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    Dédié au Dr Josef Breuer en hommage amical

  
    I.

    La doctrine actuelle de l’aphasie

    Je me propose de traiter, sans disposer de nouvelles observations personnelles, d’un thème auquel les meilleurs esprits de la neuropathologie allemande et étrangère, que sont Wernicke, Kussmaul, Lichtheim et Grashey, Hughlings Jackson, Bastian et Ross, Charcot et d’autres, ont déjà consacré leur énergie. Aussi, ce que j’ai de mieux à faire est d’indiquer sans tarder les quelques aspects du problème dont j’espère faire progresser la discussion. La théorie de l’aphasie, telle qu’elle a évolué grâce à la collaboration des chercheurs nommés ci-dessus, contient deux hypothèses, et je m’emploierai à montrer qu’elles peuvent être avantageusement remplacées par d’autres, ou à tout le moins qu’elles ne l’emportent pas de façon définitive sur ces autres hypothèses. La première hypothèse a pour contenu la distinction entre l’aphasie par destruction des centres et celle par destruction des voies de conduction et se retrouve chez la plupart des auteurs qui ont écrit sur l’aphasie. La seconde hypothèse concerne les relations réciproques entre les différents centres, responsables des fonctions du langage, et se rencontre essentiellement chez Wernicke et chez les chercheurs qui ont adopté et développé ses idées. Puisque ces deux hypothèses sont incluses comme éléments significatifs dans la théorie de Wernicke sur l’aphasie, je présenterai mes objections sous forme d’une critique de cette théorie. Comme de plus elles sont en rapport intime avec cette idée qui traverse l’ensemble de la neuropathologie récente, je veux dire la réduction des fonctions du système nerveux à ses régions anatomiquement déterminées, c’est-à-dire « la localisation », il me faudra prendre en considération d’une façon générale la signification du facteur topologique en vue de la compréhension des aphasies.

    L’aphasie sensorielle de Wernicke

    Je remonte donc à un chapitre glorieux de l’histoire de la connaissance du cerveau. En 1861 Broca1 communiqua à la Société anatomique de Paris les deux résultats de dissections qui lui permirent de conclure qu’une lésion de la troisième circonvolution frontale gauche (ou de la première, si l’on commence à compter à partir de la scissure de Sylvius) entraîne une perte totale ou une réduction majeure du langage articulé, l’intelligence et les autres fonctions du langage restant par ailleurs intactes. La réduction, pour le seul cas des droitiers, fut ajoutée plus tard. Les oppositions à la découverte de Broca ne se sont jamais tues complètement. Elles se trouvaient justifiées par l’exigence un peu facile d’être en mesure de parcourir le propos de Broca en sens inverse : la perte ou la détérioration du langage articulé doit permettre d’insérer l’existence d’une lésion située dans la troisième circonvolution gauche. Treize ans plus tard, Wernicke2 publiait : Le complexe symptomatique de l’aphasie, Breslau 1874, petit écrit grâce auquel il a attaché à son nom un mérite que l’on peut dire éternel. Il y décrit une autre espèce de trouble du langage qui représente le pendant de l’aphasie de Broca, la perte de la compréhension du langage avec maintien de la capacité de se servir du langage articulé, et il explique ce déficit fonctionnel par la mise en évidence d’une lésion dans la première circonvolution temporale gauche. À cette découverte de Wernicke devait être lié l’espoir de pouvoir rapporter les diverses dissociations de la faculté de langage, désignées par la clinique, à autant de lésions particulières de l’organe central. Wernicke n’apporta que les premiers éléments de solution à ce problème. Mais l’explication des troubles pathologiques du langage par une atteinte cérébrale localisée lui ouvrit la voie à une compréhension du processus physiologique du langage qui, en bref, se présente à lui comme un réflexe cérébral. Les sons du langage arrivent par la voie du nerf acoustique dans une aire située dans le lobe temporal, le centre sensoriel du langage ; de là l’excitation se propage vers l’aire de Broca dans le lobe frontal, le centre moteur, qui envoie l’impulsion au langage articulé vers la périphérie.

    La façon dont les sons verbaux sont contenus dans le centre, Wernicke s’en faisait une représentation bien précise qui est d’une importance capitale pour l’ensemble de la théorie des localisations.

    Quant à savoir jusqu’où on pourrait localiser des fonctions psychiques, il répond que seules les fonctions les plus élémentaires peuvent l’être. Une perception visuelle doit être rapportée dans le cortex à la terminaison centrale du nerf optique, une perception auditive à la région d’extension du nerf acoustique. Tout ce qui dépasse, ainsi la combinaison de diverses représentations en un concept et autres choses semblables, est une opération des systèmes d’association, qui relient différentes aires corticales entre elles, et ne peut donc pas être localisé en une aire unique. Cependant les excitations sensorielles qui aboutissent au cortex y laissent des traces durables qui sont, d’après Wernicke, conservées séparément dans des cellules isolées. « L’écorce cérébrale, avec ses 600 millions de corps cellulaires selon l’estimation de Meynert, offre un nombre suffisant de lieux de réserve, où peuvent être accumulées sans difficulté les unes après les autres les impression sensorielles, livrées par le monde extérieur. Ce sont de tels résidus d’excitations passées que le cerveau est peuplé, et que nous proposons d’appeler images mnésiques. »

    La conservation des représentations de langage dans les cellules

    De telles images mnésiques des sons du langage se trouvent donc enfermées dans les cellules du centre sensoriel, dans la première circonvolution temporale, tandis que le centre de Broca abrite les images mnésiques des mouvements du langage, les « représentations motrices de langage ». La destruction du centre sensoriel provoque la perte des images sonores et avec cela l’incapacité de comprendre le langage : l’aphasie sensorielle, surdité verbale. La destruction du centre moteur supprime les images motrices de langage et produit ainsi l’impossibilité d’innerver les noyaux moteurs des nerfs crâniens pour la production du langage articulé : aphasie motrice. En outre, les centres moteur et sensoriel du langage sont liés entre eux par une voie d’association que Wernicke, sur la base de résultats de recherches anatomiques et d’observations cliniques, situe dans la région de l’insula. On ne sait au juste si pour Wernicke cette association s’effectue exclusivement à travers des fibres blanches ou également par l’intermédiaire de la substance grise de Pinsula. Il déclare que des fibres propres sortent de toute la région de la première circonvolution qui entoure la scissure de Sylvius, et qu’elles se terminent dans l’écorce de l’insula. Aussi celle-ci « ressemble-t-elle à une grosse araignée porte-croix, qui rassemble les fibrations radiaires provenant de toutes les régions de la première circonvolution. De cette manière est créée, comme en aucun autre endroit de l’organe central, l’apparence d’un véritable centre pour n’importe quelle fonction ». Mais en aucun cas Wernicke n’attribue au cortex insulaire d’autre opération que celle d’associer l’ « image sonore verbale » à l'« image motrice verbale » qui sont localisées en d’autres aires du cortex : opération qu’on n’attribue ordinairement qu’aux faisceaux de fibres blanches. Aussi la destruction de cette voie d’association provoque un trouble du langage, la paraphasie avec maintien de la compréhension et de l’articulation des mots, à savoir la confusion des mots et l’incertitude quant à leur emploi. Wernicke oppose ce type de trouble du langage en tant qu’ « aphasie de conduction » aux deux autres « aphasies centrales » (fig. 1)3
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      Illustration 1

    

    

    J’emprunte aux travaux de Wernicke un deuxième schéma du processus du langage, se rapportant au cerveau, pour illustrer en quel point ce schéma nous oblige à une élaboration plus poussée (fig. 2).
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      Illustration 2: Fig. 3 dans Wernicke. Le syndrome de l’aphasie. Les pôles (F frontal, O occipital, T temporal) d’un cerveau schématiquement dessiné. C la scissure centrale ; S la première circonvolution arquée tout autour de la vallée sylvienne ; a la terminaison centrale du nerf acoustique, a1 son aire d’entrée dans l’oblongata ; b lieu des représentations motrices appartenant à la production des sons, b1 sortie de la voie efférente du langage de l’oblongata.

    

    Développement de la doctrine de Wernicke

    Doctrine de l’aphasie selon Lichtheim

    Le schéma de Wernicke ne fait que représenter l’appareil du langage sans rapport avec le reste de l’activité cérébrale, tel qu’il intervient dans l’activité du langage répété. Si on considère les autres liaisons des centres du langage indispensables à la possibilité du langage spontané, alors il doit en découler une représentation plus complexe de l’appareil central du langage, qui offre néanmoins l’avantage d’expliquer un plus grand nombre de troubles du langage en supposant des lésions à des endroits circonscrits. Dans le développement logique de la pensée de Wernicke, Lichtheim4 accomplit en 1884 le pas qui l’amena au schéma de l’appareil du langage que j’inclus ici (fig. 3).
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      Illustration 3 Fig. 1 dans Lichtheim, On Aphasia, Brain, VII, p. 436

    

    

     

    Dans celui-ci M désigne le centre moteur du langage (l’aire de Broca) et 1 l’aphasie motrice causée par la destruction de ce même centre ; A désigne le centre acoustique du langage (l’aire de Wernicke), et 2 l’aphasie sensorielle causée par la destruction de cette même aire. 3, 4, 5, 6 et 7 correspondent à des aphasies de conduction, S étant l’aphasie de conduction de l’insula mise en évidence par Wernicke. Le point B n’a pas la même valeur dans le schéma que A et M qui correspondent à des régions du cortex cérébral localisables anatomiquement. En fait, il n’est rien d’autre qu’une représentation schématique des aires corticales innombrables, à partir desquelles l’appareil du langage pourra être mis en action. Aussi n’est-il nullement question d’un trouble du langage résultant d’une lésion en ce point.

    Lichtheim distingua les sept formes de trouble du langage, à partir de son schéma, les aphasies des centres (1, 2), aphasies de conduction périphériques (5, 7) et aphasies de conduction centrales (3, 4, 6). Par la suite Wernicke5 a remplacé cette nomenclature par une autre qui n’est pas non plus sans défaut, mais qui a l’avantage d’être plus généralement acceptée. Si nous recourons donc à cette dernière, nous devons nommer et caractériser les sept formes de trouble du langage selon Lichtheim de la façon suivante :

    Les sept formes d’aphasie de Lichtheim

    1) L’aphasie motrice corticale. – La compréhension du langage est conservée, mais le vocabulaire est supprimé ou réduit à quelques mots. Le langage spontané et le langage d’imitation sont semblablement impossibles. Cette forme recouvre l’aphasie de Broca connue de longue date.

    5) L’aphasie motrice sous-corticale. – Celle-ci ne se distingue de la précédente qu’en un seul point (conservation de la capacité d’écrire), mais aussi par une prétendue autre caractéristique, dont il sera question plus loin.

    4) L’aphasie motrice transcorticale. – Dans cette forme, on ne peut pas parler spontanément, mais la capacité de répéter ce qui a été entendu est conservée et il advient de la sorte une dissociation étrange de la composante motrice du langage.

    2) L’aphasie sensorielle corticale. – Le malade ne comprend pas ce qui lui est dit, ni ne peut le répéter, mais parle spontanément avec un vocabulaire illimité. Que sa parole spontanée ne soit cependant pas intacte, mais indique l’existence d’une « paraphasie », est un fait d’une grande signification qui devra être pris en considération ultérieurement (aphasie de Wernicke).

    7) L’aphasie sensorielle sous-corticale. – Celle-ci se distingue de la précédente par l’absence de paraphasie dans la parole.

    6) L’aphasie sensorielle transcorticale. – Cette forme offre la dissociation la plus inattendue de la capacité de parler, qui cependant se déduit nécessairement du schéma de Lichtheim. Le malade parle spontanément de manière paraphasique, est susceptible de répéter, mais ne comprend pas ce qui lui est dit et ce qu’il répète lui-même.

    3) L’aphasie de conduction d’après Wernicke. – Celle-ci se distingue par la présence de paraphasie, mais sans caractères négatifs.

    Je reproduis ici encore un autre schéma de Lichtheim, dans lequel l’auteur en acceptant un centre visuel et un centre de l’écriture, tout comme leurs connexions, tente de promouvoir les troubles de la langue écrite se rapportant à l’aphasie (fig. 4). Cependant ce n’est que dans un travail ultérieur (Die neueren Arbeiten über Aphasie, Fortschritte der Medicin 1885 bis 1886) que Wernicke mena à terme cette tâche à partir de l’exemple donné par Lichtheim.
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      Illustration 4 Fig. 2 dans Lichtheim, On aphasia, p. 437. Dans ce schéma O désigne le centre visuel, E le centre de l’écriture. Page 443 Lichtheim donne un autre schéma qui indique E en liaison directe avec A et O à la place de M et O.

    

    Valeur du schéma de Lichtheim

    Lorsqu’on sait que Lichtheim a fondé sur des cas réellement observés, fût-ce en nombre restreint, toutes les formes de dissociation de la faculté de langage qui découlent de son schéma, on ne considérera pas comme injustifiée la large approbation qu’a rencontrée la conception de l’aphasie de Lichtheim. Son schéma établi par voie déductive mena à des formes de dissociation du langage surprenantes et qui jusqu’alors n’avaient pas été observées. Et puisqu’on a réussi ultérieurement à confirmer par l’observation ces formes construites, ceci dut apparaître comme une preuve pleinement valable du bien-fondé des suppositions de Lichtheim. Ce n’est pas davantage un reproche à l’égard de son schéma que de faire ressortir qu’il n’est pas à comprendre dans le même sens que celui de Wernicke. Ce dernier s’inscrit pour ainsi dire dans le cerveau, la localisation des centres et voies qui y sont contenus étant vérifiée anatomiquement. Le schéma de Lichtheim y ajoute de nouvelles voies dont la connaissance nous échappe encore. Pour cette raison, on ne peut pas, par exemple, établir si les centres et les voies de Lichtheim se trouvent aussi éloignés qu’il les représente, ou si les voies de conduction d’un centre, l’une « intérieure » et l’autre « extérieure », n’empruntent pas plutôt un long trajet commun, ce qui pour la physiologie de la fonction du langage serait absolument indifférent, mais très significatif pour la pathologie des aires corticales du langage. Si la représentation de Lichtheim reposait sur de nouvelles découvertes anatomiques, alors la poursuite d’une discussion ne serait plus possible et caduques la plupart des remarques ultérieures.

    Objections adressées au schéma de l’aphasie de Lichtheim

    Plus lourd de conséquence est le fait qu’on rencontre régulièrement des difficultés à insérer dans le schéma de Lichtheim des troubles du langage rencontrés dans la réalité. En effet, le plus souvent les différentes fonctions du langage sont atteintes à des degrés divers, au lieu qu’une fonction soit complètement supprimée ou une autre tout à fait intacte. De plus, attribuer à des lésions combinées les troubles du langage inexpliqués par une seule interruption dans le schéma est d’une légèreté qui laisse une trop grande place à l’arbitraire dans les tentatives d’explication. Mais tandis qu’il s’agit là de défauts plus ou moins inhérents à toute schématisation, on peut formuler une exigence spécifique au schéma de Lichtheim, à laquelle il ne semblerait effectivement pas satisfaire. Il doit notamment par sa nature prétendre à l’exhaustivité et être en mesure d’inclure toute forme observée de trouble du langage. Mais Lichtheim lui-même connaissait déjà un cas fréquent dont il ne pouvait donner l’explication à l’aide de son schéma, à savoir la combinaison de l’aphasie motrice et de la cécité de lecture (alexie), qui est pourtant trop fréquente pour être attribuée à la coïncidence fortuite de deux interruptions. Pour éclairer ce complexe symptomatique, Lichtheim fait l’hypothèse qu’il s’agit ici de cas de perte totale de toutes les fonctions du langage, mais où le trouble le plus facilement réversible, à savoir la surdité verbale, est déjà surmonté, en sorte qu’à ce stade seuls les autres troubles majeurs persistent, l’aphasie motrice et la cécité de lecture. Mais cette explication ne semble pas exacte, car Kahler6 a communiqué par la suite un cas d’aphasie transitoire, où le malade assurait après sa guérison qu’il n’avait pas pu parler mais seulement « chevroter », ni lire, les lettres lui apparaissant comme « brouillées », alors qu’il avait compris tout ce qu’on lui disait. Ces expériences et d’autres semblables pourraient avoir amené Eisenlohr7, un des neurologues allemands des plus sérieux, à n’attribuer qu’une valeur « essentiellement didactique » au schéma de l’aphasie de Lichtheim.

     

    

    1 P. Broca, Sur le siège de la faculté du langage articulé avec deux observations d’aphémie (perte de la parole), 1861.

    2 Wernicke, Der aphasische Symptomencomplex, Breslau, 1874.

    3 Aphasie centrale et aphasie de conduction.

    4 Lichtheim, Ueber Aphasie, Deutsch. Arch.f. klin. Med., Bd. 36 ; On Aphasia, Brain, janvier 1885.

    5 Wernicke, Die neueren Arbeiten über Aphasie, Fortschritte d. Medicin 1885, p. 824 ; 1886, p. 371, 463.

    6 Kahler, Casuistische Binage zur Lehre von der Aphasie, Prager med. W., Nr. 16 und 17, 1885.

    7 Eisenlohr, Beiträge zur Lehre von der Aphasie, Deutsche med. W., Nr. 36, 1889.

  
    II.

    Mise à l’épreuve de la distinction entre aphasie centrale et aphasie de conduction

    Depuis Wernicke tous les auteurs ont accepté explicitement ou tacitement l’idée que les troubles du langage, observés par la clinique, et pour autant qu’ils aient un fondement anatomique, prennent leur origine dans la destruction des centres du langage ou dans l’interruption des voies associatives du langage, si bien qu’on aurait le droit de distinguer l’aphasie centrale de l’aphasie de conduction. Cela vaut la peine d’examiner de plus près cette distinction quant à sa pertinence, puisqu’elle est liée à une conception si importante du rôle des centres corticaux et de la localisation des fonctions psychiques, conception de Wernicke qui a été discutée plus haut.

    Celui qui se représente la distinction présumée entre un « centre du langage » et une simple voie de connexion (constituée d’un faisceau de fibres blanches), doit s’attendre à ce qu’un trouble fonctionnel bien plus grave ne provienne de la destruction d’un centre plutôt que de l’interruption d’une conduction. Cette attente semble se confirmer à partir de la représentation de Wernicke. Son aphasie de conduction causée par l’interruption de la voie a-b (fig. 1, p. 1) se caractérise par la seule confusion des mots dans le langage parlé, l’usage du vocabulaire et la compréhension des mots étant conservés, ce qui présente en fait un tableau clinique plus bénin que l’aphasie motrice et sensorielle, causée par la destruction des centres du langage a et b.

    Critique de l’aphasie de conduction de Wernicke

    Il y a néanmoins dans l’aphasie de conduction de Wernicke quelque chose de très particulier. Le trouble fonctionnel qui lui est attribué ne peut précisément pas être déduit du schéma de Wernicke. Celui-ci avance que l’interruption de la voie a-b produit une paraphasie. Mais si nous nous demandons quelle conséquence nous devons attendre de cette interruption de la voie, la réponse est : sur la voie a-b se fait l’apprentissage du langage qui consiste en la reproduction d’un son verbal enregistré. La tâche de cette voie est le langage d’imitation. La conséquence de son interruption devrait être l’impossibilité du langage d’imitation avec maintien du langage spontané et de la compréhension des mots. Pourtant personne ne contestera qu’une telle dissociation de la faculté de langage ait jamais été observée, et il est peu probable qu’elle le soit un jour. La capacité de répéter n’est jamais perdue tant que sont conservées la parole et la compréhension. Elle ne manque : 1) qu’en cas d’incapacité totale de parole, ou 2) lorsqu’il y a trouble de l’audition des mots. Je ne connais qu’un seul cas où le langage spontané n’est pas également accompagné de la capacité de répéter. En effet, il existe des aphasiques moteurs qui peuvent à l’occasion produire un juron ou un mot plus compliqué que ceux habituellement présents dans leurs « restes de langage » (Hughlings Jackson)8. Si ces malades sont invités à répéter ce qu’ils viennent tout juste de prononcer spontanément, ils n’y réussissent pas. Il s’agit ici cependant d’un cas tout différent : ces malades ne réussissent pas davantage à répéter spontanément ce qui a tout à coup enrichi leur vocabulaire. Du fait indubitable qu’il n’y a pas de perte isolée de la répétition, que la répétition (la compréhension des mots étant intacte) réussit toujours quand le langage spontané est possible, nous tirerons plus tard une conclusion très importante, à savoir que la voie par laquelle nous parlons est identique à celle par laquelle nous répétons.

    Elle ne se laisse pas déduire du schéma. Aphasie de l’insula

    Par conséquent, nous pouvons dire que l’aphasie de conduction de Wernicke n’existe pas, puisqu’il est impossible de trouver une forme de trouble du langage qui devrait en avoir les caractéristiques. Wernicke situait ce trouble du langage dans la région de l’insula. L’affection de l’insula doit donc produire une autre forme de trouble du langage. En fait, je trouve dans l’excellente présentation de l’aphasie par Bastian9 l’affirmation sûrement remarquable qu’une affection de l’insula est la condition d’une aphasie motrice typique. Malheureusement la question de l’aphasie de l’insula, qui serait très importante pour toutes nos considérations, n’est pas éclaircie par les expériences aujourd’hui à disposition. Meynert10, de Boyer11, Wernicke12 lui-même et d’autres sont persuadés que l’insula appartient à l’aire du langage, tandis que le disciple de Charcot (Bernard)13 ne veut rien savoir d’une telle relation de l’insula. La compilation faite par Naunyn14 en 1887 n’apporta rien de décisif à cette question. Quant bien même on peut dire avec une très grande probabilité que le trouble du langage causé par la maladie de l’insula n’est pas le seul fait de la contiguïté anatomique, il n’est en aucune façon possible d’indiquer s’il revient à ce trouble du langage une forme déterminée et de la préciser15.

    La paraphasie n’est pas un symptôme focal

    Nous réservons pour une discussion ultérieure la question de la signification à laquelle peut correspondre le symptôme de la paraphasie (confusion de mot) et de savoir comment Wernicke est arrivé à prétendre qu’il est caractéristique d’une rupture entre a et b. Pour le moment, nous ferons remarquer simplement que la paraphasie observée chez les malades ne diffère en rien de la confusion et de la mutilation des mots qu’une personne saine peut observer sur elle en cas de fatigue, d’attention divisée, d’influence d’affects perturbateurs, ce qui par exemple rend l’écoute de nos allocuteurs si souvent pénible. On est tenté de concevoir la paraphasie dans sa dimension la plus large comme un symptôme purement fonctionnel, comme un signe d’une moindre efficience de l’appareil des associations du langage. Ceci n’exclut pas qu’elle ne puisse apparaître sous une forme typique comme symptôme focal organique. Seul Allen Starr16, auteur méritant, s’est donné la peine de dépister les fondements anatomiques de la paraphasie. Il est arrivé à la conclusion qu’une paraphasie peut être provoquée par des lésions situées en des régions très différentes. Il lui était même impossible de détecter une différence pathologique constante entre les cas d’aphasie sensorielle avec ou sans paraphasie.

    On pourrait soulever l’objection que la critique précédente à l’endroit de l’aphasie de conduction de Wernicke est injustifiée, car elle n’a pas prévu une possibilité. Elle ne doit pas nécessairement être accompagnée d’une impossibilité de répéter parce que le mot entendu qui ne peut être transféré directement au centre moteur b sera répété grâce au détour par la « compréhension ». La voie de connection ABM (fig. 3, p. 1) se ferait en remplacement de la voie AM interrompue qui assure habituellement la répétition. Si ce détour est vraiment praticable, l’aphasie de conduction devrait être caractérisée comme une situation où sont maintenus la compréhension du langage et le langage spontané, également la répétition des mots compréhensibles, mais où est supprimée la répétition des mots incompris, comme par exemple ceux d’une langue étrangère. Mais ce complexe de symptômes n’a pas encore été observé, à vrai dire il n’a pas encore été recherché. Il se pourrait qu’il se trouve réalisé à l’occasion.

    Discussion du trouble du langage en cas de lésion sensorielle

    Mais si nous reconnaissons la recevabilité de cet expédient, nous aboutissons à une deuxième attente qui doit être rattachée à la séparation stricte des centres du langage et de leurs voies d’association. La destruction d’un centre crée naturellement une perte irréparable de la fonction. Mais en cas d’interruption d’une seule voie de conduction, il devrait être possible d’exciter le centre par le détour des voies de conduction préservées et permettre ainsi à la fonction d’utiliser les images mnésiques du centre. En cherchant un cas qui puisse révéler une telle différence quant à la compensation des troubles du langage, nous trouvons en premier lieu un exemple dont la discussion est de la plus haute importance pour toute la doctrine de l’aphasie.

