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Avant-propos

L'ophtalmoplégie est uné affection que 'on croil rare, parce
qu'on la laisse souvenl passer inapercue. En réalité, ¢’est une
affection assez fréquente. Personnellement, nous avons élé assez
heureux pour en observer six cas.

Les teés notables différences que ces cas présenlaient entre eux
nous ont amend a éludier de prés laquestion. Vivant sur les idées,
non pas précisément classiques mais du moins courantes, nous
pensions que la découverte de lorigine nucléaire de eertaines pa-
ralysies des muscles des veux expliquail suffisamment la plupart
des ophlalmoplégies.

Notre illusion ful bientotdissipée parla lecture des observations
lant frangaises qu'élrangéres. Nous nous apercumes trés vite que
I'état de nos connaissances sur les noyaux des muscles des yeux
ne permet guére d'expliquer certaines ophlalmoplégies nueléaires,
limitées & l'un seul des deux yeux.

D'autre part, tous les cas d'ophtalmoplégie d'origine intra céré-
brale sont loin d'étre de nature nucléaire. Dans nombre d'autop-
sies, lintégrité des noyaux est nettement spécifiée, el ceci, en
particulier dans les cas, précisément, qui ont servi & Wernicke
pour édifier sa théorie de la poliencéphalite. La lésion, dans ces
cas, siége au dessus des noyaux, el eetle notion, rapprochée de la
connaissance des paralysies associées si bien déerites par M. Pari-
naud, paralysies qui supposent la lésion de centres coordinateurs
plus élevés que les noyaux (ces derniers ne commandant qu’en
sous-ordre & chacun des muscles isolément), cete notion, disons-
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nous, nous a conduit & admettre, & coté des paralysies qui ont leur
siege dans les noyaux, des ophtalmoplégies d'unautre ordre causées
par une lésion quioceupe les centres coordinaleurs sus nucléatres.
Ces centres ne paraissent commander qu'aux mouvements réflexes,
automatiques. Les mouvements volonlaires soni régis par des
centres encore plus haut situés, sans nul doute dans I'écorce. Et
'on peut suivant les cas, voir paralysés tous les mouvements, vo-
lontaires el réflexes, ou bien uniquement les mouvements volon-
laires. Tel est le cas des ophtalmoplégies hystériques.

infin, & coté des paralysies intra eérébrales, les ophtalmoplé-
gies dues, avee ou sans lésions centrales, i des névrites périphé-
riques, ne laissenl pas que d'étre intéressantes pour le médecin
aussi bien que pour 'oculiste.

Toutes ces considérations nous ont fait pousser nos recherches
plus loin que nous ne pensions le faire, dans le principe. C'est le
fruit de ces recherches que nous exposons aujourd’hw, résultat
trés incomplet sans doute, mais qui peat-étre contribuera pourtant,
nous 'espérons, & jeter un pen de lumiére dans les ténébres qui
enveloppent encore, aujourd’hui, celle question des ophlalmoplé-
gies, si inléressante pourtant soit par elle-méme, soil parce qu’elle
louche souvent, aux plus hautes questions de pathologie céré-
brale.

Avant de commencer ce travail, nous tenons & remercier les
maltres, qui nous ont aidé de leur bienveillance et de leurs
conseils :

D’abord, nosmaitres de I'Ecole de Tours, et plus particuliérement
MM. Danner, Sainton, Barnsby, Hipp. Thomas, Bodin, et Courbon.

Puis les chefs de service dont nous avons été 'externe, MM, les
docteurs Legroux et Nicaise, el leurs suppléants temporaires,
MM. les docteurs G. Ballet el Routier.

Pendant notre internal provisoire, nous edmes tour & tour la
bonne fortune d’étre 1'éléve de M. le D* Balzer : de M. le D* Hor-
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teloup, qui nous afait le meilleur aceneil dans son service de
chirurgie, & la maison de =anté: de M. le Dr Schwartz, suppléant
a cette époque M. le D' Léon Labbé, & Beaujon. M. Schwarlz
nous a eonstamment témoigné uue bienveillance extréme, dont
nous lui restons trés vivement reconnaissant .

Nous avons été successivement interne provisoire, puis interne
titulaire a la elinique ophtalmologique de M. le professeur Panas.

Ce mailre éminent nous a fait profiter largement des richesses
de son service, de sa vaste érudition, de sa grande habileté opé-
ratoire. Il nous fait aujourd’hui 'honneur de présider cette those.
Nous sommes heureux de lui adresser ici nos remerciements.

M. le Dr Ch. Monod nous a aceueilli comme interne en {889,
Nous ne saurions assez remercier cel excellent maitre, de Iintérét
quil nous a lémoigné et des conseils qu'il nous a prodigués,

Que M. le D* Péan veuille bien recevoir I'expression de notre
vive gralitude, pour ses excellentes lecons, pour la confiance
quil nous a lémoignée, et pour 'initiative qu'il nous a permis de
prendre, au double point de vue de la chirurgie oculaire et de la
chirurgie générale, dans son bean service de I'hépital Saint-
Louis.

Enfin, je tiens & remercier mon bien cher maitre M. le DF Rigal.

Aprés avoir été son externe au début de mes études, ¢'est dans
son service, 4 Necker, que j'ai terminé mon internat. J'ai cons-
tamment trouvé prés de lui, aux heures difficiles, les conseils de
Iexpérience, et la bienveillante sympathie, qui ne se lasse point.
Je le remercie du fond du eeur et n’oublierai ni ses enseigne-
ments, je 'espére, ni, j'en suis siir, 'inépuisable bonté qu’il m’a
témoignée.

Que MM. les docteurs Brun, Valude, Kalt, Prengrueber, el plus
particulitrement MM, Raymond el Picqué, veuillent bien aussi
agréer l'expression de notre gratitude,

MM. les Docteurs Landolt et Meyer nous ont accueilli dans






Historique. — Définition

Le terme « ophlalmoplégie » a élé employé pour la premiére
fois par Briinner (1850), dans sa thése inaugurale. 11 désignait
sous le nom d'ophtalmoplégie totale la paralysie compléte du nerf
moteur oculaire commun,

De Grafe, quelques années plus tard, rencontra plusieurs cas
de véritable ophtalmoplégie extérienre, En 1868, il rapprochait
celte maladie de la paralysie labio-glosso-laryngée, et indiquail
d'emblée, avee un admirable sens eclinique, les symptomes prin-
cipaux de la paralysie nucléaire :

1° La conservation des réflexes pupillaires et de 'accommo-
dation ;

2" L'intégrité relative du releveur palpéhral.

Mais de Graele mourul peu aprés. Sa découverte tomba dans
'oubli. Eulenburg (1871), consacre bien un chapitre a I'ophtal-
moplégie, qu'il qualifie de progressive, mais sans en soupconner
Forigine, sans méme reconnailre sa caracléristique clinique.

En 1875, Gayet publia, dans les Archives de physiologie,
l'observation, aujourd’hui célébre, de Perrol. Mais & ce moment
elle ne ful guére remarquée, el ne fit pas faire un pas ala
question.

Au commencement de l'année 1878, Hensen et Valkers pu-
blitrent le résultal de leurs recherches expérimentales sur les
origines de la 3° paire. Feerster, la méme année, utilisant ces
données physiologiques, donna la premiére explication a peu prs
exacle de lophtalmoplégie extérieure. 11 admit que le foyer patho-
logique oceupant le plancher du 4° ventricule, ne s'élendait pas au 3°
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el lésail seulement les noyaux du groupe postérieur, c¢'est-a-dire
ceux qui commandent la musculature extrinséque de |'eil.

L'année d’aprées, Hutehinson, dans une conférence faite i la
Sociélé médico-chirurgicale de Londres, déerivit l'ophtalmoplégie.
Il avait observé les deux variétés qu'il nomme Ophtalmoplégie
externe et Ophtalimoplégie interne. Mais 1l ne soupconne pas
leur pathogénie, el ne semble pas avoir en connaissance des lra-
vaux de Ferster. 11 attribue, il est vrai, l'ophtalmoplégie externe
i une lésion nucléaire, mais il eroit que 'ophlalmoplégie interne
esl due & des lésions du ganglion ophtalmique (lenticular
ganglion).

C'est & Parinaud (1880) que revient 'honneur d’avoir, le
premier, attribué a l'ophtalmoplégie interne, une cause également
nucléaire (novaux sous jacenls au 3° ventricule),

En 1882, Lichteim reprend la question el établit neltement
les caracléres cliniques et pathogéniques des ophtalmoplégies
nucléaires.

Depuis, les travaux se sont multipliés. Wernicke, dans son
traité des maladies cérébrales, v consacre plusieurs chapitres, et
édifie la théorie de la poliencéphalite supérieure.

Mauthmner a consacré aux paralysies oculaires, une série d’'im-
portantes monographies (1885-1889).

Bernhardt, Baltiger, Eissenlohr, Hirschberg, Men-
del, Remak, Rosenthal, Strumpell, Thomsen, Wesl-
phal, Siemerling et beancoup d’antres auteurs, ont consacré
i celle question des travaux dont quelques-uns sont trés importants.

En France, la question n’était pas non plus négligée. Aprés
M. Parinaud, M. Al. Robin mentionne l'ophtalmoplégie, dans
za these d'agrégation (1880), et fait observer que M. le professeur
Fournier avail, I'un des premiers, pressenti la nature de ces
paralysies dissoci¢es des muscles de I'wil.

En 1885, paraissent les importantes lecons de M. le professeur
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Panas, ol lophtalmoplégie nucléaire est clairement traitée.

Puis viennent les travaux de Blanc. Enfin, sans parler des
nombreuses observations francaises qui ont él¢é publiées dans les
journaux spéciaux, il nous reste encore & mentionner un intéres-
sant travail de Dufour (1890).

C’est, nous l'avons vu, Hulehinson qui a eréé les expres-
sions d'ophtalmoplégie externe et d'ophtalmoplégie inlerine.

Il désignait de celle facon les paralysies limilées, soit aux mus-
cles extrinstques de U'wil, museles moteurs du globe oculaire, soit
a la musculature intrinséque de cel organe.

