente, et
parfois on a noté de véritables accés angincux, avec sensation
d’étau eomprimant le ceeur, venant par crises, au moment du
réveil, pouvant durer plusieurs miautes. Il y aurait aussi exagé-
ration du réflexe ocr'o-cardiaque. Sicard et Guillain ont noté
aussi de I'hypolension artérielle.

Pour de lisi, I’élément le plus constant du syndrome, c'est
I'insomnie avec inversion du rythme du sommeil.

Enfin, on a signalé des troubles psychiques. Certes, on a
parfois remarqué de la mélancolie, avec méme tendance au
suicide (Pagés, Blonquier de Claret, Merklen), du délire oni-
rique, de la confusion, etc..., mais, en réalité, les parkinsoniens,
dauns la grande majorité des cas, ne semblent pas étre atteints
psychiquement. Llintelligence, la mémoire sont conservées
intactes; mais il y a chez ces malades une lenteur de l'idéation
compaiable & la lenteur des mouvements, une paresse 4 penser
comparable a leur paresse & agir, une viscosité psychique
comme urne viscosité motrice. Ils présentent une stupeur catato-
nique lucide (Hesnard).. On ne saurait évidemment voir leur
pensée écrite sur leur visage. Ils ont une torpeur psychique
'(P. Courmont}), mais ne sont pas des con’us (Hesnard). Comme
pour L'explication de la bradykinésie, si les malades sont obligés
d’'avoir vne volonté povr exécuter un geste, i's ont aussi besoin
de cette méme volonté pour penser; de la, cette dilficulté a
penser, cette « bradypraxie idéative ». Avssi, ces malades
paraissent indifférents & tout, méme a' leur sort, ind:fférence
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telle qu'il peut y avoir vers la fin vraiment, affaiblissement
psychique, peut-étre méme démence ui, a Vextéricur, sera
jnvisible et qui sera « figte » comme le sujet lui-méme. MNya
donc inerlie motrice, parce quil y a inertie mentale. Lt puis,
une lois Vordre transmis, it semble quily ait un retard consi-
dérable dans la transmission, comme si Uordre était arvélé par
une barriére invisible! Comme résullat, on sait qu'on aura le
souvement ralenti, Sidone, le malade s'achemine souvent vers
I’état démentiel, on voit que pendant la période d’état, lintelli-
gence est le plus souvent intacte. On a signalé l'irascibilité,
Pémotivité; ces phénoménes sont assez raves et sont aisément
explicables par I'état pitoydble de ces posl:—encéphalitiques. En
général, le malade semble relativement prendre son parti de
son affection. ’ .

Voila, passés en revue, d peu prés tous les symptomes du
parkinsonisme post-encéphalitique. On voit, en somme, quils
sont infinis et que tous les appareils peuvent ¢tre atteints. Les
signes accessoires peuvent exister d'ailleurs isolément et sans
parkinsonisme.

Nous avons spécialement insiste sur le symptome capital,’la
bradykinésie. Voyons maintenant «quelles sont les formes cli-
niques :

On peut distinguer

1° Une forme fruste;

99 Une forme grave,
avec une infinité d’états entre les deux, plus ou moins com-
plexes suivant la quantité de symptomes apparus, sans quily
ait de distinctions nettes a proprement parler. La forme fruste
gera celle qui ne se traduira que par de la bradykinésie pure.