    Tentative de Wernicke d’expliquer ce trouble

    Il y a des cas de perte de la compréhension des mots (surdité verbale) sans trouble du langage spontané. Ceux-ci, bien que rares, existent néanmoins. Aussi pourrait-on affirmer que la théorie aurait connu un autre développement si les premiers exemples de Wernicke d’aphasie sensorielle avaient été de cette sorte. Mais il n’en fut rien, les cas d’aphasie sensorielle de Wernicke, comme la plupart de ceux observés ultérieurement, présentaient également un trouble de l’expression verbale, et que nous proposons provisoirement de nommer paraphasie en accord avec celui qui les a découverts. Bien entendu, un tel trouble du langage ne s’explique pas à partir du schéma de Wernicke, suivant lequel les images verbales motrices restent intactes, de même que les voies qui conduisent des concepts à ces images. Donc, si parole il y a, aucune raison ne justifie qu’elle ne soit pas également correcte. Dès lors, pour expliquer la paraphasie dans le cas d’une pure aphasie sensorielle, Wernicke devait invoquer un facteur fonctionnel qui n’apparaît pas dans son schéma. Il rappelait d’ailleurs que c’est bien souvent par la voie a-b17 qu’on apprend à parler. Même si ultérieurement on parle directement à partir des concepts, il n’en reste pas moins que la voie a-b garde une importance évidente pour le langage : à chaque fois qu’il y a langage spontané, elle se trouve innervée et exerce ainsi une correction continue sur l’issue des représentations motrices. L’arrêt de cette innervation parallèle produit la paraphasie.

    Les idées de Wernicke sur ce point difficile ne sont nullement claires, me semble-t-il, ni même conséquentes. En effet, dans un passage ultérieur il pense (p. 23, l.c.) que la seule existence de la voie a-b, sans son innervation intentionnelle, suffit déjà à assurer le choix de la représentation motrice correcte. Mais comment peut-il se faire que, du seul fait de son existence, cette voie, même sans innervation associée, puisse manifester cette action puissante sur le processus moteur du langage. Et si elle reçoit une innervation collatérale au moment de parler, comment celle-ci peut-elle se manifester. Le centre b n’envoie-t-il l’impulsion d’articuler qu’au moment où l’excitation du centre a a été reçue ? Ne commence-t-il pas à parler plus tôt, commettant des fautes et les corrigeant au moyen de l’excitation du centre des sons verbaux ? L’explication de Wernicke ne m’a pas permis de me faire une idée claire et sans réplique sur tous ces points. Lichtheim a très bien senti ce défaut de la tentative d’explication de Wernicke, puisqu’il conçoit de manière bien plus précise la condition qui permet d’éviter la paraphasie. Il ne suffirait pas pour cela que les images des sons verbaux restent intactes. Mais elles devraient également entrer en liaison avec les images motrices verbales par la voie a-b. En faisant un pas de plus, Lichtheim aurait admis qu’on ne peut parler qu’en passant par les images sonores et par la voie AM. Car l’influence de A via la voie AM est visiblement inutile, lorsqu’elle ne se fait sentir qu’après avoir déjà parlé à partir de M. On ne parle donc pas avant que cette excitation ait atteint M. Et toutes ces difficultés trouvent une solution satisfaisante, si nous abandonnons l’hypothèse superflue d’après laquelle il faudrait, pour parler, encore une excitation particulière de M à partir des concepts.

    La clinique ne fournit aucune preuve de la dignité psychique des centres

    Quoi qu’il en soit, rappelons que pour Wernicke et Lichtheim le langage spontané devient paraphasique en cas d’aphasie sensorielle (destruction de A), parce que sont détruites les images sonores qui opèrent une correction en A. On devrait s’attendre à un tableau clinique différent si ces images sonores tellement importantes n’étaient pas détruites, mais qu’était rompue la seule voie qui les relie à M. Cette distinction nous fournirait la preuve que les centres et les voies de conduction ont véritablement une signification différente, que les représentations ne sont contenues que dans les premières et non pas aussi dans les dernières. Les images sonores préservées exerceraient leur influence sur le langage par le détour des « centres de concepts », ainsi que nous l’avions éclairci plus haut dans le cas de ce qui rend possible la répétition. Reste la situation dans laquelle le centre est préservé, alors qu’est rompue la voie, à savoir l’aphasie de conduction de Wernicke, à laquelle nous revenons ainsi. Il s’avère qu’un tel détour n’est pas suivi. L’interruption de A-M a les mêmes conséquences que la destruction de A lui-même, à savoir la paraphasie dans le langage spontané.

    Ainsi l’aphasie de conduction de Wernicke apparaît de nouveau comme insoutenable. En effet, si nous admettons que l’interruption de la voie a-b (A-M) ne peut être compensée par un détour de l’innervation, alors nous devons postuler l’incapacité de répéter. Et si nous acceptons ce détour, il ne peut y avoir en aucun lieu une paraphasie.

    En considérant aussi les autres aphasies de conduction proposées par Lichtheim, tout comme les troubles non centraux de la lecture et de l’écriture, on arrive à cette conclusion : La destruction d’un soi-disant centre se caractérise uniquement par l’interruption simultanée de plusieurs voies. Une telle hypothèse peut être remplacée par celle de la lésion de plusieurs voies de conduction, sans que ne soit abandonnée par là l’hypothèse qui tient compte de la localisation particulière des fonctions psychiques dans les centres.

    Tentative de Watteville en vue de distinguer l’aphasie centrale

    Me sentant passablement isolé en proclamant que la dignité psychique particulière, qui est attribuée aux centres du langage, devrait se trahir d’une quelconque façon dans la clinique des troubles du langage, je ne manquerai pas de citer Watteville18 qui, dans un travail bref mais très substantiel, a émis des idées fort semblables. Cet auteur dit : « Nous considérons donc ces centres comme des endroits de dépôt, dans lesquels sont conservées les différentes images mnésiques motrices et sensorielles. Par ailleurs, nous ne pouvons chercher le substrat physiologique de l’activité mentale dans la fonction de l’une ou de l’autre partie du cerveau, mais nous devons au contraire le concevoir comme la résultante de processus s’étendant largement dans le cerveau. Sur la base de ces deux suppositions préalables, il s’ensuit que des lésions dont la symptomatologie ne révèle aucune différence importante se comporteront cependant de façon fort différente selon leur signification psychique. Prenons deux cas d’aphasie motrice, dont l’une est causée par la destruction du centre de Broca lui-même et l’autre par la rupture du faisceau centrifuge qui part de celui-ci. Dans le premier cas, le malade ne dispose plus des images motrices des mots, dans le second il les conserve. On a discuté si souvent de l’action de l’aphasie sur l’intelligence. Mais malgré de bonnes observations des deux côtés, on n’est arrivé qu’à des résultats fort contradictoires. Cela ne proviendrait-il pas de l’état de choses que nous avons mentionné plus haut ?… Il nous semble légitime d’affirmer qu’un malade doit être atteint de déficit intellectuel en cas de lésion centrale du langage, alors que ceci ne peut être le cas quand il y a une lésion des voies de conduction… »

    Je ne crois pas que quelqu’un ait déjà pris la peine d’entreprendre les épreuves de contrôle indiquées par Watteville. J’ai l’impression que ne puisse être mis en évidence le lien attendu entre un déficit intellectuel plus fort et une aphasie « centrale », au contraire d’une aphasie de conduction.
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    III.

    Doute quant au bien-fondé d’un schéma localisateur

    Importance du test des syllabes de Lichtheim

    En nous efforçant de trouver les rapports qui, dans l’apparition clinique des troubles du langage, confirmaient la signification psychique avancée des centres du langage, et en soumettant dans ce but l’aphasie de conduction de Wernicke à un examen critique, nous nous sommes trouvés confrontés à des faits qui nous ont forcés à mettre en doute la justesse d’un schéma fondé essentiellement sur les localisations. Et on est en droit de considérer comme tel le schéma de Wernicke et Lichtheim. Il faut cependant rappeler que les deux auteurs invoquent, sans hésitation, des facteurs fonctionnels pour expliquer les troubles du langage. Une théorie qui tenterait d’expliquer les troubles du langage observés en ne faisant appel qu’à la différence dans les localisations des lésions destructives, devrait se limiter à la supposition d’un nombre de centres et de voies de conduction fonctionnant indépendamment les uns des autres et pouvant être mis hors action par des lésions avec la même facilité. Comme nous l’avons vu, Wernicke et Lichtheim n’ont pas pu éviter que la fonction du centre moteur M ne dépende non seulement de son intégrité anatomique mais aussi de l’intégrité de sa connexion avec le centre sensoriel A. De fait, Lichtheim fit une découverte surprenante qui, si elle se confirmait, réduirait encore davantage la signification du facteur de la localisation. Il s’est demandé si des personnes atteintes d’aphasie motrice disposaient du dit « langage intérieur », c’est-à-dire de la capacité de laisser retentir les mots qu’elles ne peuvent plus prononcer. À cet effet il demanda à ses malades de lui serrer la main autant de fois que le nombre de syllabes que contenait le mot, et il trouva que ces malades n’étaient pas capables de prouver leur connaissance du mot. Il est clair que la connaissance d’un tel fait ne pouvait manquer d’influencer profondément les représentations que nous nous faisions du processus du langage. De fait, le centre A est intact, ses liaisons avec le reste du cortex intègres, la seule lésion étant située très loin de la partie sensorielle de l’appareil du langage en M qui est le centre des représentations motrices des mots. Cependant le malade, à cause d’une lésion circonscrite dans la troisième circonvolution frontale, ne peut faire surgir les sons verbaux contenus dans le lobe temporal à l’aide d’une quelconque activité cérébrale, comme par exemple les perceptions optiques.

    Une voie directe pour le langage spontané est contestée

    Malheureusement, cette observation qui devrait servir de pierre angulaire pour une nouvelle théorie des troubles du langage n’a pas encore été établie indubitablement. En premier lieu, il y a quelque objection à faire sur la façon par laquelle Lichtheim essaya de la prouver. La disposition des sons verbaux, il la mesurait par la capacité que le malade avait de donner le nombre de syllabes des mots recherchés. Mais on peut supposer que les malades avaient l’habitude de donner ce nombre de syllabes par le seul transfert du son sur la voie motrice du langage. Dans ce cas, la conduite de la preuve se serait avérée impropre puisqu’elle suppose précisément le maintien de la voie qui est détruite dans l’aphasie motrice. Je crois que Wysman19 a émis une objection similaire à la mienne concernant la validité de la preuve de Lichtheim. Mais cette affaire amène encore une autre considération. Lichtheim rapporte qu’il n’a pu appliquer la preuve sur des cas indubitables d’aphasie (corticale) motrice (destruction de M), parce que les derniers temps il n’a pas eu à sa disposition des cas purs de cette espèce. Il ne communique qu’un seul cas dit d’aphasie motrice transcorticale pour lequel la preuve eut un résultat négatif, malgré que ce ne soit pas ici le centre M mais seulement ses connexions MB qui sont supposées détruites. Je montrerai plus loin qu’il faut faire à propos de ces cas dits d’aphasie motrice transcorticale une autre hypothèse, plus compatible avec l’ignorance des images sonores. Aussi la question de savoir si en cas d’aphasie motrice le malade dispose encore des images sonores ou si elles sont supprimées, ne m’apparaît-elle pas encore résolue. Je ne voudrais cependant pas présenter une théorie de l’aphasie avant d’avoir obtenu une connaissance parfaite de ce point.

    Le trouble du langage en cas d’aphasie sensorielle est plus qu’une paraphasie

    Revenons maintenant aux deux autres arguments qui doivent nous permettre de contester l’indépendance fonctionnelle du centre M. 1) S’il existait une connexion entre le centre M et B (voie du langage spontané) différente de la connexion avec A (voie permettant la répétition des mots et le langage correct), alors nous devrions trouver des troubles de la répétition sans troubles correspondants du langage spontané. Nous avons montré en détail que ce n’est pas le cas. Nous en concluons que ces deux voies coïncident. 2) Nous avons vu qu’une lésion située dans le centre A ou dans la voie AM provoquait un trouble du langage amenant Wernicke et Lichtheim à invoquer des facteurs fonctionnels à titre d’explication, sans pour autant arriver à élucider avec satisfaction le fait fondamental qui est l’apparition du trouble du langage dans l’aphasie sensorielle. Cette difficulté disparaît également si l’on admet qu’il n’existe que la voie AM et qu’on ne parle spontanément que par les images sonores. Ceci est d’autant plus admissible que la voie AM est indubitablement la première par laquelle l’enfant a appris à parler. Wernicke affirmait avec force qu’une autre voie plus directe, ne passant pas par les images sonores, entrait en action une fois que la première avait servi suffisamment à l’apprentissage du langage. Mais on voit difficilement comment l’apprentissage acquis à l’aide d’une voie entraînerait son abandon et l’engagement dans une nouvelle voie. Presque tous les auteurs anciens, y compris Kussmaul20, ont tenu à ce que le langage spontané se produise par la même voie que la répétition, c’est-à-dire par le moyen des images sonores. Et parmi les auteurs plus récents, Grashey21 est revenu à cette conception. Aussi n’ai-je jamais pu comprendre, l’analyse qui permet à Lichtheim dans sa présentation par ailleurs si limpide, de soutenir contre Kussmaul la thèse d’une voie directe du langage moteur.

    Délimitation de la paraphasie

    Si nous faisons passer la voie du langage spontané par le centre sensoriel A, le trouble du langage dû à une lésion sensorielle devient pour nous d’un grand intérêt. Nous acquérons, en effet, l’impression que Wernicke et Lichtheim n’ont pas voulu lui rendre pleine justice en le désignant du nom de « paraphasie ». Par paraphasie, nous devons entendre un trouble du langage, dans lequel le mot adéquat est remplacé par un autre qui est moins adéquat mais qui maintient une certaine relation avec le mot juste. Ces relations, nous pouvons les dépeindre approximativement comme suit, en nous référant aux exposés d’un philologue, Delbrück22. Il y a paraphasie quand celui qui parle utilise les mots les uns pour les autres qui sont semblables par le sens ou liés par de fréquentes associations, quand, par exemple, il utilise « plume » au lieu de « crayon », « Postdam » à la place de « Berlin ». Ou bien lorsqu’il confond des mots de sonorité semblable, « Butter » pour « Mutter », « Campher » pour « Pamphlet ». Enfin, lorsqu’il commet des fautes dans l’articulation (paraphasie littérale), quand certaines lettres sont remplacées par d’autres. On est tenté de distinguer ces formes variées de paraphasie suivant la région de l’appareil du langage où est introduite la maladresse. Se nomme paraphasique de surcroît le fait de fondre deux mots que l’on a l’intention de prononcer en une seule malformation, « Vutter » pour « Mutter » ou « Vater ». Et l’on s’est également accordé à mettre sur le compte de la paraphasie toute circonlocution dans laquelle un substantif déterminé est remplacé par un autre le plus indéterminé possible (« Ding », « machine », « chose ») ou par un verbe. Le trouble du langage de l’aphasie sensorielle dépasse cependant de loin ces traits paraphasiques. Il y a des cas d’aphasiques sensoriels qui ne peuvent plus dire un seul mot intelligible, mais qui enfilent en une séquence intarissable des syllabes dénuées de sens (charabia, jargon aphasique des auteurs anglais)23. Dans d’autres cas, comme celui observé par Wernicke lui-même, on remarque la pauvreté des formations verbales ayant une quelconque signification même précise, la surabondance des particules, les interjections et autres accessoires du langage, la répétition fréquente des substantifs et verbes déjà prononcés. Ainsi, la malade de Wernicke, à l’époque où elle « présentait déjà des progrès importants », répondait lorsqu’on lui avait offert quelque chose, « Da lasse ich mir viel viel Mal ailes Mögliche, was Sie nur haben gesehen. Ich danke halt viel liebes Mal, dass Sie mir das Alles Gesagt. Na, da danke ich vielmal, dass Sie sind so gut gewesen, dass Sie sind so gütig gewesen » (« Voilà, je laisse pour moi beaucoup beaucoup de fois tout possible ce que vous n’avez que vu. Je remercie c’est que beaucoup de fois gentiment de ce que vous m’avez dit tout cela. Allons, tenez, je vous remercie beaucoup d’avoir été si gentil, d’avoir été si bon »). Je me rappelle avoir vu à l’hôpital général de Vienne un cas d’aphasie sensorielle, Mme E. qui nous avait été présentée comme un cas de « confusion encéphalitique », et dont le langage offrait les mêmes particularités : la pauvreté de tous les éléments du discours à signification déterminée, substantifs, noms propres et verbes, la surabondance de tous les éléments neutres et la répétition des mêmes mots, une fois qu’elle avait réussi à les prononcer. Wernicke avait essayé de caractériser le trouble du langage qu’est l’aphasie sensorielle par le « maintien du vocabulaire avec paraphasie ». Je crois qu’il est plus correct de la décrire comme « pauvreté des mots avec des impulsions abondantes à parler ».

    Comment Lichtheim s’explique-t-il l’aphasie motrice transcorticale ?

    Mais si nous supprimons du schéma de Lichtheim la voie BM du langage spontané, comment expliquons-nous alors les cas dits d’aphasie motrice transcorticale, que Lichtheim expliquait si facilement par l’interruption de cette voie ? Rappelons-nous que ces cas offrent la particularité de ne plus pouvoir parler spontanément, alors que la répétition, la lecture à haute voix (parler à partir de l’écriture visuelle), etc., continuent sans entraves.

    Observation de Heubner

    Nous sommes heureusement en mesure d’arriver par un autre biais à l’intelligence de ces cas. Heubner24 a publié tout récemment une observation d’aphasie à laquelle nous aurons à nous rapporter plus d’une fois étant donné sa grande signification. Ce patient avait perdu la faculté de parler spontanément, mais possédait la capacité de répéter et de lire à haute voix. Il présentait donc une aphasie motrice transcorticale typique. De plus, il avait perdu l’intelligence du langage et ne comprenait pas davantage ce qu’il lisait lui-même, écrivait ou répétait, troubles qui recouvrent ceux de l’aphasie sensorielle transcorticale de Lichtheim. Son cas ne pouvait donc pas être expliqué par une seule lésion d’après le schéma de Lichtheim, mais plutôt par la coïncidence de deux lésions dans les voies BM et BA. L’autopsie de ce malade révéla un ramollissement cortical d’une localisation des plus intéressantes, à savoir dans la région sensorielle, enveloppant l’aire de Wernicke, dans la première circonvolution temporale et l’isolant du reste du cortex vers le haut, l’arrière et le bas. De plus, on trouva un ramollissement superficiel de la grosseur d’une lentille sur une arête de la troisième circonvolution frontale (fig. 5).

    
      
        [image: Image5]
      

      Illustration 5 Résultat d’autopsie du cas de Heubner

    

    

    Dans un premier temps, le schéma de Lichtheim en parut confirmé. Mais, toute réflexion faite, on dut donner raison à Heubner et admettre que la lésion dans la région motrice était trop limitée et insignifiante pour que l’on puisse lui attribuer le « trouble puissant et profond du langage ». Du reste, elle était située dans le cortex même, devait être appelée corticale et en aucun cas transcorticale. Et si toutefois elle eût été responsable des troubles, ceux-ci auraient dû apparaître autant dans la répétition que dans le langage. Il ne reste donc comme explication du trouble du langage observé que la lésion importante dans la région sensorielle. Et nous voyons, grâce à ce cas, que l’isolation des centres sensoriels de leurs autres connexions cérébrales, c’est-à-dire une lésion sensorielle transcorticale, provoque la suppression du langage spontané. Ce qui signifie que la voie BM coïncide avec la voie BA, ou qu’on parle exclusivement par les images sonores.

    Nous nous rappelons que Lichtheim, à propos de son cas d’aphasie motrice sous-corticale, avait établi à l’aide de son épreuve de syllabes que le malade ne pouvait stimuler les images sonores des mots à partir de son activité de pensée. Si nous nous permettons de conclure du cas de Heubner à celui de Lichtheim, qui de toute façon représentait un dommage moindre des fonctions du langage, alors la lésion serait située aussi pour ce dernier cas dans la région sensorielle, et le résultat négatif de l’épreuve perdrait par là même la signification qu’elle aurait eue en cas de lésion motrice avérée.

    Observations de Magnan et de Hammond

    Il est pourtant toujours périlleux d’étayer une décision sur un cas unique, d’autant plus que celui-ci présentait malgré tout une petite lésion motrice. Aussi me suis-je efforcé de rechercher d’autres cas de ladite aphasie motrice transcorticale avec autopsie, et je suis arrivé à un résultat auquel je ne m’attendais pas. L’impossibilité de parler spontanément avec maintien de la répétition ne dénote pas nécessairement une localisation dans la région sensorielle. Ce symptôme caractéristique de l’aphasie motrice transcorticale se retrouve aussi dans le cas où la maladie siège exclusivement dans la région motrice. Ce n’est que dans un seul cas que la lésion a pu être réellement décrite comme « transcorticale ». Il s’agissait, dans ce cas (Magnan)25, d’une tumeur située sur la surface interne de la dure-mère. De là, elle pénétrait tel un coin dans l’hémisphère gauche et elle atteignait avec sa pointe la troisième circonvolution frontale et jusqu’au tiers antérieur du bord supérieur de l’insula. La malade était incapable de fournir des renseignements sur elle-même, ne disait que quelques mots et des syllabes dénuées de sens, mais elle pouvait répéter correctement les mots qu’elle entendait.

    Dans les deux autres cas que j’ai trouvés pourvus du résultat de l’autopsie, la lésion se trouvait dans le cortex moteur lui-même. Bien plus, elle était « transcorticale » au sens propre de ce mot, qui rend ce mot tellement inapproprié quant à son utilisation dans la théorie de l’aphasie. Dans un cas, elle consistait en une hémorragie recouvrant le centre moteur, dans l’autre, en un fragment d’os qui s’y trouvait logé. Les deux cas sont dus à Hammond26 qui les a exposés de la façon suivante :

    Cas I. – Hammond se trouvait durant l’été 1857 dans les Rocheuses avec un groupe de soldats et d’ouvriers quand un de ceux-ci, un Mexicain, reçut d’un autre un coup de bâton sur la tempe gauche, et s’écroula sans connaissance. Lorsque le blessé revint à lui, il avait complètement perdu la mémoire des mots, mais nullement la capacité d’articuler. Par lui-même, il ne pouvait pas parler, mais quand on lui soufflait des mots, il les répétait sans une seule faute d’articulation, à condition de ne pas lui prononcer trop de mots à la fois. Quand, par exemple, Hammond lui demandait Como sientes ahora ? (Comment vas-tu aujourd’hui ?) il répétait Como sien, sien, sien et fondait en larmes. Le malade mourut le lendemain et on découvrit une ecchymose de la grandeur d’une pièce d’un demi-dollar sur le bord postéro-latéral du lobe frontal gauche, ainsi qu’une rupture de l’artère méningée moyenne droite.

    On aura sans doute tendance à considérer l’examen que fit Hammond de ce cas guère exhaustif, car il y ajouta l’observation : « Je n’avais alors pas accordé une importance particulière à la blessure du lobe frontal gauche. Il m’a fallu attendre la discussion qui eut lieu à l’Académie de Paris en 1861 pour acquérir la conviction que l’aphasie amnésique de ce cas résultait de cette blessure. »

    Cas II. – Hammond put observer, durant l’hiver 1868-1869, un homme qui, travaillant dans une carrière, avait reçu quelques mois auparavant, en se heurtant à une machine, un coup sur le côté gauche de la tête. Le malade paraissait intelligent, comprenait tout ce qu’on lui disait et faisait les efforts les plus désespérés pour parler lui-même, mais n’arrivait pas à produire d’autres mots que « oui » et « non ». Hammond lui demanda : « Etes-vous né en Prusse ? » – « Non » – « En Bavière ? » « Non » – « En Autriche ? » – « Non » – « En Suisse ? » – « Oui, oui, Suisse, Suisse ». Il riait en même temps et agitait la main dans toutes les directions. Hammond supposa que l’accident avait provoqué une fracture de la capsule crânienne interne et qu’un fragment osseux exerçait une pression sur la troisième circonvolution frontale. Il conseilla la trépanation, qui fut faite et qui confirma pleinement son diagnostic. Dès que le malade se réveilla de l’anesthésie, il retrouva la parole27.

    L’aphasie motrice transcorticale apparaît en cas de lésions motrices et sensorielles

    Nous voyons ainsi que l’aphasie motrice transcorticale de Lichtheim peut ici advenir à la suite de lésions, qui n’ont absolument rien en commun avec l’interruption d’une Voie BM.

    L’examen plus précis de ces cas fait apparaître un autre point de vue important qui pourrait également entrer en ligne de compte pour d’autres troubles du langage. Il est généralement admis que l’aphasie motrice repose dans la plupart des cas sur un ramollissement. Aussi est-ce bien une remarquable coïncidence que les cas dits d’aphasie motrice transcorticale, que j’ai mentionnés ci-avant, renvoient à des lésions d’une autre nature, excepté le cas de Heubner qui présentait une lésion sensorielle. Le cas type de Lichtheim lui-même était de nature traumatique, ainsi que les deux cas de Hammond. Quant au cas de Magnan, il s’agissait finalement d’une tumeur28.