Si la division était excellente, appellation I'étail moins. Car
ces Lermes dophialmoplégie externe el inlerne onl maintes fois
prété a la confusion, el 'on a vu par exemple, cerlains auteurs,
confondre ophtalmoplégie externe avee paralysie du seul muscle
droit externe. Aussi, Mauthner propose-t-il une modification des-
linée & éviter ces erreurs: il emploie les lermes, beaucoup plus
explicites, d'ophtalmoplégie exférieunre, el d'ophlalmoplégie znfd-
rieure, suivant que la musculature extérieure ou inlérieure de
I'eil est paralysée,

Enfin M. le Professeur Panas a adopté une dénomination plus
en rapport avec la terminologie anatomique. Il appelle 'ophtal-
moplégie externe ou extérieure, ophtalmoplégie extrinséque, et
réserve aux paralysies de lamusculature intérieure, le nomd ophtal-
moplégie infrinséque.

[l semble qu'il soit trés facile de s’entendre sur la signification
de ce terme : ophialmoplégie extérienre. EL pourtant, les auteurs
ne sont la-dessus nullement daccord.

Lesuns venlent qu'il n'y ait ophtalmoplégie extérienre que lors-
que fous les muscles extrinséques d'un eil, (ou des deux), sont
paralysés.

D'autres, comme Mauthner ne lappliquent qu'aux paralysies
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4 muscles droils Droit Externe, [nnervé par la 6¢ paire.
Droit supérieur

Droit interne n
Droit inférieur Innervés par la 3° paire.

2 obliques Petit  oblique

Grand oblique Innervé par la 4° paire.

Dans ces conditions pourquoi appeler ophtalmoplégie une para-
Ivsie du droit interne el du droit inférieur, par exemple ? Ces deux
museles sonl innervés par un seul nerf, le moteur oculaire com-
mun. Il s'agit done ici de Paffection bien connue sous le nom de
paralysie partielle du moleur oculaire commun. Pourquoi ne pas
garder tout simplement ces dénominalions consacrées de: Paraly-
sies (uni ou bilatérales, partielles on totales) de la 3* paire, paraly-
sie du nerl pathétique, paralysie de la 6° paire ou du moteur oculaire
externe? Une quantité d'observations éliquetées i tort « ophtalmo-
plégie » rentrent fort bien dans ces catégories anciennes,

C'estainsi que, dans un cas de paralysie du droit supérieur et du
droit interne du edlé droit,avee paralysie du droil externe gauche,
Mauthner dira : ophtalmoplégie extérieure bilatérale. Pourquoi?
Le diagnostic véritable el beaucoup plus précis est celui-ci : paraly-
sie partielle de la 3° paire droite, et paralysie de la 6° paire gauche.

Mais un cas peut se présenter : Dans chaque il les musecles
paralysés sont ceux qui servent & un méme mouvement. Par
exemple, les deux élévaleurs, les deux abaissears, le droit interne
d'un eote et le droit externe duedté opposé. Pourquoi encore dans
ces cas, aller employer avee les auteurs allemands et anglais le
mol ophtalmoplégie, alors que les belles recherches de M. Pari-
naud ont fait passer dans notre langue et emplover couramment
le terme de Paralysie associde, ow paralysie des mouvements
associes ?
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4 cOlé des paralysies associées, nous disons qu'il y a ophtalmo-
plégie exlérieure, lorsque (au moins dans l'un des yeux), les
muscles paralysés sonl innervés par 2 nerfs différents, 'un des
deux élanl presque constamment I'oculo moleur,

De méme, pour la museculature intrinséque, il importe de con-
server les dénominations classiques et précises de paralysie du
musele accommodateur, paralysie du sphineter irien. Il n’y a oph-
lalmoplégie intérieure, que lorsque les muscles intrinséques in-
nervés par P'oculo moleur sonl lous paralysés. L'ophtalmoplégie
intérieure ne peul exisler que complite.

Enfin, il arrive souvent que ces deux formes d'ophtalmoplégie,
l'ophtalmoplégie extérieure et l'ophtalmoplégie intérieure, se com-
binent entre elles, et s'ajoutent 'une & autre. Il en résulte pour
I'@il malade, une paralysie totale, qui immobilise tous les muscles
extrinseéques aussi hien que lous les muscles intrinseques.

Clesta “ces cas quiil faut réserver le nom dophtalinoplégies
mixtes ou lotales.

Chacune de ces 3 formes peut étre, suivant les cas,uni ou bi-
latérale.

Classification des ophtalmoplégies.

Les lésions qui peuvent donner lieu aux ophtalmoplégies sont
multiples, et lenr siége peul étre teds variable. On peut les ren-
contrer dans l'orbite, sur les branches terminales des nerfs mo-
teurs de I'wil ; sur les trones mémes de ces nerfs, soil i leur en-
trée dans la cavité orbilaire, soil sur leur trajet & la base du crine.
Elles peuvent siéger encore sur la racine des nerfs a 'intérienr
des pédoncules; dans la région des noyaux d'origine réelle des
nerfs,
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En effet, Mauthner désigne du méme nom : Ophtalmoplégies
fasciculaires, deux variélés tris distineles de paralysies : 'une, dont
nous venons de parler, portant sur les fibres unissanl les noyaux
a I'écorce ; l'autre, beaucoup mieux connue, porte sur les fibres
émergeant des noyaux d'origine, el traversant les pédoncules ¢ éré-
braux pour venir former 'origine apparente des nerls. En d’autres
termes elle porte sur les fibres nerveuses, entre origine réelle et
Forigine apparente, c'est-d-dire sur les racines du nerf. Aussi,
proposons-nous de donner & cette seconde variété le nom de para-
lysies padiculaires, qui ne laisse plus place & ancune équivoque.

Enfin, il faut ajouter, aux formes d'ophtalmoplégie que con-
naissait Mauthner, des variétés nouvellement décrites. Nous vou-
lons parler des ophtalmoplégies accompagnant cerlaines névroses,
soit le goitre exophtalmique (Ballet), soit I'hystérie (Raymond
el Kenig).

Bien que ces variétés semblent devoir élre ratlachéesaux ophtal -
moplégies d'origine sus nucléaire et corticale, elles sont encore si
peu connues que nous croyons devoir les étudier i part.

Nous sommes ainsi amenés i la classification suivante :

l. — Opht. Intra-erdiniennes.
a ) Cérébrales Corticales
sus-nueléaires (fasciculaires @ de Mauthner)
Nueléaires

Radiculaires (fasciculaires & de Mauthner)
b Basilaires

1. — Opht. orbitaives.
L. — Gpht. périphérigues.
IV. — Opht. dans les névroses.

Nous allons étudier suceessivement chacune de ces variélés, en
commencant par la plus importante, Cophialmoplégie nucléaire.
Nous ferons précéder 'éinde de celle-ei d'un court chapilre, ré-
sumant briévement les nolions actuellement connues sur 'analo_
mie de la région nucléaire.
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avec la portion bulbaire, c’est-a-dire sur la ligne fictive réunis-
sant les angles latéraux du plancher. 11 correspond a la saillie ap-
pelée eminentia térés.

Remarquons que, des 3 nerfs émanés de ces noyaux protubé-
rantiels, deux sont directs, ¢’est-d-dire se portent a el situé du
méme eoté que leur noyau d'origine : la 3* et la 6° paire. Au con-
traire, la 4° paire subit une déeussation totale : toutes les fibres
qui la constituent tirent leur origine d’un noyau situé du c0lé op-
posé & leur point d'émergence, « disposition remarquable, dit M.
Testul, que ne présente aucun autre nerf crinien. »

Remarquons encore que tandis que la 4° paire n’innerve quun
seul musele (le grand oblique) et la 6° paire également un seul
muscle (le moteur oculaire externe), le nerf de la 3° paire innerve
5 muscles extrinséques différents (droit inférieur, droil interne,
petit oblique, droit supérieur, élévateur palpébral) plus la muscu-
lature intérieure de l'eil,

Telles élaient les notions généralement admises, lorsque Hensen
el Veelkers exposérent le remarquable résultat de leurs expé-
riences, failes sur le chien (1878).

D'aprés ees auleurs, le nerf moleur oculaire commun prend son
origine principale dans une pelite colonne de substance grise, si-
luée de chaque cdlé de la ligne médiane, sous la paroi inférieure de
"aquedue de Sylvius el en conlact intime avec la substance grise
formant la paroi de T'aquedue. Les deux noyvaux, droit el gauche, sé-
parés en haul par un intervalle de 2 & 3 millimétres, se rapprochent
graduellementetarrivent méme au conlact parleur partie inférieure.
« Cest dire qu'ils sont séparés I'un de I'autre par un espace trian-
gulaire & sommelt inférieur, espace dans lequel s'enfonce i la ma-
niére d'un coin, la substance grise de l'aqueduc. » (Testut)

En bas el en arriére, ce noyau se constitue sans ligne de démar-
cation, ayee le noyau de la 4° paire, si bien que Meyvnert considére
ces deux noyaux comme n'en formant qu'un seul, le novau
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« Grice & e faiscean, véritable rameau erralique de P'oculo
« moleur exlerne, le noyau d'origine de ce dernier nerl mnnerve
« ala fois le musele droit externe du colé correspondant, et le
« musele droit interne du ¢oté opposé. Ces deux muscles se con-
« tractent done simultanément sous Uinfluence d'une irritation
« volontaire ou réflexe parlie du noyau précité, el ainsi se trou-
« venl expliqués pour nous, d'une fagon aussi nelle que précise
« les mouvements conjugués des yeux dans la vision binocu-
a laire. » (Testul)

(’est A MM. Duval et Laborde que revient, on le sait, 'honneur
de celle belle découverte, qui rend bien comple de la possibilité
de cerlaines paralysies assocides (mouvements de latéralité).

Nous arrivons au poinl qui nous offre le plus d'intérét : la
question des localisations fonctionnelles dans le noyau de I'oculo
moteur commun. Avant Hensen et Vaelkers, on pensait que
ce novau formait un tout non susceptible de division, Ces auteurs
ont démontré au contraire que le novau de la 3° paire est
divisible fonctionnellement en un eertain nombre de petits centres
séparés, dont chacun correspond & un des rameaux terminaux du
nerf oculo-moteur, et par conséquent & un des muscles de I'eeil
innervés par la 3° paire.