Une distinction plus nette sera celle basée sur Iévolution de
la maladie, quoiqu’on ne puisse, & cet ¢gard, vien affirier de
bien précis, le parkinsonisme d'origine encéphalitique n'ayant
en somme fait son apparition ~que depuis peu d’années. It
semble, cependant, qu'on puisse trés bien maintenir la classifi-
cation d'Ernst en formes stalionnaires, régressives et progres-
sives.
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" Les formes slationnaires se définissent d’elles-mémes; un
sujet atteint de tel ou tel symptome n'en présentera plus
d'auires au cours de sa maladie. C'est un des caractéres trés
bizarres de cc parkinsonisme que cclui de pouvoir metire un
frein net & son évolution ; pour combien d’années ? On ne sau-
rait le dire évidemment. C'est beaucoup plus curienx de cons-
tater que les symplomes méme peuvent rvétrocéder compléte-
ment ou diminuer d’intensité : pseudo-rigidité, tremblement
s'il existe, etc. Ges cas évidents semblent néanmoins assez rares.
Briand a présenté a la Société de psychiatrie du 15 juin 1922
un sujet .dont les symptomes avaient rétrocédé. Speidel cite
méme deux guérisons. Roger et Aymes ont remarqué que Iatti-
tude « soudée » disparait souvent en deux, trois, quatre
semaines, chez les malades de 15 3 25 ans, mais qu'elle est
plus durable chez les plus agés. Done, on peut souvent prévoir
une invalidité résiduelle, aprés une alteinte de parkinsonisme.
l.a majorité des cas semblent malheureusement progressifs.
Les symptomes se surajoutent aux symptomes et le malade
évoluera vers la cachexie, & moins que ne ’emporte une mala-
die intercurrente. Devenant incapable de marcher, incapable
de se nourrir, il sera confiné au lit jusqu’a la mort.

(’est pourquoi, malgré la classification, le pronostic sera
toujours trés réservé; la forme qui semblait stationnaire, ou
méme régressive, pourra redevenir, et rapidement, progres-
sive. L’affection évoluera avec des d-coups; il y aura des « crises
parkinsoniennes », pour employer l'expression trés juste de
- Sainton et Schullmann. v

Enfin, le syndrome a un caractére, non pathognomonique a
la vérité, mais important a savoir, c'est qu’il peut se localiser.
C’est, en réalité, plulot un symptome qui sera localisé : trem-
blement par exemple. Cependant, on pourra avoir une forme
hémiplégique ou monoplégique, etc. M. Verger a présenté
ainsi, en octobre 1922, A la Soéiété de médecine et de chirurgie
de Bordeaux, un homme de 24 ans atleint de bradykinésie post-
encéphalitique, avec unilatéralité des symptomes (a gauche),
quoique la face était légérement prise du cdté opposé. Depuis,
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on a vu des cas localisés ; néanmoins, ils semblent plutot rares.

En terminant ce chapitre, aprés 'exposé de ces symptémes,
on voit qu'il existe un syndrome bradykinétique post-encépha-
litique qui, en somme assez limité comme cadre, est presqne
toujours débordé par de multiples complications accessoires.
Ce syndrome est-il vraiment analogue i la maladie de Parkin-
son ? Nous ne le pensons point et nous allons développer dans
le chapitre suivant les raisons qui nous le font différencier de la
vraie paralysie agitante. On peut néanmoins afficmer que, dans
quelques cas trés rares, I'encéphalo-myélite épidémique
spmble avoir donné une maladie de Parkinson nette, caracté-
ristique. Nous ne parlons pas évidemment d'un cas comme
celui de Riccaldoni ot une encéphalite est survenue chez vn vrai
parkinsonien. Mais en général, si le diagnostic est parfois trés
difficile, il n’y a, comme on va le voir, que peu de similitude
entre le syndrome post-encéphalitique et la véritable maladie
de James Parkinson.




CUAPITRE 11

.

‘Diﬁérenciati'on clinique des états parkinsoniens.

&ous le nom d’états parkinsoniens, nous groupons d'un coté
la maladie de Parkinson, de l'autre le syndrome pseudo-parkin-
sonicn conséculif & 'encéphalomyélite épidémique. A dire viai,
cetle question de la dualité ou de I'unicité des deux affections a
été agitée depuis longtemps et il faut nécessairement refaire
encore quelques mots d’ historique, intimement lié a cette ques-
tion, pour étre complet.

Les premiers observateurs de ces malades, qui restaient figés
aprés une encéphalite léthargique, avaient été frappés, & pre-
miére vue, de la similitude avec les vrais parkinsonicns. Kt
comment évidemment ne pas rapprocher les deux choses en
remarquant ces malades, courhés, au facies inexpressif, parais-
sant rigides, tremblant parfois, qui, nombreux a I'heure
actuelle, ressemblaient & premiére vue a,ces vieux sujefs dont
nous parlaient Charcot et Vualpian, Germain Sée et Troussean,
rares & tel point qu'un ‘médecin, dans sa carriére, n’en voyait
que trés peu (En 1921, Naville déclarait qu'il avait soigné dan’s
I'année plus de parkinsonicns encéphalitiques qu'il n'avait vu
pendant dix ans de vrais parkinsoniens).