    Nous savons à présent que les parties du cerveau, dont l’affection se trahit avant tout par des symptômes, ne nous révèlent que des symptômes de localisation. En quoi il nous reste à deviner le diagnostic processuel à partir des circonstances du cas ou à partir du déroulement de la maladie. Cependant, l’appareil du langage dispose d’une telle richesse d’expression symptomatique que nous pouvons nous attendre à ce qu’à lui seul il nous révèle, à partir du type des troubles de la fonction et de son mode d’action, non seulement la localisation de la lésion mais aussi sa nature. Peut-être réussirons-nous un jour à différencier cliniquement les aphasies causées par une hémorragie de celles causées par un ramollissement et pourrons-nous reconnaître une série de troubles du langage comme étant caractéristiques de processus particuliers dans cet appareil.

    **

    Elle repose sur un état fonctionnel diminué du centre moteur du langage. Les trois degrés d’excitabilité selon Ch. Bastian

    En ce qui concerne l’aphasie dite motrice transcorticale, une chose paraît certaine : son existence ne justifie en rien l’hypothèse d’une voie BM pour le langage spontané. Cette forme de trouble du langage résulte soit de lésions situées dans l’aire sensorielle du langage, soit d’états morbides de l’aire motrice qui font que le centre moteur du langage se trouve modifié dans un état de fonctionnement réduit par rapport à la normale29.

    Charlton Bastian30, qui propose la même explication que nous pour l’aphasie dite motrice transcorticale de Lichtheim, distingue trois états d’excitabilité diminuée d’un centre. La réduction la plus légère se manifeste en ceci que ce centre ne réagit plus à une incitation « arbitraire », mais bien encore à une incitation par voie d’association avec un autre centre et à un stimulus sensoriel direct. En cas de dommage fonctionnel plus grave, il ne réagit plus qu’à un stimulus sensible direct. Enfin, au niveau le plus profond, il ne répond même plus à celui-ci. À propos de l’aphasie motrice transcorticale, il faudrait donc supposer que le centre moteur puisse encore être mis en action par une excitation sensorielle directe, alors qu’il ne le peut plus par une incitation « arbitraire ». Et puisque ce centre moteur est toujours incitable par association avec le centre sensoriel auditif, la cause du changement d’excitabilité peut être située autant dans le centre sensoriel que dans le centre moteur lui-même.

    **

    À présent, nous remarquons que nous avons réussi à expliquer une forme observée cliniquement de troubles du langage selon l’hypothèse d’un changement de l’état fonctionnel au lieu d’une interruption localisée de la voie. Puisque ce pas est si important pour la conception globale de l’aphasie, nous voulons nous rappeler ici, pour en être assurés, que nous avons été dans l’obligation d’abandonner l’explication localisatrice parce que les autopsies (Heubner, Hammond) la contredisaient. L’hypothèse à laquelle nous nous sommes ralliés avec Ch. Bastian nous apparaît comme exprimant de façon naturelle le fait que le langage répété se conserve à chaque fois plus longtemps que le langage spontané. Plus tard, nous apprendrons à connaître d’autres faits qui nous prouveront également que l’action associative d’un centre se perd moins facilement que l’action dite « spontanée ».

    L’hypothèse de Bastian, certes, a quelque chose de surprenant à première vue. Elle se trouve pour ainsi dire en opposition directe à un système de pensée centré sur des lésions circonscrites et leurs actions. On croirait tout d’abord qu’aucune lésion n’est nécessaire pour expliquer une diminution d’excitabilité dans un centre, qui nous apparaît comme un état purement « fonctionnel ». Ceci est exact, et on peut trouver des états semblables à celui de l’aphasie motrice transcorticale qui sont la conséquence de dommages purement fonctionnels sans lésion organique. Cependant, lorsqu’on cherche à se faire une idée plus claire de la relation entre une « lésion organique » et un « trouble fonctionnel », on est bien forcé de s’apercevoir que toute une série de lésions organiques ne peuvent se manifester autrement que par des troubles fonctionnels, et l’expérience montre que ces lésions n’ont en fait pas d’autre effet. Depuis des décennies nous étions guidés par l’effort de mettre en valeur les troubles révélés par la clinique afin de connaître la localisation des fonctions, et nous nous étions accoutumés ainsi à ce qu’une lésion organique détruise complètement une partie des éléments du système nerveux en laissant les autres inaltérés. En effet, ce n’est qu’alors qu’elle pouvait servir notre dessein. Or, bien peu de lésions remplissent ces conditions. D’une part, la plupart ne sont pas directement destructrices et, d’autre part, elles attirent dans la sphère de leur action perturbatrice un plus grand nombre d’éléments.

    Réaction de l’appareil du langage à des lésions incomplètement destructrices

    De plus, on doit envisager la relation d’une lésion incomplètement destructrice à l’appareil qu’elle atteint. Deux cas sont ici concevables, qui se produisent d’ailleurs dans la réalité : soit l’appareil se trouve mis hors d’action par la lésion de certaines parties, tandis que les autres maintenues intactes continuent à fonctionner de manière inchangée, soit il réagit comme un tout solidaire à la lésion et n’accuse pas la perte de certaines de ses parties, mais témoigne d’un affaiblissement dans son fonctionnement. À une lésion incomplètement destructrice, il répond par un trouble fonctionnel qui pourrait également se produire par suite d’un dommage non matériel. L’appareil central pour l’extrémité supérieure présente par exemple les deux types de réaction. Une petite lésion organique située dans la circonvolution centrale antérieure peut provoquer une paralysie bien isolée comme celle des muscles du pouce. Mais en général elle se manifeste par une parésie modérée de tout le bras. L’appareil du langage paraît, suite à des lésions non destructrices, faire preuve en toutes ses parties du second type de réaction. Il répond à une telle lésion solidairement (ou du moins en partie solidairement) par un trouble fonctionnel. Par exemple, il n’arrive jamais qu’à la suite d’une petite lésion dans le centre moteur cent mots se perdent dont la nature dépend du siège de la lésion. On s’aperçoit chaque fois que la perte partielle est l’expression d’une diminution fonctionnelle générale de ce centre. Du reste, il ne va pas de soi que les centres du langage se comportent de cette façon, ce qui nous aidera plus tard à nous faire une conception bien déterminée de la construction de ces centres.

    **

    Logoplégie

    Avant d’abandonner cette discussion de l’aphasie motrice, je dois faire mention de deux points qui viennent en temps et lieu pour être réglés. Si l’aphasie motrice transcorticale est le symptôme d’un état situé entre la normalité et la perte complète d’excitabilité, on doit s’attendre à ce que ce symptôme s’installe dans le cas d’aphasie motrice qui est en voie d’amélioration, et que donc ces malades apprennent à répéter plus tôt et mieux, avant de pouvoir à nouveau parler spontanément. Je crois qu’un cas d’Ogle31 révèle ce caractère. Par ailleurs, je n’ai pas pu rassembler de nombreux cas confirmant ma supposition. Je puis également dire que les cliniciens n’ont pas prêté leur attention à ce point.

    Ensuite il me faut prendre en considération une objection que sans doute chaque lecteur aura déjà formulée en lui-même. Si le langage spontané est produit par la voie BAM via les images sonores, alors toute aphasie sensorielle devrait entraîner la perte du langage spontané et pas seulement une altération de celui-ci. Comment expliquer que dans ce type d’aphasie le langage soit encore si riche même s’il n’est pas correct ?

    Destruction de l’aire de Wernicke sans surdité verbale

    Je ne peux que reconnaître la difficulté et je tâcherai de la résoudre par l’évocation d’une autre. Il y a des cas de logoplégie, c’est-à-dire de suppression simultanée de la compréhension et de l’expression du langage, dans lesquels nous pourrions voir remplie notre condition de perte du langage spontané en cas d’aphasie sensorielle. Ils s’appuient cependant sur des lésions nombreuses ou étendues qui concernent à la fois la région motrice et sensorielle. Généralement ces cas suivent d’un point de vue clinique un cours très particulier. Notamment, le trouble sensoriel s’améliore et le malade présente à un stade ultérieur un tableau d’aphasie motrice pure. Il peut arriver également qu’un cas se présente dès le début comme une aphasie motrice, tandis que l’on découvre à l’autopsie que non seulement l’aire de Broca mais aussi une grande partie des autres aires du langage dont celle de Wernicke étaient détruites. Kahler32 a communiqué un de ces cas qui sont fort courants et a rassemblé les autres. On connaît donc avec certitude des destructions du centre sensoriel A sans surdité verbale, du moins sans surdité permanente, alors qu’on rattache néanmoins toujours la surdité verbale à une lésion du centre A. Je ne puis dire actuellement comment cette contradiction peut être résolue. Je présume seulement que cet éclaircissement fournirait aussi la réponse à la question précédente : pourquoi l’aphasie sensorielle n’est-elle pas toujours suivie de la perte totale du langage ? Du point de vue de la théorie des centres du langage, nous devons affirmer que l’extension du centre A ne nous est pas encore suffisamment connue.

    Par ailleurs, il y a des cas d’aphasie sensorielle sans aucun trouble du langage, des cas présentant un type restreint de paraphasies, ou un appauvrissement élevé du langage, d’autres avec dégénérescence du langage pouvant aller jusqu’au charabia. D’après Allen Starr33 il ne serait pas possible d’expliquer ces différences quant au handicap de la fonction motrice du langage par une localisation différente de la lésion dans la région sensorielle. Quelques remarques que nous ferons plus tard nous permettront peut-être d’y voir un peu clair.
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    IV.

    Aphasie amnésique

    Approximativement à l’époque où Lichtheim prolongeait dans son ouvrage et dans toutes ses conséquences l’interprétation localisatrice des troubles du langage, Grashey34 publiait une communication dont on reconnut bien vite la signification fondamentale pour l’intelligence de l’aphasie, sans que beaucoup n’aient pour autant poursuivi depuis la réflexion sur les fondements posés d’une telle façon. Le cas présenté par Grashey ne présentait aucune particularité, sauf en un seul point. Il s’agissait d’un homme de 27 ans qui, suite à une chute dans l’escalier, souffrait d’une fracture du crâne, était quasi complètement sourd de l’oreille droite, avait perdu le sens du goût et de l’odorat, ne percevait de l’œil droit que les mouvements des mains, avait l’acuité visuelle gauche réduite aux deux tiers et un champ visuel réduit concentriquement. Le nerf facial et l’hypoglosse, ainsi que toute la musculature du côté droit étaient atteints de parésie. De plus, ce malade présentait un trouble du langage qui révélait immédiatement après la blessure une surdité verbale. Plus tard, au moment où Grashey le prit en observation, sa capacité de langage s’était fort rétablie et il n’existait plus que des troubles résiduels parmi les plus communs. Le malade pouvait parler de façon cohérente, utilisait sans difficultés toutes les parties indifférentes du discours ainsi que maints verbes et adjectifs. Dans le flux de paroles, il trouvait de temps à autre un substantif, mais butait en général devant eux et s’aidait de circonlocutions (« Dingsda »). Il reconnaissait chaque objet qu’il avait connu avant sa maladie, mais ne trouvait pas leur nom. Sa compréhension du langage était intacte.

    L’incapacité d’utiliser les substantifs dans le flux de paroles et de dénommer des objets connus est un des symptômes les plus communs de l’aphasie dite amnésique, que les auteurs les plus anciens distinguaient de l’aphasie dite atactique35.

    La relation de cette aphasie amnésique aux types de troubles du langage, que l’on peut caractériser par la rupture des voies, a toujours été une source de difficultés pour sa compréhension. Ce qui est assurément concevable, puisque l’une de ces présentations reposait sur un point de vue psychologique, l’autre sur un point de vue anatomique. Pour Lichtheim, il est inadmissible de mettre les amnésies sur le même rang que les autres formes de troubles du langage. D’après lui, l’amnésie serait un phénomène concomitant fréquent des types de troubles qu’il a décrits et de leurs états de régression. Elle ne serait donc pas un symptôme focal et surviendrait en cas de problèmes pathologiques plus diffus, tels les troubles généraux de la circulation dans le cerveau, ou comme signe de la régression sénile de l’activité cérébrale.

    Le cas de Grashey

    L’exigence de laisser de côté, pour une classe entière des troubles du langage, le point de vue des localisations que l’on avait déclaré seul déterminant pour une autre classe, n’est, à première vue, pas du tout évidente. De plus, Grashey tenta d’analyser les caractéristiques de son cas d’aphasie amnésique à l’aide du schéma qui est reproduit ici (fig. 6) et il arriva à la conclusion que l’on pouvait expliquer ce cas en admettant que la voie menant des images sonores aux images d’objets était libre, tandis que celle qui mène aux images sonores était rompue. Le malade serait donc capable de désigner un objet dont on lui donne le nom, mais incapable de trouver l’image sonore du mot correspondant à un objet qu’on lui montre.
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      Illustration 6: Le schéma à l’aide duquel Grashey explique le trouble fonctionnel de son malade. Dans ce schéma : A est le centre des images sonores, B le centre des images d’objet, C le centre des symboles, c’est-à-dire des lettres, mots et chiffres écrits ou imprimés, D le centre des représentations motrices du langage, F les noyaux des nerfs de la phonation et de l’articulation, G le centre des représentations motrices de l’écriture, H les noyaux des nerfs moteurs fonctionnant pendant l’écriture.

    

    

    Refus de l’explication localisatrice

    Cependant, il eut le mérite de rejeter cette tentative d’explication en déclarant : « En fin de compte tout symptôme pourrait être expliqué de cette façon… Je n’étais pas satisfait par ces mises en circuit et ces interruptions arbitraires de voies conductrices, mais j’examinai ce malade plus minutieusement et découvris que les centres apparemment normaux étaient considérablement perturbés… dans leurs fonctions… »

    Son malade présentait, en effet, une incapacité frappante de retenir au-delà d’un certain temps « des images d’objet, des images sonores et des symboles », selon l’expression de Grashey. Si on lui montrait un objet, qu’il reconnaissait bien, et qu’on lui demandait quelque temps après de le toucher, il avait entre-temps oublié de quel objet il s’agissait. Si on prononçait un mot devant lui pour ensuite détourner son attention de celui-ci, en prononçant un second mot, et qu’on lui demandait alors de répéter le premier, il l’avait à chaque fois oublié, etc. Pour la même raison, il était également incapable de synthétiser, de percevoir comme un tout « des images d’objet, des images sonores, des images tactiles et des symboles » qu’on lui présentait successivement et à intervalles sensibles. Si on couvrait le dessin d’un objet qu’il connaissait, d’une feuille de papier, dans laquelle on avait découpé une fente, et que l’on déplaçait cette feuille de sorte que le dessin n’apparaissait que par morceaux successifs, alors il était incapable de le recomposer à partir des fragments qu’il avait vus. Si on soulevait la feuille, il voyait le dessin comme un tout et le reconnaissait aussitôt. Si on couvrait un mot écrit ou imprimé de la même façon, de sorte que les lettres de ce mot n’apparaissaient qu’une à une, alors il les épelait toutes successivement et même en sens inverse, mais il ne pouvait lire le mot à partir des images d’objet, parce qu’arrivé à la dernière lettre il avait oublié toutes les précédentes.

    Explication de ce cas par la diminution de la durée de la perception

    Grashey explique le trouble du langage de son malade par cette altération générale de la perception, sans devoir faire appel à une lésion localisée. D’après lui, un objet peut être perçu visuellement, même s’il n’est exposé à la lumière que durant un bref instant. Par contre, pour être perçue une image sonore nécessite un temps plus long, parce qu’elle est pour notre oreille un objet qui devient, qui se forme successivement. Si la durée de l’impression de l’objet ne dure que 0,06 secondes, cet objet peut encore être saisi comme un tout, alors que seules les premières lettres de l’image sonore qui s’y rapporte peuvent être perçues dans le même temps. Image d’objet et image sonore correspondent l’une à l’autre, mais non point par point. Par exemple dans le mot Pferd (cheval) le son P ne correspond à aucune partie de l’objet Pferd. L’image sonore doit d’abord être achevée avant de pouvoir être mise en relation avec un objet. « Pour qu’une image sonore puisse être suscitée par une image d’objet, celle-ci doit être achevée et durer jusqu’à ce que toutes les parties de l’image sonore se soient formées successivement. Si la durée de l’image d’objet achevée Pferd se réduit aux alentours des 0,06 secondes, une partie seulement, une lettre tout au plus de l’image sonore, pourra être suscitée par cette image d’objet. » – « À l’inverse, pour qu’une image sonore puisse susciter une image d’objet, aucune partie de l’image sonore en formation ne pourra alors provoquer une partie de l’image d’objet, parce que les parties de ces deux images ne correspondent pas l’une à l’autre. Bien plus, l’image sonore doit être achevée et durer suffisamment longtemps pour que l’image d’objet se soit formée. » Comme l’image d’objet n’a besoin pour se former que d’un moment, elle peut se produire aussi en cas de durée plus brève de l’image sonore.

    « Nous voyons donc », conclut Grashey, « qu’à cause d’un seul et même trouble, le passage des images d’objet aux images sonores est altéré, tandis que celui des images sonores aux images d’objet ne l’est pas. » Nous ajoutons : sans qu’il soit utile de faire l’hypothèse d’une lésion dans une quelconque voie ou dans un quelconque centre.

    Trouver un nom à partir de sa lettre initiale

    Le malade de Grashey se distinguait encore par une autre particularité. Il était capable de trouver par écrit les noms qui lui faisaient défaut s’il pouvait garder l’objet sous les yeux. Il regardait l’objet et écrivait alors la première lettre de son nom, la lisait et la prononçait constamment, puis regardait de nouveau l’objet, écrivait la deuxième lettre, prononçait les deux lettres trouvées, et poursuivait ainsi jusqu’à ce qu’il ait trouvé la dernière lettre et par là le mot recherché. On peut expliquer ce comportement singulier de façon satisfaisante en invoquant la durée courte de chaque impression particulière, si l’on se rend compte que le fait d’écrire et de lire la lettre trouvée était le moyen de fixer l’impression fugitive. Grashey pouvait en conclure avec raison que les images sonores, les images écrites et les images lues correspondaient les unes aux autres, point par point, et que leur association permettait de découvrir le mot lorsque la durée de chacune des impressions sensorielles était considérablement diminuée.

    Il paraissait ainsi prouvé qu’il y a des cas d’aphasie pour lesquels point n’est besoin de recourir à une lésion localisée, mais dont les particularités s’expliquent par une modification d’une constante physiologique de l’appareil du langage. On pouvait aussi nettement opposer l’« aphasie de Grashey » à celles décrites par Wernicke et Lichtheim, qui reposent sur la localisation des lésions. Et on espérait découvrir des facteurs fonctionnels autres que celui de la réduction de la durée des impressions sensorielles permettant d’expliquer d’autres formes d’« aphasie amnésique ».

    Critique de l’explication de Grashey

    Toutefois, Wernicke36 lui-même, dans une critique pénétrante, a anéanti le sens qui est au principe de l’analyse de Grashey. Il fit remarquer que l’on n’entend pas l’image sonore comme un ensemble de lettres. Le son constitue un tout dont la décomposition en lettres ne se produit qu’ultérieurement dans la vie, dans le but de le faire correspondre au langage écrit. Il n’échappa pas également à Wernicke que la conception de Grashey prêtait le flanc à une autre objection importante. Si le malade avait l’ordre de reconstituer le son du mot à partir des sons des lettres, il n’aurait pas pu entendre mieux qu’il ne pouvait lire et il aurait dû être incapable de comprendre un seul mot sans le fixer par écrit. Wernicke énonce cette objection de la façon suivante : « Le même malade qui, lorsqu’on lui montre successivement différents objets ou différentes lettres, oublie chaque fois le premier dès qu’on lui présente le deuxième, peut lire couramment, comprend tout ce qu’on lui dit et peut écrire des mots sous la dictée. Or, pour qu’un mot ou une phrase soit compris, il faut que le son de plusieurs lettres ou dans le cas de phrases le son de plusieurs mots reste dans la mémoire du patient jusqu’à ce que le sens de la phrase soit exprimé de façon compréhensible. Les images sonores ont donc ici une durée bien plus longue que les images optiques d’objet et le trouble de la mémoire est en un certain sens localisé puisqu’il a atteint de préférence la région optique » (p. 470).

    Nous remarquons que Wernicke n’arrive pas à expliquer le cas de Grashey autrement que par un trouble de fonction localisé (donc non symétrique). Seulement nous ne pouvons pas admettre que le déplacement de ce trouble dans la région optique explique de façon satisfaisante la particularité de l’observation de Grashey. Nous nous rappelons, par exemple, que Grashey avait prouvé que les images sonores elles aussi avaient une durée extrêmement courte. De plus, si la durée des images sonores n’était pas diminuée de façon décisive, on ne pourrait pas comprendre pourquoi le malade avait besoin de fixer les lettres trouvées en les écrivant ou en les lisant. Il devrait arriver sans autre aide à l’image sonore totale, pourvu qu’il renouvelle suffisamment souvent les impressions d’objet.

    L’hypothèse d’une lésion localisée ne peut être évitée

    Le cas de Grashey exige donc une autre explication, et j’espère que celle qui sera présentée maintenant s’avérera inattaquable. La réduction générale de la durée des impressions sensorielles ne peut, en effet, provoquer un trouble du langage comme celui qui est discuté. Rieger37 a examiné avec le plus grand soin un malade affecté d’un trouble de la mémoire tout à fait semblable (également à la suite d’un traumatisme), et il a prêté l’attention qui sied à son trouble du langage. Ce malade trouvait difficilement, dans le cours du discours, substantifs et adjectifs, et il avait besoin d’encouragements constants pour trouver le nom d’un objet qu’il voyait. Il finissait d’ailleurs toujours par le trouver, mais seulement après une longue pause. Cette pause ne servait pas à chercher le mot en l’épelant, qui, au contraire, venait de manière explosive, d’un seul coup (p. 69). Pour expliquer le cas de Grashey, nous devons donc admettre qu’il y avait à côté de la faiblesse générale de la mémoire, un trouble localisé, et nous le situerons dans le centre des images sonores. Nous avons ici un cas que Bastian range au deuxième niveau de la réduction d’excitabilité, quand un centre ne répond plus à l’incitation normale (« arbitraire »), mais est encore capable de répondre à une association ou à une incitation sensorielle. Dans le cas de Grashey, le centre des images sonores ne peut plus être excité directement par les associations d’objets, mais il permet encore la conduction de l’excitation vers l’image lue, qui est associée à l’image sonore. La première partie (lettre) de cette image lue peut être reconnue durant l’instant où agit l’excitation provenant de l’objet vu, et le reste par répétition de ce processus. Les lettres de l’image lue qui sont ainsi rassemblées éveillent alors l’image sonore, qui ne pouvait être éveillée par les associations d’objet.

    Explication du cas de Grashey par l’hypothèse d’une modification de Bastian dans le centre acoustique

    Mon explication est spécialement appuyée sur le fait que le malade de Grashey était initialement atteint de surdité verbale, ce qui implique une lésion importante à l’endroit même où je fais l’hypothèse d’une lésion minime, afin d’expliquer les troubles du langage décrits par Grashey. J’admets évidemment, en outre, que la partie auditive de l’appareil du langage réagit solidairement à cette lésion, comme je l’ai expliqué en discutant de l’aphasie motrice transcorticale.

    Du reste, des cas semblables à celui de Grashey étaient déjà connus antérieurement. Un malade, dont l’observation a été communiquée par Graves38, avait à la suite d’une attaque d’apoplexie, perdu la mémoire des substantifs et des noms propres, mais se souvenait de leur première lettre avec une parfaite sûreté. Il avait trouvé pratique de se constituer une liste par ordre alphabétique des substantifs les plus utilisés, qu’il gardait toujours sur lui et qui lui permettait de parler. Quand il avait besoin d’un mot, il jetait un coup d’œil parmi les premières lettres, reconnaissait le mot recherché en toute évidence d’après l’image lue et pouvait alors le prononcer aussi longtemps qu’il gardait les yeux fixés sur l’image visuelle. Aussitôt que le cahier était refermé, le mot était oublié. Il est clair que ce malade retrouvait aussi le mot manquant au moyen de l’association par l’image de lecture.