La colonne grise ci-dessus déerite, située sous laqueduc de
Sylvius, forme la partie principale du noyau de la 3¢ paire. Elle
comprend d'aprés Hensen et Velkers, eing centres, cing pelils
noyaux indépendants les uns des autres. lls commandent aux
museles moleurs du globe oculaire, el sont échelonnés dans
Pordre suivant, en allant d’arriére en avant.
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Accueillies avee faveur par les ophtalmologistes, ces recherches
ont é1é confirmées en ce qu'elles ont de fondamental (la division
en noyaux secondaires) ; mais Uordre de succession de ces cenlres
est encore fort disculée.

Beaucoup d'ophtalmoplégies incompletes sont en effet difficile-
ment explicables, si on admet cet ordre de succession.

Et dans la forme typique, dans la véritable ophtalmoplégie
exlérieure, ont le releveur palpébral est ordinairement peu alleind,
on ne s’explique guére que les 2 premiers noyaux soient intacts,
le 3° el le 4 paralysés, le 53¢ intact encore et les derniers lésés.

Plus vraisemblable est le schéma proposé par Kahler el Pick,
qui, peu apres lapublication de Hensen et Vaelkers, eurenl occa-
sion de pratiquer deux autopsies de haul intérét.

Yoici la disposition qu'admeltent ces auteurs :

= 1. Musecle accommodateur. =
= 2. Sphineter irien. \ =
= 3. Droit interne 5. Releveur de la paupiére. L
= i. Droit supérienr. =
S 4. Droit inférieur. 7. Oblique inférienr &

Et immédiatement au dessous le pathétique (v paire).

On voit que dans ce schéma, les noyaux du groupe inférieur ne
sonl plus échelonnés sur une seule ligne, mais bien sur 2 rangées
de chaque coté de l'agueduc de Sylvius. Mais il faut se rappeler
que le schéma de Hensen et Velkers a été indiqué par ces au-
teurs d'apriss leurs expériences [aites sur le ehien, landis que celui
de Kahler et Picka été déduit,aprés observalion clinique, des 16-
sions que ces anteurs ont constatées chez Mhoiniie, dans deux cas de
lésions des pédoneules eérébraux, lésions intéressant diversement,
dans leur passage & travers ces pédoncules, les différents faisceaux
de fibres radiculaires issues des noyaux d'origine du moteur ocu-
laire commun,

Comme le fail remarquer Mauthner,la disposition des noyaux,




dans ce schéma qui est, dil celanteur, puissamment appuyée par
l'observation clinique, est aussi @ preord plus vraisemblable, En
effel, les noyaux concourant i une action commune sonl voising
les uns des autres.

Ainsi dans I'aile externe du noyau sont situés les 3 élévateurs :
releveur palpéhral, droit supérieur, petit oblique. Tandis que
laile interne comprend, avec le droit interne, 1'origine du
droit inférieur, qui est immédiatement en contact avee le noyau
de I'autre abaisseur, ¢’est & dire le grand oblique (noyau du pa-
thétigque ).

De plus, le releveur palpébral, au lien d'étre perdu au milien
des autres muscles extérieurs comme avec Hensen el Velkers, se
trouve, avec Kahler et Pick, immédialement au voisinage du
groupe supérieur, ounoyaux des muscles intrinséques. Et I'on 8’ex-
plique mieux ainsi que dans les cas d’ophtalmoplégie nucléaire
purement extérieure, la paralysie, qui ne louche pas du tout les
muscles intrinséques, ne touche que peu ou pas le releveur palpé-
bral.

Quoi qu’il en soil de la disposition des centres dans le noyaun elas-
sique ou principal de l'oculo-moteur, un fail est, dés a présent,
hors de doute : ¢’est la division du noyau de la 3° paire, en deux
parties, ['une supérieure, pour les muscles intrinséques, siluée
sous le plancher du 3° ventricule, 'aulre, inférieure, pour les
museles moleurs du globe, siluée sous le plancher de aquedue
de Sylvius. Ce dernier noyau est en conlacl inlime, sans aucune
démarcation, avee le novau du nerf pathétique.

L'indépendance entre les 2 parlies du noyau de I'oculo-molteur,
est d'autant plus marquée, que non-seulement ils sont séparés
I'un de autre, maiz qu'encore ils sont irrigués chacun par une
artére différente. Ce point a été mis hors de doute par les recher-
ches de Duretl et pen apres par celles de Heubner. Le territoire
des museles intrinséques est irrigué par lartére communicante
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postérieure, landis que les noyaux des muscles extrinséques sont
nourris par les arléres medio et sus-protubérantielles, nées de la
basiliaire.

Les recherches de Darkschewitsch, viennent a appui de la
division du noyau de I'oculo-moteur en deux parties. Pourlant nos
connaissances sur les origines de 'oculo-moteur sont loin d'étre
élablies d'une facon définitive.

Tandis que tous les auleurs ci-dessus nommés, de méme que
Staar(qui a donné un schéma fort semblable & celui de Kahler
el Pick) ont admis, sans conleste, que toutes les fibres nées de
ces noyaux de l'oculo-moleur sont directes, ¢'est-i-dire se portent
aux museles de I'eil situé du méme edté que le noyau dorigine,
von Gudden, dés 1882, admettait 'entrecroisement parliel
des oculo-moteurs. De ses recherches expérimentales sur le lapin,
cet auteur conclut que l'origine de 'oculo-moteur comprend, de
chaque ¢dté, deux noyaux, un ventral et un dorsal. Les laisceaux de
fibres nerveuses qui partent du noyau ventrai restent dumémeeolé,
tandis que ceux nés du noyau dorsal, se dirigent vers Uoculo-
moteur du eoté opposé, de telle sorte que chacun des nerfs oculo-
moleurs, est conztitué 1° de faisceaux d'origine ventrale, nés du
méme coté; 2° de faiseeaux d'origine dorsale venus du edté opposé.

Lannée suivante, von Gudden, se basant sur de nouvelles
recherches (extirpation des muscles de I'wil : poursuite des alté-
rations atrophiques secondaires dans les nerfs el jusque dans les
noyaux), dédoublait encore le noyau ventral, en deux noyaux plus
petits, F'un antérieur, 'autre postérieur, el pensail que vraisem-
blablement on découvrirait encore d'autres subdivisions.

Triés en opposition avee les données de la clinique, ces résullals
furent vivement combaltus par les ophtalmologistes allemands,
qui répondirent qu'a cause de la  différence absolue du mode
de vision, résullant de la position latérale des yveux chez le lapin,

2
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cetle disposition fut-elle vraie chez cet animal, on ne pouvail con-
clure quelle existit également chez 'homme.

Malheureusement pour ces contradicteurs, Westphal, obser-
vant sur 'homme, ne tarda pas & apporter & von Gudden 'ap-
pui de son autorité. Avant observé un cas d'ophlalmoplégie
externe, & marche progressive chronique, il pul en pratiquer
Faulopsie el constater que les noyaux des oculo-moteurs élaient
altérés dans toute leur élendue, sauf dans un groupe de cellules,
situé de chaque coté de la ligne médiane, a la région dorsale ou
postéro-supérieure de ces noyvaux de la 3* paire. Il conclut,
comme vonGudden, que le noyvau de l'oculo-moteur de chaque
colé comprend deux groupes de cellules, 'undorsal, 'autre ventral.
Daprés lui, « le groupe ventral droit et le dorsal gauche appar-
tiennent au nerf oculo-moteur droil ; le ventral gauche et le dorsal
droit & I'oculo-moleur gauche ».

Comme ces noyaux, par lui découverts chez 'homme, étaient.
dans son cas, reslés normaux, malgré atrophie des nerls et
la dégénérescence des museles des yeux, Westphal pensait que
ces groupes cellolaires commandaient & accommodation, seule
fonetion de I'eeil qui fut conservée chez son malade.

Enfin, en 1889, de nouvelles recherches patiemment poursui-
vies, chez I'homme, par Perlia, vinrent corroborer 'opinion de
Westphal et de Yon Gudden.

Le centre de l'oculo-moteur, d'aprés Perlia, mesure chez
I'homme adulte, dix millimétres dans sa plus grande étendue (dans
le sens antéro-postérieur). La mesure indiguée par Obersteiner
(eing millim.) est évidemment beaucoup trop petite.

En pratiquant sur ce noyau une grande quantité de coupes, les
unes anléro-postérieures, les aulres horizontlales, la plupart trans-
versales, Perlia est arrivé aux résullals suivanls :

Le centre de U'oculo-moteur est composé d'une série de noyaux,
constitués, les uns (groupe poslérieur ou prineipal) par de grandes




cellules anoyau etnueléoles, multipolaires, el généralement Lrian-
gulaires, les autres (groupe antérieur) par des cellules plus pe-
tites, uni ou multipolaires. Les noyaux, surtoul chez I'adulte, sont
si voisins les uns des aulres qu'on ne peul parfois les séparer. A
leur périphérie, existe un résean fébrillaire trés dense,

Les connexions du noyau de I'oculo-moteur, pris dans son en-
semble, sont tout & fait intéressantes a éludier : Deux syslémes
fasciculairves se trouvent en rapport avee le noyau de 'oculo-mo-
Leur :

1* La bandelelte longitudinale postérieure (Hintere Langsbun-
del) qui traverse le noyau dans le sens antéro-postérieur ; on sait
que ce faisceau est situé dans la protubérance, de chaque coté de
la ligne médiane, immédiatement au-dessous du plancher du
4 venlricule et de I'aqueduc de Sylvius. Elle apparail netlement
vers la puﬂie movenne du bulbe, mais son origine médullaire est
ignorée. Sa terminaison en haut, du c6té du cerveau, n’est guére
plus connue : Pour Forel, elle s'arréte & la commissure posté-
ricure du cerveau, tandis que d’aprés Meynert, elle se prolonge-
rail jusqua la face inférieure du noyau lenticulaire, et méme
plus loin encore, jusqu'a 1’écorce.