En 1919, les auteurs américains (Abrambson, Sachs, etc...)
soutiennent qu'il y a une ressemblance absoluc avec la paralysie
agitanle classique. Et T'année suivante, Bramwell affirmait
qu'on pourrait absolument confoudre ces éfats post-encéphali-
tiques avec la maladie de Parkinson, si ce n’élait le début
fébrile. Speidel avait deux malades dont 1'aspect rappelait celui
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de la paralysie agitante sans tremblement. Peut-étre 'éliologie
de la wialadie de Parkinson était éclairée, prétendaient cerlains
auteurs. Bientat Sicard et Bollack, a propos d’un malade, par-
leront de faux parkinsonisme, en se basant sur U'absence d'un
tremblement cavacléristique et sur 'évolution non fatalement
progressive (les deux malades, en effet, dont parle Speidel
auraient guéri). Puis, pour P. Marie et M G. Lévy, on a deux
entités morbides différentes, cliniquement et anatomo-patholo- |
giquement. Souques, au contraire, prétend que le parkinso-
nisme post encéphalitique n’est seulement qu'une simple forme
clinique de la maladie de Parkinson. Et Evnst écrit que, « dans
bien des cas, les syndromes parkinsoniens (post-encéphali-
tiques) ne doivent pas étre différenciés de la maladie de Par-
kinson classique : ils se confondent avec elle ».

On voit done bienldot se dresser les deux théses opposées :
celle des monisles (Souques ct ses éléves, elc.) et celle des dua-
listes (Cruchet, Hesnard, Verger, Sicard, Bollack, cte.). Audébut
de 'année 1921, la théorie unicisie semble I'emporter. Pour
Ernst la majorité des auleurs se rallie aux conclusions de
Souques. Celui-ci pense que-« certains des syndromes parkin-
sonieus ne sont autre chose que la paralysie agitante des anciens
auteurs », mais il reconnait qu'il n’est pas souvent possible,
faute de recul suffisant, d’en donner une démonstration irréfu-
table. Il pense néanmoins qu'il semble y aveir une différence
d'ige, de début*et d'évolution. En Italie, en Allemagne, on est
A peu prés du méme avis. Souques, au Congrés de neurologie
de 1921, définit ce qu’'est le parkinsonisme : « Si les lésious de
I'encéphalite léthargique sont légéres et réparables, le syndrome
sgra passager et répondra 4, ce quwon a appelé le parkinso-
nisme; si elles sont graves et irréparables, elles constituent une
véritable maladie de Parkinson. » Lt il ajoute : « Les diffé-
rences qu'on a signalées peuvent caractériser une forme clinique
et non une espéce morbide. »

in juin 1921, M. Cruchet, & juste litre, insiste sur la brady-
kiuésie, trop insuffisamment remarquée. Puis ce sont les travaux
de Verger et Hesnard qui ne fout que confirmer qu'il y a un
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&tat cliniqué nouveau. Peu d peu, & Paris, 4 Genéve, i Lyon, en
Europe et cu Amérique (particuliérement I'Amérique du Sud),
I'opinion bordclaise semble pré\'/aloi(;. ' V

Analysons d’abord les premiers signes différentiels étudiés
(début, évolution, etc.). Petit, dans un des chapitres de sa
thése, donne neuf faits. cliniques semblant déja individualiser le
pscudu—purkinsonisme encéphalitique. Ge sont:

1° L'age de début; :

2 La préexistence d'uue encéphalile;

3° Le mode de début;

4&° L’absence de tremblement Lypique;

50 La dilférence de degré de contracture;

6° e facies différent;

4o La rarelé du besoin de déplacement;

8° Un état psychique différent;

9° Une évolution diffévente. .

