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D’autre part, 'examen de préparations histologiques de routine des
aires FE, FA, PA, OC, OB et OA (von Economo), du cervelet et de la
corne d’Ammon, est venu compléter 'étude de tous les cas psychiatriques,

Casuistique

Etant donné 'importance accordée dans cette étude a la pathogénie
de affection, il est essentiel que soient résumées la clinique et 'anatomo-
pathologie cérébrale et générale de tous les 22 cas; ces résumés sont aussi
brefs que possible, seuls étant conservés les faits dont la connaissance
est indispensable a la discussion.

Cas 1 A. 160/55 (Institut pathologique de Genéve). Femme de 28 ans. A 12 ans, épi-
sode d’albuminurie sans cedéme. A 25 ans, sinusite maxillaire, appendectomie. Dés lors,
hypertension artérielle. Des le 6 mois précédant la mort, succession des symptomes
suivants: fourmillements dans les membres, monches volantes, erampes dans les mollets,
céphalées, fatigabilité, pertes fréquentes de mémoire, malaises avec désorientation,
aphasie sans pertes de connaissance: récupération partielle de certains de ces troubles,
Finalement, ecéphalées de plus en plus intenses, vomissements, aphasie sensorielle et
hémiparesie droite. Fiévre a 38°, pression artérielle de 175/105 mm Hg. Ponction lom-
baire: 243 éléments par mm?, sucre et chlorures normanx,

Diagnostic elinique: méningite tuberculeuse, malgré I'absence de BK. Un traitement
spécifique éclaircit les ponctions lombaires, dont les éléments passent de 339 & 21 par
mm? et "albumine de 0,80 & 0,40 g/1. Mort lors d’uane crise de trismus intense et de eyanose
avec arrét respiratoire (accident épileptoide 7).

Diagnostic anatomique: endocardite valvulaire ancienne, fibrose du myocarde, stase
pulmonaire chronique, stéatose diffuse du foic. Cerveau de 1220 g. Pas trace d’artério-
sclérose cérébrale. Hyperémie passive des fines ramifications vasculaires de la convexité
hémisphérique. Cicatrice pigmentée de ramollissement sylvien gauche.

Atrophie granulaire bilatérale, prédominant dans le tiers moyen de F2 des deux edtés,
confluant avec la partie postérieure du fover sylvien. Faisseaux méningés: processus
endartériolaire fibreux et assez riche en cellules, de type non inflammatoire, fortement
sténosant, oblitérant par endroits; fibrose adventicielle. Histologiquement, il s'agit
d’une leucoencéphalite lympho-plasmoeytaire diffuse, difficilement classifiable d’aprés
Monsieur le Professeur Ludo van Bogaert qui a bien voulu examiner des préparations
de ce cas, ce dont nous le remercions vivement.

Cas 2 (A. 351/55). Femme de 31 ans. A 25 ans, apparition de nodosités sur les mem-
bres inférieurs, évoluant vers I'ulcération. A cette occasion, découverte d'une hyper-
tension artérielle oscillant entre 170/100 et 130/85 mm Hg avec albuminurie (séquelles
de glomérulonéphrite 7). Un an plus tard, épisode de dépression et de nervosité, accom-
pagneé de pertes de mémoire et de désorientation. La présence de troubles de la vue et
du sommeil, une ébanche d’extension des cutanés plantaires plus forte & gauche gu'a
droite et "apparition de phénoménes hallucinatoires conduisent au diagnostic d’encé-
phalite. A 27 ans, nonvelle hospitalisation a la snite d'une hémiparésie gauche avee
incontinence urinaire et céphalées frontales. Pression artérielle passant de 160/120 &
150/115, puis 175/130 mm Hg. Hallucinations olfactives, adiadococinésie gauche,
dysmétrie gauche. Lors du dernier séjour hospitalier, ininterrompu pendant les 18 mois
précedant la mort, la malade devient colérique, des phénoménes hallucinatoires ré-
apparaissent en méme temps que de la dysarthrie et de la dyspraxie, des céphalées
et des vertiges. Douleurs dans les membres supérieur droit et inférieur gauche. Atrophie
de 'hémicorps gauche. Hypertension artérielle se maintenant vers 190/130 mm Hg.
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Fig. 10. Cas 2. Artérioles méningées prélevies sur F2 gauche. Celloidine 20 ji. Coloration

au safran-érythrosine. Thromboses organisees, recanalisées, Cellules spumeuses treés
nomhbreuses dans le tissu d’organisation. Lymphocytose & prédominance adventicielle,

FExtrasystolie. Rétinopathie hypertensive, Crises épileptiques, Ilevant cette sympto-
matologie, le Professeur de Morsier revise le diagnostic d’encéphalite et suspecte une
affection différente: maladie de Schilder-Foix, maladie de Besnier-Beeck ou périartérite
nouneuse. Le Prolesseur Bickel considére qu'il peut ¢'agir d’une affection vasculaire
inflammatoire touchant peut-étre plusieurs systémes, Une biopsie cutanée dévoile en
effet une capillarosclérose sténosante (Professeur Rutishauser).

Diagnostic enatomique! Polyangéite du type lupus érvthémateux: endocardite verru-
queuse, anévrisme chronique de la pointe du ventricule gauche par cicatrice fibreuse
du myocarde (ceeur de 590 g), hyvalinose thrombosante des rameaux coronariens, myosite
intersticielle chronique et hyalinose thrombosante des capillaires et des artérioles
musculaires, arteriolosclérose intestinale et reénale massive, lésions glomerulaires
diffuses du type vwireloopn, nécrose exsudative récente des artérioles spléniques,
réticulose hépatique discréte, edéme pulmonaire aigu. Cerveau de 960 g. Artéres de la
base du cerveau étroites, sans sclérose. A la surface du cerveau et du cervelet, présence
d’artérioles oblitérées et pigmentées, visibles a I'eeil nu, notamment au centre du lobe
pariétal gauche. Plusieurs fovers cicatriciels de ramollissements {cervelet, corps calleux,
circonvelutions F2 et 03 gauches). Absence d"hyperémie de stase.