Perlia ditexpressément que cette bandelette longitudinale pos-
térieure, est renforcée par des fibres émanées de la partie posté-
rieure du noyaun de l'oculo-molteur.

Cette opinion est & rapprocher de celle jusqu'ici adoptée, d’aprés
les travaux de Duval et Laborde, qui admetlent que les [ais-
ceaux les plus internes de la bandelette longitudinale postérieure,
partisdunoyan d'origine dumoleur oculaire externe, s'entrecroisent
el viennent se joindre au nerf moteur oculaire commun du colé
opposé, pour aller innerver le muscle droit interne dans les
mouvements associés.

2 Un systéme fasciculaire, composé d'une grande quantité, de
fibres nerveuses trés fines, émerge de la face dorsale ou supé-







Fig. 1.

Novaux do Molenr ocunlaive commun et do Pathélique (Schéma de Perlia) Groupe
aniérienr, — 1, noyau latéral antérieur (Darkschewitsch), — 2, noyan médian
anlérienr. — Groupe principal ow postévienr. — 3, noyau cenbral. — 4, noyau
d"Edinger-Weslphal. — b, novau dorsal anlérieur. — 6, noyvau venlral anlérienr.
— 7, novau dorsal postérieur (von Gudden). — 8, noyau veniral posléricur. —
9, novan do trochléaire.

A B G Coupes postérvieurg, moyenne el anlérienre. Voir fig, 2, 3 et 4.

Coupe A. Poslérieare). — Coupe transversale des novaux de Poculo-moteur, mon-
trant les noyaux postéricurs du groupe prineipal, et les fibres eroisées, qui éma-
nent du noyau dorsal postérienr. — 1. novan dorsal posterienr, — 2, noyan ven-
tral postérienr. — 3, noyam central, — 4, fibres directes de l'oculo-moleur, —
3, fibres eroisées, émandes du novan dorsal postérienr du coté opposé, — 6, ban-
delette longitudinale postérieure, — 7, fibres se portant des novaux & la substanee
grise cavilaire, — 8, aquedue de Sylvius, ;
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EXPLICATION DU SCHEMA DE PERLIA

Le groupe principal ou postérieur comprend :

L Noyau postérienr dorsal
@). 4 noyaux latéraux pairs, i —  ventlral
grosses cellules. !} Noyau anlérienr dorsal

— —  wventral

b). Un noyau central impair, i {

| '} T )
grosses cellules, Noyau central

a

¢). Un noyau pair, i pelites

Y} ug Ll 2
“cellules (dinger-Wesphall),  Noyau d'Edinger-Wesphall.

Le groupe antérieur comprend :

g a). Le noyau latéral antérieur, pair.

h) —_ médian — ' pair. i petites cellules.

A T'appui de ee sehéma, Perliaapporte une longue série de cou-
pes, que nous ne pouvons reproduire ici, et qui du reste deman-
deraient au lecteur, beaucoup trop de temps, pourélre étudiées
avee fruit. Avssi, pour plus de elarlé, les avons-nous schématisées
en trois coupes seulement, coupes transversales, traversant le
novau de I'oculo-moteur aux trois points indiqués sur le schéma de
Perlia et choisies de fagon & montrer nettement, l'une, le groupe
antérieur (noyau des muscles intrinséques) les deux autres les
divers noyaux (ant. et post. ) du groupe postérieur ougroupe principal
(muscles extrinséques) et aussi le novanda nerf pathétique, [qui
lui est immédiatement accolé.

Perlia est d’avis que lasignification du groupe antérieur (ori-
gine des muscles intrinséques) doit étre conservée. Tous les au-
teurs sont done d’accord sur ce point, qui peut étre considéré
comme définitivement acquis.

Quant a la signification des noyvaux du groupe postérieur, on
voit que nos connaissances sonl encore loin d'étre fixées, Nous
ne savons d'une fagon positive, ni dans quel rapport sont entre










OPHTALMOPLEGIE NUCLEAIRE

TAELEAU CLINIQUE

Nous nous occuperons d'abord de la forme la plus habituelle
de l'ophtalmoplégie nucléaire, ¢'est-i-dire des cas on la paralysie
des muscles oculaires est bilatérale.

Les lésions nucléaires ne louchent le plus souvent que les noyaux
des muscles extrinséques, et 'ophtalmoplégie est purement exté-
riewre. Mais les noyaux sous-jacents au 3° ventricule peuvent étre
touchés également, et donner lieu & une ophtalmoplégie inté-
riewre, dorigine nucléaire.

Enfin, il est évident que la lésion ayant débuté par 'un des
groupes de noyaux, soit celui des museles inlérieurs, soit celui
des muscles extérieurs, pourra s’élendre secondairement i 'autre
groupe, el délerminer par la combinaison des deux ophtalmo-
plégies extérieure et inlérieure une ophtalmoplégie mizte ou
totale.

Avant d'étudier la marche, la durée, la terminaison des di-
verses formes de l'ophtalmoplégie nucléaire, nous allons essayer
d’esquisser I'aspeet des malades ainsi atteints. 11 est évident que
notre description sera forcément un peu schématique.

La physionomie du malade présente un caractére particulier,
bien déerit par Hutchinson, d'oni le nom de facies d’ Hutchinson,
qu'on Ini a appliqué.

Les paupitres sont demi tombantes, donnant au malade un as-
pect endormi, el reconvrent en parlie la cornée, Le malade cher-
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chant & remédier & celte blépharoptose par la contraction du mus-
cle frontal, le front est plissé, les sourcils arqués.

Si onreléve avee les doigls les paupidres supérieures, les globes
oculaires apparaissent, immobiles, « semblant figés dans de la
cire » (Benedickt). Quand la paralysie est complitte pour tous
les muscles extérieurs, les yeux sont dirigés directement en avant,
le regard est un peu vague cependant, parce que les axes opliques
ne sont pas absolument paralléles.

Alors, si, faisant immobiliser par un aide la téte du malade, de
fagon qu'il ne puisse suppléer aux mouvements abolis des yeux en
recourant aux musecles du cou, on le prie de fixer un ohjet et de
suivre cel objel dans ses déplacements en haut, en bas, en dehors,
en dedans, on constate que U'eil ne peutl accomplir aucun mouve-
ment, que la cornée ne se porle aucunement dans le sens dun
mouvement indigqué.

Mais souvent, 'ophtalmoplégie n’est pas aussi compléte, el quel-
ques mouvements plus ou moins limités peuvent saccomplir dans le
sens d'action d'un ou de plusieurs muscles oculaires. On peut alors,
pour plus d’exactitude, recourir a 'examen du champ de fization,

Habituellement, il n’y a pas de diplopie, méme en la cher-
chant au verre rouge. Celle-ci ne se montre guére,que s'il y a
une différence considérable de lintensité de la paralysie dans
les divers musecles moteurs. Si par exemple, la paralysie est tout
a fait compléte pour les différents muscles innervés par la 3° paire,
et qu'au contraire, elle soit encore & peine marquée sur le mo-
teur oculaire externe, I'action de ce muscle prédominera et en-
trainera le globe oculaire en strabisme externe. Méme dans ce cas
la diplopie manque ordinairement, ce qui tient peat-étre a la len-
teur avec laquelle s'est effectuée la déviation oculaire ; dans ces
conditions, 'il parvient comme dans le strabisme concomilant
vulgaire, & faire abstraction des doubles images (Blane ). Si main-
tenant, on cherche i provoquer les mouvemenls réflexes de liris,







Diagunostic de l'origine nucléairedes ophtalmoplégies.

Lorsqu'on se trouve en présence d'un malade alteint de 'une
de ces variétés d'ohplalmoplégie, existe-il dessvmplomes qui per-
mettent de diagnostiquer une cause nucléaire ?

1° 11 s'agit d'une ophlalmoplégie extériewre.

A part les cas o la maladie sucedde & un traumatisme, & une
hémorrhagie, il est de régle qu'elle débule d'une maniére lenfe
el #nsidiense. La parésie frappe d'abord 'un des muscles extrin-
siques ; le plus souvent, mais non toujours, un de cenx qui sont
innervés par le nerf moleur oculaire commun.

Ce fait n’est pas fail pour surprendre =i I'on fonge aux nolions
exposées plus haut sur les origines du nerf de la 3° paire Tandis
que les nerfs de la 4* et de la 6° paires correspondent chacun
aun noyau unique, celui de la troisitme paire, & lui seul, et en
faisant abstraction des noyaux de la musculalure intérieure,
correspond & 5 noyaux nettement séparés. En d'autres lermes,
sur 7 noyaux d'origine, 5 appartiennent a l'oculo-moteur commun.
Il est done naturel que la lésion frappe plus souvent un noyvau
appartenant i ce nerf,

Puis la pardsie gagne wn auire, puis plusiewrs aulres des
muscles extrinséques. Dans son extension capricieuse, ellg ne suit
auctin ordre délerminé, frappant successivement, smivant les
cas, soil un autre muscle innérvé par la 3° paire, soit le droit
externe, ou le grand oblique.

Au début de Paffection, il ne s'agit que d'une légére parésie,
amenant une faible réduction du champ de fixalion. Cette pardsie
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présente un caractére spéeial, sur lequel Mauthner insiste.

Ce caractere particulier, avail, du reste, été déji trés bien in-
diqué par Benedikt. Voiei en quoi il consiste: au début de
Iaffection, quand I'un des muscles commence a se prendre,
mais n'est pas encore complélement paralysé, 'eil peul encore se
mouvoir dans le sens d'action de ce muscle, par exemple se
porter en dehors, s'il s'agit du droit externe. Mais il n’accomplit
ce mouvement quavee une grande difficulté, apres des efforts
énergiques, des contractions musculaires répélées, de sorte que
I'@il ne se meul pas lentement el d'un seul mouvement, mais
bien par une série de saccades, amenant pen & peu la pupille
Jusqua angle externe.