Et Petit termine son chapilre par cetle phrase @ « Les cas
sont trés rarves ot l'on a alfaire & un état rappelant exactement
la maladie de Parkinson. » Reprenons ces faits cliniques :

1. — Il est certain que la majorité des post-encéphalitiques
sont plus jeunes que les vrais parkinsoniens; les sujets de
Parkinson ont 50 ans (Obs. 1), 55 ans (Obs 11), 62 ans (Obs. 1),
65 ans (Obs. 1V de Parkinson, non citée), 72 ans (Obs. V); celui
d’Oppolzer (Obs. Vil)a 72 ans, celui a'Ordenstein (Obs. X) en
a 1, celui de Louis (Obs. VIII) 30 ans, celwi de Bourneville
(Obs. XI) 83 ans. il est vrai que Macleod, de Marshall-Hall
(Obs. Vi), u'a que 28 ans, ct la pauvre Ellen Davis, de Graves
(Obs. 1X), 25 ans. 8i un malade de Toulmouche a 76 ans,
Duchenne {de Boulogne), avail vu un cas chez un jeune homme
de 16 aus, et Door chicz une jeu:lc Glle de 19 ans. En tout cas,
la plupart des vrais parkinsoniens -sout des séniles. Nos trois
bradykinétiques, pris au hasard, ont respectivement 29, 31 et
48 ans; sil 'y a rien de constant, ce sont loutefois les jeunes
ou les adulles qui sont plutot alteints de parkinsonisme; c'es
Vavis géi)éral. La vieillesse prédispose beaucoap plus a la para-

lysie agitanle.
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il. — La préexistence d'une eucéphalile chez les pseado-
parkinsoniens ne peut &tre nice. Pavfols, I'encéphalite sera
méconnue et on pourra [aire souvent le diagnostic vétrospectif
par Vaspect caractéristique de ces ralentis moteurs et psychi-
yues el par 'étude attenlive des antécédents persouncls. Au
conlraire, dans la paralysie agilante, ona vu combien 1'étivlogie
¢élait vague et difficile & trouver; vn a incriminé les infections
et méme l'encéphalile; on ne peut rien prouver.

1il. — Le mode de débul esl certainement beaucoup plus uet,
dans le parkiusouismc post—encéphalitique. (est Vopinion de
la plopart des auteurs. Pour Bramwell, il y a de la fizvre. Le
début n'est pas insidieux. Souques, André Thomas, Jumentié
out vu que I'installation du syndrome esl plus rapide. 11 vient
souvent peu de temps aprés le débul encéphalitique, quelques
jours, une, deux ou trois semaines. [l peut méme coincider avee
lui. Le malade de Iobservation 1, D... (Louis), commence a dtee
moins souple en décembre 1920, A ce moment, aprés un court
stade encéphalitique, on voit nettement se constituer un syn-
drome parkiusonien. Germaine B... (Obs. 11), un mois aprés le
début encéphalitique, apparait nettement figée; C... (Madeleine)
(Obs. 111), deux ans aprés le début, mais & une date netle;
devient bradykinétique. En général, ce début semble commencer
surtout par la face. Il y a aussi des spasmes de la langue, ins-
tabilité pharyngo lacyngée, des fibrillations, etc. Au contraive,
pour ce qui concerne la paralysie tremblante, Parkinson a
admirablement vu le début insidieux : « L'invasion de cette
maladie est si discréte qu'elle est en quelque sorte impereep-
tible el sa progression est tellement lente que le malade peut
rarciient retrouver lesouvenirdu moment précis de son début. »

V. — L’abscuce de tremblement typique a 4éLé nolée par
beaucoup d’auteurs (Marinesco, ele.); Pierre Marie et M G. Lévy
pensent que le tremblement se localiserait plus souvent apres
I'encéphalite, alovs que Souques a constaté des cas ou il se géné-
raliserait vapidement. Achard a vu un lremblement intentionnel