    Il n’est pas rare d’observer dans la pathologie des troubles du langage le cas où l’activité d’un centre doit être soutenue par l’activité qui lui est associée d’un autre centre, lorsque doit avoir lieu une opération du langage. Ceci se passe le plus souvent pour le centre visuel (centre des images de lettres). Dans des cas pareils, il est impossible de lire sans écrire les lettres ou sans les dessiner dans l’air. Westphal fut le premier à communiquer une pareille observation d’un aphasique qui « ne pouvait lire qu’en écrivant ». Dans les Nouvelles leçons de Charcot39 que j’ai traduites, on trouve l’histoire détaillée d’un autre malade atteint de cécité verbale, qui se servait du même stratagème. La pathologie des troubles du langage ne fait que reproduire de la sorte une situation qui existait normalement pendant l’apprentissage des fonctions du langage. Aussi longtemps que nous ne pouvions lire couramment, nous cherchions tous à nous assurer de la connaissance des images de lecture en provoquant toutes les associations habituelles. De même, en apprenant à écrire, nous avons incité, en plus de l’image de lecture, la représentation sonore et la sensation d’innervation motrice. La différence réside seulement en ceci : en lisant nous sommes liés à la hiérarchie établie des centres qui ont commencé à fonctionner à des moments différents (d’abord le centre sensorio-acoustique, ensuite le centre moteur, plus tard le centre visuel et enfin le centre graphique). Tandis que dans les cas pathologiques, le centre appelé à la rescousse sera celui qui est resté le plus capable de rendement. La particularité des cas de Grashey et de Graves ne peut résider que dans le fait qu’ici il s’agit du centre des images sonores qui a besoin d’être soutenu par d’autres centres, alors qu’habituellement ceux-ci dépendent de lui quant à leur activité.

    Importance de l’ouvrage de Grashey pour la compréhension des troubles de la lecture

    Même si la recherche de Grashey n’a pas conservé la signification qui lui avait été conférée initialement en tant qu’explication de l’aphasie amnésique à l’exclusion de facteurs de localisation, elle peut néanmoins prétendre à un mérite durable grâce à ses nombreuses découvertes secondaires. Elle fut la première à s’intéresser de nouveau à la relation véritable des centres du langage entre eux et à leur dépendance par rapport au centre des images sonores, la première à nous procurer une représentation du cours compliqué et souvent dévié des associations dans le processus du langage. Enfin, en prouvant qu’on ne lit jamais autrement qu’en épelant, elle fixe de façon immuable le point de vue correct auquel il faut aborder l’étude des troubles de la lecture. À ce propos peut-être faut-il émettre une restriction : il est probable que pour certains types de lecture (surtout de certains mots), l’image d’objet du mot tout entier contribue également à faire reconnaître celui-ci. Ainsi peut-on expliquer que certaines personnes atteintes d’une cécité totale des lettres peuvent cependant lire leur nom ou un mot qu’elles ont souvent vu imprimé (l’indication d’une ville, d’une maison de santé, etc.) et qu’une malade de Leube40 qui s’était efforcée pendant longtemps d’épeler en vain un mot, le prononçait occasionnellement dès que celui-ci lui était retiré de la vue et que cessait donc la raison de l’épeler. Il faut admettre que l’image d’objet du mot écrit ou imprimé s’était entre-temps suffisamment gravée en elle (explication de Leube).

    **

    Signification des modifications de Bastian

    Nous sommes partis d’une conception des troubles du langage qui tentait d’expliquer certaines formes d’aphasie par les seuls effets de lésions limitées de faisceaux et de centres, tandis qu’elle rapportait une autre série d’aphasies exclusivement à des changements fonctionnels dans l’appareil du langage. Nous avons montré à propos de l’aphasie motrice transcorticale que l’explication localisatrice était irrecevable et qu’il fallait ici également aller jusqu’à admettre un changement fonctionnel. De la critique du cas de Grashey nous avons par contre conclu qu’on ne pouvait expliquer les aphasies amnésiques si ce n’est en faisant l’hypothèse d’une lésion localisée. Entre ces deux affirmations contradictoires, nous avons trouvé un lien avec la proposition suivante : les centres de l’appareil du langage réagissent en quelque sorte solidairement par un changement fonctionnel à des lésions qui ne sont pas directement destructrices. Nous avons adopté comme tels pour ces modifications de fonction que nous connaissons, les trois niveaux d’inexcitabilité de Bastian : 1) Un centre n’est plus excitable du tout ; 2) Il l’est seulement par une stimulus sensoriel ; 3) Il l’est encore en association avec un autre centre. Comme nous nous attendons maintenant à voir dans n’importe quel cas de trouble du langage les conséquences d’une rupture de faisceau à côté d’une modification de l’état fonctionnel, il nous revient la tâche d’indiquer les critères au moyen desquels nous rapporterons un symptôme d’un trouble du langage à l’une ou à l’autre de ces causes. Ensuite, il nous faudra élaborer une autre conception des troubles du langage qui ne soit pas sensible aux objections que nous avons émises.
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    V.

    Centres corticaux séparés par une aire non investie

    Nous avons vu dans un des chapitres précédents que la théorie du fonctionnement du langage de Wernicke reposait sur une conception bien déterminée du rôle des « centres » dans le cortex cérébral, et que certaines des attentes que l’on est en mesure de déduire d’une telle théorie ne sont pas justifiées par la clinique des troubles. Ceci nous oblige donc à envisager cette théorie d’un peu plus près.

    D’après Wernicke, nous devons nous représenter l’existence dans le cortex d’aires déterminées (sans doute insuffisamment délimitées), par exemple l’aire de Broca, l’aire de Wernicke, dont les cellules nerveuses contiennent d’une façon ou d’une autre les représentations avec lesquelles œuvre la fonction du langage. Ces représentations sont des restes d’impressions, qui ont été amenées par la voie des nerfs visuels et auditifs, ou qui se sont formées au cours des mouvements du langage comme sensation d’innervation ou comme perception du mouvement effectué. En fonction de la provenance d’une de ces sources, elles se trouvent rassemblées dans le cortex cérébral, de sorte qu’un endroit contient toutes les « images sonores du mot », un autre toutes les « images motrices du mot », etc. La liaison entre ces centres corticaux distincts est assurée par des fibres blanches (faisceaux d’association), et entre les centres, il y a « une région inoccupée » du cortex cérébral ou, selon l’expression de Meynert, des « trous fonctionnels »41.

    Avec cette dernière définition, nous avons abandonné le raisonnement de Wernicke et l’avons complété par un détail emprunté à la théorie de Meynert. Wernicke, qui ne manquait aucune occasion de rappeler que sa théorie de l’aphasie n’était qu’une application de la doctrine bien plus vaste de Meynert, préférait précisément dès le départ des vues quelque peu divergentes à propos des centres du langage. Dans son écrit sur le syndrome de l’aphasie, il considérait encore comme centre du langage l’ensemble de la première circonvolution autour de la scissure de Sylvius. Dans son traité des maladies cérébrales par contre, les centres du langage sont décrits comme les parties de la première circonvolution frontale et de la première circonvolution temporale (fig. 7).
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      Illustration 7: D’après Wernicke, Lehrbuch der Gehirnkrankheiten, t. I, p. 206, fig. XX, Schéma du mécanisme cortical du langage. F Lobe frontal, O occipital, T temporal de l’hémisphère gauche, FS fissura Sylvii. c sillon central, g sillon occipital antérieur, i sillon interpariétal, k sillon occipital antérieur, o sillon pariéto-occipital, e sillon parallèle, I-III première à troisième circonvolution frontale, XX circonvolutions transitives, x centre sensoriel du langage, y centre moteur du langage, xy faisceau d’association entre les deux centres, ax faisceau du nerf acoustique, ym faisceau de muscles du langage.

    

    

    Il me paraît opportun en ce point d’éluder en quelques phrases le système de Meynert concernant l’organisation et les opérations du cerveau. Le compte rendu que j’en ferai, ainsi que les critiques que je formulerai seront exposés dans leurs grandes lignes et sous forme d’esquisse, et je ne prétendrai pas contredire la signification d’ensemble du sujet. Une autre forme d’appréciation dépasserait d’ailleurs et de loin le cadre de cet ouvrage qui ne doit traiter que de la conception des troubles du langage. Mais, comme celle-ci n’est pas indépendante d’une conception plus générale de l’activité cérébrale, je me sens cependant dans l’obligation d’effleurer pour le moins la question générale de la signification du cerveau.

    La doctrine meynertienne du cerveau

    La doctrine de Meynert de la structure du cerveau mérite la qualification de « cortico-centrique ». Par l’interprétation générale des conditions anatomiques, qui lui est propre, Meynert exprime l’idée que le cortex est, par l’extériorité de son emplacement particulièrement apte à recevoir et à incorporer l’ensemble des impressions sensorielles42. Aussi le compare-t-il à un être protoplasmique composé qui s’étend sur un corps dont il veut assimiler les parties constituantes en prenant la forme d’une cavité43. Tout le reste du cerveau apparaît comme l’appendice et l’organe auxiliaire du cortex cérébral, l’organisme entier comme une armature d’antennes et de tentacules qui lui fournissent les moyens d’incorporer l’image du monde et d’agir sur elle.

    Relation du cortex au reste du cerveau

    Tous les systèmes de fibres du cerveau mènent au cortex ou partent de lui. Toutes les masses grises sont des interruptions de ces masses de fibres sur leur chemin vers le cerveau. La moelle épinière est issue du cortex par une double origine, que révèle une section dans la région du pédoncule cérébral. Le dit pied du pédoncule cérébral contient les faisceaux qui transportent les impulsions de mouvement du cortex jusqu’à la périphérie, ainsi que les faisceaux qui procurent la réception des impressions sensorielles dans le cortex. De cette façon, il y a dans le pied du pédoncule cérébral une projection du corps, pour autant que celui-ci dépend directement du cortex44. Le dit toit du pédoncule cérébral, par contre, fournit au cortex la connaissance des activités réflexes dans la moelle épinière et dans le tronc cérébral, et ainsi la première incitation pour l’impulsion au mouvement propre. Quant aux masses grises du tronc cérébral, soit elles sont, par leurs liaisons simultanées avec les cordons de la moelle épinière et la grande superficie sensorielle, des parties de cet appareil réflexe relié par le toit au cortex cérébral (ce sont alors les tubercules quadrijumeaux et le thalamus), soit, comme ganglions du pied des pédoncules cérébraux, elles interrompent le faisceau cérébral direct (noyau lenticulaire – corps strié). En particulier le faisceau moteur, qui soumet la musculature corporelle à l’influence du cortex, se divise sur son trajet du cortex à la périphérie en trois sections (chaînons du système de projection), qui sont séparées par deux noyaux gris (noyaux lenticulaire et caudé, substance grise de la corne antérieure). Outre cela, ce faisceau trouve dans le pont, à travers la substance grise du noyau du pont et des faisceaux de fibres « arqués », une liaison avec le cervelet, qui est par ailleurs quelque peu négligée par Meynert dans son plan du cerveau.

    Reproduction du corps dans le cortex

    Comment se forme maintenant la reproduction du corps dans le cortex qui est relié par de telles voies à la périphérie ? Meynert appelle cette reproduction une « projection », et certaines de ses remarques permettent de conclure qu’il admet réellement une projection, c’est-à-dire une reproduction point par point du corps dans le cortex. Ceci est dans ce sens, par exemple, signifié par la comparaison fréquente du cortex avec la rétine de l’œil, organe terminal dont de nombreux auteurs ont appelé la substance nerveuse une « partie poussée en avant de la substance grise du cortex », alors que morphologiquement elle devrait correspondre à une partie de la moelle épinière grise. Voici parmi beaucoup d’autres des remarques qui semblent indiquer l’utilisation du terme de projection dans son sens strict : « Il est en tout cas très peu probable que chacun des faisceaux des pédoncules cérébraux représentant différents groupes de muscles et différentes surfaces de peau, glandes et viscères… soit dispersé suffisamment pour être représenté par projection sur toute la surface corticale45, ou bien : « Une section à travers le pédoncule cérébral contient en quelque sorte tout l’organisme, qui serait seulement aveugle et incapable de sentir »46. Cependant d’autres développements de la doctrine de Meynert contredisent tellement une telle hypothèse que j’hésite à la lui imputer et à la combattre ici. Par contre, on risque peu de se tromper en supposant que Munk et d’autres chercheurs, qui se fondent sur Meynert, ont soutenu avec plus ou moins de clarté l’idée d’une pareille reproduction complète et topographique du corps dans le cortex.

    Rectifications de la doctrine de Meynert par de nouvelles découvertes de l’anatomie cérébrale

    Je voudrais maintenant faire remarquer que les nouvelles acquisitions de l’anatomie cérébrale ont rectifié certains points essentiels de la conception meynertienne de la structure du cerveau et ont mis en question le rôle qu’il attribuait au cortex. Ces corrections sont liées surtout au parcours de la voie la plus importante et la mieux connue qui va du cortex aux muscles du corps. Tout d’abord on ne conçoit plus le corps strié comme un ganglion interrompant le faisceau moteur. Les cliniciens, Charcot en tête, ont montré qu’une lésion de celui-ci n’était redevable de son influence sur la motilité qu’à sa promiscuité avec la dite capsule interne, tandis que des lésions du ganglion, sans influence sur la capsule interne, ne pouvaient provoquer aucune paralysie. Wernicke47 a prouvé alors qu’il manquait audit ganglion du pédoncule cérébral une liaison quelque peu importante avec le cortex. Ainsi le premier internoyau était enlevé au parcours du faisceau de projection meynertien. L’étude de la formation en phases inégales de la myéline confirma cette hypothèse et ouvrit une nouvelle brèche dans la conception meynertienne de la structure du cerveau. Flechsig put démontrer que le faisceau moteur, allant du cortex cérébral vers la musculature, courait de fait sans interruption de la substance grise du cortex au pédoncule cérébral en passant par la capsule interne, et qu’il n’entretenait dans le pont aucune sorte de liaison avec le cervelet. On considère maintenant que le faisceau pyramidal représente la liaison directe entre la substance grise de la corne ventrale et celle du cortex. On n’a donc pas retenu l’affirmation de Meynert concernant un entrelacement du cervelet dans le faisceau moteur. Parmi les gros noyaux sous-corticaux, seul le thalamus optique appartient au cortex. Il est atrophié en cas de malformation congénitale des lobes cérébraux, tandis que le corps strié reste intact en cas de malformation cérébelleuse congénitale48. Une importante partie de la substance cérébrale – corps strié, pont et cervelet – se différencie donc du cerveau comme organe dont la fonction est inconnue. Elle a certes avec lui des liaisons importantes, mais en est indépendante du point de vue du développement et du point de vue de la fonction. L’interprétation meynertienne des deux étages du pédoncule cérébral n’est donc pas tenable, mais elle n’a pu être remplacée jusqu’à présent par une autre. Quand il serait question d’une double origine de la moelle épinière, il ne peut s’agir que d’une origine dans le cortex et le thalamus et d’une origine dans le corps strié et le cervelet. L’ensemble de la structure cérébrale semble culminer dans deux appareils centraux dont le cortex est le plus récent, tandis que le plus ancien, le ganglion de l’encéphale frontal, semble avoir conservé une partie des fonctions. Il semble également qu’une autre partie importante de la doctrine de Meynert, l’hypothèse d’un double faisceau sensible, l’un direct et l’autre réflexe, ne puisse davantage être confirmée. Nos expériences jusqu’à présent nous apprennent qu’aucun faisceau de fibres n’atteint d’autres parties du cerveau sans être entré en relation avec la substance grise de la moelle épinière ou avec des formations qui lui sont analogues, et que les faisceaux réflexes proviennent toujours directement des faisceaux sensibles.

    Si donc la théorie du rôle dominant du cortex est ébranlée et si l’on s’est vu forcé de transférer dans le cortex lui-même des processus que l’on considérait auparavant comme sous-corticaux, il faut maintenant se demander de quelle façon le corps est reproduit dans le cortex. Je crois qu’apparaît le rejet possible de l’hypothèse d’une projection du corps dans le cortex au sens strict du mot, par quoi il faut entendre une reproduction complète et topographiquement semblable.

    Projection et représentation

    Je partirai d’un point de vue que Henle lui aussi a apprécié pour considérer ce problème, celui de la réduction des fibres à travers les masses grises. En effet, si l’on compare le nombre de fibres entrant dans la moelle épinière avec celui des cordons blancs qui quittent celle-ci, pour la relier aux parties supérieures du cerveau, on se rend compte que ce dernier nombre ne constitue qu’une fraction du premier. D’après un calcul de Stilling, à 807 738 fibres correspondent seulement 365 814 fibres dans une section de la moelle cervicale supérieure. Les relations entre la moelle épinière et le corps sont donc d’un autre genre que celles entre la moelle épinière et les masses grises supérieures. Les conditions d’une projection sans lacune de la périphérie du corps n’existent que dans la moelle épinière (et dans les parties de substance grise qui lui sont analogues). À chaque unité d’innervation périphérique peut correspondre dans la moelle épinière un fragment de substance grise, et dans les cas extrêmes, un unique élément central. Par suite de la réduction des fibres de projection à travers la substance grise de la moelle épinière, un élément de substance grise appartenant à un niveau élevé ne peut plus correspondre à une unité périphérique, mais doit correspondre à plusieurs de ces unités. Ceci vaut aussi pour le cortex cérébral, et il est donc souhaitable de distinguer ces deux modes de reproduction centrale en les distinguant par des noms différents. Si la reproduction dans la moelle épinière s’appelle une projection, peut-être est-il approprié d’appeler la reproduction dans le cortex une représentation, et nous dirons que la périphérie du corps n’est pas contenue dans le cortex point par point, mais qu’elle y est représentée de façon moins détaillée par des fibres sélectionnées.

    Ce raisonnement fort simple jusqu’alors exige à présent un développement ultérieur et dans une autre direction à partir des remarques suivantes :

    Réduction des fibres à travers les noyaux gris

    Les fibres de la section supérieure de la moelle cervicale ne sont pas toutes destinées à entrer en liaison avec le cortex. Une partie et non des moins importantes de ces fibres (les voies courtes) ira s’épuiser jusque dans la terminaison de la substance grise du ventricule entre les noyaux nerveux du bulbe rachidien, alors qu’une autre partie de ces voies arrive dans le cervelet. Ce n’est que de la voie pyramidale que nous pouvons affirmer avec certitude qu’elle atteint la substance grise du cortex avec la même force qu’elle avait dans la moelle cervicale, et cette voie assurément est une prolongation considérablement réduite de fibres qui viennent des muscles du corps à la moelle épinière à travers les racines ventrales. Par ailleurs, la réduction des fibres de projection n’est pas aussi importante que ce que pourrait faire croire la dernière considération. Ainsi en est-il, par exemple, des fibres des cordons postérieurs, qui n’arrivent certainement pas comme telles au cortex, alors que celui-ci reçoit les fibres du lemnisque, qui, après de nombreuses interruptions dans les noyaux du cordon postérieur, les noyaux gris du bulbe rachidien et du thalamus, représentent finalement les cordons postérieurs dans le cerveau. On ne sait pas si les fibres du lemnisque sont égales en nombre à celles des cordons postérieurs. Sans doute en sont-elles fort loin. De plus, le cerveau reçoit des fibres qui viennent du cervelet, dans lesquelles on pourrait voir un équivalent des origines cérébelleuses de la moelle épinière. Ainsi peut-on se demander si le cortex ne reçoit finalement pas autant ou même plus de fibres venant de la périphérie, même après bien des détours, que ce qui est requis pour une projection dans la moelle épinière.

    Nous avons encore à envisager un autre point qui n’est pas suffisamment éclairci dans l’exposé de Meynert. Celui-ci, en insistant surtout dans le parcours des fibres sur le fait des liaisons corticales, considère qu’une fibre ou un faisceau de fibres conserve son identité, même après être passé par un nombre illimité de substances grises. Ce dont témoigne la façon dont il s’exprime : « La fibre traverse une substance grise. » Cette affirmation suscite naturellement l’impression que la fibre reste inchangée tout au long de son parcours vers le cortex, indépendamment du fait qu’elle ait pu entrer dans de nombreuses connexions.

    Changement de signification des fibres sur leur chemin vers le cortex

    Nous ne pouvons plus soutenir cette manière de voir. Si nous observons comment, au cours du développement individuel, la myélinisation s’accomplit, morceau par morceau, d’une substance grise à l’autre, et comment pour une voie afférente trois fibres ou plus, qui ont pris des voies efférentes, émergent d’une substance grise, ce sont alors les substances grises et non les faisceaux de fibres qui nous apparaissent comme les organes indépendants du cortex. Si nous suivons une voie sensible (centripète) aussi loin qu’elle nous est connue, et si nous lui reconnaissons comme caractéristique principale des interruptions très fréquentes dans les substances grises et des arborisations à l’intérieur de celles-ci49, nous devons alors accepter l’idée qu’une fibre sur son chemin vers le cortex a changé de signification fonctionnelle chaque fois qu’elle émerge d’une substance grise. Prenons un des exemples qui nous sont devenus intelligibles. Une fibre du nerf optique transporte une impression rétinienne jusqu’aux tubercules quadrijumeaux antérieurs. Elle y trouve un aboutissement provisoire50 et sort, à sa place, une autre fibre de la substance du ganglion pour aller vers le cortex occipital. Cependant, dans la substance des tubercules quadrijumeaux a eu lieu l’association de l’impression rétinienne avec une sensation kinesthésique oculo-musculaire. Il est donc fort probable que la nouvelle fibre ne véhicule plus entre les tubercules quadrijumeaux et le cortex occipital une impression rétinienne, mais au contraire la fonction entre une ou plusieurs de ces impressions et les sensations kinesthésiques. Ce changement de signification des fibres doit être encore plus compliqué pour les systèmes de conduction de la sensibilité de la peau et des muscles. Nous n’avons pas encore la moindre idée sur les éléments qui interviennent ici pour former le nouveau contenu de l’excitation relayée.

    Le corps n’est plus reproduit topiquement dans le cortex

    Nous pouvons seulement en conclure que les fibres, arrivant au cortex après être passées par les substances grises, conservent encore une relation avec la périphérie du corps, mais ne sont plus capables d’en donner une image topographiquement semblable. Elles contiennent la périphérie du corps comme un poème contient l’alphabet – pour emprunter un exemple au sujet qui nous occupe ici – dans un réaménagement qui sert d’autres buts, où les divers éléments topiques peuvent être associés de façon multiple, l’un d’eux pouvant y être représenté plusieurs fois, alors qu’un autre pas du tout. Si l’on pouvait suivre en détail ce réaménagement qui s’effectue de la projection spinale au cortex cérébral, on découvrirait probablement qu’il repose sur un principe purement fonctionnel et que des facteurs topiques ne sont conservés que pour autant qu’ils concordent avec les exigences de la fonction. Puisque rien ne prouve que ce réaménagement est de nouveau rétrograde dans le cortex, afin de donner une projection topographique complète, nous pouvons présumer que la périphérie du corps n’est absolument plus contenue dans les parties supérieures du cerveau, tout comme dans le cortex, de façon topique, mais qu’elle l’est uniquement de façon fonctionnelle. Il est vrai que l’expérimentation faite sur des animaux masque ce fait, car elle ne peut donner rien d’autre qu’une relation topique. Cependant, je crois que celui, qui recherche sérieusement dans le cortex un centre du muscle extenseur pollucis longus du muscle oculaire droit interne ou de la sensibilité d’une aire déterminée de la peau, méconnaît la fonction de cette partie du cerveau comme aussi la complexité des conditions que suppose cette fonction51.

    La localisation des éléments psychiques ne repose que sur une confusion du psychique et du physique

    Revenons, après cette digression, à la conception de l’aphasie et rappelons-nous qu’avait été conçue l’hypothèse sur la base de la doctrine de Meynert, que l’appareil du langage consistait en centres corticaux distincts, dont les cellules contiennent les représentations de mot, que ces centres étaient séparés par des régions corticales sans fonction et étaient reliés par des fibres blanches (faisceaux d’association). On peut se demander si une telle hypothèse, qui relègue les représentations dans les cellules, est correcte et admissible. Je crois qu’elle ne l’est pas.

    Certes, en regard d’une médecine d’époque qui avait la tendance de localiser toutes les facultés mentales, telles que délimitées par la terminologie psychologique, dans des régions déterminées du cerveau, Wernicke parut réaliser un progrès immense lorsqu’il déclara que l’on ne pouvait localiser que les éléments psychiques les plus simples, les représentations sensorielles prises une à une, et cela dans la terminaison centrale du nerf périphérique qui avait reçu l’impression. Mais, au fond, ne commet-on pas la même erreur de principe, que l’on tente de localiser un concept compliqué, une activité mentale complète, ou seulement un élément psychique ? Est-il justifié d’immerger une fibre nerveuse qui, sur toute la longueur de son parcours, n’est soumise qu’à une configuration physiologique et à des modifications physiologiques, avec sa terminaison dans le psychique et d’équiper cette terminaison d’une représentation ou d’une image mnésique ? Si l’on admet que « volonté », « intelligence » ne sont que des termes techniques de la psychologie qui correspondent dans le monde de la physiologie à des rapports très compliqués, sait-on alors avec plus de certitude de la « simple représentation sensorielle » qu’elle est autre chose qu’un tel mot technique ?

    La chaîne des processus physiologiques dans le système nerveux ne se trouve probablement pas dans un rapport de causalité avec les processus psychiques. Les processus physiologiques ne s’interrompent pas dès qu’ont commencé les processus psychiques. Au contraire, la chaîne physiologique se poursuit, si ce n’est qu’à partir d’un certain moment un phénomène psychique correspond à un ou plusieurs de ses chaînons. Le processus psychique est ainsi parallèle au processus physiologique (« a dépendent concomitant »).