Forte atrophie graonulaire systématisée bilatérale, prédominant 4 gauche, sur la bande
habituelle, visible jusque sur le précunéus. En plus, plages de lésions corticales du
méme type, mais non systématisées, au centre du lobe pariétal gauche, 4 la partie
interne de la bande (fig. 6). Faisseaux méningés: présence de nombreuses thromboses
organisées, recanalisées, au niveau d’artérioles de calibre assez grand; lésions d’ages
différents, parfois trés récentes. Par endroits, processus endartériels fibreux oblitérants,
d’aspect inflammatoire; adventicite lvmphoeytaire (fig. 10).

Cas 3 (A. 43/56). Homme de 34 ans. Aleoolique chronique. A 48 ans, asthénie avec
arthralgies migratrices. Vers 30 ans, symphyse péricardo-phrénigque. Présence de cellules
LE dans les frottis sanguins, A 53 ans, une biopsie musculaire montre une myosite
intersticielle avec capillarite et périphlébite lvmphoplasmoeytaire. Urémie. Hyper-
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Fig. 11, Cas 3. Artérioles méningées prélevées sur la bande de Patrophie granulaire,

i ganche. Celloidine 20 1, Coloration des fibres élastiques selon Weigert, Epaississements

sous-intimaux fibreux, paucicellulaires, en croissants, Intégrité des lames élastiques
internes. Absence de processus inflammatoires,

tension artérielle & 180100 mm Hg, Oedéme pulmonaire, Mort en état de subocclusion
intestinale.

Diagnostic clinique: Lupus érythémateux, artérites multiples: myocardiques et péri-
cardigues, rénales, intestinales (infaretus mésentérique), cutanées et cérébrales.

Dingnostic anatomigue: Hyperémie et dilatation cardiaque: cicatrice o inforctus
myocardique postéro-latéral, endocardite verruquense mitrale’, symphyvse du péricarde.
Glomérulite et infarctus rénaux, infarctus septique de la rate; péritonite cloisonnée
par perforation d’uleéres digestifs. Cervean de 1130 g. Faible degré d’artériosclérose
sur le polygone de Willis. Denx cicatrices de foyers de ramollissements cérébelleux.

Atrophie granulaire bilatérale discontinue, en foyers nssez grossiers, faiblement
confluents et pigmentés, Faisseaux méningés el intracorticaux: processus inflammatoire
thrombartéritique oblitérant; béance de certaines artérioles méningées, fibrose plus
on moins concentrigque de certaines d'entre elles avee conservation de la lame élastique

(fig. 11).

Cas 4 (No 13 886). Clinique de Bel-Air. Homme de 58 ans. A 30 ans, erize de « thuma-
tismess A 35 ans, début d'une cardiopathie. Un an avant la mort, hospitalisation pour
décompensation cardingue grave et troubles cérébranx d’origine vasculaire. H ypertension
artérielle & 185/140 mm Hg. Transféré & la Clinique psychiatrique i cause d'un état
confusionnel; la tension artérielle est trouvée a cette epoque de 105/60 mm Hg. Décds
en arythmie et hvpotension (110/60 mm Hg).

Diagnostic clinique: Décompensation cardiaque, état confusionnel par hypoxémie
cérebrale.

Diagnostic anatomigue: Coeur hypertrophié de 650 g. Insuffisance tricuspidienne et

mitrale. Cicatrice d'infarctus a la partie supérieure du ventricule gauche. Dilatation

8 Adams et Michelsen signalent dans 4 cas d'endocardite verruqueuse du type
Liebmann-Sachs de multiples petits infarctus eérébraux avee occlugions artériolaires
thrombo-emboliques.
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globale du ccenr, Artériosclérose modérée des coronaires, des reins et de 'aorte. Thromb-
artérites chroniques des artéres pulmonaires et de la carotide primitive droite. Tuber-
culose pulmonaire ancienne avee dissémination miliaire dans le foie et 1a rate; péritonite
tuberculeuse ascitique. Cerveau de 1170 g. Atrophie corticale diffuse trés modérée.
Minime artériosclérose du polvgone de Willis qui est symétrique. Petite perte de sub-
stance i la partie antérieure de la circonvolution 03 & gauche. Hyalinose artériolaire
intraparenchymateuse, avec présence d’hémorragies ponctiformes,

Atrophie granulaire bilatérale discontinue, plus accentuée 2 droite qu’a gauche,
prédominant des deux cotés sur les eirconvolutions F 2 et le tiers moyen de T 3; discret
dépoli de la surface du précunéus droit. Paisseaux méningés: trés peu d’artériosclérose,
absence de sténoses artériolaires, d’oblitérations et de processus inflammatoires.

Cas 5 (No 15 565). Femme de 66 ans. Un grand-pére maternel, deux fréres et une
sceur épileptiques; mire mélancolique. Plusieurs séjours en clinigques psychiatriques
pour mélancolie récidivante; bonnes rémissions par séries d’électrochocs, La pression
artérielle, de 160/90 mm Hg a 63 ans, est notée 4 150/110 un an plus tard, A 05 ans,
lors d™une hémiplégie droite, on ne mesure plus que 120/80 mm Hg. Quelgues jours
plus tard, on découvre une hémianopsie droite. Lors du dernier séjour, une hyper-
glycémie diabétique de 2,40 g/litre est progressivement abaissée a 0,90,

Diagnostic clinique: Mélancolie récidivante; foyer vasculaire étendu dans I'hémi-
sphiére gauche.