“léger; il y aurail plutot shauche de tremblement intentionnel
(Cruchel]; i1 disparailrail dans le mouvement luiméme et ne
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reparailrait que lorsque le ‘mouvement se ralentirait pour aug-
menter & Uarrél et peut-éire déterminer celui-ci. De plus, i
n'existérait presque jamais au repos. On voit donc que nous
sommes loin du tremblement tel que le définit Parkinson. Le
. frollement du pouce sur la face interne de Uindex serait rare
chez D'encéphalitique. Signe pronostic défavorable pour Sicard,
il serait;d'a préslai, pathognomonique delamaladiede Parkinson
vraie; donc, dans ce cas, il y auraihtrausformation d'un syn-
drome en véritable paralysie agilante. '
Mais ce tremblement, quel qu'il soit, peuat manquet, el méme
co serait assoz fréquent. Ce n’est ici qu'un sigue accessoire pour
. Lépine, el Sicard prétend que, dans le parkinsonisme post-
encéphalitique, il o’y en a que peu, ou méme il 0’y en a'pas.
1 -est juste de dire que le tremblement peut étre absent dans
la pavalysie agitaule, mais c'est beaucoup plus rare, puisque
Charcot, lorsqu'il avail commencé & étudiet 1a maladie, écrivait
« De lous les phénoménes par lesquels celle ci (maladie de
Parkinson) se manifeste, il n'en est gu'un seul qui ne lui fasse
jamais défaut; ce phénoméne, cest le tremblement. » Ce n'est
que plus tard qu'il s'apergoit que ce signe n'est pas constant,
T et Bourguignon: montre une post-encéphalitique « qui ressem-
i - Dblait a ¢’y ntéprendre a une parkivusonienne-autheutiqde, sauf
| qu'elle ne tremblait pas. Déja, en 1919, Claisse et Etienne, décri”
_vant ces malades, préteudaient que, « dans la position debout
et dans.'la mavche, "habitus est, de i’ac;ou,,remarquablemeu_t

et

‘moins ». . :

. V. — Au sujet de la diffévence du degré de contracture, les
. , ’ . 5 . "

avis sont partages. Cerles, dans V'un et l'autre-cas, il n'y a pas

de contracture pyramidale et le signe de Babinski est loujours
neégatif. Ihest certain que le phénoméne dominant dans la véri-
table maladie de Parkinson est la rigidité. La-dessus, aucun
doute. Dans l'élat parkinsonien d'ovigine encéphalitique, beau-
coup d'auteurs prétendent quil y a hypertonicité. Enp rvéalité,
il semble qu'il y ait parfois des hypertoniques, quelgues -uns

typique, celui d'an parkinsonien avec le tremblement en




des « akinéto-hypertoniques de Lhermitte » (1), mais I'ficole bor-
delaise, avee MM. Verger et Hesnard, a monlré que les malades
ne sont pas des enraidis vrais et plutot des engourdis, la lenteur
attribuée a la rigidité n'étant due, la plupart du temps, qu'a la
lenteur de iransmission des ordres par perte des automatismes
(Voir chapitre I[). Dailleurs, si presque tous ces malades sont
A tonicité normale, on a signalé des cas nets o il y a hypo-
tonicité, malgré V'aspect figé (Hesnard).

VI. — Le facies est différent dans les deux états parkinso-

‘niens (Verger, Hesnard, Cruchet). Dans la maladie de Parkinson

vraie, il semble y avoir plus de rides et une expression plus
fréquente d’étonnement ou d’effroi. Apres encéphalite, le facies
est souvent rapproché de celui du myopathique; il exprime ou

Vindifférence totale ou l'hébétude. I se rapprocherait aussi

pacfois du facies d'Hutchinson qui donne au sujet un aspect
endormi. 1l y a aussi une vivacité du regard et des mouvements
des globes oculaires contrastant avec la lenteur des gestes et la
pseudo-rigidité.

V1l. — La rareté du besoin de déplacement est encore un falt

constant ou d peu prés chez le psendo-parkinsonien. Nous avons

montré comme quoi il y a répugnance & l'effort chez ce malade
pacce qu'il lui faut une force de volonté constante pour exéculer
le moindre geste et méme pour causer. D'oll une immobilité de

statue, mais de statue qui ne remue pas, ce qui est I'inverse de

ce qu'on voit chez le vrai parkinsonien; celui-ci n'est jamais
bien ot il est; Charcot avait déja noté ce besoin continuel de
changer de place. _

VII. — L’état psychique serait différent : le vrai parkinso-
nien n'accepterait pas son état comme l'autre. On a vu que la
qneslion était fort difficile & trancher, les deux genres de malades
pouvant présenter des troubles mentaux. Peut-étre méme en
observerait-on plus souvent chez les post-encéphalitiques, sur-
tout chez les enfants (Cruchet, Naville).