Quelquefois U'wil reste en chemin, pour reprendre ensuile aprés
un nouvel effort de la volonté,

De plus, ces phénoménes ne se présentent pas & tout instant de
la méme maniére. lls sont trés variables dans le cours d'un seul
jour; les mouvements des yeux sont sensiblement plus faciles le
malin. Le soir les symplomes sont notablement aggravés, Ces
phénoménes se produisent pour chacun des museles qui se paraly-
senl successivement.

Comme le fail remarquer Mauthner, on n'observe rien d’analo-
gue, lorsqu'il s"agil d'une lésion portant surle trone méme des nerfs.
Quand les fibresnerveuses sont lésées ou détruites, elles deviennent
pour U'influx nerveux un mauvais conducteur, et restent toujours
egalement manvais conducteur. Sian contraire la lésionoceupe les
cellules nervenses des noyaux, celles-ci modifices, malades, mais
non encore complétement détruites, ou bien réduiles & un nombre
insuffisant par la destruetion de plusieurs d'entre elles, peuvent en-
core momentanément, sous l'influence d'une énergique excitation de
la volonté, produire le mouvement dans les muscles auxquels elles
correspondent. Mais elies s'épuisent vite, el la nécessité du repos
s'impose pour elles. De la, 'augmentation de la paralysie vers la fin
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du jour, alors que le matin les mouvements des yeux s’exécutent
encore avec une facilité relative,

Il en est de méme pour les mouvements de la paupiére supé-
rieure. Le plosis, en effet, est un symptome & peu prés constant des
ophtalmoplégies extrinséques. Il peul étre le symptome initial, Mais
il présente généralement ce caractire, qu'ale premier observé de
Graefe, asavoir que la blépharophose est généralement incom-
plete, méme lorsque toutes les autres branches extérieures du nerf,
sont totalement anéanties. 1l suffit souvent d’un effort de la volonté
pour que la paupiére puisse se relever, au moins parliellement.

Dans bien des cas olt U'on signale celle possibilité de relever en
partie la paupiére parun effort de la volonté, il rested savoir quelle
esl la part que prend véritablement a4 ce mouvement le releveur
palpébral. Par la lecture de nombre d'observations, et d’autre part,
par I'examen des planches représentant le « facies d'Hutchinson »,
notamment les bellesplanches de GuinonetParmentier, onpeut
se convaincre que la légére élévation de la paupiére supérieure est
surtout produite par 'action du wiwsele fronfal, quise contracte
fortement quand le malade cherche i soulever sa paupiére.

Toutefois, cette dissociation des mouvements volonlaires (con-
servés) el des mouvements réflexes (abolis) de la paupiére supé-
rieure est inconteslable, el reste un bon signe de l'origine nu-
cléaire des ophtalmoplégies, Elle s’explique du reste i merveille,
nous le verrons, puisque le centre réflexe (le novau) est seul altéré.

Frappant d’abord I'un des deux veux, Iaffection s’étend généra-
lement aux museles de Pautre @il, et souvent elle gagne ceux-ci,
avant d’avoir paralysé tous les museles du edlé primitivement
atteint. Fréquemment la maladie est bilatérale d’emblée, soit
qu'elle frappe dans chaque @il les muscles associés (les deux
droits supérieurs par exemple), soit qu'elle frappe an hasard ; ainsi
le droit interne d'un eoté, le petit oblique de 'autre.

L'affection n'atteint pas nécessairement les deux yeux, Nous ver-
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rons tout & Uheure, qu'elle peut rester unilatérale. Mais nous ne
nous occupons pour le moment que des ophlalmoplégies exté-
rieures bilatérales,

Tous eces symplomes se produisent sans amener, ordinaire-
menl du moins, de phénoménes de réaction cérébrale. EL celle
absence de verlige, de céphalalgie, de vomissements, est un des
caractéres importanls pour le diagnostic de la cause nucléaire.
« Pasplus, dit Blane, au nivean de laprotubérance qu'au bulbe,
« l'inflammation atrophique des noyaux moleurs n’a de retenlis-
« sement sur les parties voisines, el, ici comme la, toute la symp-
« tomatologie se borne & la suppression lente el graduelle de
« nerls qui concourent & une méme fonction. Seulement, landis
« que larrét du fonctionnement des nerfs bulbaires est incompa-
« tible avee la vie, la disparition des novaux moleurs oculaires
« n'aboulit qu'a 'mmobilité absolue des yeux, el ne mel pas di-
« reelement en jeu existence. »

Cependant on a vu dans quelques eas, survenir des phénoménes
douloureux (Mauthner).

Enfin, un signe de la plus haute valeur, dans le cas qui nous
occupe, est l'absence de toute lésion du eoté de la musculature
intérieure de I'eeil. Celle-ci est restée intacte. Les réflexes pupil-
laires sont conservés, L'accommodation est parfaite.

En vésuind, abolition lente et graduelle des mouvements
des yewr, atteignant successivement, sans ordre déterminé, les
divers muscles moleurs des globes oculaives; parésie particu-
liére inoins prononciée (du moins av débuty aprés le repos de
la nuit; ptosis incomplet pouvant étre vainew par un effort
de volonté. Absence de phinoménes réactionnels cérébrawe,
Ialégrile des véfleaces pupillaives el de Uacconvinodation : lels
sout les caractéres classiques de ophtalmoplégie extérieure nu-
cléaire, et méme, disait-on volontiers, il v apeu de temps encore,
de Loute ophlalmoplégie nucléaire, faisant ainsi.avee Blane, « oph-
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talmoplégie nucléaire, synonvme d'ophtalmoplégie extérieure. »

Examinons d'un pen plus pres la valeur de ces divers symp-
tomes.

Toute ophtalmoplégie purement extérieure, avee inlégrité de la
musculature intrinséque, est-elle forcément de nature nucléaire?

Pour qu’il puisse exister un syndrome semblable, il est néces-
saire que la lésion porte, non pas sur le trone méme du nerf (1),
mais arand que ses racines ne se soient réunies pour le constituer,
ou aprés que ses branches se sontdéji séparées. Done, a priori,
toute ophtalmoplégie extéviewre, suppose wne cauvse cérébrale,
o wite cause orbifaire. Toule cause basilaire est exclue par le
fait, car on ne concoil ancun proeessus pouvant, a la base du erane,
par compression ou aulrement, léser, dans le fin cordon serré
qu'est le nerl oculo-moteur, les fibres qui se rendent & la muscu-
lature extrinseéque, en respectant celles qui vont aux muscles
intérieurs.

Parmi les causes intra-cérébrales, si nous nous reportons an
tableau des ophtalmoplégies, (page 13), nous voyons qu'elles peu-
vent étre corticale, sus-nuecléaire, nucléaire ou radiculaire.

Nous réservons pour ces chapilres spéciaux ce que nous savons
des paralysies sus-nucléaires el radiculaires, mais nous pouvons
dire, dés & présent, qu'il n'existe actuellement aueun fait pou-
vant faire affirmer 'existence d'une ophtalmoplégie exlérieure,
d’origine corticale (2), bien qu'une telle ophtalmoplégie soit théo-

(1) C'est ici le nerfl de la 3¢ paive qui va presque conslamment nous servir
de guide, car les nerfs de la 4 el 62 paire, ne se rendant qu'i un seul muscle,
nous fournissent infinimen! moins de données ponr le diagnostic, el sonl, par
suite, d'une importance beancoup moindree. IYune fagon générale, ils suivent
la foriune de 'oenlo-moleur.

(2) En mietlant & part. bien entendu, les eas d'ophlalmoplégie dans les né-
Vroses.
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riquement possible. 11 en esl de méme pour une ophtalmoplégie
extérieure d'origine fasciculaire. De plus, dans ce cas, comme le
remarque Mauthner, une ophtalmoplégie fasciculaire (classe qui
pour cet auteur renferme aussi, les ophtalmoplégies que nous
appelons : radiculaires) devrail élre accompagnée de graves symp-
tomes en foyer. De telles ophtalmoplégies exlérieures ne répon-
draient done nullement & la deseription classique, du moins de la
forme chronique classique, car nous verrons qu'il n’en est pas de
méme pour les formes aigui el subaigud.

Done, par exclusion, si nous admetlons une cause cérébrale,
pour une ophlalmoplégie extérieure double, non compliquée, nous
sommes obligés de conclure {une cause nueldéaire.

Mais nous pouvons ne pas admellre une cause cérébrale. La
lésion, purement périéphdrigue, peut porter sur les lerminaisons
nerveuses dans DUorbile, et amener ainsi le syndrome ophtalmo-
plégie extérieure, Des sympldmes concomilants, nous le verrons,
permettent généralement dans ce cas, d'établir le diagnostic.

Ainsi done, abstraction faite d'une eause orbitaire ou périphéri-
que, toule ophlalmoplégie extérieure bilatérale, non compliquée,
nous foree & conelure i existence d'une lésion nueléaire ; car si
I'on se rappelle que les noyvaux des museles intrinséques de Peeil
forment un groupe isolé de celui des noyaux extrinséques, el que
ces deux groupes séparés topographiquement sont encore irrigués
chacun par une arlére spéeiale, on voil que, dans ce ecas, et dans
ce cas seulement, Pintégrité des faisceaux de U'iris el de 'aceom-
modation est possible, leurs noyaux originels restant sains.

Il va de soi que si Pophlalmoplégie extérieure (forcément nu-
eléaire nous venons de le voir) s'accompagne d'autres phénoménes,
tels que paralysie labio-glosso-laryngée, glycosurie, polyurie, ete,
le diagnostic n’en acquiert que plus de solidité. Cest preuve que
la lésion descend de la protubérance vers le hulbe.

2" Mais sil'ophtalmoplégic extériewre est tonjours nucléaire
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détruire la communication qui doil nécessairement exister entre
le nerf optique et 'oculo-moteur, sans léser le noyau qui com-
mande au sphineter. L'excitation de la lumiére sur la rétine et le
nerf oplique ne se répercutera plus sur loculo-moteur, par con-
séquent la pupille ne réagira plus a la lumiére, mais linnervation
de la pupille reste cependant intacte et elle pourra réagir encore
dans l'effort accommodaleur.
A l'appui de sa théorie, Mauthner cite un cas de Gre fe,

OBSERVATION I. — (A. von Gragre). Pathologish. sur Accommoda -
tions lehre. Areh. v, Graefe, 1856,

Homme de 40 ans. Paralysie compléte des 6 muscles de chaque ceil.
L'élévateur dela paupiére supérienre est parédsié 4 ganche. Immobilité,
absolue des denx veux. Axes oculaires légérement divergents. Vuoe nor-
male. Accommodation normale, de chagque edté. Pupille réagit 4 I'aceoms-
modation, mais le réflexe 4 la lumiére est supprimé, Pas de phénomé-
nes de réaction cérébrale.