Diagnostic anatomique (cavité crinienne seulement): Cerveau de 1050 g. Absence
d’artérioselérose sur le polygone de Willis, Oblitération d’une branche principale
svlvienne gauche, de couleur ocre, qui consiste en un tissu conjonctif lache, non re-
canalisé, avee intégrité de la lame élastique interne: ancienne thrombose ou embolie,
Fover cicatriciel sylvien gauche étendu (hg. 8) avec destruction de la partie antérieure
du corps strié et section d'une partie des radiations optiques, Atrophie cérébellense
aver foyers corticaux miliaires,

Atrophie granuluire visible uniquement sur les lobes frontaux, plus forte a gauche
qu’a droite. Feisseaux médningés: sclérose trés modérée de certaines artérioles seulement,
Absence de plaques séniles. Présence d’un nodule de cellules nerveuses hétérotopigques
sous 'écorce eérébelleuse.

Cas 6 (No 12 459). Femme de 68 ans, hospitalisée & 60 ans pour état d’angoisse,
tentative de suicide et refus de nourriture. Pression artérielle de 135/80 mm Hg. Pas
de traitement par ¢lectrochoe i cause de existence d'un ancien mal de Pott. A 66 ans,
chute tensionnelle brusque de 140/90 4 110,70 mm Hg. Une année plus tard, découverte
d’une hypertrophie de oreillette gauche et du cwur droit. A 68 ans, tachyarythmie,
pression sanguine notée o 120/90.

Diagnostic clinique: Psychose d'involution, insuffisance et sténose mitrales.

Dingnostic anatomique: Artériosclérose coronarienne, cicatrice d’infarctus myocardigue
de la paroi interventriculaire: endocardite mitrale uleéro-végétante ancienne,rétré-
cissement mitral; forte dilatation du eceur droit; embolies pulmonaires; reins cicatriciels
artériosclérotiques: cholélithiase; hyperostose frontale interne. Cerveau de 1025 g,
présentant une atrophie corticale frontale discréte. Oblitération compléte de la carotide
droite par un tissu organisé et finement recanalisé, greffé sur une sclérathéromatose
caletfiante de la paroi. Pas trace d’artériosclérose sur le polygone de Willis, légérement
asymétrique, Cicatrice chagrinée occupant la totalité de la circonvolution T1 a droite:
cicatrice cérébellcuse inférieure gauche: nécrose séquestrée et pigmentée du noyau
caudé du méme cioté: lacune a la partie supéricure des radiations optiques a droite.

Atrophie granulaire bilatérale, asymétrique, continue, fine et étroite a gauche,
nettement plus large & droite (fig. 2), on elle est visible jusque sur le précunéus (fig. 3).
Vaisseaux méningés: aspect normal de la trés grande majorité des artérioles. Au
pole frontal gauche, processus endartériel fibreux sténosant au niveau dune seule
artériole.

32



Figz. 12, Cas 7. Artérioles méningées prélevées sur F2 ganche, Celloidine 20y, Coloration
au saltan-érythrosine. Oblitération artériolaire par un tissu fibreux trés lache, pauci-
cellulaire. Absence de processus inflammatoires,

Cas 7 (No 15 485). Femme de 69 ans, Hypertendue depuis 'dge de 33 ans, Arrét du
travail &t 67 ans, date on apparaissent des troubles mnésiques dont elle est consciente,
Un an avant la mort, pression artérielle décapitée 3 160/120 mm Hg. Pendant les deux
mois de "hospitalisation, on note successivement 180/140, 200/120 et 130/110 mm Hg.
Etat de profonde démentification avee symptdmes psendobulbaires, gitisme, apraxie,
troubles de la déglutition, Hémiplégie gauche avec aphasie sensorielle, Bradypsychie.
Agitation nocturne. Sensibilité superficielle du trone et des membres supérieurs normale.

Diggnostic elinique: Démence par artériosclérose cérébrale.

Diugnostic anatomique (cavité eranienne seulement): Cerveau de 1290 g, Tris forte
artériosclérose scalariforme (Arab) sur tout le polygone et la convexité hémisphérigque.
Hyalinoze artériolaire intracorticale. Fovers sylviens bilatéranx postérieurs, anciens
et récents. Lacunes dans les radiations optiques gauches,

Atrophie granulaire d’un degré fort, continue, assez symétrique, avee confluence en
fovers plus étendus en de nombreux endroits. Atrophie granulaire sur le précunéus
gauche. Démyélinisation et état eriblé sous la bande de atrophie granulaire. Vaisseaux
méningés: forte artériosclérose sténosante, avee plusieurs stratifications de fibres
élastiques endartérielles, traduizant des a-coups successifs du processus lésionnel.

Quelques artérioles totalement oblitérées. Absence de tout processus inflammatoire
(fig. 12).

Cas 8 (No 15 301). Homme de 70 ans. Alcoolisme trés ancien. Hypertension depuis
Idge de 61 ans (190/110 mm Hg), A 69 ans, hémihypoesthésie gauche et parésie du
membre supéricur droit, Pression artérielle de 170/115 mm Hg. Début de décompen-
sation cardiaque. Hospitalisé pour amnésie de fixation et désorientation. Hémiparésie
droite avee dysarthrie diseréte, diminution de la sensibilité de 'hémiface gauche er
dysesthésie a la piglire. Ebauche de pleurer spasmodique.

Diagnestic elinique: Alcoolisme chronique, ramollisseme nts cérébranx multiples, état
pseudobulbaire par artériosclérose probable.