(1) Nous avons reconnu, d'ailleurs, que l'encéphalile peul créer, rarement a vrai
dire, une véritable maladie de Parkinson (Voir fio du chapilre .
Godal 6
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‘1X. — L'évolution n’est pas similaire dans les deux cas. Daus
Ia malidie de Parkinson classique, I'évolution est presque tou-
jours progressive. En tout cds, chaque nouveau symptoéme est
acquis irrémédiablement, que ce soit la rigidité, le trembie-
ment ou les signes accessoires. Donc, aucune régression n’est
‘possible. Chez le parkinsonien encéphalitique, 5’tl y a progres-
sion, il peut 'y avoir arrét, parfois régression, méme guérison
des symptomes (Speidel), d’ol la classification d’Ernst ‘déja
citée, en formes progressives, stationnaires et régressives. l

‘De Tensemble de ces faits cliniques; on peut retenir que si
certaines différenciations sont floues, comme I'absence de trem-
‘blement typique, le facies, les autres sont nettes, surtout la
préexistence d’une encéphalite, la différence du degré de con-
tracture, la rareté du besoin de déplacement, I'évolution non
“semblable.

Evidemment, "en se basant seulement sur ces arguments,
‘justes cependant dans la majorité ‘des cas, on pourrait dire,
comme Souques, qu'on a simplement, en présence de l'état
‘pseudo-parkinsonien, une forme clinique de la maladie de
Parkinson, et non une entité morbide différente. Les unicistes
ne considérent pas ces petits signes cliniques comme un argu-
ment de valeur donnée par la théorie dualiste et ils maintien-
nent leur opinion. .

Cependant, en comparant bien les deux étals, il nous semlsle
(ue cet argument de valeur existe, nous voulons parlér-de la
bradykinésie. Tl est impossible de ne pas é&tre frappé par ce
symptome dominant  la lecture de nos observations typiques
. dc post:encéphalitiques. Cette viscosité motrice existe dans tous
les'cas ét‘ndus avons montré que pour beaucoup actuellement
« bradykinésie » équivalait au terme de « syndrome pseudo-
purkingonien ». Et alors, en comparant avec les observations de
“yrais parkinsoniens, on saisit tout de sufte quelle profonde dif-
férence il yaentre lesdeuxétats. Etle meilleur moyen de prouver
ce (que Nous avangons était de relive la vieille littérature médi-
cale. Nous ne faisons part que de nos recherches & ce point de
vue, ct nous voyons que si parfois, méine rarement, les vieux
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.cliniciens parlent de la,lgntemf, des mouvements, ce n'est qten
Somme trés accessoire ; ce n'est pas primordial comme chez nos
.encéphalitiques. ,

Parkinson, dans son cadre Cliri}ique initial, nous dépeint son
mulade-typev,comme’ faisant, vers 15 fin de la vie, trés attention
pour éviter les chutes. Ce malade « ne peut lever leg jambes a
hauteur voulyc, ni avee la promptitude dictée par la volonts .

"Et si les acteg sont exéeulés .difﬁ‘cilement,c'est A cause duv trem-
blement. L’auteur ne signale Pas.une fois Ia lenteur dqs,ges[es
dans les 6 observations qu'il donne dans le chapitre | de .son
onvrage. Il p’en parle pas du tout dans le reste de son livre,
méme quand il s’agit dy diagnostic de l'affection, . '

Il .n’en est pas plus question dans l'obsepvationv de Mai-shall—
Hall (VI), d'Oppolzer (VII), de Louis (VIHI « Te malade marche
parfaitement, quelquefois ses .Pas se précipitent »), de Graves

" (IX « elle ne pent marcher lentement »), dans I rés compléte

observation d'Ordenstein-Claveilera (X). Seul Bdurnqville (XT)