    Je sais bien que je ne peux prétendre que les personnes dont je combats ici les vues auraient entrepris sans réflexion ce saut et ce changement de mode d’approche scientifique. Visiblement ne songeaient-elles à rien d’autre qu’au fait que la modification – relevant de la physiologie – et de la fibre nerveuse par l’excitation sensorielle provoque dans la cellule nerveuse centrale une autre modification, qui devient alors le corrélat physiologique de la « représentation ». Et comme ils en savent bien plus long sur la représentation que sur les modifications physiologiques, inconnues et non encore caractérisées, ils se servent de l’expression elliptique : dans la cellule nerveuse serait localisée une représentation. Seulement ce remplacement amène aussi une confusion entre deux choses, qui entre elles ne réclament aucune similitude. En psychologie, la simple représentation est pour nous quelque chose d’élémentaire, que nous pouvons distinguer nettement de ses combinaisons avec d’autres représentations. De là, nous arrivons à supposer que son corrélat physiologique, à savoir la modification qui provient de l’excitation de la fibre nerveuse se terminant dans le centre, est également quelque chose de simple qui peut être localisé en un point. Une telle transposition est évidemment tout à fait injustifiée. Les propriétés de cette modification doivent être définies pour elles-mêmes et indépendamment de son corrélat psychologique52.

    Impossibilité de séparer représentation et association

    Quel est dès lors le corrélat physiologique de la représentation simple ou qui réapparaît pour elle-même ? Visiblement pas quelque chose qui est au repos, mais plutôt quelque chose de la nature d’un processus. Ce processus n’est pas incompatible avec la localisation. Il part d’un endroit particulier du cortex, et s’étend de là sur tout le reste du cortex cérébral ou bien le long de voies particulières. Lorsqu’il a eu cours, il laisse derrière lui dans le cortex qui en est affecté une modification, la possibilité du souvenir. Il est tout à fait douteux que quelque chose de psychique corresponde pareillement à cette modification. Notre conscience ne présente rien de semblable qui, du côté psychique, justifierait le nom d’« image mnésique latente ». Cependant, aussi souvent qu’est stimulé le même état du cortex, renaît à nouveau le psychique sous la forme d’une image mnésique. Il est vrai que nous n’avons pas la moindre idée de la façon dont la substance animale parvient à passer par tant de modifications et à les distinguer. Mais qu’elle en soit capable, c’est ce que montre l’exemple des spermatozoïdes, dans lesquels se trouvent prêtes à se développer de telles modifications dans la plus grande diversité et dans toutes leurs particularités.

    À présent, est-il possible de distinguer, dans le corrélat physiologique de la sensation, la part de la « sensation » de celle de l'« association » ? Manifestement non. « Sensation » et « association » sont deux noms, sous lesquels nous rangeons des aspects différents d’un même processus. Mais nous savons que ces deux noms sont abstraits d’un processus homogène et indivisible. Nous ne pouvons avoir aucune sensation, sans l’associer aussitôt. Si conceptuellement nous pouvons les distinguer aussi nettement, elles dépendent en réalité d’un processus unique qui, débutant en un endroit du cortex, se propage sur l’entièreté de celui-ci. La localisation du corrélat physiologique est donc la même pour la représentation et pour l’association, et comme la localisation d’une représentation ne signifie rien d’autre que la localisation de son corrélat, nous devons refuser de transférer la représentation en un point du cortex, l’association en un autre. Au contraire l’une et l’autre partent d’un point et ne se trouvent en repos en aucun point.

    Les faisceaux d’association se trouvent dans le cortex lui-même

    En refusant ainsi une localisation séparée pour la représentation et pour l’association des représentations, nous perdons un des motifs principaux de distinguer centres et voies de conduction du langage. Il faut supposer des processus fonctionnels semblables en chaque endroit du cortex qui sert à la fonction du langage, et nous n’avons plus besoin d’invoquer des faisceaux de fibres blanches, par lesquels serait transportée l’association de représentations situées dans le cortex. Nous possédons d’ailleurs une autopsie qui nous démontre que l’association des représentations s’effectue par des voies situées dans le cortex lui-même. Je me réfère de nouveau au cas de Heubner dont nous avons déjà tiré une leçon très importante (cf. p. 10).

    Le malade de Heubner présentait cette forme de trouble du langage que Lichtheim désigne du nom d’aphasie sensorielle transcorticale et qu’il attribue à une rupture des voies menant du centre sensoriel du langage aux associations de concepts. On se serait donc attendu, d’après la théorie des troubles du langage dont il est ici question, à une lésion de la substance blanche en dessous du centre sensoriel. Au lieu de cela on trouva un ramollissement cortical superficiel qui isolait le centre sensoriel, intact par ailleurs et fonctionnant normalement, de la plupart de ses liaisons corticales hors de la région du langage elle-même. Heubner ne manqua pas d’accentuer l’importance de cette découverte, et Pick53 en tira la même conclusion que nous : les voies d’association du langage paraissent courir à travers le cortex lui-même. Nous n’avons, du reste, pas besoin de contester l’idée que des faisceaux d’association, passant en dessous du cortex, peuvent contribuer à la même fonction.

    L’hypothèse des trous sans fonction

    Notre représentation de l’appareil du langage subira une transformation radicale si nous prenons encore en considération la troisième proposition de la doctrine de Meynert-Wernicke, selon laquelle les centres du langage qui fonctionnent sont séparés par des « trous sans fonction ». Il semble à première vue qu’on ne puisse mettre en doute une telle proposition en tant que résultat immédiat de l’anatomie pathologique. Mais si on examine la manière dont, à l’aide de la mise en valeur d’autopsie, on a reconstitué les centres distincts, on s’aperçoit que l’anatomie pathologique est incapable de résoudre cette question. Jetons, par exemple, un coup d’œil sur le tableau où Naunyn fait le relevé de l’extension de la lésion dans 71 cas de troubles du langage. Les régions où les lésions sont superposées de façon la plus serrée sont considérées comme les centres du langage. Ce sont, par définition, les régions dont la conservation est indispensable à l’exercice de la fonction du langage. Il peut y avoir cependant, en outre d’autres régions du cortex qui servent également à la fonction du langage, mais dont la destruction est mieux supportée par la fonction du langage. Si de telles régions corticales existent, nous ne pouvons pas les découvrir par l’étude du tableau de Naunyn. Il se peut que le trouble du langage par lésion située en d’autres endroits ne provienne que de l’action exercée à distance par de telles lésions sur les centres du langage. Cependant il est également possible que dans le tableau les endroits plus rarement occupés soient également des centres du langage, mais des centres qui ne sont pas indispensables ou constants.

    Consacrons-nous donc plutôt à la question : quelle est la fonction que les auteurs attribuent à la région corticale sans fonction située entre et à côté des centres du langage.

    Meynert s’exprime sans détour sur ce point précis (Psychiatrie, p. 140) :

    « Il s’ensuit naturellement qu’au cours du processus physiologique de l’occupation du cortex par des images mnésiques, une extension croissante de l’investissement des cellules corticales ait lieu, dont dépend le développement ultérieur de la sphère des intérêts de l’enfant par la multiplication des images mnésiques. Il est fort probable qu’à la mémoire, comme fondement de toutes les opérations intellectuelles, soit apposée une limite de réceptivité par les cellules du cortex. » On peut certainement interpréter cette dernière phrase en affirmant que non seulement le développement durant l’enfance, mais aussi l’acquisition des connaissances plus tardives (par exemple l’étude d’une nouvelle langue) dépendent de l’occupation d’un terrain cortical qui n’a pas été investi jusqu’alors, un peu comme une ville qui s’agrandit, en colonisant les zones situées en dehors de ces murs d’enceinte.

    Le rôle des « trous sans fonction »

    Dans une remarque antérieure, Meynert avait attribué aux régions avoisinantes des centres, mais non encore investies, la fonction de reprendre à leur compte les fonctions de ces centres lorsqu’ils avaient été détruits expérimentalement ou d’une autre façon. Cette idée s’appuyait sur des expériences de Munk, chercheur dont les présupposés s’enracinent parfaitement dans la doctrine de Meynert. Ainsi avons-nous donc vu dans quelle intention l’hypothèse avait été faite des « trous sans fonction » dans le cortex, et nous pouvons passer dès lors à l’examen de son utilité pour la compréhension des troubles du langage.

    Association et superassociation

    Nous trouvons précisément que c’est exactement le contraire qui a lieu de ce à quoi nous pouvions nous attendre sur la base de cette hypothèse. La fonction du langage présente les exemples les plus parfaits d’acquisitions nouvelles. Déjà l’apprentissage de la lecture et de l’écriture en est une, comparée à l’activité primaire du langage, et cette nouvelle acquisition est endommagée, en effet, par des localisations nouvelles de lésions, car elle fait intervenir de nouveaux éléments sensibles (optiques et cheiro-moteurs). Toutes les autres acquisitions nouvelles de la fonction du langage – comme apprendre à comprendre et à parler plusieurs langues étrangères, s’assimiler les alphabets grec et hébreu en plus de celui qu’on a étudié tout d’abord, pratiquer à côté de l’écriture cursive la sténographie et d’autres écritures – toutes ces opérations donc (et les images mnésiques qui y sont mises en œuvre peuvent très souvent dépasser en nombre celles du langage primitif), sont visiblement localisées aux mêmes endroits que ceux que nous connaissons comme centres du premier langage appris. En effet, il n’arrive jamais qu’une lésion organique provoque un trouble dans la langue maternelle et auquel échapperait une langue apprise ultérieurement. Si chez un Allemand qui comprend aussi le français, les sons verbaux français étaient localisés, en un autre endroit que les sons verbaux allemands, il faudrait qu’il arrive un jour que, par suite d’un foyer de ramollissement, l’Allemand ne comprenne plus l’allemand mais bien encore le français. Mais c’est toujours le contraire qui se passe, et cela pour toutes les fonctions du langage. Lorsque je passe en revue les cas en question (trop peu nombreux malheureusement, eu égard à leur intérêt), je ne trouve que deux éléments déterminant les caractères des troubles du langage chez un polyglotte : 1) L’influence de l’ancienneté de l’acquisition ; 2) Celle de l’exercice. En général, ces deux facteurs travaillent dans la même direction. Là où ils s’opposent, l’aptitude acquise plus tôt peut survivre d’une façon remarquable, même à celle qui a été mieux exercée, mais jamais on n’a trouvé un rapport qui soit expliqué par une localisation divergente, et non par les deux facteurs fonctionnels mentionnés. Il est ainsi manifeste que les associations de langage, avec lesquelles travaille notre opération du langage, sont capables d’une superassociation, dont nous apercevons clairement le cours aussi longtemps que nous n’effectuons qu’avec difficulté les nouvelles associations et que ce qui a été superassocié sera endommagé plus tôt que ce qui a été associé primairement, en quelqu’endroit que soit située la lésion.

    Reste du langage et « derniers mots »

    À quel point une modification, qui a eu lieu de façon exceptionnelle mais intensive, peut survivre au dommage – ce qui est en opposition radicale avec tous les points de vue de la localisation des représentations – aucun exemple ne le montre avec plus de force que celui-ci que j’emprunte à Hughlings Jackson. Ce chercheur, dont j’ai repris les conceptions dans presque toutes les remarques précédentes pour combattre avec leur aide la théorie localisatrice des troubles du langage, discute le cas non point rare de malades atteints d’aphasie motrice, ayant, outre le « oui » et le « non », à leur disposition un autre reste du langage, qui habituellement correspondait à une opération complexe de langage. Ce reste de langage consiste souvent en un juron énergique (sacré nom de dieu, Goddam, etc.) et Hughlings Jackson souligne qu’un tel mot appartient, aussi en cas de bonne santé, au langage émotionnel et non au langage intellectuel. Dans d’autres cas, ce reste de langage n’est pas un juron, mais un mot ou une expression à signification précise. Et l’on peut s’étonner à bon droit que ce soit précisément ces cellules ou ces images mnésiques là qui aient échappé à la destruction générale. Cependant, nous pouvons donner de la plupart de ces cas une interprétation très plausible. Par exemple, un homme qui ne pouvait dire que I want protection (« À l’aide, au secours ») était devenu aphasique après une bagarre, au cours de laquelle il s’était effondré sans conscience, après avoir reçu un coup sur la tête. Un autre présentait ce reste de langage assez curieux List complete. C’était un copiste qui était tombé malade après avoir complété un catalogue fort péniblement. De tels exemples nous suggèrent l’idée que ces restes de langage sont les derniers mots que l’appareil du langage a formés avant d’être atteint de la maladie, et peut-être déjà en pressentant celle-ci. Je serais enclin à expliquer la persistance de cette dernière modification par son intensité, lorsqu’elle survient au moment d’une grande excitation intérieure. Je me rappelle que par deux fois je me suis vu en danger de mort, dont la perception chaque fois se produisit de façon tout à fait soudaine. Dans les deux cas, j’ai pensé : « Cette fois, c’en est fait de moi », et pendant que je continuais à parler ainsi intérieurement, uniquement avec des images sonores tout à fait indistinctes et des mouvements de lèvres à peine perceptibles, j’entendis ces mots en plein danger, comme si on me les criait dans l’oreille, et je les voyais en même temps comme imprimés sur une feuille voltigeant dans l’air.

    **

    L’aire du langage est une région corticale continue

    Nous avons donc rejeté les hypothèses selon lesquelles l’appareil du langage est constitué de centres distincts, séparés par des régions corticales sans fonction, ensuite les hypothèses selon lesquelles les représentations (images mnésiques) qui servent au langage se trouvent emmagasinées dans des endroits déterminés du cortex que l’on appelle des centres, tandis que l’association de ces représentations est assurée exclusivement par des faisceaux de fibres blanches sous-corticales. Il ne nous reste donc plus qu’à exposer la conception selon laquelle la région corticale du langage est une aire continue du cortex, à l’intérieur de laquelle s’effectuent, avec une complexité défiant la compréhension, les associations et les transmissions sur lesquelles reposent les fonctions du langage.

    Les centres sont les coins du champ du langage

    Mais comment allons-nous expliquer sur la base d’une telle hypothèse l’existence des centres du langage que nous a révélée la pathologie, surtout les aires de Broca et de Wernicke. Un coup d’œil sur la surface convexe d’un hémisphère gauche peut nous fournir l’explication. Les dits centres du langage témoignent notamment de situations qui méritent d’être interprétées et qui peuvent l’être à partir de nos conceptions. Ils sont situés fort loin les uns des autres, et, si nous suivons Naunyn, dans la partie postérieure de la première circonvolution temporale, dans la partie postérieure de la troisième circonvolution frontale, dans la partie inférieure du lobe pariétal où le gyrus angulaire émerge dans le lobe occipital. On ne peut pas encore situer au juste un quatrième centre pour les mouvements de l’écriture (partie postérieure du gyrus frontal médian ?). De plus, ces centres sont situés de telle façon qu’il y a entre eux une vaste région corticale (l’insula et les parties de circonvolution qui la recouvrent), dont une lésion est probablement toujours liée à un trouble du langage. Bien que l’examen des lésions trouvées en cas d’aphasie n’ait pas réussi à délimiter suffisamment l’extension de ces centres, on peut dire cependant qu’il forment les régions les plus extrêmes de l’aire du langage, telle que nous la supposons et qu’un trouble du langage surviendra au-dedans de ces centres (vers le centre de l’arc de l’hémisphère), tandis que survenant à l’extérieur de leurs parties corticales, il lui faut attribuer une autre signification. Si les « centres » nous apparaissent donc comme les coins de champ du langage, il nous faut examiner maintenant à quelles autres régions extérieures ils sont contigus. L’aire de Broca se trouve dans le voisinage le plus proche des centres moteurs pour les nerfs du bulbe. L’aire de Wernicke se trouve dans une région qui contient la terminaison du nerf acoustique, dont l’endroit exact ne nous est pas connu. Et le centre visuel est contigu aux parties du lobe occipital, où nous recherchons la terminaison du nerf optique. Une telle disposition, sans signification pour la théorie des centres, s’explique pour nous de la façon suivante :

    La région associative du langage, dans laquelle pénètrent des éléments optiques, acoustiques (ou kinesthésiques), s’étend précisément pour cela entre les aires corticales de ces nerfs sensoriels et les aires corticales motrices concernées. Si dans cette aire, associative, nous imaginons maintenant une lésion qui peut être déplacée, elle aura un effet d’autant plus grand (à étendue égale) qu’elle se rapproche d’une de ces aires corticales, c’est-à-dire qu’elle est plus proche de la périphérie de l’aire du langage. Si elle touche directement une de ces aires corticales, elle coupera l’aire associative du langage d’une de ses afférences, le mécanisme du langage sera privé de l’élément optique, acoustique, etc., puisque chaque impulsion associative de cette nature sort de l’aire corticale correspondante. Si l’on déplace la lésion plus à l’intérieur du champ associatif, son effet en sera plus indistinct. En aucun cas, elle ne pourra détruire toutes les possibilités d’association d’une même nature. De cette façon, les parties de l’aire du langage, contiguës aux aires corticales des nerfs crâniens optiques, acoustiques et moteurs, acquièrent l’importance qu’a montrée la pathologie et qui a conduit à les présenter comme centres du langage. Cependant, cette importance ne vaut que pour la pathologie et non pour la physiologie de l’appareil du langage, car on ne peut soutenir que ces centres soient le siège de processus différents et plus importants que ceux qui ont lieu dans les parties de l’aire du langage dont les lésions sont mieux supportées. Cette conception résulte directement du refus de séparer le processus de la représentation de celui de l’association et de localiser ces deux processus en deux endroits différents.

    Les centres n’ont qu’une importance anatomo-pathologique

    Wernicke s’est quelque peu rapproché de ces vues, lorsque dans ses derniers propos sur ce thème il mit en doute le droit de supposer pour la lecture un centre particulier à l’intérieur de la terminaison corticale du nerf optique, pour l’écriture un centre à l’intérieur de la soi-disant région motrice du bras (l.c., p. 477). Mais ces scrupules ne sont pas de nature fondamentale, car ils n’aboutissent qu’à une modification purement anatomique : les images mnésiques optiques et cheiro-motrices, importantes pour le langage, se trouvent dispersées parmi d’autres de même nature. Par contre, Heubner, en discutant le cas qu’il communiqua, fut forcé de se poser une question analogue à celle que nous traitons à propos du langage : « Peut-être bien qu’il n’existe pas du tout des aires corticales pour la cécité, la surdité et la paralysie mentale ? Est-ce que le symptôme de ces états ne proviendrait pas plutôt du fait que les aires corticales, servant directement les fonctions nommées, seraient isolées du reste du cortex par des foyers voisins de ramollissement ? »

    **

    Conséquences du développement unilatéral du champ du langage

    Nous devons encore examiner deux réserves qui pourraient être faites quant à la valeur de notre conception des centres.

    1. Si la destruction de la partie de l’aire du langage qui touche directement à une région corticale (du nerf optique, acoustique, de la main, de la langue, etc.), a sur la fonction du langage les effets que nous avons décrits, uniquement parce qu’elle est interrompue ainsi que la liaison avec les impulsions associatives optiques, auditives et autres, la destruction de ces régions corticales elles-mêmes devrait alors avoir la même conséquence pour le langage. Mais ceci serait en contradiction directe avec nos expériences qui nous ont prouvé que de telles lésions provoquaient des symptômes locaux sans trouble du langage. Cette première objection est facilement réfutée, si l’on se rend compte que toutes les autres aires corticales sont présentes sous forme bilatérale, alors que l’aire d’association du langage n’est organisée qu’en un seul hémisphère. La destruction d’une des aires corticales optiques par exemple n’empêchera pas l’utilisation des excitations visuelles pour le langage (la lecture), parce que l’aire du langage conserve sa liaison établie (assurée cette fois par des fibres blanches croisées) avec l’aire optique de l’autre côté. Mais si la lésion s’approche de la limite de l’aire optique, alors il se produit de l’alexie, car ainsi la liaison peut être rompue non seulement avec l’aire optique équilatérale, mais aussi avec l’aire optique croisée. Nous devons donc ajouter l’hypothèse que l’apparence de centres est en outre créée par le fait que les liaisons croisées, venant des aires corticales de l’autre hémisphère, arrivent aux mêmes endroits, c’est-à-dire à la périphérie de l’aire du langage, où s’effectue la liaison avec l’aire corticale équilatérale. Ceci est plausible puisque le dédoublement des impulsions optiques, auditives et autres n’a aucune signification physiologique pour l’opération de l’association du langage.

    Par ailleurs, qu’il y ait de telles liaisons entre la région du langage et les aires corticales des deux côtés n’est pas une hypothèse nouvelle, mais empruntée à la théorie des centres. Au reste, les conditions anatomiques de cette association croisée ne sont pas encore connues avec certitude, et elles pourraient, quand elles le seront, expliquer bien des particularités de la situation et de l’extension des centres apparents, ainsi que de nombreuses caractéristiques individuelles des troubles du langage.

    Le champ du langage n’a pas de voies afférentes particulières

    2. On pourrait se demander quel intérêt cela peut-il avoir de contester l’existence de centres particuliers pour la faculté de parler, alors qu’on se voit quand même forcé de parler d’aires corticales, donc de centres du nerf optique, du nerf auditif et des organes moteurs du langage ? À cela on peut répliquer qu’il faudrait répéter des considérations semblables pour les autres dits centres moteurs et sensoriels du cortex, mais qu’on ne peut contester l’existence d’aires corticales, même mieux délimitées, pour les autres fonctions, parce que celles-ci peuvent être caractérisées par le fait anatomique de la terminaison du nerf sensoriel ou de la partie correspondante du faisceau pyramidal dans des régions déterminées du cortex. L’aire d’association du langage par contre n’entretient pas ces relations directes avec la périphérie du corps. Elle n’a certainement pas de « voies de projection » sensibles propres, et très probablement pas de « voies de projection » motrices particulières54.
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    52 Huglings Jackson nous a mis en garde, de la façon la plus rigoureuse, contre une telle confusion du physique et du psychique dans le processus du langage : « In ail our studies of diseases of the nervous system, we must be on our guard against the fallacy, that what are physical states in lower centres fine away into psychical states in higher centres ; that for example, vibrations of sensory nerves become sensations, or that somehow or another an idea produces a movement », Brain, I, p. 306.
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    54 J’avais déjà communiqué la majeure partie de cette étude en 1886 dans une conférence donnée au « Club viennois de Physiologie ». Cependant, conformément aux statuts de ce groupe, les discussions que l’on y tient n’accordent aucun droit de priorité. En 1887, Nothnagel et Naunyn présentèrent au Congrès de Médecine interne de Wiesbaden un rapport qui allait devenir célèbre : « Sur la localisation des maladies cérébrales. » Il coïncide en plusieurs points importants avec le contenu du présent écrit. L’exposé de Nothnagel sur la conception des centres corticaux, ainsi que les remarques de Naunyn à propos des relations topographiques des centres du langage donneront probablement à plus d’un lecteur l’impression que mon étude doit être rapportée à l’influence du rapport si important de ces deux chercheurs. Il n’en est rien pourtant. Mon inspiration à l’origine de cet ouvrage résulte plutôt des travaux publiés dans les Pflügers Archiv, par Exner, conjointement avec mon ami défunt Josef Paneth.

  
    VI.

    Toutes les aphasies reposent sur une interruption de conduction

    Notre représentation de la structure de l’appareil central du langage est celle d’une aire corticale continue qui occupe l’espace situé entre les terminaisons des nerfs optique, acoustique, moteurs crâniens et périphériques dans l’hémisphère gauche, et participe donc probablement de l’étendue que Wernicke voulait lui attribuer dans son premier travail : la région de la première circonvolution autour de la scissure de Sylvius. Nous avons refusé de localiser les éléments psychiques du processus du langage dans des aires déterminées de cette région. Nous avons rejeté la supposition d’aires à l’intérieur de cette région qui vont exclues de l’activité ordinaire du langage et réservées à des acquisitions de nouvelles connaissances langagières. Enfin, nous avons expliqué le fait que la pathologie nous fait connaître des centres du langage, certes aux frontières indéterminées, mais qu’elle révèle par les situations anatomiques des aires corticales, qui limitent ces « centres », et par celles des faisceaux de liaison rayonnant à partir de l’hémisphère droit. Ainsi les centres du langage sont-ils devenus pour nous des régions corticales qui, bien sûr, peuvent prétendre à une signification particulière dans le domaine de l’anatomo-pathologie, mais non dans celui de la physiologie. Nous avons acquis le droit de rejeter la distinction entre lesdites aphasies de « centre », ou aphasies corticales, et les aphasies de conduction, et celui d’affirmer que toutes les aphasies sont fondées sur une rupture d’association, c’est-à-dire de conduction. Une aphasie par destruction ou lésion d’un « centre » n’est pour nous ni plus ni moins qu’une aphasie causée par une lésion de ces voies d’association qui se rencontrent au point modal appelé centre.