Diagnostic anatomique: Coour de 290 g avee plusieurs cicatrices myocardigues ventri-
culaires gauches, Bronchite hémorragique, edéme pulmonaire: cholélithiase; hyper-

3 Bull, schweiz, Aknd. med. Wiss. 1939 33



Fig. 13. Cas 8. Artérioles méningées prélevées sur I'2 gauche. Celloidine 20 w. Colo-
ration des fibres élastiques selon Weigert. Dépits sous-intimaux denses, de pseudo-
chanx, avee trés forte sténose (en haut i ganche, la Aéche indique la lumicre vascenlaire}.
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trophie prostatique, thromboses périprostatiques. Cervean de 1220 g. Pas trace d’arté-
riosclérose sur le polygone de Willis, symétrique. Cicatrice préfrontale de traumatisme,
Cicatrices de ramollissements dans le centre de Broca gauche, dans les lobes pariétal
et frontal droits. Lacunes dans le corps strié et dans les radiations optiques & droite.

Atrophie granulaire discontinue, plus forte 4 droite gqu’a gauche. A droite, confluence
des petits foyers sur F 3 postérieur et dans la région pariéto-occipitale. Felaircissement
myélinique, eriblures et lacunes sous la bande de Patrophie granulaire. Faisseaux
méningds: quelques artéres de calibre assez large sont partiellement obstruées par des
masses colorables 2 "hématoxyline mais ne contenant pas de sels de chaux (Kossa
négatif), sans le moindre processus inflammatoire (fig. 13), (ces lesions vasculaires
sont comparables 4 celles déerites par Ch. Kriicke dans quelques cas de thrombo-
endangéite oblitérante): hyalinose artériolaire.

Cas 9 (No 14407). Homme de 71 ans. Alcoolisme connu depuis dge de 66 ans.
A 09 ans, hypertension artérielle 3 260/130 mm Hg. Deux mois avant "hospitalisation,
gatisme subit et pratiquement plus de langage. Troubles du comportement et désorien-
tation partielle dans Pespace. Pression artérielle de 240/120 mm Hg avee cour for-
tement hypertrophié  la radioscopie. Arvthmie extrasvstolique. Status neurologique:
hvpoesthésie généralisée, mauvaize différenciation entre tact et pigiire: diapaszon non
percu. Stércognosie intacte aux mains. Assez bonne orientation dans le temps. Diserite
asymétrie des signes préfrontanx. De temps a autre, brefl vertige avee rotation des
objets, Quinze mois avant la mort, apparition de troubles importants des praxies puis,
a la suite d'une hémiplégie gauche, effondrement tensionnel & 140/70 mm Hg. Faible
récupération, Babinski bilatéral. Avec le temps, la pression artérielle tend i remonter.
(Quatre jours avant la mort, nouvel ietus avee déviation de la téte a droite.

Dingnostic clinique: Hypertension, ictus répétés, troubles vasculaires cérébranx,
dont on ne peat alffivmer la nature exacte:; hématome sous-dural ?

Diangnostic anatomique: Artériosclérose généralisée. Hématome sous-dural chronique
gauche, Hypertrophie du eceur (430 g) et dilatation globale: cicatrice fibrease du myo-
carde ventriculaive gauche. Fmbolies pulmonaires. Cervean de 1525 g, Trés forte
artérioselérose du polygone de Willis, symeétrique, et de la convexité hémisphérique,
plus forte & deoite qu’a gauche. Cicatrice d’ancienne hémorragie sous F 1 droit, Ramol-
lissement capsulo-steié droit, avee infurcissement hémorragique des fonds de sillons
(Grershon), snivant assez régulicrement la bande de 'atrophie granulaire (fig. 141).

Iig. 14, Cas 9. Région pariéto-oceipitale droite. Plosieurs fovers d'infarcissements
hémorragiques corticanx, a la partie postéricure de la bande de atrophie granulaire
(leches).



e IS

I"ig. 15. Cas 9. Artérioles méningées prélevées sur F 2 gauche. Celloidine 20 g, Coloration
au safran-érythrosine. Polymorphisme du processus sténosant et oblitérant sous-intimal.
En haut a gauche, diseréte infiltration inflammatoire.

Atrophie granulaire o la limite de la visibilité, Vaisseaux méningés: Hyalinose arté-
rivlaire assez fortement stenosante: peu d'artériosclérose, hyperémie de stase modérée.
Quelques Ivimphoevtes adventiciels (fig. 13).

Cas 10 (No 16 363). Femme de 73 ans. Debut de laffection cérébrale & 63 ans par une
hémiparésie droite transitoire. Depuis, plusieurs autres accidents cérébraux similaires,
bilatéraux, avec assez bonne récupération, mais développement de troubles progressifs
de la mémoire. An conrs de Ihospitalisation grosses lacunes mnésiques, désorientation
avec irritabilité, hémiparésie droite spastique, hémiparésie faciale gauche, gatisme:
positivité des signes préfrontaux de Leéri, Maver et Wartenberg & gauche: gnosies
tactile, auditive et visnelle conservées, bonnes des deux edteés; dyschromatopsie:
praxie constructive défectuense. A la suite de plusieurs autres petites attaques, la
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Fig. 16. Cas 10. Grosse branche artérielle distale du résean sylvien gauche. Celloidine
20 p. Coloration des fibres élastiques selon Weigert. Oblitération compléte de artére
par un tissu fibreux dense. Prolifération du tissu élastique.

démentification s'accentue. Grande variabilité de I'état neurologique d'un examen a
I'autre. Hypertension artérielle oscillant entre 160,110 et 210/115 mm Hg,