-malade paraissent _IOI_lv.l‘dS.
Quelques auteurs insistent sur la faligue. Elliotson, dan§ The
principles and Practice of Medicine, 3 prapos de la .pa‘ralysie

agitante, ne consacre pas une ligne. & |5 lenteur des mouvemests,

10us.montre que les membres de sa

Pour Charcot et Vulpian, il Y a presque toujours une tendance

. Plus ou mojns marquée A la propulsion, et leg malades ainsi
atteints sont dans Fimpossibilits de marcher lentem_ent.Gévmain
Sée, qui éludie en quelques lignes 1 maladie de Pal'kinson,
passe sous silence la dege iption des mouvements, u’i'nsigtant

tante, il y a ype Impuissance relative of momentanée, « ]
semble que les malades n'aient 3 dépenser qu'une dose déter-
minée d’influx nerveux, lequel ne se renouvelle pas chez eux
avec la mame rapidité que chez Jeg autres hommes. » Il pous

comme s'fl avait eu de Ig raideuar dans le tronc et dans les

Jambes, . Pyis le malade cesse d’écrire et c'esl avee une grande

RN
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lenteur, une extréme difficulte qu'il signe aujourd’hui son
num », '

Charcot, en 1887, nous explique que l'impuissance motrice
parait lide & la rigidité des muscles. « Il y a plutét, dit i,
ralentissement dans l'accomplissement des mouvements qu'affai-
blissement réel des puissances molrices; entre la pensée ct
'acte, il s’écoule. un temps considérable; on ¢roirait que Ninflux
nerveux une puisse étre mis en jen qu'apres des efforts inouis et
en réalité les moindres mouvements déterminent une fatigue
extréme. »

Lawy, en 1834, signalera les mouvements volontaires leuts,
avec une mise en train difficile.

C'est toul cé que nous avons trouvé dans la liltérature médi-
cale ancienne concernanl V'exécution des gesles. On conviendia
volontiers que c’est bien peu! Mais, en tout cas, cette lenteur
que Trousseau et Charcot sembleut alteibuer presque toujours’
a la rigidité, cette lentenr qui saute tout de suite aux yeux du
clinicien chez le parkinsonien post-encéphalilique, ne semble
vraiment pas ici domiuer les autres sigues. Ce symplome ne
semble donc venir que rarement d'une pari et quaccessoire-
ment d'autre part, la majorité des auteurs ne le signalant poiut
¢t Parkinson, observaleur trés minutieux, n'aurait pas laissé
passer sous Silence ce qui est capital chez le post-encéphalitique
(puis;ju’on 'appelle nn bradykinétique).

De plus, dans les courtes descriptions ci-dessus, on ne
note jamais 'interruplion dans les mouvements. Cette interrup-
lion est pourtant un caractére important. Seul, Lamy cause de
mise en train difficile.

.1 écoulement de la salive noté chez les bradykinétiques existe
chez le vrai parkinsonien .(Parkinson, Oppolzer, Trousseau,
ele,, ete.). Mais chez ce dernier malade, ce symplome w'existe
qu'en pleine période d'étal, alors que chez le post-encépha-
litique, c'est un signe trés précoce.

Nouns pouvons conclure qu'aprés l’cnééphulile, il peut vy
avoir un état clinique nouveau, auquel convienl pavfailement le
terme de « pavkinsonisme » dans lequel la lenteur des mouve-




ments, avee arrét dans exéeution, est le caractére dominaut.
De sorte qu'il nous semble que la conception dualiste est singu-
lisrement renforcée par cet argument clinique, ajouté aux
autres faits rassemblés par Petit.

Iit, si cela ne suffit point, il ¥ o encore une foule de petifes
différenciations signalée par divers auteurs et que nous citerons
brievemeut.

Cest d’abord le réflexc oculo-paipébral étudié par Mm N.
Zylberlast-Zand, qui sevait tres spécial chez les parkinsoniens
p(),s'l.»encéplmlitiqn(\,s {(Voir chapitre ). Velter a remarvqué que
chez ces malades les troubles oculaives sonb beancoup plus
apparents, beaucoup plus élendus et & marche beancoup plus
vapide que dans la maladie de Parkinson  Le liquide céphalo-
vachidien cst modifié la plupart du temps chez les brady--
kinétiques; il y a byperglycorachie. Chez eux, les atlitudes
spontandes existent, alovs qu'elles sont abscnles chez les vrais
parkinsoniens.