    Nous avons également affirmé qu’il faut ramener toute aphasie à un trouble du cortex lui-même (directement ou par action à distance), ce qui implique que la région du langage ne possède pas de voies particulières afférentes ou efférentes atteignant la périphérie du corps. La preuve de cette affirmation réside dans le fait que des lésions sous-corticales, qui peuvent aller jusqu’à la périphérie, ne peuvent provoquer aucun trouble du langage, si nous excluons par définition l’anarthrie des autres troubles. Jamais on n’a observé un homme atteint d’une surdité verbale sans être sourd par ailleurs, à la suite d’une lésion du tronc auditif, du bulbe, des tubercules quadrijumeaux postérieurs ou de la capsule interne, sinon qu’une lésion partielle du tronc optique, du diencéphale, etc., eût occasionné chez lui de la cécité verbale. Il est vrai que Lichtheim distingue une surdité verbale sous-corticale, une aphasie motrice sous-corticale, et que Wernicke admet des alexies et des agraphies sous-corticales. Ces formes de troubles du langage ils ne les ramènent pas à des lésions de faisceaux associatifs sous-corticaux, qui d’après notre conception n’ont pas à être différenciés des faisceaux associatifs courant à travers le cortex lui-même, mais, au contraire, à des lésions dans des voies plus radiales, c’est-à-dire afférentes et efférentes. La tâche s’impose dès lors à nous d’analyser plus précisément ces troubles de langage sous-corticaux.

    L’aphasie sensorielle sous-corticale

    La caractéristique d’une aphasie sensorielle sous-corticale se laisse aisément déduire du schéma de Lichtheim, qui postule une voie auditive particulière αA (fig. 3, p. 1) pour le langage. Le malade ne serait plus capable de percevoir les sons verbaux qui lui parviennent nouvellement, mais il dispose des images sonores et accomplit parfaitement toutes les fonctions du langage. De fait, Lichtheim avait découvert un cas pareil, dont il n’avait certes pu expliquer complètement les premiers stades de la maladie, mais dont le stade final correspondait tout à fait au tableau résultant de l’interruption de αA. J’avoue qu’en raison de l’importance qui revient aux « images sonores » dans l’usage du langage, il me fut extrêmement difficile de donner de cette aphasie sensorielle sous-corticale une autre explication qui renoncerait à l’hypothèse d’une voie auditive afférente αA. J’étais sur le point d’expliquer ce cas de Lichtheim en invoquant une indépendance individuelle des autres éléments du langage vis-à-vis des images sonores, étant donné que le malade de Lichtheim était un journaliste très cultivé. Mais on aurait été en droit de n’y voir qu’un subterfuge.

    Le cas de Giraudeau de surdité verbale

    Pour cette raison, j’ai recherché des cas semblables dans la littérature. À l’occasion de sa discussion du travail de Lichtheim, Wernicke signale qu’il avait fait une observation tout à fait analogue et qu’il la publierait dans les rapports réguliers de sa clinique. Je n’ai malheureusement pas pu trouver cette communication dans la littérature55. Par contre, je suis tombé sur un cas de Giraudeau56 qui pour le moins présente de fortes similitudes avec celui de Lichtheim. La malade (Bouquinet) n’était pas du tout perturbée en parlant et pourtant elle était atteinte en même temps de surdité verbale à un degré extrême, sans être sourde (même si la constatation de ce dernier point laisse quelque peu à désirer). Elle était en tout cas « dure de comprenure ». Elle ne comprenait les questions qu’on lui posait que si on les lui répétait plusieurs fois, et même dans ce cas souvent sans succès. Mais lorsqu’elle avait compris et répondu à une question, elle réitérait dans toutes ses réponses ultérieures la même suite d’idée, sans plus faire attention aux questions qu’on lui posait. La différence entre ces deux cas se réduit encore, si l’on tient compte du fait que le malade de Lichtheim se comportait autrement que ne le font habituellement les malades atteints de surdité verbale. Il ne faisait, en effet, aucun effort pour comprendre les questions qu’on lui adressait, ne donnait jamais de réponse et paraissait ne vouloir accorder aucune attention à ce qu’il entendait. Sans doute, le malade donnait-il par cette conduite intentionnelle l’impression d’être atteint d’une surdité verbale totale, alors qu’il aurait été établi que sa compréhension du langage pouvait être obtenue de force, en lui posant des questions pressantes et répétées, comme on le faisait chez Mme Bouquinet. Les malades atteints de surdité verbale perçoivent en général le langage qu’ils ne comprennent pas, ils croient avoir compris quelque chose et donnent alors par suite de cette illusion une réponse inadéquate.

    Difficultés et probable explication de l’aphasie sensorielle sous-corticale

    La malade de Giraudeau fit l’objet d’une autopsie. La cause de son trouble du langage se révéla être une lésion des première et deuxième circonvolutions temporales, telle qu’on la trouve si souvent comme cause de l’aphasie sensorielle ordinaire. En jetant un regard sur le dessin qui accompagne la communication de Giraudeau, personne n’aurait jamais pu supposer que cette lésion ait provoqué autre chose que la forme habituelle d’aphasie sensorielle avec trouble grave du langage. Mais il y a aussi un autre élément qui entre en ligne de compte. La lésion dans le cas de Giraudeau était de nouveau inhabituelle, il s’agissait d’une tumeur (gliosarcome). Il faut ici se rappeler d’une supposition que nous avions émise en discutant de l’aphasie motrice transcorticale, à savoir que l’appareil du langage ne donne probablement pas seulement des symptômes locaux, mais pourrait trahir également la nature particulière du processus morbide par un changement de sa symptomatique fonctionnelle. Nous voyons aussi que le cas de Giraudeau ne prouve en rien l’existence d’un faisceau afférent sous-cortical αA. La tumeur, révélée par l’autopsie, n’avait pas proliféré vers l’extérieur à partir de la substance blanche, ce qui aurait provoqué à un stade antérieur une lésion sous-corticale simple. Bien plus, elle était adhérente aux méninges, et pouvait être détachée facilement de la substance blanche ramollie. Je pense donc pouvoir admettre pour l’aphasie sensorielle sous-corticale qu’elle ne s’appuie pas sur la lésion de la voie afférente sous-corticale αA, mais au contraire sur une affection de la région mise en cause dans l’aphasie sensorielle corticale. Quant à l’état fonctionnel particulier que je dois supposer dans la région ainsi endommagée, je ne puis en donner toutefois une explication complète57.

    Aphasie motrice sous-corticale et anarthrie

    Nous traitons plus brièvement de l’aphasie motrice sous-corticale. Lichtheim la caractérise par le maintien de la capacité d’écrire, le reste du comportement étant celui de l’aphasie motrice corticale. Mais Wernicke qui a soumis les troubles du langage écrit à une analyse détaillée refuse, lui, d’accepter ce critère distinctif. D’après lui, l’aphasie motrice sous-corticale se caractérise par le fait que les malades « sont capables de donner le nombre de syllabes ». Mais nous avons vu à quelles controverses a donné lieu l’épreuve de Lichtheim. Quelques observations de Dejerine58 ont depuis confirmé l’importance de l’épreuve des syllabes de Lichtheim pour le diagnostic de l’aphasie motrice sous-corticale. Seulement il est tout aussi justifié de mettre ces cas au compte de l’anarthrie qu’à celui de l’aphasie.

    De nombreux cas bien observés et, en dernier lieu, un cas d’Eisenlohr59 font croire qu’une lésion située en dessous de l’aire de Broca crée un trouble du langage que l’on peut considérer comme un tableau paraphasique au sens littéral et qui représente la transition vers l’anarthrie. Pour la partie motrice de l’appareil du langage uniquement on pourrait donc envisager une voie spéciale allant vers la périphérie.

    Cependant, tout en attribuant à la région corticale motrice du langage un faisceau afférant particulier, nous tenons à faire remarquer qu’une lésion de celui-ci provoque des phénomènes qui se rapprochent d’autant plus de l’anarthrie que la lésion est plus profonde. L’aphasie reste donc un phénomène cortical.

    Ajoutons donc à notre conception de l’appareil du langage le fait qu’il ne possède aucune voie particulière afférente ou efférente, exceptée celle dont la lésion se traduit par de l’anarthrie. Nous traiterons brièvement plus tard des troubles de la lecture et de l’écriture dits sous-corticaux.

    **

    La représentation de mot

    À présent nous voulons, sur la base d’une telle structure de l’appareil du langage, vérifier quelles sont les hypothèses auxquelles nous avons recours pour expliquer les troubles du langage, ou autrement dit ce que nous apprend l’étude des troubles du langage pour la fonction de cet appareil. De plus, nous voulons séparer autant que possible le point de vue psychologique du point de vue anatomique.

    Pour la psychologie, le « mot » est l’unité de base de la fonction de langage, qui s’avère être une représentation complexe, composée d’éléments acoustiques, visuels et kinesthésiques. La connaissance de cette composition nous la devons à la pathologie, qui nous montre qu’en cas de lésions organiques dans l’appareil du langage, il se produit une décomposition correspondante du discours suivant cette composition. Nous sommes ainsi préparés au fait que la suppression de l’un de ces éléments de la représentation de mot s’avérera être la caractéristique principale qui nous permet de décider de la localisation de la lésion. On cite en général quatre composantes de la représentation de mot : « l’image sonore », « l’image visuelle de la lettre », « l’image motrice du langage », et « l’image motrice de l’écriture ». Cependant, cette composition apparaît plus compliquée lorsqu’on considère les processus associatifs probables qui ont lieu au cours de chacune des opérations de langage :

    1) Nous apprenons à parler en associant une image sonore verbale à une sensation d’innervation verbale. Lorsque nous avons parlé, nous sommes en possession d’une représentation motrice de langage (sensations centripètes des organes du langage) de telle sorte que du côté moteur le « mot » est pour nous doublement déterminé. Des deux éléments déterminants, le premier, la représentation d’innervation verbale, paraît posséder, d’un point de vue psychologique, la plus petite valeur, voire son intervention comme facteur psychique peut-être formellement contestée. De plus, nous conservons, après avoir parlé, une « image sonore » du mot prononcé. Aussi longtemps que nous n’avons pas développé plus avant notre langage, cette deuxième image n’a besoin que d’être associée à la première, sans devoir lui être nécessairement identique. À ce stade (celui du développement du langage infantile), nous nous servons d’un langage que nous avons créé nous-mêmes, et nous nous comportons comme des aphasiques moteurs, puisque nous associons différents sons verbaux étrangers à un son unique produit par nous-mêmes.

    Le processus associatif en cas de parole et d’écriture

    2) Nous apprenons le langage des autres en nous efforçant de rendre l’image sonore produite par nous-mêmes aussi semblable que possible à ce qui a donné lieu à l’innervation du langage. Nous apprenons ainsi à répéter. Au cours du parler continu nous enfilons alors les mots les uns à la suite des autres, en suspendant l’innervation du mot suivant, jusqu’à ce que l’image sonore ou la représentation motrice de langage (ou les deux) du mot précédent soit arrivée. La sûreté de notre parler paraît ainsi surdéterminée, et elle peut fort bien supporter la perte de l’un ou de l’autre des facteurs déterminants. Ainsi à l’occasion de cette suppression de la correction par la deuxième image sonore ou par l’image motrice de langage, s’expliquent bien des particularités de la paraphasie physiologique et pathologique.

    3) Nous apprenons à épeler en reliant les images visuelles des lettres à de nouvelles images sonores qui doivent ainsi nous rappeler des sons verbaux déjà connus. Nous répétons immédiatement l’image sonore caractérisant la lettre, de sorte que la lettre nous apparaît de nouveau déterminée par deux images sonores qui se recouvrent et par deux représentations motrices qui se correspondent.

    4) Nous apprenons à lire en reliant, d’après certaines règles, une suite de représentations d’innervation verbale et de représentations motrices verbales, que nous recevons en prononçant les lettres une à une, de sorte que se forment de nouvelles représentations motrices verbales. Dès que ces dernières ont été prononcées, nous découvrons par l’image sonore de ces nouvelles représentations verbales que les images verbales motrices et sonores ainsi obtenues nous sont connues depuis longtemps et qu’elles sont identiques à celles qui sont utilisées durant le processus de parler. Alors nous associons à ces images de langage, que nous avons obtenues en épelant, la signification attachée aux sons verbaux primaires. À présent nous lisons tout en comprenant. Si nous avons tout d’abord parlé un dialecte et non une langue écrite, nous devons surassocier aux anciennes images verbales motrices et sonores celles obtenues par le processus de l’épellation, et apprendre ainsi une langue nouvelle, tâche qui est facilitée par la ressemblance entre le dialecte et la langue écrite.

    On peut voir par cette description que l’apprentissage de la lecture constitue en soi un processus très compliqué auquel doit correspondre un va-et-vient répété de la direction des associations. On s’attend dès lors à ce que les troubles de la lecture accompagnant l’aphasie se produisent sous des formes fort variées. Seul le trouble de la lecture des lettres sera décisif d’une lésion de l’élément visuel servant à la lecture. L’assemblage des lettres pour faire un mot a lieu durant le transfert sur la voie du langage, et sera donc supprimé en cas d’aphasie motrice. La compréhension de ce qui a été lu s’effectue tout d’abord grâce aux images sonores que donnent les mots prononcés, ou grâce aux images verbales motrices qui se sont formées pendant que l’on parle. Elle se révèle donc comme une fonction qui sera perdue non seulement en cas de lésion motrice, mais aussi en cas de lésion auditive, et ensuite comme une fonction indépendante de l’exécution de la lecture. Chacun sait par auto-observation qu’il y a plusieurs modes de lecture dont l’un ou l’autre renonce à la compréhension de ce qui est lu. Lorsque je lis les épreuves afin de les corriger, et donc que je prête intentionnellement une attention toute spéciale aux images visuelles des lettres et autres signes, le sens de ce que j’ai lu m’échappe à ce point qu’il me faut une lecture particulière de bout en bout pour améliorer le style. Si je lis un livre qui m’intéresse, par exemple un roman, je laisse passer pour cela toutes les fautes d’impression, et il peut m’arriver que je ne retienne rien des noms des héros si ce n’est un trait confus ou le souvenir que les noms étaient longs ou courts, ou qu’ils contenaient une lettre frappante, un x ou un z. Lorsque je dois lire à haute voix et donc que je suis obligé d’accorder une attention particulière aux images sonores de mes mots et à leur intervalle, je risque de nouveau de me soucier trop peu du sens. Et dès que je me fatigue, je lis de telle façon que les autres peuvent encore comprendre, tandis que moi-même je ne sais plus ce que j’ai lu. Ce sont des phénomènes d’attention divisée qui entrent ici en ligne de compte ; la compréhension de ce qui a été lu s’obtient par un si long détour qu’il n’est plus question de compréhension dès que le processus de lecture offre lui-même des difficultés, ceci s’explique par l’analogie avec notre comportement durant l’apprentissage de la lecture. Aussi devons-nous nous garder de considérer la suppression d’une telle compréhension comme le signe d’une rupture de faisceau. Il ne faut pas considérer la lecture à haute voix comme un processus différent de celle à voix basse, si ce n’est qu’elle contribue à soustraire l’attention de la partie sensorielle du processus de lecture.

    Le processus associatif en cas de lecture et d’écriture

    5) Nous apprenons à écrire en reproduisant les images visuelles des lettres par des images d’innervation de la main jusqu’à ce que soient produites des images visuelles identiques ou semblables. En général, les images d’écriture sont semblables et surassociées aux images de lecture, car nous apprenons à lire des caractères imprimés et à écrire d’une écriture manuelle. Écrire se révèle être un processus proportionnellement plus simple et moins facilement sujet à un trouble que celui de lire.

    6) On peut admettre que nous accomplissons aussi plus tard chacune des fonctions du langage par les mêmes voies associatives que celles que nous avons utilisées durant leur apprentissage. En outre, des abréviations et des substitutions peuvent avoir lieu, mais il n’est pas toujours facile d’en dire la vraie nature. On réduira encore l’importance de celles-ci en faisant remarquer qu’en cas de lésion organique, l’appareil du langage est endommagé probablement dans son ensemble et forcé de revenir à des modes associatifs primaires, plus sûrs et plus détaillés. En ce qui concerne le processus de la lecture, l’exercice augmente certainement l’influence de l’image visuelle verbale, de telle sorte que certains mots isolés (noms propres) pourront être lus sans passer par l’épellation.
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      Illustration 8: Schéma psychologique de la représentation de mot. ❦ La représentation de mot apparaît comme un complexe représentatif clos, la représentation d’objet par contre comme un complexe ouvert. La représentation de mot n’est pas reliée à la représentation d’objet par toutes ses parties constituantes, mais seulement par l’image sonore. Parmi les associations d’objet, ce sont les visuelles qui représentent l’objet de la même façon que l’image sonore représente le mot. Les liaisons de l’image sonore verbale avec les autres associations d’objet ne sont pas indiquées.

    

    Représentation de mot et représentation d’objet

    Le mot est donc une représentation complexe, composée des images mentionnées, ou, autrement dit, au mot correspond un processus associatif compliqué où les éléments énumérés d’origine visuelle, acoustique et kinesthésique entrent en liaison les uns avec les autres.

    Le mot acquiert cependant sa signification par la liaison avec la « représentation d’objet », si du moins nous limitons notre raisonnement aux substantifs. La représentation d’objet elle-même est par contre un complexe associatif constitué des représentations les plus hétérogènes, visuelles, acoustiques, tactiles, kinesthésiques et autres. De la philosophie nous tirons que la représentation d’objet ne contient en outre rien d’autre et que l’apparence d’une « chose », dont les différentes « propriétés » sont révélées par ces impressions sensorielles, se réalise uniquement parce qu’en recensant les impressions sensorielles que nous recevons d’un objet, nous ajoutons encore la possibilité d’une série importante d’impressions nouvelles dans la même chaîne associative (J. S. Mill)60. La représentation d’objet nous apparaît ainsi non comme une représentation close, à peine capable de l’être, tandis que la représentation de mot nous apparaît comme quelque chose de clos, même si elle paraît capable d’extension.

    L’affirmation que nous devons soutenir à présent sur la base de la pathologie des troubles du langage va dans le sens suivant : la représentation de mot est reliée à la représentation d’objet par son extrémité sensible (au moyen d’images sonores). Nous en arrivons ainsi à admettre deux classes de troubles du langage : 1) Une aphasie de premier ordre, aphasie verbale, dans laquelle seules sont perturbées les associations entre différents éléments de la représentation de mot ; et 2) Une aphasie de deuxième ordre, dite aphasie asymbolique, dans laquelle l’association entre la représentation de mot et la représentation d’objet est perturbée.

    J’ai recours à la dénomination asymbolie dans un sens différent de celui qui est d’usage depuis Finkelburg61, parce que la relation entre la représentation de mot et la représentation d’objet me paraît mériter davantage l’intitulé de « symbolique » que celle existant entre un objet et une représentation d’objet. Les troubles de la reconnaissance des objets que Finkelburg rassemble sous le terme d’asymbolie, je proposerais de les appeler agnosie. Il est certes possible que des troubles agnosiques, qui ne peuvent survenir qu’en cas de lésions corticales bilatérales et étendues, entraînent également un trouble du langage, car toutes les impulsions au langage spontané proviennent de la région des associations d’objet. De tels troubles du langage, je les appellerais aphasies du troisième ordre ou aphasies agnosiques. La clinique de fait nous a fait connaître quelques cas qui soutiennent cette conception.

    Les trois espèces d’aphasie

    La première de ces aphasies agnosiques est un cas de Farges62 qui fut mal observé et qualifié aussi inadéquatement que possible d’« aphasie chez une tactile ». J’espère cependant pouvoir l’éclairer suffisamment pour montrer ce qu’il en est réellement.

    Il s’agissait d’une malade qui était devenue aveugle suite à une atteinte cérébrale, et qui avait par conséquent probablement des foyers corticaux bilatéraux. Elle ne réagissait pas lorsqu’on lui adressait la parole et, lorsque l’on tentait de se mettre en relation avec elle, répétait sans relâche, sur un ton d’extrême impatience : « Je ne veux pas, je ne peux pas. » De plus, elle ne reconnaissait pas le médecin à sa voix. Mais dès que celui-ci lui prenait le pouls et lui fournissait donc l’occasion d’une représentation tactile, elle le reconnaissait, nommait correctement son nom, s’entretenait avec lui sans troubles du langage, etc., jusqu’à ce qu’il lui lâche la main et redevienne ainsi inaccessible pour elle. La même chose se passait lorsqu’on lui procurait une représentation tactile d’un objet (ou une représentation d’odeur ou de goût). Aussi longtemps qu’elle gardait celle-ci, elle disposait des mots requis et se comportait de façon adéquate. Dès que cette représentation lui était enlevée, elle répétait sa protestation monotone d’impatience, ou prononçait des syllabes incohérentes et se montrait inaccessible à la compréhension de langage. Cette malade avait donc un appareil du langage tout à fait intact, mais dont elle ne pouvait pas disposer tant qu’il n’était pas excité pour les seules associations d’objets qui restaient intactes.

    L’aphasie agnosique

    Une deuxième observation de ce genre a amené C. S. Freund63 à proposer la catégorie de l’aphasie optique. Le malade de Freund présentait des difficultés en langage spontané et à la dénomination d’objets, exactement comme dans le cas de l’aphasie sensorielle par lésion de l’aire auditive. Ainsi nommait-il une « chandelle » une « lunette » et, après l’avoir regardée une nouvelle fois, il disait : « Eh bien, c’est comme pour poser un cylindre » et ensuite : « Eh bien, c’est comme une bougie. » Mais, si on lui mettait l’objet entre les mains, alors qu’il avait les yeux fermés, il trouvait rapidement le nom exact. L’appareil du langage était donc intact et ne réagissait défectueusement qu’aux associations optiques d’objet, tandis qu’il fonctionnait correctement à la suite d’incitations venues des associations tactiles d’objet. L’influence du trouble dans les associations d’objet n’était du reste pas aussi importante dans le cas de Freund que dans celui de Farges. Le malade de Freund se détériora progressivement et fut atteint plus tard de surdité verbale complète et révéla à l’autopsie des lésions qui atteignaient non seulement l’aire visuelle mais aussi l’aire du langage.

    Que des troubles dans les éléments optiques des représentations d’objet puissent exercer une telle action sur la fonction du langage s’explique par le fait que les images visuelles sont les parties les plus saillantes et les plus importantes de nos représentations d’objet. Si le travail de la pensée s’accomplit essentiellement chez un homme à l’aide de ces images optiques, en quoi d’après Charcot l’empreinte individuelle est déterminante, alors des lésions bilatérales dans l’aire corticale optique doivent également provoquer des troubles des fonctions du langage, qui dépassent de loin ce qui peut être expliqué par la localisation. Farges aurait dû à plus forte raison qualifier son observation d’« aphasie chez une visuelle ».

    Schéma anatomique de l’appareil du langage

    Alors que ces cas d’aphasie agnosique reposent sur une action fonctionnelle à distance sans lésion organique de l’appareil du langage, il faut que dans les cas d’aphasie verbale et asymbolique la lésion de l’appareil de langage se manifeste elle-même. Nous allons maintenant nous efforcer de séparer dans la mesure du possible autant les facteurs fonctionnels que les facteurs topographiques qui interviennent dans l’explication de ces troubles du langage.
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      Illustration 9: Schéma anatomique de l’aire associative du langage ❦ Ce schéma explique comment se crée l’apparence de centres du langage. Les aires corticales des nerfs acoustique, optique, de la musculature du bras et du langage sont représentées par des cercles. Les voies associatives, partant de ces aires et arrivant à l’intérieur de l’aire du langage, sont représentées par des faisceaux rayonnants. Là où ceux-ci croisent les faisceaux coupés de leur origine, il se forme un « centre » pour l’élément associatif en question. Les liaisons bilatérales de l’aire acoustique ne sont pas indiquées, en partie pour ne pas embrouiller le schéma, en partie à cause du manque de clarté concernant la relation de l’aire auditive au centre acoustique du langage. Les liaisons avec l’aire optique doivent aussi être scindées spontanément, en deux faisceaux, considérant que les mouvements oculaires sont mis à contribution de façon particulière dans l’association de lecture.