Diagnostic clinigue: Démence sur base vasculaire, ictus a4 répétition,

Diagnostic anatomique: Vorte sclérose aortique et coronarienne, Anévrismes thrombosés
i lorigine de la carotide primitive geuche et sur aorte abdominale. Broncho-pnenmonie
droite avec thromboses veineuses, Coeur de 2435 g avee diseréte librose du myocarde.
Cerveau de 1070 g. Polygone de Willis symétrique avec artériosclérose accentuée,
jusque sur la convexité hémisphérique des deux edtés, mais plus forte & ganche qu’a
droite. Oblitération totale, organisée, d'une grosse branche sylvienne gauche par une
embolie ancienne, détachée de anévrisme carotidien gauche (présence de cristanx
de cholestérol, de cellules spumenses et géantes) (fig. 16). Cicatrice étendue de ramol-
lissement sylvien postéricur gauche,

Atrophie granulaire strictement unilatérale gauche, continue, trés nette sur la bande
d’élection, entourant le fover svlvien avec lequel elle entre en contact dans sa partie
postérieure. Faisseaux méningés: Sur 'hémisphére gauche, oblitération de ccrtains
des plus gros par un tissu d’organisation, avec intégrite des lames ¢lastiques internes:
trés faible artériosclérose des plus grosses branches.

Cus 11 (No 15 403). Homme de 74 ans. Depuis 'ige de 40 ans, nombreux séjours
hospitaliers pour éthylisme chronique, emphvséme pulmonaire, bronchite chronique,
polynévrites. A 60 ans, hypertension artérielle a 200/140 mm Hg, aorte déroulée, ceeur
hypertrophié. A 68 ans, chute tensionnelle & 110/75, a la suite d'une hémiplégie gauche,
ne laissant comme séquelle quune hémiparésie diseréte. A 70 ans, suspicion d’un
infaretus du myocarde i la suite d'une nouvelle chute de pression & 130/80. A 71 ans,
myocardite chronigue. Fntre & Bel-Air, 3 73 ans, pour troubles lacunaires de la mé-
moire et ireitabilité: tension & 180/100 mm Hg.

Diagnostic clinique: Fthylisme chronique: hypertension ancienne; séquelles d'ietns
avec hémiplégie gauche: démence.

Diagnostic anatomique: Artériozclérose coronarienne, fibrose du myocarde, Hyper-
trophie du ventricule ganche (eceur de 440 ¢). Broncho-pneumonie de la base droite,
infarctus pulmonaire récent. Thromboses fémorales bilatérales, Cholélithiase. Cerveau
de 1490 g, présentant un faible degré de selérose sur un polvgone de Willis symétrique.
Etat lacunaire du novau candé droit et des radiations optiques des deux edtés,
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Fig. 17. a) Cas 11. b) Cas 12. Artérioles méningées prélevées sur 12 gauche. Celloidine
20 . Coloration au salran-érythrosine. Cristaux de cholestérol dans deux thrombus
en voie d’organisation. Hématies colorées en noir. Processus inflammatoire négligeable.

Atrophie grunclaire discontinue, plus marquée o droite qu'a gauche, prédominant
sur les circonvolutions T3 et 1'2 droites (fig. 1). Au niveau de cette derniére, fover de
neécrose cortico-sous-corticale récente avec minuscule inlurcissement hémorragique
dans le fond du sillon F2-F3, Désintégration de la myéline, assez continue au-dessons
de Patrophie granulaire & droite. Foisseaux méningés: artériosclérose modérée des
branches les plus grandes et thromboses organisées (fig. 17a), sténoses conecentriques
fibreuses de rares artérioles parmi les plus fines. La plupart des artérioles sont restées
bien perméables.

Cas 12 (No 16 195). Homme de 75 ans. Retraité a 52 ans, a la suite de Papparition
d’une cardiopathie. A 72 anz. troubles circulatoires dans la jambe gauche nécessitant
Pamputation, Vérification anatomique (Professeur Rutishauser): «artérioscléroze im-
portante du tvpe Monckeberg, anévrisme dissécant de artere poplitée, modifications
variquenses des veines, gangréne du piedy. Pression artérielle de 125/60 mm Hg.
Deux anz plus tard, troubles mnésiques, faiblesse du bras droit dont il ne se sert plus,
altérations myoeardiques. Cing mois avant la mort, transféré de Uhopital pour sclerose
vasculaire cérébrale. Pression artérielle décapitéde o 160/110, FKmotivité, «aphasie am-
nésiquer, ¢hauche de pleurer spasmodique: cutané plantaire indifférent a droite.
Quelque temps avant la mort, pression trouvée a 120/80,

Diagnostic clinique: Troubles démentiels, probablement sur base wvasculaire; in-
suffisance cardiagque,

Diagnostic anatomique: Artériosclérose genéralisée. Symphyse du péricarde: ceeur
dilaté et hypertrophi¢ de 470 g: cicatrice fibreuse de la paroi ventriculaire gauche;
cicatrice d'infarctus du rein droit. Cerveaun de 1520 g. Presque pas de sclérose sur le
polvgone de Willis, asymétrique. Pigmentation posttraumatigque de I'écorce orbitaire
sauche.