Le diagnostie, conclut Mauthner est ici : Paralysie nneléaire,
avec lésion des parties d'union entre le nerf optique et 'oculo-
moteur.

Si le novan du sphineter est lui-méme atteint et détruit par le
processus, landis que le noyan du musele accommodateur situé
assez loin en avant resteintact, le résultal serala paralysie tolale
de I'ivis. La pupille, moyennement difatée, restera immobile, in-
sensible & ses excitants ordinaires. Mais la faculté d’accommoder
est parfailement conserviée.

OBSERVATION II. — (PrrLuces. LicHTEs), 1877.

Un mécanicien de chemin de fer, dgé de 5% ans, avant des antéed-
dents syphilitiques se réveilla un matin avec une paralysie de la Se
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OBSERVATION IIL—(P. Erren)Zwei Falle acuter bulbarmyelitis (Coir-
respondenzblatt. fur Schweiser Aertze 1882, cité par MAUTHNER
( Résumée. )

Une fille de 27 ans, jusque-li bien portante, fut un jour atteinte de
paralysie de I'accommodation. Elle s'apercut tout & coup qu'elle ne pou-
vait plus lire, tafidis qu'elle continuait & voir nettement les objels éloi-
ands,

Le lendemain, lesbranches extérienres des oculo moteurs, se prirent i
leur tour: Elle commenea i voir double et les paupiéres tombiérent. Puis
la maladie se propagea trés rapidement d’avant en arriére, et dans I'es-
pace de trois jours, en tout, elle envahit plus on moins ecomplélement,
les e, 4o, 68, 7o, O, ot 10° paires erdniennes, plus les nerfs optiques.

L'examen oculaire montra qu'il existait une paralysie presque comn-
pléte des denx oeulo moteurs, avec paralysie de la pupille etde 'accom-
modation et ptosis double. Les deux nerfs moteurs oculaires externes
étaient presque complétement paralysés, plus & ganche qu'i droite. De
meéme, les denx nerfs pathétiques, Le mouvement des globes oenlaires est
extrémement limité dans tous les sens. Au repos, les axes oculaires sont
paralléles, La diplopie n'existe que dans les mouvements en dehors.
L'acuité visuelle extrémement diminudée.

Cet état persista pendant quinze jours, sans vertige, sans vomnis-
sement, sans eéphalalgie, sans trouble intellectuel. Puis les paralysies
retrocédérent successivement et se dissipérent presque entiérement enun
mois. A sa sortie de hipital, sept semaines aprés le début de la maladie,
I'acuité visuelle, trés améliorde, ot accommodation ne sonl pas encore
tout & fait redevenues normales.

Tout a disparu an hout de six mois.

Etter admet ici Pexistence d'un processus inflammaltoire
qui aurait atteint au débul les novaux antérieurs (3¢ ventricule)
et les tubercules quadrijumeanx, etde i se serail propagé d’avant
en arriére jusqu’au novau du pneumo -gastrique.

Enfin, il est naturel qu'un tel processus puisse débuter indiffé-
remment par un point quelconque du systéme nucléaire, et que
de méme qu’il peut commencer par les noyaux extrinséques des
yeux, ou par les noyaux des nerfs bulbaires, deméme il peut com-
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OBSERVATION V. (Hurtcnixson-Giowens) Médico chirur.
T'ransact, 1879,

Le malade, qui niait la syphilis, mais dont I'un des enfants présentait
les dents et la kératite caractéristiquesde la syphilis héréditaire, avait
une ophtalmoplégie extérieure et intérieure compléte, une parésie de la
portion sensitive du trijumean, une atrophie des nerfs optiques, de vio-
lentes céphalées, des et signes d'ataxie. Mort aprés sept ans de
maladie.

A Pautopsie, nerfs olfactifs normaux; chiasma des nerfs opligues uni-
formément gris, mais de consistance trés ferme, les bandelettes optiques
ont par places des traindes d'un blane brillant. Les oeulo-moteurs sont
gris el transparents,contiennent trés peude faisceanx sains, mais beaucoup
de noyaux de tissu conjonetif: leurs racines poursuivies dans les peé-
doncules onl l'air de tractus conjonctifs o 'on voit & peine un tube
nerveux : les grandes eellules multipolaires des noyaux d'origine, sont
pour la plupart détruites: on en voil deux 4 trois sur chague coupe; les
autres sont pelites, angulenses, sans prolongements. Du trochléaire, il
ne reste aucune trace et 'on ne peut le détacher de la pie-mére; ses
novaux sont complétements dégénérés. Les moteurs oculaires externes
sont représentés par de lins filets gris, composés prineipalement de tissu
conjontif et de débris de tubes nervenx atrophiés. Le noyau situé dans
la protubérance est dégénéré, & sa place se trouvent des granulations,
des noyaux et de petites cellules angulenses. Sous le plancher du je
ventricule, traces d'altérations inflammatoires ; aussi sa surface est-elle
quelque pen irréguliére.

Avanl de quilter le diagnostic des paralysies nueléaires, nous
voulons parler de deux cas qui peuvent se présenter., et dont 'un
aun moins a été souvent signalé,

Il s'agil des cas de paralysie de loculo-motewr avee wmiyosis
ow au contraire, avec wne dilatation maxima de la pupille.

La paralysie de I'oculo-moteur avec myosis. a 616 souvent si-
gnalée. Benedikt, Werniclke, 'onl rencontrée dans plusieurs
de leurs cas de poliencéphalite.

Fontan en rapporte un cas, di a intoxication nicotinique.
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OBSERVATION V1. (Foxrtax.) Paralysie simultanée des deux motenrs
oculaires communs, suite de nicotinisme. (Ann. docul. t. 92, p. 269),

Un homme de 48 ans, grand fumeur, et un pen buveur, se réveilla nn
matin avee une paralysie da droit interne droit, et une ophlalmoplégie
extérienrs compléte & ganche, La pupille était des denx cités trés rétré-
cie, mais réagissait. Aprés eing mois de suppression del'usage du tabae,
la paralysie était forl améliorée,

C'est surtout dans le tabés qu'on a déerit ee symptome.

Le myosis peal méme s’y rencontrer seul a l'exclugion de toute
paralysie. Sur 62 cas d'ataxie, M, le professeur Fournier, aren-
contré 13 cas de myosis, 11 fois, ce myosis existail seul. Dans
3 cas il coincidait avee des paralysies des muscles moteurs du
globe ; enfin, dans un ecas, le myosis existait d'un coté, landis
que l'autre ceil étail le sitge d'une mydriase.

Le myosis se comporte done comme la paralysie pupillaire.
Comme elle, il peut se montrer senl ou associé & d’autres paraly-
sies, Comme elle, il est lié vraisemblablement & des lésions isolées
du noyau du sphincter, mais i des lésions autres, ou agissant dil-
féremment. Ne peul-on admetlre quun processus qui, plus tard,
détruira les cellules du noyau de la pupille et paralysera ainsi cet
organe, puisse pendant un certain temps, avanl de les détruire,
agir sur ces mémes cellules en les exeitant ?

Quant aux cas ot 'on a constalé une dilatation maxima de la
pupille, bien plus promoneée que la dilatation due i la paralysie
meéme compléte, du sphincter de I'ivis, comment les expliquer ?

De Graelequialtres bien observé ce fait (on le rencontrerait une
fois sur 4(0) le rapportail & une caunse basilaire. Dans un cas sembla-
ble, il admettail une lésion des sinus cavernenx, lésion comprimant
el paralysant oculo-moteur, mais ne faisant qu'exciter les fibres
sympathiques, qui résistent mieux a la compression,
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esf possible. Les globes oculaires sont absolument immobiles. Le ma-
lade, pour regarder, est obligé, de suppliéer aux nmu\rmr.t?nlts l]_E:i Veus,
par les mouvements de la téte et du cou. Les réflexes de I'i ris et l‘m:cmnr
modation sont parfaitement conservés, 11 n'y a pas de diplopie, ni ancun
autre phénoméne fonelionnel.

L affection se serait établie, assez rapidement, 22 ans auparavant.
Depuis, elle est restée stationnaire, et le malade a cessé de s'en préoc-

cuper,

Dans ces cas, lophtalmoplégie extérieure constitue, « une affec-
tion isolée, aulonome, vivanl par elle-méme ». Les mouvements
des veux n'élant nullement nécessaires pour lexislence, les
novaux sont détruits, les globes oculaires immaobiles, mais la
santé générale ne s'en ressentancunement ; le malade est devenu
un infirme. :

Il en va tout autrement dans les formes progressives.

L'affection peul alors se compliquer de plusieurs fagons, bien
différentes,

1° Tantot le processus morhide reste, dans toul le cours de
la maladie, localisé, dans la protubérance et sous le plancher
du 3° ventricule, aue noyawr des muscles des yewa.

Deunx cas peuvent se présenter :

A. — Le plus fréquemment, la maladie atteint primitivement les
noyaux du groupe postérieur du moteur oculaire commun (m., ex-
trinséques), et les noyaux du pathélique et du mot. ocul. exlerne.
Puis, elle s'élend en avant, et alteinl les noyaux des musecles in-
trinséques. L'ophtalmoplégie, d’abord extérieure, se complique
d’ophtalmoplégie intérieure.
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puis an mois de février dernier (1891), la paupiére supérienre, prise i son
tour est tombée pen & pea (ptosis). En méme lemps, I'azil droit, jns-
que i sain, a &té envahi & son tour 8¢ paire).