Les pscudo-parkinsoniens auraient de la tachyecardie dans la
moitié des cas pouvant aller jusqu’a 160 battements & la minute,
d'aprés Lépine. Iy aurait exagération du véflexe oculo-cardia-
que. lls ne présenleraient que trés rarement des phénoménes
de pulsion. Sainton et Schullmanu signalent une différence
« cousidérable » avec le parkinsouien classique @ « Celui-ci
exéeute de la méme facon, sinon mieux, un monvewment quaund
il est vépété, parce qu'il lui semble qu'il dérouille des articles,
tandis que le post encéphalitique exécute le premier acle, tou-
jours plus complétement el plus rapidement que les suivants. »
Ces mémes auteurs font remarquer eu plus gualors que le
parkinsonien eclassique est soutagé par les secousses (« un
trajet dans U'anlique omnibus leur était (oujours agréable »)
puisque Giltes de La Touvetle avait cvéé un fauteuil trépidant
spéeialement pour leur usage, le parkinsonien post encéphali-
tique ne supporte pas les seconsses. « Jamais il ne tive d'agré-
ment des teépidations, de quetque sorte qu’elles sotent. » Ce
dernier malade présenlerait souvent du somnambulisme, ele.

Justement par les complications variées (troubles pseudo-
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bulbairves, déviation conjuguée de Ia téte et des yeux, polycle-:
nies, ete...), il 'y a souvent une symptomatologie cousidérable
dans le syndrome pseudo-parkinsonien. La maladie de Parkin-
son, au conlraire, a vraiment peu de signes cliniques (figidité,
lreml)lelneut) ' )

Il v’y a done pas des différences nettes dans ce que nous grou-
poens sous le nom d'états parkinsoniens.
" Eafin, un seul argument analomique termivera ce chapitre.
Lhermitte signalait, en avril 1922, qu'il avait fait 5 autopsies de
vrais parkinsoniens. Il n'a relevé avcune lésion inflammatoire!
Avec Franeais, il a montré que, au coniraire, chez les post-
encéphalitiques, il y a toujours des lésions vasculaires & type’
inflammatoire et il ‘en déduit que « les vrais symplomes par-
kinsonfens ne doivent pas étre confondus et mélés dans une
formule commune qui serait la maladie de ‘Parkinson ». :
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CONCLUSION

Des chapitres précédents, on peut déduire gue, si I'encéplia-
lite 16thargique est susceptible d'engendrer tres rarement une
véritable maladie de Parkinson, on doit séparer nellement, dans
ta majorité des eas, le syndrome parkinsonien consdeutif & cette
encéphalite de la classique paralysie agilante. Iy a deux
entités morbides et non pas une forme elinique d'une maladie,
la maladie de Parkinson.

Celle-ci, a4 étiologie vague, peutl-dtre inconnue, est caraclé-
risée essentiellement pav la rigidilé, puis par le tremblement
(qui manque rarement). Le malade a vne atfitude sondée ; ses
mouavetients sont pénibles, mais non lents en général, Jamais il
n'y a dinterruption dans Uexéeation d'un acte. Jamais il n'y a
régression d’un symplome.

e parkinsounisme postencéphalitique w'est qunne pseudo-
maladie de Parkinson. La cause du syndrome est nelte. le
malade est essentiellement un bradykinétique, ralenii moteur
et ralenti psychigne. Les monvements sout pénibles et excessi-
vement lenls avee intervaption fréquente dans Uexécution d'un
acle. Lattitude est figée, le tremblement est rave, peut élre
2 p. 100. Il peut y avoir régression des symptonies et méme
guérison.

On doit done séparer nellement les deux affections @ syn-
drome pseudo-parkinsonien et maladie de Parkinson. les cas
sont trés raves ou ['on peut identifier absoluinent les deux étals
pathologiques, le bradykinélique n’élant jamais an vrai par-

kinsonien.
Vuy. BON A IMPRIMER @
Vu: Le Doyen, . Le DPrésident.
(.. SIGALAS. R. CRUCHET.

VU k1 PERMIS Uyll\rll’hl!\‘ll'lli
Bordeaux, le 31 oclobre 1923

Le Recleur de UAcadémie,

F. DUMAS.
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