Awrophie granuluire bilatérale discontinue, & gros ¢léments confluant par endroits
en fovers un pen pigmentés, notamment sur le précunéus droit et sur F2 gauche,
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dont la moelle gyrale est diffusément démyélinisée, Petite lacune duns les radiations
optiques gauches., Foisseaux méningds: Artériosclérose sténosunte des grosses branches.
Thromboses organisées avec eristaux de cholestérol et cellules géantes (fig. 1Th),
processus scléreux endartériel fibrenx des petites branches. Quelques lymphoeytes
autour des thromboses,

Cas 13 (No 16 058). Femme de 75 ans. Depuis 3 ans, arvthmie par fibrillation auri-
culaire. Deux mois avant la mort, hospitalisation pour hémiplégie ganche et hyper-
tension artérielle 7 210/130 mm Hg. Transférée i Bel-Air a cause de troubles mnésiques.
Signes préfrontaux (Léri, Mayer, Hoffmann) positifs des deux eotés. Quelques jours
avant la mort, chute tensionnelle it 130/80 et développement d'une thrombose fémorale
droite.

Diagnostic clinigue: Artériosclérose généralisée,

Diagnostic anatomigue: Coeur de 300 g porteur d'une cicatrice fibreuse diffuse duo
ventricule gauche; thromboendoeardite; thrombose de larteére iliaque interne droite;
infarctus du poumen gauche et début de bronchopneumonie. Cervean de 1055 g, Forte
sclérose du polygone de Willis avee agénésie des deux artéres communicantes posté-
rieures, Ramollissement pariétal droit étendu: foyer ocre calearin droit; cicatrice céré-
belleuse gauche; petite lacune dans la téte du noyau candé ganche,

Atrophie granulaire d'un degré fort. Faisseaux méningés: Quelques artérioles ste-
nosées par un processus fibreux, sans signes inflammatoires,

Cas 14 (No 16 305). Femme de 77 ans. Céphalées depuis de nombreuses années et
cardiopathie connue depuis une quinzaine d’années. Des 73 ans, palpitations et douleurs
précordiales. Deux ans plus tard, petites pertes de connaissance fugaces, cédant par
Iadministration d’analeptiques. A partir de 76 ans, plusicurs hospitalisations pour
hémiplégie droite avec aphasie, régressant rapidement mais laissant des troubles
mnésiques. Hypertension artérielle 3 200/110 mm Hg. Le lendemain de la deuxiéme
admission, chute tensionnelle & 120/70, maintenue A ce nivean par un traitement de
papavérine. Quatre mois plus tard, lors d’un troisidme séjour pour une nouvelle hémi-
parésie droite passagére avee aphasie, on constate une tension maximale de 290 mm He,
abaissée en quelques jours a 160, Transfert en clinique psychiatrique i canse de dés-
orientation et aggressivité. A ce moment, pression de 1907110, dvsarthrie, paraphasie,
paralogie et ébauche de jargonaphasie; troubles importants des praxies; gnosies im-
possibles & tester. Hypertonie généralisée avee roue dentée. Absence de signes pre-
frontaux. Légére déviation conjuguée de la téte et des yeux vers la droite.

Diugnostic clinique: Démence artériosclérotique.

Diagnostic anatomique (cavité crinienne seulement): Cervean de 1130 g. Trés peu
d’artérioselérose sur le polygone de Willis. Lacune thalamique gauche: fovers capsulo-
stri¢ droit et cérébellenx,

Atrophie granulaire bilatérale, continue, jusqu’a la partie la plus antérieure de F2,
plus forte sur le précuneus gauche que sur le droit: région pariétale postérieure gauche
et partie postérienre de T3 droite occupées par des foyers plus volumineux, pigmentés
el confluants. Démyélinisation et état criblé sous-corticaux, de disposition assex paral-
lele i Patrophie granulaire. Vaisseaux méningés: Artériosclérose sténosante des plus
grosses branches; processus fibreux concentrique, modérément sténosant de quelques
artérioles, avec conservation des lames élastiques internes.

Cas 15 (No 16 273), Femme de 78 ans. A 75 ans, arthrose des genoux, cystite et
hypertension artérielle & 180/100 mm Hg. Babinski bilatéral. A 77 ans, chute tension-
nelle de 190/110 a 150/100 avee souffle systolique apical. Anémic & 3 800 000 globules
rouges. Apparition de troubles démentiels et d'un syndrome hallucinatoire verbal et
coenesthopathique: bourdonnements, céphalées, tremblements: troubles mnésiques
profonds, dont Ia malade est consciente. Gnosies visuelle et auditive bonnes.

Diagnostic clinique: Démence de tvpe vraisemblablement artériopathique. Para-
phrénie. Hyposystolie,
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Fig. 18. Cas 15. Artérioles méningées prélevées sur F2 gauche. a) coloration du tissu

élastique selon Weigert, b) coloration au safran-érythrosine. Thrombus récents greflés

sur des thrombus anciens, organisés. Intégrité de la média et de 'adventice. Absence
de processus inflammatoires.

Fig. 19. Cas 15, Artériole méningée prélevée sur F2 gauche. Celloidine 20 j. Coloration

au safran-érvthrosine. Hvalinoze modérée de la tunique moyenne. Conservation de la

lame élastique interne. Sténose et oblitération de la lumiére par deux processus sue-

cessifs: a) épaississement sténosant fibreux ne contenant que peu de cellules, aneien:

b) thrombose recanalisée de la lumiére sténosée, avec forte densité cellulaire, réeent.
Infiltration inflammatoire négligeable.
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Fig. 20. Cas 15. Faee supéro-externe de 'hémisphére droit, encore recouvert des lepto-

méninges. Présence d’artérioles oblitérées, se présentant comme de petits cordons

blanchiitres (aux points d'implantation des épingles) disposés strictement sur la bande
de "atrophie granulaire. Elargissement des sillons.

Diuagnostic anatomique: Ceeur hypertrophié de 400 g avee endocardite mitrale et
aortique anciennes. Foie de stase chronique. Bronchopneumonie. Cerveau atrophié
de 950 g avec béance des sillons hémisphériques, notamment dans la région pariétale
superieure droite. Diseréte sclérose du polygone de Willis, légérement asymétrique.
Minuscnle lacune sous-épendymaire de la téte du noyau caudé droit.