    

    

     

    Nous esquissons, à notre usage, un schéma qui fait abstraction des situations anatomiques plus précises et qui ne prétend présenter que les relations entre les divers éléments des associations de langage (fig. 9, p. 1). Dans ce même schéma, les cercles ne représentent pas lesdits centres du langage mais les aires corticales entre lesquelles évoluent les associations de langage. Les parties de l’aire du langage qui leur sont immédiatement contiguës acquièrent la signification de centres du langage en vertu de leurs liaisons croisées avec l’autre hémisphère (elles sont dessinées pour la main, la musculature du langage et pour le nerf optique). Il s’ensuit alors l’existence de trois troubles du langage qui dans l’aphasie verbale révèlent la localisation de la lésion. En effet, si la lésion se trouve dans les parties de l’aire du langage qui sont voisines des aires corticales et connues comme centres du langage, elle aura comme effet que seront impossibles : 1° Le transfert sur le faisceau du langage ; 2° Le transfert sur le faisceau de la main servant à l’écriture ; 3° La reconnaissance des lettres, ce qui entraîne une aphasie motrice simple avec agraphie et alexie. Plus la lésion s’approche du centre de l’aire du langage, moins son effet se fera sentir comme suppression d’un des éléments des associations de langage, et plus l’apparition du trouble du langage dépendra-t-elle de facteurs fonctionnels, qui sont déterminants pour l’appareil du langage indépendamment du lieu de la lésion. Aussi, dans l’aphasie verbale, pouvons-nous ramener la perte d’éléments associatifs isolés à la localisation et l’expliquer par elle. La sûreté du diagnostic se trouvera favorisée quand la lésion ne s’étend pas plus profondément dans l’aire du langage, mais bien plus loin dans les aires corticales qui avoisinent celle-ci, c’est-à-dire quand l’aphasie motrice s’accompagne d’une hémiplégie et l’alexie d’une hémianopsie.

    L’asymbolie pure

    Le trouble du langage asymbolique peut exister dans certains cas à l’état pur et à la suite d’une lésion qui n’est pas étendue et qui évolue perpendiculairement à la direction des associations. C’est, dans le cas de Heubner, ce qui met en évidence une séparation vraiment idéale de l’aire du langage par rapport à ses associations à la suite d’un foyer de ramollissement qui entoure le nœud de l’aire du langage, c’est-à-dire la région auditive. Peut-être un trouble du langage asymbolique sans complications (avec maintien de toutes les associations de mot) peut-il résulter également d’un état purement fonctionnel de tout l’appareil du langage, puisqu’on a souvent souligné le fait que la liaison entre la représentation de mot et la représentation d’objet est la partie la plus épuisable de l’opération du langage, son point faible en quelque sorte. Pick, par exemple, a traité dans un travail très intéressant de la surdité verbale transitoire suite à des accès d’épilepsie64. La malade qu’il observa présentait au cours de sa période de rétablissement un trouble du langage asymbolique. Auparavant elle était capable de répéter un mot prononcé avant qu’elle ne le comprenne.

    L’écholalie

    Le phénomène de l’écholalie, de la répétition de questions, semble de toute façon appartenir au trouble asymbolique. Dans la plupart de ces cas, par exemple celui de Skwortzoff65 (obs. X) et celui de Fränkel66 (cité par Ballet), l’écholalie s’avère être un moyen d’obtenir la relation compliquée du mot entendu aux associations d’objet au moyen du renforcement des sons verbaux. Ces malades ne comprennent notamment pas directement les questions, mais ils les comprennent et peuvent y répondre après les avoir répétées. Nous nous souviendrons ici également de la théorie de Ch. Bastian, selon laquelle un centre du langage dont la fonction a été endommagée perd tout d’abord la capacité de répondre à une incitation « arbitraire », tandis qu’il est toujours capable de réagir à un stimulus sensoriel et par association avec d’autres centres du langage. Cependant, chaque incitation « arbitraire » des centres du langage traverse l’aire des représentations auditives et consiste en une incitation des mêmes par les associations d’objet.

    Ainsi nous voyons qu’une aphasie sensorielle dite transcorticale peut être provoquée par une lésion, mais que de toute façon elle est également favorisée par un facteur fonctionnel. Les deux facteurs travaillent ici dans la même direction.

    L’aphasie mixte asymbolique-verbale

    Plus fréquente que l’asymbolie simple est l’aphasie mixte, asymbolique-verbale, à la suite d’une lésion de l’élément acoustique du langage. Étant donné que toutes les autres associations verbales sont reliées à l’image sonore, une lésion quelque peu étendue de l’aire du langage dans le voisinage du champ acoustique provoquera aussi bien l’interruption des associations de mot entre elles que le trouble de l’association de mot avec les associations d’objet. Le tableau qui en résulte est celui de l’aphasie sensorielle de Wernicke, qui comprend aussi des troubles de la compréhension de la lecture, de la parole et de la répétition. La région qui a trait à cette lésion est sans doute si grande qu’en cas de plus petites lésions, c’est tantôt le trouble verbal, tantôt le trouble asymbolique qui tranche plus nettement. Une connaissance anatomique précise des aires dans lesquelles aboutissent les faisceaux de nature diverse du champ du langage acoustique serait indispensable aux fins d’une localisation plus détaillée. Une telle connaissance n’est pas disponible à ce jour.

    Nous pouvons seulement admettre que la direction associative la plus importante pour l’association symbolique est celle qui va vers l’aire corticale visuelle, puisque ce sont les images mnésiques visuelles qui jouent habituellement le rôle principal parmi les associations d’objet. Si ces associations sont impossibles, l’aire du langage peut certes encore recevoir des impulsions du reste du cerveau, c’est-à-dire des associations tactiles, gustatives et autres, elle peut encore, en tout état de cause, être incitée à parler. C’est ainsi que nous nous expliquons le fait qu’en cas d’aphasie asymbolique-verbale, même nettement caractérisée, le langage spontané ne soit pas supprimé, mais offre les signes de l’appauvrissement en fragments du discours ayant une signification précise. Ceux-ci (substantifs, adjectifs) seraient prononcés surtout en réponse à une incitation optique. Par contre, en réponse à l’incitation venant des autres associations d’objet, qui entrent probablement en d’autres endroits de l’aire auditive, soit l’aire du langage produit elle-même un langage mutilé, soit elle transfère toutes les incitations possibles qui ne requièrent aucune association d’objet précise, telles que les particules, les syllabes (charabia), sur le faisceau moteur du langage.

    Ladite aphasie optique

    Nous nous rappelons qu’entre la terminaison corticale (certainement très large) du nerf optique et celle du nerf auditif courent non seulement les voies d’associations reliant la représentation de mot à la représentation d’objet, mais aussi la voie qui permet la compréhension des images visuelles des lettres. Sur la base d’une contiguïté anatomique, il est donc possible de trouver dans le cas de certaines localisations un trouble de la lecture à côté d’un trouble asymbolique du langage. Et la clinique nous montre qu’une telle combinaison d’alexie et d’asymbolie à un degré plus ou moins Tort peut être réellement observée quand est atteint le bord pariétal de la première circonvolution. Mais, comme nous l’avons dit, cette rencontre des deux symptômes n’est pas nécessaire. Des lésions en cet endroit ne provoquent généralement que de l’alexie, par trouble verbal. Si, en outre, il y a de l’asymbolie, c’est qu’il doit exister des lésions bilatérales de l’aire corticale optique. Dans le voisinage de l’aire auditive du langage, une lésion unilatérale suffit à provoquer de l’asymbolie (vu la liaison du « centre du langage » aux radiations optiques venant des deux hémisphères). La combinaison d’asymbolie et de surdité verbale se produit donc plus facilement que celle d’asymbolie et d’alexie. La première ne nécessite qu’une lésion unilatérale dans le voisinage de l’aire corticale auditive, la seconde une lésion bilatérale mais qui peut alors être éloignée de cette aire corticale67.

    C. S. Freund décrit le trouble combiné en question comme aphasie optique. Ce faisant, il n’a pas, à mon avis, séparé les composantes agnosique et asymbolique de l’aphasie68.

    Réaction de l’appareil du langage à des lésions situées centralement

    Voilà, semble-t-il, jusqu’où nous pouvons suivre l’influence du facteur topographique de la lésion sur la symptomatologie des troubles du langage. En réalité, nous avons découvert que deux conditions étaient nécessaires à la manifestation de cette influence : 1° La lésion doit être située dans un des centres du langage, suivant notre sens (dans les régions extrêmes de l’aire d’association du langage) ; 2° Elle doit rendre ce même centre tout à fait incapable de fonctionner. Le résultat de la lésion s’affirme alors par la perte de l’un des éléments qui interviennent dans les associations de langage. Dans tous les autres cas, des rapports fonctionnels pourront être observés à côté du facteur topographique. Il faudra, dès lors, distinguer laquelle des deux conditions susmentionnées n’aura pas été remplie. Si la lésion se trouve dans un des nœuds de l’appareil du langage, sans le détruire pour autant, cet élément de l’association de langage réagira alors à la lésion comme un tout par un changement de ses conditions de fonctionnement. Le schéma des modifications de Bastian devient valable dans ce cas. Si, au contraire, la lésion se trouve davantage au centre, elle n’aura d’autre effet, même en cas d’action destructrice, que de provoquer des abaissements de fonctionnement semblables à ceux que je vais maintenant tenter d’énumérer et tels qu’ils résultent de la constitution générale d’un appareil d’association. L’extension de la lésion se limite dans ce cas par la remarque qu’elle ne peut d’aucun côté toucher un centre.

    Afin d’apprécier la fonction de l’appareil du langage dans des conditions pathologiques, nous proposons la thèse de Hughlings Jackson, selon laquelle tous ces modes de réaction représentent des cas d’involution fonctionnelle (dis-involution) d’un appareil hautement organisé et qui correspondent ainsi à des étapes antérieures de son développement fonctionnel. Donc, en toutes circonstances, un arrangement d’associations qui s’est développé ultérieurement et qui est d’un niveau élevé se trouvera perdu, alors que se maintient un arrangement acquis antérieurement et plus simple.

    Ce point de vue éclaire un grand nombre de phénomènes de l’aphasie.

    1° Tout d’abord, la perte de nouvelles acquisitions de langage à la suite de n’importe quel dommage de l’appareil du langage en tant que superassociations, alors qu’est maintenue la langue maternelle. Ensuite, la nature des restes de langage en cas d’aphasie motrice quand le malade ne dispose plus que du « oui » et du « non » ainsi que d’autres mots utilisés dès le début de l’apprentissage du langage.

    Facteurs fonctionnels qui proviennent de la nature d’un appareil dissociation

    2° On peut également affirmer que les associations les plus fréquemment utilisées résistent le mieux à la destruction. À cela se rapporte le fait que les malades atteints d’agraphie peuvent tout au plus écrire leur nom, comme nombreux sont les illettrés qui ne peuvent écrire que leur nom. (Par contre, chez des malades atteints d’aphasie motrice, la conservation du nom propre n’apparaît pas et ne doit pas être espérée, puisque nous prononçons si rarement notre nom.) Cette thèse éclaire également, de façon frappante, l’influence de la profession. Ainsi, » j’emprunte à Hammond l’observation d’un capitaine de vaisseau qui, atteint d’aphasie asymbolique, désignait tous les objets par des noms empruntés au monde naval. Aussi, conformément à cette thèse, des fonctions de langage entières se révéleront plus ou moins résistantes en cas de lésions. À propos du cas de l’avocat, observé par Marcé69, malade aphasique dont la capacité d’écrire sous dictée était singulièrement peu altérée, je suis tenté, avec l’auteur, d’attribuer ce fait à l’entraînement auquel ces opérations étaient soumises du fait du recueil des informations. On peut certainement s’attendre à ce que de nombreux symptômes de l’aphasie soient différents chez des hommes cultivés que chez des hommes à peine capables de parler, et on a pu l’observer dans des cas individuels.

    3° Que ce qui a été associé intensivement, même comme résultat d’un processus de langage rare, acquiert une force qui survit à la lésion, je l’ai cité précédemment à propos des restes de langage qui sont, d’après Hughlings Jackson, les derniers mots prononcés.

    4° De plus, il est remarquable que des représentations de mot associées en série soient mieux conservées que des représentations isolées et que les mots soient d’autant mieux conservés que leurs associations sont plus étendues. Le premier principe vaut, par exemple, pour les suites de nombres, les séries de jours, des mois, etc. Le malade de Grashey ne pouvait pas donner directement un chiffre demandé, mais, pour y arriver, comptait alors depuis le début de la série jusqu’à ce qu’il ait atteint le chiffre requis. De temps à autre, un malade peut réciter toute la série d’associations mais non un de ses chaînons particuliers. Kussmaul en a fourni de nombreux exemples. Il peut même arriver que des personnes, incapables de produire spontanément un mot, puissent chanter le texte entier d’une chanson.

    5° En cas de trouble du langage par suite d’asymbolie, on remarque clairement que les mots qui se perdent les premiers, sont ceux qui ont la signification la plus précise, c’est-à-dire des mots qui ne peuvent être découverts que par des associations d’objet peu nombreuses et précises. Les noms propres sont déjà dans le cas d’amnésie physiologique oubliés les premiers, dans le cas d’asymbolie, ce sont d’abord les substantifs, ensuite les adjectifs et les verbes qui manquent70.

    6° Les influences de la fatigue en cas de processus associatifs prolongés, de la durée diminuée des impressions sensorielles, de l’attention fluctuante ou instable, sont des facteurs qui interviennent également de façon frappante en cas de trouble du langage, mais qui ne nécessitent pas de preuves particulières.

    La plupart des facteurs rassemblés ici résultent des propriétés générales d’un appareil organisé pour l’association et sont valables d’une façon semblable pour les opérations d’autres aires corticales dans des conditions pathologiques. Peut-être la perte de la mémoire toute entière, ainsi que celle de toutes les associations corticales jusqu’à une époque précoce définie, que l’on peut observer occasionnellement à la suite d’un traumatisme crânien, sont-elles la contrepartie la plus frappante de l’involution des arrangements dans l’aire du langage.

    **

    Nous avons déjà discuté plusieurs fois des trois degrés de la capacité fonctionnelle diminuée, qui ont été proposés par Ch. Bastian pour les centres du langage. Nous pouvons les accepter, même en faisant abstraction des centres du langage au sens physiologique, et ce parce que nous affirmons que les parties optique, acoustique et kinesthésique de l’appareil du langage seraient encore capables de rendement sous telle ou telle condition.

    De plus, nous ne voulons toujours pas perdre de vue que les modifications de Bastian sont principalement valables pour des lésions qui ne sont pas d’une nature tout à fait destructrice, et qui sont en l’occurrence nos centres. En effet, lorsque la lésion n’atteint pas tous les éléments du langage issus d’une même origine, comme c’est le cas lorsqu’elle est située aux points nodaux, la fonction du tissu nerveux resté intact remplacera celle du tissu endommagé et en couvrira le déficit. Derrière une telle affirmation se trouve évidemment l’idée qu’une simple fibre ou cellule nerveuse ne peut servir à une unique opération associative du langage, mais qu’il s’agit là d’une situation bien plus compliquée.

    Modifications fonctionnelles de l’élement acoustique

    Les modifications de Bastian représentent pareillement, en un certain sens, des degrés de « dis-involution », d’involution fonctionnelle. Cependant, il me paraît particulièrement utile d’en discuter séparément pour chaque élément de l’activité associative de langage.

    1° L’élément acoustique est le seul qui réagit à trois sortes d’incitations différentes. Celle que Bastian appelle « arbitraire » consiste en une incitation venue des associations d’objet ou, pour l’exprimer plus clairement, de toutes les autres activités corticales. Comme nous l’avons appris, c’est elle qui abdique le plus facilement quand le centre acoustique est endommagé, d’où résulte alors un trouble asymbolique partiel. Ce dernier se manifeste par un trouble du langage spontané et de la désignation arbitraire des objets, dans les cas les plus bénins par la difficulté à trouver les mots ayant une signification précise et un champ associatif réduit.

    L’activité associative de l’élément acoustique se trouve au centre de la fonction du langage dans sa totalité. L’exemple de Grashey et celui de Graves illustrent un cas de renoncement arbitraire, alors qu’est maintenue l’activité associative avec l’élément visuel. Je ne puis trouver à ce propos des exemples de cas où l’élément acoustique n’est plus capable d’aucune association, alors qu’il réagit encore à une incitation directe. Une telle situation correspond probablement à l’incapacité complète d’opération, puisque le travail du centre acoustique consiste en l’association et non en un transfert sur une voie menant à la périphérie. Par contre, le cas peut se présenter où, en réponse à une incitation périphérique, l’élément acoustique est encore capable de produire des associations verbales, et non plus l’association symbolique. Ce trouble se trahirait à nouveau par l’asymbolie (l’aphasie sensorielle transcorticale de Lichtheim). Nous sommes tentés d’en conclure que cette dernière forme de trouble du langage peut être provoquée aussi bien par une lésion du centre acoustique que par une lésion plus éloignée entre le centre acoustique et Paire corticale optique. Dans le premier cas, le trouble serait fonctionnel, dans le second il serait fondé sur un facteur topographique.

    La surdité verbale

    L’inexcitabilité des éléments acoustiques qui est manifestée par la surdité verbale, doit être chaque fois interprétée comme un symptôme topographique. Semblent faire exception les seuls cas observés, que je ne trouve mentionnés que par Arnaud71 et qui peuvent être désignés comme surdité verbale légère. Afin de les comprendre, il est essentiel de tenir compte du fait qu’ils présentent chaque fois un degré important de faiblesse de l’ouïe ordinaire et bilatérale. Ces malades parlent tout à fait correctement, mais comprennent avec difficulté, à condition que les mots aient été articulés très lentement et très distinctement. Du fait qu’ils témoignent alors d’une compréhension du langage qui est sans lacune et sans hésitation, il faut éliminer l’hypothèse d’une lésion centrale de l’aire acoustique du langage. La seule différence de comportement entre ces malades et les durs d’oreille ordinaires consiste en ce que ces derniers comprennent en même temps qu’ils entendent, c’est-à-dire associent, tandis que dans le cas des premiers il faut que le stimulus périphérique ait dépassé un certain seuil avant qu’ils ne commencent à comprendre.

    Sans doute ne devons-nous pas concevoir la compréhension des mots en cas d’incitation périphérique comme simple transmission des éléments acoustiques aux éléments des associations d’objet. Il semble plutôt qu’au cours de l’écoute compréhensive, l’activité associative verbale soit incitée en même temps, de sorte que nous répétons, en quelque sorte, intérieurement ce que nous avons entendu et que nous étayons alors simultanément notre compréhension sur nos impressions d’innervation du langage. Un degré plus élevé d’attention lors de l’écoute s’accompagnera d’un transfert plus important de ce qui a été entendu sur le faisceau moteur du langage. On peut imaginer que l’écholalie se produit lorsque la conduction de l’association vers les associations d’objets rencontre un obstacle. Alors toute l’incitation s’extériorise dans une répétition plus forte, à haute voix.

    Modifications de l’élément visuel

    2° L’élément visuel ne se trouve pas en relation directe avec les associations d’objet (nos caractères d’écriture ne sont pas comme ceux d’autres peuples des symboles directs de concepts, mais, au contraire, des symboles de sons). Nous n’avons donc pas à considérer à son propos, l’incitation arbitraire. La plupart du temps, il est activé par une incitation périphérique et, en cas d’écriture spontanée, il intervient de façon purement associative. Seule la non-reconnaissance des lettres est le signe d’un dommage de l’élément visuel du langage, puisque la « lecture » est une fonction bien plus compliquée, qui peut être altérée par une grande variété de lésions. Ici, il semble que se produit le cas anormal, où un élément ne répond plus à une incitation périphérique mais bien encore à une incitation associative. Il y a, en effet, des cas où les images de lettres ne sont plus reconnues, alors qu’elles sont fort bien écrites. Wernicke donne à de tels cas le nom d’alexie sous-corticale et les explique de façon localisatrice par des facteurs topographiques de la lésion. Il distingue trois troubles de la lecture dans lesquels l’ancien concept de mot (C) est intact (fig. 10) : 1° L’alexie corticale se caractérise par la suppression de l’aptitude à lire et à écrire ; 2° L’alexie sous-corticale par la suppression de l’aptitude à lire. La capacité d’écrire étant maintenue à l’exception de l’écriture d’après modèle ; 30 L’alexie transcorticale par la suppression de l’aptitude à lire et à écrire, mais est maintenue la capacité de copier mécaniquement un texte écrit ou imprimé.
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      Illustration 10: Schéma de Wernicke des troubles de la lecture (Die neueren Arbeiten über Aphasie, Fortschritte der Medicin, 1886, p. 464). α représente l’image optique des lettres, β le centre moteur des mouvements de l’écriture, c = a + b le concept de mot.

    

    Ladite alexie sous-corticale

    L’objection que l’on peut faire à ce schéma des troubles de l’écriture est simple. Si, en cas d’alexie sous-corticale, la voie périphérique qui conduit à a est rompue, alors aucune impression venant des lettres que l’on a sous les yeux ne peut arriver au cortex. On ne verra rien et, par conséquent, on ne pourra également pas copier. Il faudrait donc que chacune de ces lettres soit vue par deux voies : l’une la saisirait comme un objet visuel ordinaire, l’autre comme symbole de langage. Cette objection ne peut être émise contre la surdité verbale dite sous-corticale, puisque le mot non entendu n’est pas non plus répété. Mais comme la lettre non reconnue peut être copiée, il faut exclure l’hypothèse selon laquelle elle ne peut être reconnue par suite d’une lésion avant α. Il ne s’agit pas d’un trouble de la perception, mais bien d’un trouble de l’association. Bien sûr, pour établir sa tentative d’explication, Wernicke fait la distinction entre « copier » et « dessiner d’après modèle ». Mais je suis persuadé qu’une rupture située avant α empêche les deux opérations motrices, si, du moins, nous refusons l’hypothèse qu’une image de la lettre puisse arriver au cortex par deux voies périphériques différentes, comme objet commun et comme objet de langage72.

    Ou bien l’acte de copier ne se distingue du dessin d’après modèle que graduellement, du fait de la plus grande facilité qu’entraîne la compréhension du modèle, mais il s’agirait, par ailleurs, de la même activité qui se réaliserait par la même voie. Chacun de nous a besoin de beaucoup d’attention pour copier des signes qui lui sont incompréhensibles, ce dont les aphasiques sont généralement incapables. Ou bien l’acte de copier consiste en une transposition des images imprimées des lettres en images d’écriture.

    Cette transposition s’expliquerait du fait que nous lisons aussi bien des caractères imprimés que des caractères écrits à la main, tandis que nous n’apprenons pas à écrire en caractères imprimés, et elle serait indépendante de la compréhension de ce que nous avons lu. Un jeune malade de Bernard (obs. V) réussissait ainsi à copier avec une facilité et une sûreté étonnante, sans pouvoir lire le moins du monde ce qu’il avait copié.

    Explication de l’alexie sous-corticale

    Je crois qu’il faut chercher autre part l’explication de ladite alexie sous-corticale. En écrivant tout comme en parlant, nous recevons les sensations kinesthésiques des mouvements exécutés par les muscles intéressés. Cependant, les sensations kinesthésiques venant de la main sont plus distinctes et plus intenses que celles qui nous viennent des muscles du langage, soit parce que nous accordons d’habitude une grande valeur à ces sensations de la main également pour d’autres fonctions, soit parce qu’elles sont liées à des impressions visuelles. En effet, nous nous voyons écrire, mais nous ne nous voyons pas parler. C’est pour cela que nous sommes capables d’écrire directement à partir des images sonores avec l’aide des sensations kinesthésiques et cela sans tenir compte de l’élément visuel.

    Puisque l’alexie sous-corticale s’accompagne si souvent d’hémianopsie, nous pouvons affirmer qu’elle est causée par une lésion située à une extrémité de l’aire du langage. Chez elle, toute la partie motrice de l’appareil peut rester intacte et l’écriture par la voie directe à partir des images sonores reste possible. Dans certains de ces cas d’alexie sous-corticale, la lecture se fait comme nous l’avons déjà signalé, en écrivant. Les images des lettres, qui ne peuvent être associées directement avec l’élément acoustique, sont entraînées dans ces associations au moyen des sensations kinesthésiques, éveillées par le dessin d’après modèle, et peuvent être ainsi amenées à être comprises.

    Troubles de l’écriture

    Presque tous les auteurs, qui citent des exemples de troubles de la lecture et de l’écriture, dans le cas d’aphasie mixte, déclarent que le trouble de l’écriture est proportionnel au trouble moteur du langage plutôt qu’à celui de la lecture. Ceci serait impossible si le processus de l’écriture n’était pas devenu, grâce à l’exercice, indépendant des images des lettres. Je crois, et l’auto-observation le révèle, qu’en cas d’écriture spontanée nous ne nous appuyons pas sur l’élément visuel, sauf pour les mots étrangers, les noms propres et les mots que l’on a appris qu’en lisant73.

    Le trouble de la reconnaissance des lettres entraîne naturellement aussi l’incapacité de lire. Par contre, on peut rencontrer un trouble de la lecture à côté du maintien de l’aptitude à reconnaître des lettres, c’est-à-dire à la suite de lésions et de conditions fort variées, ce qui se comprend facilement à partir des remarques précédentes sur la complexité des processus associatifs qui accompagnent l’acte de lecture. Le trouble de la lecture peut être dû uniquement à une légère fatigabilité de la fonction visuelle, sans qu’il existe, en outre, d’aphasie motrice ou un trouble acoustique de l’association (par exemple un cas de Bertholle cité par Bernard ; ladite dyslexie décrite par Berlin)74. On reconnaîtra ce cas au fait qu’une tentative d’épeler a précédé l’incapacité de lire, tentative réussie pendant un certain temps. On l’interprétera de la façon suivante : l’élément visuel endommagé n’est plus capable que de l’opération simple qui consiste à associer l’image visuelle avec l’élément acoustique ou kinesthésique, mais il n’arrive plus à se conformer à la répétition multiple et à l’ordonnance exacte de ces opérations – qui, pour donner lieu au processus de lecture, doivent encore s’effectuer à une certaine vitesse. Il s’agit donc d’un cas de perte de l’opération plus compliquée avec maintien de l’opération plus simple.