Le 8 octobre 180, le malade se présente & la clinique de M. le
Dr Despagnel, et U'on peut constater les phénoménes suivants :

(Eil droit. — Ptosis incomplet. L'wil dévié en dehors, nepent exécu-
ter auvcun mouvement en dedans, ni en haul, ni en bas. En dehors,
lé mouvement s'exécute normalement, aussi bien que en haut et en de-
hors, Tout mouvement en dehors et en bas est absolument impossible.

Pupille moyennement dilatée, ne réagit pas i la lumiére, mais reagit
pour 'accommodation.

Pas de lésions ophtalmoscopiques.

(Eil gauche. — Ptosis complet. (Eil trés légérement dévié en dehors.

Dans ecette direction, 1'wil peut encore exécuter un léger mouvement,
extrémement limité, et saccadé. Les mouvements, dans toute autre di-
rection, sont absolument impossibles.

Pupille trés dilatée, ne réagit ni & la lumiére, ni pour 'accommodation.
— Rien & P'ophtalimoscope. — La vision de prés est impossible.

Le malade n’a jamais en de douleurs fulgurantes, nien ceinture. Ja-
mais non plus, de crizes vizeérales. Le réflexe rotulien est supprimé d'une
facon absolue. Pas de signe de Romberg. Nous avons vu que le signe
d’Argyl Robertson existe & 'eeil droit, qui a été paralysé le dernier. Du
coté gauche, paralysé depuis plus longtemps la paralysie du sphincler
est compléte (réflexes lumineux et accommodateur]. Pas de troubles
dans la sphére des autres nerfs craniens. Rien dans les urines, Dia-
gnostic : ophtalmoplégie, au cours d'une ataxie d'origine syphilitique,
traitement mixte par les frictions mercurielles et 'iodure de potassinm &
hauntes doses.

Reva le 13 novembre. — Auncune amélioration. M. le Dr Rigal qui a
bien voulul'examiner, sur notre demande, conclut & une paralvsie nu-
cléaired’origine tabétique, et eonseille le nitrate d’argent 4 l'intérienr.

Queliues jours aprés (18 novembre), nous revoyons le malade, qui
nous apprend, que fort ingquiet de son état, il est allé & la Salpétriére
consulter M. le Professenr Chareot.

Il 2 en effet, été examiné par le professeur et par M. le Dr Parinaud,
el sa fenille deconsultation porte: Diagnostic, ophtalmoplégie tabétique,
traitement, pilules de nitrate d’argent.

Nous avons revu ¢e malade deux mois plus tard (janvier 1892). L'¢-
tat est stationnaire. La 6 paire droite est toujours intacte.

Il n'a pas été reva depuis.

B. — Plus rarement, le proccessus alteint d’abord les noyaux des
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Nous avons observé personnellement un cas d'ophtalmoplégie,
s'accompagnant de glycosurie. 1l s'agissait d'une ophtalimiopli-
gie wnilatérale. Nous en réservons l'observation pour ce cha-
pitre spécial.

Voici quelques cas de ce genre :

OBSERVATION XH (Braxc) Ophtalmoplégic progressive. Glycosurie
pueds albwminurie, parésie du facial et de Uliypoglosse.

Homme de 58 ans, carrossier, bien portant jusque-ld. Il ¥ a 11 ans,
diplopie, puis strabisme divergent paralytique bilatéral, qui n'a pas cessé
depuis. Environ un an aprés Uapparition de la diplopie, il est survenu de
la glycosurie. Cette glycosurie a disparu & plusieurs reprises, alternant
parfois avee de 'albuminurie. Le malade n’a nullement 'aspect d'un
diabétigue. Il ne présente non plus ancun symptime de néphrite. Ac-
tuellement, de chaque edts, releveur palpébral intact,

(Eil droit : Paralysie de toutes les branches extrinséques de l'oculo-
motenr el du droit externe. Grand oblique normal,

(Eil ganche : Paralysie des droits supérienr et inférieur, parésie du
droit interne et du petit oblique.

LPupitles : Des 2 edlés, réflexe lumineux conservé, Réflexe accommoda-
tenr diminué, difficile & apprécier, 4 cause de I'ige du malade, qui est
d'ailleur hypermétrope. De plus, il existe une parésie manifeste des
denx hypoglosses et des deux faciaux inférieurs.

OBSERVATION XIII (Gayer, cité par Dufour).

Femme de 68 ans, ful prise tout & eoup d'une paralysie incom-
pléte de tous les nerfs moleurs des denx veux, laguelle rétrograda len-
tement. Celte paralysie coincidait avec des troubles de la séerétion uri-
naire, et Gayet admit comme probable un travail pathologique du edté
des noyanx des nerfs motenrs.

Laffection peut quelquefois atleindre d’abord les centres secré-
toires, puis de la s’étendre a différents noyaux, comme dans le cas
suivant.
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sant sortiv de la téte. » Les mouvements des yeux sont absolument im-
possibles dans tous les sens, tous les museles extérieurs étant paralysés
des 2 edtés, L'accommodation est perdue, les pupilles, dilatées, réagissent
cependant un pen. Double ptosis. Le malade est nettement rhumatisant et
a déji des déformations articulairves. 1T raconte qu'il est pris depuis 6ans
an printemps, des mémes aceidents oculaires qui s'amendent ordinaire-
ment au bout de quelques semaines. Pas d'antécédents syphilitiques
manifestes,

On donne an malade une solution iodurde 4 doses progressives. Quel-
ques jours aprés son entrée & hospice des Quinze-Vingts, le malade est
pris de pearalysie du pharyne avee anesthésie compléte. Les aliments et
les boissons refluent par le nez et le malade pent & peine avaler, on le
transfére dans le service de M. Duguet, & 'hopital Lariboisiére on il est
électrisé. Pendant quelgues jours son élat parait s'amdliorer. 1l avale
plus facilement, quand soudain se déelare une parésie du bras droit; fes
muscles de la respivation se prennend ¢ lewr four el bientot le patient
ne peut plus respiver que la téte en bas. On pratique la respiration arti-
ficielle pendant 2 jours, 4 intervalles rapprochés, mais enfin le malade
suceombe avee tous les sympltdmes de I'asphyxie.

L'autopsie, rigoureusement faite, ne laisse voir qu'une congestion
légére des enveloppes méningées, sans lésions des centres nerveux : cer-
veau, bulbe et moélle épinidre.

Il est probable, comme le dit Blane, & propos de cette obser-
valion, qu'ici encore les noyaux moteurs n’ont pas élé examinés
au microscope. C'est la cependant quon est autorisé a placer le
sitge des lésions enl'absence de Loute autre altération des centres
nerveux.

Dans d'autres cas, la lésion partie des noyaux des muscles des
yeux, sans s'élendre jusqu'au bulbe gagne, d'autres parties de
la protubérance, el atteint nolammenl les novaux. moteur et
sensitif, du nerf trijumean. Yoiei quelques cas empruntés a Du-
four :

OBSERVATION XVIII (MauTHNER).

Un homme de 30 ans présente au début de sa maladie une parésie du
droitinférieur droit, et une paralysie de la G0 paire ganche, avee ptosis
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A la fin de septembre 1839 commencement du ptosis, double. Rien
aux museles moteurs du globe, 4 celte épogque.

Etat actuel (juin 1800). Facies d’'Hutchinson. L'examen pratiqué par
M. Parinand révéle une ophtalmnoplégie externe trés accentude.

Pas de paralysie de 'accommodation, Réflexes pupillaires normaux.

Tous les mouvements des globes sont intéressés, d'une facon trés mar-
quée, mais non pas absolue. Jamais de diplopie.

Quelques troubles de la déglutition (ébauche de paralysie bulbaire in-
ferieure). Atrophie muscwlaire considérable au cou, an thorax, aux
membres supérieurs. Pen marquée aux uu-mhles inférieurs. Réflexes

tendineux affaiblis.

OBSERVATION XXI (Poliencéphalomyélite)

Pevyn... homme de 37 ans, de taille et de eorpulence athlétiques. En
septembre 1889, s'est fracturd le péroné droit, et s’apercut lorsqu’il vou-
Int se lever deux mois aprés, que ses jambes étaient lourdes et le por-
taienl difficilement A la fin de décembre, chute des paupiéres gauche et
droite, I'une aprés 'autre. Quinze jours aprés, ses mains n'avaient plus
de force. La maladie s’aggrava rapidement, et 4 mois aprés Peyn.., est
admis & la Salpétriére.

Atrophie musculaire teés prononeée aux bras, aux épaules, aux enisses
et aux jambes.

Plosis trés accuseé i gauche, et le malade y remédie en partie en con-
tractant son frontal. Le ptosis est plus accusé le soir que le matin.

Examen des veux par M. Parinand :

0. D. Paralysie de I'adduction et de 'abduction assez compléte, paraly-
sie moins compléte de I'élévation ; I'abaissement s’exécute assez bien.

0.G. L'état est sensiblement le méme,

Pupilles égales, réagissant & la lumiére et par la convergence. Un pen
de parésie de 'accommodation.

Pas des lésions du fond de I'eil. Champ visuel rétréci.

A la fin de 1890, la maladie est en voie d'amélioration.

Guinon el Parmentier, ajoutent un autre cas semblable, qui
leur est personnel, et publient tout au long les cas de Br l‘ilﬂ‘n\. e,
Sachs, ete. Nous renvoyons, pour ces [aits, & leur travail.

3 Enfin, il pewt arriver que parune marche inverse, Uophtal-







OBSERVATION XXIV. — Tabés avec opthalmoplégie externe (BUzzarD)

Homme de 36 ans, non syphilitique. Deux ans avant son entrée a I'ho-
pital, diplopie et affaiblissement de la vue : depuis G mois, douleurs
fulgurantes.

Paupiéres tombantes surtont 4 droite. Globes oculaives proéminents
complétement immobiles, légire divergenee des deux axes optiques ; in-
sensibilité compléte & la lumiére, perte des réflexes pupillaires sans myo-
sis.

En méme temps, paralysie faciale : le malade ne peut ni siffler ni re-
tenir sa salive. Un pen de géne de la deéglutition.

Au bout de 3 semaines, erise de dyspnée, avec cyanose et menace
d'asphyxie subite. Devint délivant, et finit par mourir d'asphyxie.