Atrophie granulaire continue, bilatérale, plus accentuée i droite qu'a gauche; dépoli
de la surface du précunéus droit. Cicatrice étendue de foyer vasculaire sur la eirconvo-
lution 02 gauche, développée sur la zone de Patrophie granulaire. Voisseanx méningés:
Quelques thromboses d’ages ditférents (fig. 18), recanalisées (fig. 19); processus endar-
tériels sténosants fibreux et concentriques sur certaines artérioles assez fortement
scléreuses de la bande de Patrophie granulaire (fig. 20); quelques lymphocytes.

Cas 16 (No 15 152). Femume de 78 ans. Hospitalisée pour désorientation (espace et
temps) et angoisses, A 76 ans, pression artérielle de 145/95 mm Hg. Deux ans plus tarcd,
chute tensionnelle 1 95/55, edémes malléolaires et suspicion de galop. Dix erises épilep-
tiques au cours des 18 mois de Phospitalisation.

Diagnoestic clinique: Maladie d’Alzheimer,

Diagnostic anatomique: Ceenr de 250 g avee une cicatrice fibreuse ventriculaire ganche.
Tuberculose pulmonaire avec dissémination miliaire. Hyperostose frontale interne;
cholélithiase. Cervean de 1125 g sans artériosclérose sur le polygone de Willis, un peu
asymetrigque.

Atrophie granulaire assez continue, moins nette & droite qu'a gauche, on elle pré-
domine sur 01 et O2; £tat granulaire visible du précunéus gauche. Vuisseaux méningés:

Artériosclérose minime, rares thromboses recanalisées récentes & cité de processns
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Fig. 21. Cas 16. Artérioles méningées prélevées sur F2 ganche. Celloidine 20 4. Colo-
ration au safran-érythrosine. Forte sténose excentrique par un processus intimal dense
(thrombose 7); flibro-hyalinose des tuniques externes,

endartériels laches on denses, sténosants, des petites branches (fig. 21). Rares altérations
cellulaires d’'Alzheimer dans "écorce frontale.

Cus 17 (No 16 322). Femme de 79 ans. Plusieurs séjours cliniques depuis I'age de
71 ans pour artériosclérose, hypertension, hyposystolie (fibrillation auriculaire par bloc
de branche gauche), hémiplégie gauche avec syndrome thalamique. A 79 ans, hyper-
tension décapitée 3 180/125 mm Hg, abaissée trois mois plus tard & 150/80, L apparition
d'un état démentiel nécessite I"hospitalisation & Bel-Air. Grasping, closing in et signe
de Léri positifs.

Diagnostic clinique: Foyers vasculaires cérébraux multiples, démence, hyposystolie.

Diagnostic anatomique (cavité crinienne sculement): Hyperostose frontale interne,
Cervean de 1005 g. Peu d’artériosclérose sur le polygone de Willis. Cicatrices de ramol-
lissements frontal ganche et pariétal inférieur droit; destruction de 'écorce de 'insula,
Etat eriblé sous-cortieal diffus discret.

Atrophie granulaire en bande large, surtout frontale, plus marquée & droite qu’a
gauche, visible sur le précunéus droit. Confluence de multiples petits foyvers d’atrophie
eranulaire sur I'écorce pariétale postérieure, au voisinage du foyer signalé, Vaisseaux
méningés: Artériosclérose, d'ailleurs modérée, seulement au niveau des branches les
plus importantes. Une hyperémie de stase montre une trés bonne perméabilité des
artérioles les plus petites, Toutefois on trouve une oblitération artériolaire isolée sur
Iécorce de Paire 19 gauche, avee eristaux de cholestérol et cellules géantes, interprétée
comme une thrombose organisée.

Cuas 18 (No 15 599). Femme de 82 ans. Troubles massifs de la mémoire et menace
de suicide un an avant la mort. Status neurclogique =ans symptomatologie focale.
«Aphasie amnésiquer et paraphasie. Praxies et gnosies bonnes. « Travaille son linges,
Pression artérielle de 160/95 mm Hg.

Diagnostic clinique: Démence sénile avee altérations d”Alzheimer probables; 1ésions
vasculaires eérébrales possibles.

Diggnostic anatomique: Artériosclérose généralisée. Dilatation et hypertrophie duo
cceur (325 g): fibrose du myocarde. Hyperostose frontale interne: cholélithiase. Broncho-
pneumonie. Cerveaun de 865 g, fortement atrophié au niveau des lobes frontaux. Assez
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Fig. 22, Cas 17. Circonvolution FA-PA gauche. Cellotdine. Nissl. 20 p. Nécrose paren-

chymateuse ¢lective trés récente, i la partie profonde de I'écorce de Uaire FA. Conser-

vation des neurones en nécrose ischémique, sans encore de réaction névroglique. A peu
prés au centre du foyer, importante ectasie artériolaire.

forte artérivsclérose du polygone de Willis. Présence de plusicurs petits foyers corticanx
pigmentés sur la circonvolution F2 gauche; petite lacune thalamigue gauche.

Atrophie granulaire i la limite de la visibilité; état criblé sous-cortical, prédominant
nettement au-dessous de la bande de Patrophie granulaire, avee un certain degré de
démyélinisation (fig. 9). Faisseaux méningés: Sclérose modérée des plus grosses branches
artériclles, intégrité des branches les plus fines avec béance généralizsée de leurs lumiéres,
Absence de tout processus inflammatoire périvasculaire et méningé. Lésions cellulaires
d’Alzheimer dans 'écorce frontale.