    L’élément moteur de l’association de langage

    Le trouble de la lecture peut résulter également d’un dommage de l’élément moteur et quelquefois de l’élément acoustique du langage, ce qui leur enlève naturellement toute l’importance diagnostique. Je crois que l’on peut affirmer en général qu’en cas d’aphasie motrice on perd tout aussi bien la capacité de comprendre ce que l’on a lu que celle de la lecture dite mécanique, puisque la compréhension de la lecture ne se donne qu’après avoir transféré l’excitation des éléments visuels aux éléments moteurs par l’association de ces derniers avec les éléments acoustiques. Par contre, en cas de lésion acoustique, de même qu’en cas d’asymbolie, la lecture purement mécanique peut être maintenue. En outre, l’explication des troubles de la lecture, que je ne compte d’ailleurs pas approfondir dans le détail, réserve de nombreuses difficultés, qui ne pourront être résolues, ni par le biais des facteurs purement topographiques, ni par l’hypothèse de changements fonctionnels connus. Dans les cas complexes, ce sont tantôt telles parties tantôt telles autres de la fonction qui restent préservées, sans doute suivant qu’ici ou là un plus grand nombre des éléments, servant à l’association dans une direction déterminée, seront restés efficients.

    3. L’élément moteur (image d’innervation et de mouvement) offre moins de difficultés à notre réflexion. Nous admettons que pour cet élément les incitations arbitraires et associatives coïncident, puisqu’en cas de langage spontané on parle via les images sonores. Ladite incitation périphérique, elle aussi, est une association, puisqu’elle résulte soit de l’élément acoustique (en cas de répétition), soit de l’élément visuel (en cas de lecture à haute voix). Il semble qu’il arrive accidentellement que cette dernière incitation provoque une réponse, alors que la première n’y parvient pas, et réciproquement. Dans l’aphasie motrice dite transcorticale nous avons appris à connaître le cas où l’élément moteur réagit encore à une incitation associative périphérique, alors qu’elle renonce à une incitation associative arbitraire.

    Problèmes de l’aphasie motrice

    Par ailleurs, la compréhension de la forme la plus ancienne et la mieux connue de troubles du langage qu’est l’aphasie motrice offre plus de difficultés qu’on ne pourrait le croire. Nous avons déjà mentionné l’incertitude sur l’inaltération de fait, en cas d’aphasie motrice, de l’opération symbolique d’association (éveil arbitraire des images sonores). L’assurance du contraire démontrerait que la suppression de l’élément moteur a une influence aussi perturbatrice sur la fonction de l’élément acoustique, ainsi que nous le savons depuis longtemps en cas d’action inverse. En outre, restent toujours inexpliqués les cas d’aphasie motrice accompagnés de cécité des lettres que l’on peut difficilement attribuer à une rencontre fortuite75. Finalement, on attend toujours une explication satisfaisante du fait que les cas de perte motrice totale du langage soient si fréquents, alors que ceux où le vocabulaire n’est réduit que d’un tiers ou de la moitié ne se rencontrent jamais. Les cas de cette espèce se révèlent à la suite d’une analyse plus minutieuse être toujours des aphasies sensorielles. Il semble que, dès qu’une lésion est capable d’altérer l’opération motrice du langage, elle la supprime complètement pour la plupart du temps (jusqu’aux maigres restes de langage qui sont bien connus).

    Il ne s’agit pas ici, pour ainsi dire, d’une parésie mais simplement d’une paralysie. L’incapacité d’amélioration pour la plupart des cas d’aphasie motrice mérite également une attention. Ceci contraste violemment avec le retour soudain et complet du langage dans d’autres cas. Il va sans dire qu’une perte du langage dans les premiers jours qui suivent la maladie ne possède aucune signification diagnostique. Elle peut survenir quel que soit le site de la lésion, et s’explique très facilement par le choc qu’a subi l’appareil, habitué jusqu’alors à travailler avec tous ses moyens.

    4. Je ne songe pas à engager une discussion analogue sur l’élément cheiro-moteur. Quelques remarques importantes ont été avancées à son propos quand fut discutée l’activité visuelle du langage.

    **

    Le point de vue de Charcot des variations individuelles dans l’association de langage

    Par contre, je voudrais signaler un point de vue intéressant et important introduit dans la théorie de l’aphasie par Charcot76 et qui, si nous l’acceptions, nous efforcerait encore de limiter nos efforts explicatifs. Nous sommes partis de la supposition préalable que, malgré une possibilité générale d’association entre les éléments de la fonction du langage, certaines directions associatives sont néanmoins favorisées au cours de l’activité fonctionnelle, de sorte que la pathologie des troubles du langage ne doive pas tenir compte de toutes les associations possibles entre les éléments de langage, mais seulement d’un nombre déterminé d’entre elles. Nous avons admis ensuite que ces directions associatives sont celles qui étaient intervenues durant l’apprentissage des opérations du langage. Selon la conception défendue par Charcot, une telle préférence accordée à certaines directions associatives n’existe pas. Dans un premier temps, toutes les liaisons entre les éléments du langage paraissent qualifiées de façon égale pour accomplir les fonctions, et c’est à l’exercice ou à l’organisation individuelle qu’il revient de faire de l’un ou de l’autre élément du langage un point de ralliement, un nœud pour les autres. Par conséquent, un tel parlera, écrira, lira surtout ou exclusivement à l’aide de ses éléments de sensation kinesthésique, un autre se servira, dans le même but, de ses éléments visuels, etc. Ce qui supprimerait la dépendance générale de l’activité associative du langage vis-à-vis de l’élément acoustique.

    Si l’on admet l’existence de telles relations, on conçoit aisément que des lésions identiques puissent provoquer des troubles du langage fort différents. Celui qui est un « parleur-moteur » pourrait supporter avec un effet à peine perceptible un dommage des éléments acoustiques et visuels. Par contre, s’il advenait que l’élément moteur soit endommagé, il serait privé de presque toutes ses opérations du langage et non seulement des opérations motrices. Chez un « parleur visuel », une lésion de l’élément visuel n’entraînerait pas seulement la cécité des lettres, mais le mettrait aussi dans l’incapacité de se servir de son appareil du langage, ou seulement d’une façon misérable. On commettrait donc une erreur diagnostique profonde en voulant tirer de la perte de fonction des conclusions touchant au lieu et à l’extension de la lésion, sans s’être assuré auparavant de savoir quelle préférence a été accordée à tel ou tel élément. Mais ce savoir, on ne l’acquerrait que dans des cas extrêmement rares.

    Personne encore n’a voulu rejeter complètement ce point de vue évoqué par Charcot. Il reste pourtant à savoir quelle est l’ampleur de sa pertinence pour la doctrine des troubles du langage. Des affirmations extrêmes, telles que celles soutenues par Stricker77 en faveur de la prééminence de l’élément moteur, ont été rejetées par Ch. Bastian au moyen de la remarque suivante : il faut d’abord attendre qu’on nous présente un cas, où un homme est atteint de surdité verbale à la suite de la destruction de l’aire de Broca. Je crois que jusqu’à présent la pathologie des troubles du langage n’a pas apporté de raisons permettant d’accorder une grande importance à l’hypothèse de Charcot en faveur d’un phénomène global de la perte de fonction. Cependant, il ne faut pas exclure la possibilité qu’une telle préférence habituelle, accordée à l’un ou l’autre des éléments de l’association de langage, existe aussi longtemps que l’appareil du langage dispose de tous ses moyens, alors qu’en cas de maladie, c’est-à-dire de diminution générale de l’opération d’association, les directions associatives exercées initialement reprennent de l’importance. On aurait certainement tort d’oublier complètement l’idée de Charcot et d’être amené à une rigidité schématique quand il s’agit d’interpréter les troubles du langage. « Différent amounts of nervous arrangements in différent positions are destroyed with different rapidity in différent persons »78, dit Hughlings Jackson.

    **

    Résumé

    Nous pouvons maintenant survoler le chemin que nous avons parcouru au long de cette étude : nous sommes partis de la découverte de Broca qui, pour la première fois, a relié une forme déterminée de trouble du langage, l’aphasie motrice (qu’il appelle aphémie) à la lésion d’une aire corticale déterminée. Lorsque Wernicke répéta l’opération pour une deuxième forme d’aphasie, il ouvrait de la sorte la voie à la tentative d’expliquer différents troubles du langage par différentes localisations de la lésion. Wernicke différencia très nettement les centres et les voies de conduction du langage, caractérisa les centres comme les lieux de dépôt des images mnésiques et proposa à côté des deux formes principales d’aphasie déjà mentionnées une aphasie de conduction. Lorsque Lichtheim prit en considération les liaisons probables des centres du langage au reste du cortex, il augmenta le nombre d’aphasies de conduction et tenta d’expliquer une plus grande diversité de formes de troubles du langage en tant qu’aphasies sous-corticales et transcorticales. Ainsi, l’opposition entre aphasies des centres et aphasies de conduction fournissait la clef d’interprétation des troubles du langage. D’un autre côté, Grashey, dans son explication de l’amnésie, abandonnait complètement le terrain de la théorie localisationniste et, au moyen d’une analyse pénétrante, ramenait une classe de troubles du langage au changement d’une constante fonctionnelle dans l’appareil du langage. Ainsi les troubles du langage se séparaient en deux classes, les aphasies par lésion localisée et les amnésies par un changement fonctionnel sans localisation précise.

    Nous avons pris comme point de départ le dessein d’examiner si la localisation était vraiment d’un tel secours dans l’explication des troubles du langage. Ceci incluait la question de savoir si on était en droit de distinguer, d’une part, des centres et des faisceaux de langage et, d’autre part, des troubles du langage qui leur correspondaient. Nous avons d’abord analysé l’aphasie de conduction de Wernicke et nous avons trouvé que, en référence au schéma de Wernicke lui-même, elle devait présenter d’autres caractéristiques que celles qu’il lui attribuait, caractéristiques que par ailleurs on ne trouvera probablement jamais réalisées. Ensuite, nous nous sommes tournés vers une des aphasies de conduction de Lichtheim, l’aphasie dite motrice transcorticale, et nous avons prouvé, sur la base de nombreux résultats d’autopsies, qu’elle est provoquée par une lésion des centres eux-mêmes (le centre moteur ou le centre sensoriel) et non par celle d’une voie de conduction, et que cette voie, dont la lésion permettait à Lichtheim d’expliquer cette forme, n’existe d’ailleurs probablement pas du tout. Au cours de notre travail, nous avons encore envisagé d’autres aphasies sous – et transcorticales, et nous avons trouvé chaque fois qu’elles résultaient de lésions du cortex lui-même. Seule l’aphasie sensorielle transcorticale, que nous proposons d’appeler « asymbolie », doit se voir attribuer une localisation particulière. Un cas de Heubner apporta à nos vues un soutien véritablement irremplaçable. Cependant, le fait que des lésions situées à un même endroit (uniquement dans le cortex lui-même) provoquaient des tableaux cliniques si différents, réclamait une explication. Nous l’avons cherchée dans l’hypothèse que lesdits centres du langage réagissent comme un tout à des lésions incomplètement destructrices par un changement fonctionnel. Les types de changement fonctionnel, nous les avons empruntés à Ch. Bastian qui prévoit pour un centre trois états pathologiques : 1° le centre n’est plus excitable à une incitation arbitraire, mais maintient son excitabilité par voie associative et à un stimulus sensoriel ; 2° le centre n’est plus excitable, sauf au stimulus sensoriel ; 3° le centre n’est plus excitable du tout.

    Alors que nous faisions intervenir des facteurs fonctionnels dans l’explication des aphasies dites de conduction, nous avons dû contester que Grashey soit arrivé à expliquer un cas d’amnésie uniquement par un changement fonctionnel. Nous avons montré qu’intervenait aussi, dans ce cas, un facteur lésionnel topographique et nous avons expliqué le cas de Grashey en invoquant une des modifications fonctionnelles proposées par Bastian.

    Par là, nous avions rejeté la distinction entre aphasie des centres et aphasie de conduction et la séparation entre aphasies et amnésies. Il nous revenait alors la tâche de forger une nouvelle représentation de l’organisation de l’appareil du langage et d’indiquer de quelle manière les facteurs topographiques et fonctionnels se manifestaient en cas de troubles de celui-ci.

    Résultats

    Ainsi, après une digression critique concernant la doctrine meynertienne de l’organisation du cortex et de la localisation des représentations, nous avons rejeté successivement les hypothèses qui veulent : que les images mnésiques, avec lesquelles travaille la fonction du langage, soient localisées en un autre endroit que le processus par lequel elles sont associées, que l’association soit assurée par des faisceaux sous-corticaux de fibres blanches, et que les centres du langage, bien délimités, soient séparés par une région sans fonction qui attend d’être occupée par des nouvelles acquisitions. Pour nous représenter la construction de l’appareil du langage, nous nous basons sur l’observation que lesdits centres du langage sont contigus, vers l’extérieur (en bordure), à d’autres centres corticaux importants pour la fonction du langage, alors qu’ils délimitent, vers l’intérieur (nucléairement), une région non prouvée par la localisation et qui est probablement aussi un champ du langage. L’appareil du langage se révèle à nous comme une partie continue du cortex dans l’hémisphère gauche, entre les terminaisons corticales des nerfs acoustique et optique, et celle des faisceaux moteurs du langage et du bras. Les parties du champ du langage contiguës à ces aires corticales acquièrent – avec une limitation nécessairement indéterminée – la signification de centres du langage, au sens de l’anatomie pathologique et non au sens de la fonction, du fait qu’une lésion située dans ces régions coupe un des éléments de l’association de langage de ses connexions avec les autres, ce que ne réussit pas une lésion située au milieu du champ du langage. Nous avons en outre formulé l’hypothèse que ce champ du langage est également en rapport avec les aires corticales de l’hémisphère droit par des fibres blanches issues de la grande commissure cérébrale, et que ces liaisons rayonnent également dans les parties périphériques du champ du langage (les centres du langage !). À l’intérieur de ce champ du langage, nous ne reconnaissons que des aphasies de conduction, des aphasies par interruption d’association et nous n’accordons à aucune lésion sous-corticale le pouvoir de provoquer une aphasie, puisque le champ du langage ne possède qu’une seule voie vers la périphérie qui lui soit propre, à savoir le faisceau qui traverse le genou de la capsule interne et dont la lésion se trahit par de l’anarthrie.

    Lorsque nous avons recherché l’action des lésions sur cet appareil, nous avons vu qu’elles pouvaient provoquer trois sortes d’aphasie : 1° Une aphasie purement verbale, 2° Une aphasie asymbolique, et 3° Une aphasie agnosique. La découverte de cette dernière était un corrélat nécessaire de notre théorie, d’après laquelle la destruction simultanée de l’aire corticale droite et gauche pour un des éléments entrelacés dans l’association de langage devait avoir la même conséquence que la destruction unilatérale du point nodal de cet élément.

    Du point de vue psychologique, nous avons défini le mot comme un ensemble de représentations, et indiqué qu’il était rattaché par son extrémité sensible (à partir de l’image sonore) à l’ensemble des représentations d’objet. Nous avons spécifié l’aphasie verbale comme étant un trouble situé à l’intérieur du complexe verbal, l’aphasie asymbolique comme séparation du complexe verbal et des représentations d’objet, enfin l’aphasie agnosique comme un trouble purement fonctionnel de l’appareil du langage.

    Finalement, les facteurs suivants nous sont apparus comme déterminants pour l’action des lésions sur l’appareil du langage ainsi construit. Il s’agit de savoir si la lésion est complètement ou partiellement destructrice et si elle est située à l’intérieur ou à la périphérie du champ du langage. Si elle se trouve à la périphérie du champ du langage (donc dans un desdits centres du langage), elle aura dès lors une action topographique. Selon qu’elle est complètement ou incomplètement destructrice, elle entraînera la perte de l’un des éléments de l’association de langage, soit qu’elle déplace cet élément dans une situation fonctionnelle transformée telle qu’elle est décrite par les modifications de Bastian. Si la lésion est située plus au centre du champ du langage, elle provoquera, selon la nature des mécanismes d’association que nous avons tenté d’énumérer, des troubles fonctionnels dans l’ensemble de l’appareil du langage.

    **

    Conclusion

    Je sais bien que les discussions qui précèdent n’auront pu laisser au lecteur une impression satisfaisante. Je me suis efforcé d’ébranler une théorie commode et attrayante des troubles du langage et si j’ai eu quelque succès dans cette entreprise, je n’ai pu avancer à sa place qu’une théorie moins évidente et moins complète. J’espère seulement que la conception que j’ai soutenue rendra mieux justice aux situations réelles et qu’elle mettra mieux en lumière les difficultés existantes. On ne peut éclaircir un sujet scientifique qu’après avoir clairement exposé les problèmes. Je voudrais exprimer une fois encore et brièvement le fond de ma pensée. Les auteurs anciens, intéressés par le problème de l’aphasie, ne connaissant qu’une seule relation particulière entre un endroit du cortex et un trouble du langage, se virent forcés, vu l’incomplétude de leur savoir, de chercher l’explication de la multiplicité des troubles du langage dans des particularités fonctionnelles de l’appareil du langage. Lorsque Wernicke eut découvert la relation entre l’aire qui porte son nom et l’aphasie sensorielle, l’espoir a dû naître que l’on puisse comprendre cette multiplicité grâce aux seules circonstances de la localisation. Il nous semble maintenant que l’importance du facteur de la localisation pour l’aphasie a été exagérée et que nous ferions bien de nous occuper à nouveau des conditions fonctionnelles de l’appareil du langage.

     

    

    55 P. S. à l’occasion de la correction des épreuves : Lors d’une enquête personnelle à la clinique de Breslau on me répondit que les cas de Wernicke mentionnés dans ce contexte n’avaient de fait pas encore été publiés.

    56 Giraudeau, Revue de Médecine, 1882, également dans Bernard, l.c.

    57 P. S. à l’occasion de la correction des épreuves : Malgré les considérations tenues plus haut, je garde le sentiment que l’explication de l’aphasie sensorielle sous-corticale (surdité verbale sans trouble du langage) me réserve de grandes difficultés alors que le schéma de Lichtheim l’explique si facilement en invoquant une simple rupture (de la voie αA). Aussi me fut-il précieux de découvrir, alors que je corrigeais ce travail, une communication d’Adler (Beitrag zur Kenntnis der selteneren Formen von sensorischer Aphasie, Neurol. Centralblatt du 15 mai et du 1er juin 1891), qui décrit un cas semblable comme « combinaison d’aphasie sensorielle sous – et transcorticale ».

    La comparaison du cas d’Adler avec celui de Lichtheim (et celui de Wernicke) nous donne une idée plus claire des conditions de la dite aphasie sous-corticale. Deux points ici sont surtout révélateurs : 1) Lichtheim signale qu’il faut peut-être caractériser son malade de « légèrement sourd », les données concernant son aptitude à entendre n’étant pas tout à fait complètes. Le malade de Wernicke présentait une déficience dans les tonalités élevées, et celui d’Adler une diminution indubitable de la capacité d’entendre, causée très probablement, d’après l’auteur, par un trouble dans l’appareil de conduction du son. Il est donc probable qu’une surdité ordinaire, d’origine périphérique, ou centrale, ne soit pas restée sans influence sur le tableau morbide – et ceci comme dans les cas d’Arnaud que nous mentionnerons plus tard. 2) La coïncidence suivante, et qui peut difficilement être fortuite, est encore plus décisive. Les deux cas (celui de Lichtheim et celui d’Adler, la communication fort concise de Wernicke est muette sur ce point) présentèrent le tableau de l’aphasie sensorielle sous-corticale uniquement après des accidents cérébraux répétés, parmi lesquels un au moins avait atteint l’hémisphère droit, qui ne sert pas à la fonction du langage. En effet, le malade de Lichtheim présentait une parésie faciale du côté gauche, et celui d’Adler une hémiplégie du côté gauche. Adler signale aussi cette coïncidence, sans en reconnaître naturellement l’importance pour l’explication de la simple surdité verbale. Je me crois donc autorisé à affirmer que l’aphasie sensorielle sous-corticale ne résulte pas d’une simple rupture de faisceau, ainsi que le postule le schéma de Lichtheim, mais de lésions incomplètes bilatérales de l’aire auditive sans doute sous l’influence de troubles périphériques de l’audition (comme chez Arnaud). Et je trouve que cette complication des conditions de ce tableau morbide, apparemment si simple, s’accorde bien mieux avec ma conception de l’aphasie sensorielle qu’avec celle de Lichtheim.

    58 Dejerine, Contribution à l’étude de l’aphasie motrice sous-corticale et de la localisation cérébrale des centres laryngés (muscles phonateurs), Compt. rend, de la Soc. de Biologie, 1891, n° 8.

    59 L.c.

    60 J. St. Mill, Logik, I, Cap. III, et An examination of Sir William Hamilton’s philosophy.

    61 D’après Spamer, Ueber Aphasie und Asymbolie, nebst Versuch einer Theorie der Sprachbildung, Archiv. f. Psych., VI, 1876.

    62 Farges, Aphasie chez une tactile, L’Encéphale, 1885, n° 5.

    63 C. S. Freund, Ueber optische Aphasie und Seelenblindheit, Arch. f. Psych., XX, 1889.

    64 Pick, Zur Localisation einseitiger Gehorshallucinationen nebst Bemerkungen über transitorische Worttaubheit, Jahrb. f. Psych., VIII, 1889, et l.c., Arch. f. Psych., XXII, 1891.

    65 Skwortzoff, De la cécité et de la surdité des mots dans l’aphasie, Paris, 1881.

    66 Ballet, Le langage intérieur et les diverses formes de l’aphasie, Paris, 1886.

    67 Le fait que l’alexie pure sous-corticale selon Wernicke survienne fréquemment en cas de lésion du bord pariétal de la première circonvolution (gyrus angulaire et supramarginal) n’est vraisemblablement pas dénué de signification. Nous nous rappelons qu’une lésion de la partie inférieure du lobe pariétal provoque une déviation permanente des deux yeux, un genre de mouvement oculaire qui est associé pendant la lecture aux images visuelles des lettres.

    68 Siemerling (Ein Fall von Sogenannter Seelenblindheit nebst anderweitigen cerebralen Symptomen, Archiv. f. Psych., XXI, 1890) a démontré « qu’il est possible de produire expérimentalement un cas semblable à celui de la cécité mentale, uniquement en abaissant l’acuité visuelle et par monochromasie ». Cependant, ce que l’on produit ainsi expérimentalement ne coïncide pas tout à fait avec le tableau clinique de l’agnosie optique. À cela s’ajoute le fait que le malade est sujet aux illusions à cause de sa perception indistincte. De la même façon, les aphasiques avec alexie et surdité verbale connaissent des illusions. Un malade de Ross (l.c.) lisait le journal des heures durant sans rien y comprendre et s’étonnait des absurdités que l’on mettait dans les journaux. Les malades atteints de surdité verbale donnent en général une réponse, car ils pensent avoir compris une question.

    69 Cité par Bastian, On the varions forms, etc., 1869.

    70 Comparer à ce sujet Broadbent, A case of peculiar affection of speech with commentary, Brain, I, 1878-1879, p. 494.

    71 Arnaud, Contribution à l’étude clinique de la surdité verbale, Arch. de Neurol., mars 1877.

    72 On pourrait pourtant objecter qu’on rencontre effectivement ce cas, puisqu’en général ce type d’alexie est accompagné d’une hémianopsie du côté droit. La lettre serait conçue par l’hémisphère gauche comme objet de langage, par le droit comme objet visuel commun. Mais alors toute hémianopsie du côté droit devrait se compliquer d’alexie, ce qui n’est pas le cas.

    73 Je crois que plus d’une particularité physiologique et individuelle de la mémoire s’explique par le rôle variable joué par chacun des éléments mnésiques. On peut avoir une très bonne mémoire et être incapable pourtant de retenir les noms et les chiffres. Les personnes qui se signalent par une mémoire exceptionnelle des noms et des chiffres sont des « visuels », c’est-à-dire que chez elles les images d’objet jouent un rôle privilégié dans le souvenir, même si ces personnes pensent en images sonores.

    74 Berlin, Eine besondere Art der Wortblindheit (Dyslexie), 1887.

    75 Bernard a rapporté un autre cas de ce genre (l.c.), p. 125.

    76 Charcot, Neue Vorlesungen, etc., 1886. Cf. aussi les travaux de ses élèves Ballet, Bernard et Marie.

    77 Stricker, Studien über die Sprachvorstellungen, 1880.

    78 « Un nombre multiple de dispositifs nerveux dans des positions diverses sont détruits à une rapidité variée chez des personnes différentes. »
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