Cas 19 (No 5134). Homume de 84 ans, Hospitalisé depunis 'age de 46 ans pour psyehose
paranoide chronique. A 67 ans, pression artérielle de 180/90 mm Hg, de 145/45 4 71 ans
et de 200/110 a 79 ans.

Diagnostic anatomique: Artériosclérose diffuse, ectasiante an niveau des coronaires,
Carcinome de la joue gauche. Cerveau de 1205 g; lobes frontaux étroits, cervelet trop
petit et pole postérieur droit anormalement plissé, Degré modéré d’artériosclérose sur
le polygone de Willis, asymétrique; hémorragie ponctiforme unique dans 'écorce
calearine gauche.

Atrophie granulaire discontinue, plus nette sur le lobe frontal gauche que sur le droit.
Faisseaux méningés: Trés peu d’artériosclérose; une artériole isolée, oblitérée par des
cristanx de cholestérol (thrombose organisée).

Cas 200 (No 16 218). Homme de 85 ans. Hospitalisé pour troubles circulatoires et
syndrome démentiel. Tension artérielle de 165/95 min Heg. Hyposystolie,

Diangnostic anatomique: Péricardite adhérentielle; cceur de 385 g. Adénome prosta-
tique; bronchopneumonie. Cervean de 1335 g. Atrophie temporale droite. Peu d’artério-
sclérpse sur le polygone de Willis, asymétrique.

Atrophie granulaire dizcréte, discontinue, symétrique, prédominant des deux cotés
sur F'2. Vaisseaux méningés: Minime artériosclérose sur les branches les plus larges.

Coas 21 (No 13 582). Homme de B8 ans. Quelque temps avant 'hospitalisation,
nécessitée par de la désorientation et de Dagitation, il aurait présente des syncopes
fréquentes, sans séquelles appréciables. Lors du premier examen clinique, pression
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artérielle de 120/60 mm Hg, forte dyspnée d’effort, arythmie compléte avec salves
d’extrasystoles. Pas de troubles grossiers des sensibilités (pighire et toucher); gnosies
et praxies bonnes. Hypertonie, hyperémotivité, Apparition de crises épileptiques, en
moyenne deux i trois par mois pendant le début du séjour, puis plus espacées, A 87 ans,
pression artérielle de 160/70 mm Hg.

Diagnostic clinique: Artériosclérose cérébrale, épilepsie symptomatique.

Diagnostic anatomnique: Ceeur de 500 g, hyvpertrophié et dilaté. Cicatrice d'infarcius
dans la paroi postérieure du ventricule gauche et fibrose diffuse du myocarde; athéro-
matose coronarienne et aortique. Artériosclérose rénale; bronchopneumonie. Cerveau
de 1290 g. Absence de sclérose sur le polygone de Willis, un peu asymétrique. Petite
lacune dans le putamen gauche.

Atrophie granulaire peu nette, discontinue, prédominant sur les circonvolutions F 2,
un peu plus forte & droite qu'i gauche; léger dépoli du précunéus droit. Dans la région
pariétale postéro-supérieure gauche, confluence de I'atrophie granulaire en un foyer
cortico-sous-cortical. Fuaisseaux méningés: Faible degré de zclérose concentrique;
existence d'une thrombose recanalisée, 1solée, d'une artériole de fin calibre.

Cas 22 (No 14 566). Femme de 90 ans. Arrét de toute occupation trois ans avant la
morl. Quatre mois avant la mort, Iracture ischio-pubienne gauche, cedémes des jambes,
tachvarythmie. Transférée & Bel-Air pour désorientation et giitisme, A 'entrée, facies
ligé, hypertonie des quatre membres, plus marquée & gauche qu'a droite, tremblements
des extrémités. Pression artérielle de 140/75 mm Hg. Clonus du pied droit. Roue dentée
aux deux membres supérieurs. Absence de grasping. Sensibilités thermique et & la pigiire
bonnes. Le jour de la mort, hypertension artérielle de 220/140 mm He.

Diagrnostic clinigue: Artériosclérose cérébrale, état lacunaire.

Diagrostic anatomigue! Coeur hypertrophié de 450 g, Ancienne endocardite mitrale.
Minuscules fovers de fibrose du myocarde. Embolies pulmonaires multiples. Cholé-
lithiase; hyperostose frontale interne. Cerveau de 1225 g, avec des sillons béants.
Trés peu d’artériosclérose sur le polygone de Willis, asymétrique. Minuscule lacune
dans la téte du novau caudé droit,

Atrophie granulaire discontinue, pen nette & gauche (fig. 1), sur le tiers postérieur
de F2 et sur la partie antérieure de O 1; a droite, elle est plus nette, sur tout F2 et sur
la partie antérieure de O1. Vaisseaux méningés: Artérioselérose tres diseréte des bran-
ches les plus larges.

Synthése clinique
1. Sexe
La série est constituée de 13 femmes et 9 hommes. Cette différence
entre les deux totaux correspond approximativement & celle des déces
des femmes et des hommes a la clinique de Bel-Air. Cette constatation
établit que affection est répartie également entre les sexes.

2. Age

Comme "atrophie granulaire est produite par I'accumulation et la
juxtaposition de lésions indélébiles, acquises au courant de la vie, sa
fréquence augmente en relation directe avee 'age. Nos cas qui s éche-
lonnent de 28 a 90 ans ont pour la plupart dépassé la soixantaine
(tableau 1). Cette limite inféricure de 28 ans n’est certes pas 'ige mini-
mum extréme ou 'affection peut se manifester, car Treip et Porter ont
publi¢ le cas d'un homme de 19 ans porteur d'une atrophie granulaire
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