L'autopsie, en plus des lésions médullaires du tabés, montra des lésions
selérenses au niveau des noyvaux bulbo-protubdérantiels. (Voir page 71).

OBSERVATION XXV, — Tabés avee oplitalmoplegies (WESTPHAL)

Homme de 4% ans. En mars 1881, a en pendant la nuit une attaque qui
entraina une perte de connaissance pendant 3 jours. ln aoit 1884, nouvelle
altague semblable avee paralysie du bras droit. Troisiéme altaque sem-
blable onze mois plus tard. A la suite de cette derniére attague, il a été
pris d'une sorte de délive de perséention avee hypochondrie,

Est examiné par Westphal en septembre 1882, Voici I'état qu'il présente:
deux cieatrices manifestes surle pénis, mais le malade affirmait ne jamais
avoir eu la syphilis. L'expression de la figure trahissait 'apathie. Plosis
gaunche, moins margué d droite. La pupille droite réagit mal & la lnmiére,
12 gauche, plus du tout. Mouvements volontaires des veux complétement
abolis.

Vision excentrique normale des 2 cotés. Acuité visuelle diminuée &
ganche, intacte & droile,

A Pophtalmoscope, pileur des papilles plus marquée 4 gauche (atro-
phie commencante).

Les lévres étaient agitées de mouvements involontaires. Il existait une
atrophie notable de la moiti¢ gauche de la langue, un embarras de la
parole, de la parésie du voile du palais. Pas de troubles bien marqués de
la sensibilité générale et des sensibilités spéeiales. Pas d'atrophie des
muscles des membres. Abolition du réflexe patellaire, i droite. Assez
souvent mictions involontaires. Le malade succomba en octobre 15355, 4
la suite d’un cedéme pulmonaire.







-

]

compagne de paralysies bulbaires, terribles complicalions qui en
peu de temps, emportent le malade.

Souvent aussi surviennent des phénomeénes cérébraux graves,
verliges, céphalalgies intenses, vomissemenls, et une tendance
invincible an sommeil. Cel état n’a dailleurs rien de commun
avec le coma. 1l rappelle celle étrange maladie qu'on a décrite
sous le nom de maladie du somamedl. Le malade est apathique,
indifférent & toute excitation, et cloué sur son lit par une faiblesse
extréme, mais on ne constate pas habituellement de paralysies
des membres, La mort habituellement ne se fait guére atlendre.
Les malades succombent dans le collapsus. L'exemple typique et
célebre de cetle affection est le cas suivant :

OBSERVATION XXVII. Ophtalmoplegie a forme aigue. Morl [(GAYET).

Eugéne Perrot, ouvrier, 28 ans, entre a4 I'Hdétel-Dien de Lyon le
23 novembre 1874,

Cet homme a &té, il v a 2 mois, fortement impressionné par Pexplosion
d'ane chandiére, qui a éelaté prés de lui, sans d’aillears le blesser. De-
puis cette époque, Perrot ne ressent aucune douleur, mais il est dans un
de faiblesse, d'abattement, d’apathie générale, qui lui rend tout
effort pénible. « Aprés quelque temps, dit 'anteur, survient une somno-
lence invincible, si bien que le malade dort presque continuellement.
Tels sont les détails qui nous sont fournis par le patient lni-méme avec
une lueidité compléte, mais avee une lentear et un besoin d'exeitation qui
me frappe tout d’abord comme un point caractéristique de son état ; sou-
vent pendant Uinterrogatoire, Perrot s’endort, et ce n’est qu'en le seconant
vigoureusement qu'on parvient # le rappeler i la réalité. Plusienrs fois,
il s’est endormi en mangeant. Pendant les premiers temps de son séjour,
j'ai souvent ordonné qu'on le fit lever et s'asseoir, mais alors il s’endor-
mait dans son fanteuil, et serait tombé si on ne Favait retenu. »

Au point de vue des veux, 'état est le snivant :

Ptosis double. De chaque edté, les muscles innervés par la 3¢ paive
sont paralysés, les yeux sont en strabisme divergent. Les pupilles sont
absolument normales et contractiles.

Mort, aprés 3 mois de séjour & Uhopital, pendant lesquels 1'état est
demeurdé i peu prés le méme, jusqu’an marasme final. L'intelligence est
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les résultats sont parfaitement concordants. Nous les éludierons
plus loin.

(i, Formes subaigues

En dehors des formes chroniques, et a cdté de la forme aigué,
si grave, que nous venons de déerive, on observe heureusement
des faits, & marche rapide, o la maladie est loin d'étre aussi
dangereuse, et se termine méme souvent par la guérison.

Cest iei que se rangent, en particulier, ces formes subaiguis
que 'on observe i la suite de maladies infectieuses, ou dans le
cours de certaines intoxications. La durée de cette forme d’ophtal-
moplégie, est en moyenne de & & 6 semaines,

OBSERVATION XXX. — Ophtalmopleégie bilalerale, conséculive d la
diphterie. (URTHOFF).

Le 17 septemple 1883, un garcon d’environ 10 ans, jusque i bien por-
tant, était atteint de diphtérie. Le 6 octobre, on constata & la clinique de
Schirmer, la paralysie incomplétede Faccommodation dansles 2 yeux,
avee conservation de la réaction normale des pupilles.

Le 16 octobre, ophtalmoplegie exteriewre compléte de Pazil droit. Le
globe ne peut se mouvoir dans aneune direction. L'eeil gauche présente
un élat analogue ; cependant, on y constate encore une trés légére mobi-
litd: dans le sens d'action du droit externe.

Des deux cdtés, léger  ptosis, Diplopie croisée. Les pupilles réagis-
sent exactement 4 la lumidre.

Les réllexes roluliens sont aholis.

Le 23 octobre, il n’y a plus de troubles de 'accommodation.

L& malade, toulefois, peut avee peine marcher, & cause d'une grande
faiblesse des extrémités inférienres.

Le 27 octobre, les yeux commeneent 4 se mouvoir, et le 17 novembre,
la mobilité est redevenue presque normale. Au milien de janvier, tous
les symptomes, méme ceux des extrémilés inférieures, ont disparu.
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G ubler a signalé un cas, qui mérite d'étre rapproché de celui
de Mauthner.

OBSERVATION XXXIII. (GUBLER)

Homme de 52 ans. Pendant la convalescente d'une pneumonie, suu-
vint de la mydriase gauche avee chute de la paupiére supérieure, phé-
nomeénes, bientdt suivis d'une parvalysie de la langue el du pharynx, qui
se géndéralisa les jours suivants, Tous ces accidens disparurent an bout
de six semaines,

C'est tout & fait exceptionnellement que 'on rencontre des pa-
ralysies oculaires dans d'autres maladies infectieuses. A ce titre,
quelques cas ont é1¢ signalés dans la fievre typhoide (Leyden,
Gubler, Hervieux), dans la scarlatine (Colsmann), dans
Vintowication paludéenne (Deval, Uhthoff). On en a va aussi
dans cerlaines inloxicalions (nicotine, plomb, oxyde de carbone,
ele.).

Dans lous ces cas, la nature de 'ophtalmoplégie est variable ;
tantdt elle est purement ou surloul exfériewre, comme dans les
cas que nous venons de rapporter; d'aulrefois, au contraire, il
sagit principalement d'une paralysie des muscles inlérieurs
avee plus ou moins de participation des muscles extrins@ques.

Duboys (1883) a rapporté un cas de ce genre : Paralysie de
Faccommodation des deux colés avee paralysie du droil externe
d'un seul @il, suite de diphtérie. Guérison en quelques jours.

Ziemssen (1888) a observé plusieurs fails tout semblables, &
la suite de la méme maladie. Benson, Donath, Erh, Daguil-
lon et nombre dauteurs ont eité des faits semblables. Calamy
a aussi signalé un cas de paralysie double de l'accomodation,
conséculive a une fitvre typhoide.
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Strumpellaurail signalé des casde ce genre, suivis d aulopsie.

|). Ophtalmoplégies congénitales

Des paralysies congénilales des muscles des yeux onl élé signa-
lées el décrites, & diverses reprises. Dans quelques cas, il est
cerlain que ces paralysies étaient liées & un  arrét de dévelop-
pement ou méme & une absence absolue des muscles moteurs
correspondants. Mais celle variété, on le concoil, se présente
arement sous la forme d'ophtalmoplégie.

Dans les cas oit il existail une véritable ophtalmoplégie ea-
tériewre congénitale, les auteurs ont, pour la plupart, admis une
origine nueléaire.

Tels sontlescas de Schreder,Schenkl, Hirsehberg,Luca-
nus, et Gast, quisonteroyons-nous les seuls cas, existanl actuel-
lementdans la littéralure, on laffection ait été remarquée aussilot
apris la naissance.

Voiel, tres résumeés, les cas de Gast el Lucanus.

OBSERVATION XXXV. — Ophlalmoplégie extériewre congenilale
(Lucaxus).

La jeune Dina S... est'ainée d'une série d'enfants, tous normalement
constitnés, Les parents ne présentent non plus rien de particulier.

Liaffection de l'eeil a é4é remarquée aussitot aprés la naissance et est
restée stationnaire.

Paupiéres pendantes et immobiles, pas trace de plis qui indiquent
une action du relevenr. Parmi les muscles extrinséques, (de chaque
cidté), il n'y a d'intacls que les 2 abaisseurs (le droit inférieur et le
grand oblique).
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A ces 5 cas, il faudrait ajouter encore ceunxde Raehlmann el
de Uh thoff, qui ont chacun publié un cas o l'affection n'avait été
découverte que lardivement i l'dge de 3 ans, o elle élait vrai-
semblablement également congénitale,

Mauthner cile aussi un malade, chez lequel I'affection existait
aussi loin que remontail son souvenir.

M. Parinaud a également publié un cas d’ophtalmoplégie exté-
rieure, congénitale, ou du moins, remarqué dés la 1 enfance.

Enfin, tout derni¢rement M. le docteur Lagrang e/de Bordeaux),
vienl de publier un cas d'ophtalmoplégie extrinséque double,
vraisemblablement congénital, trés analogue au cas de Gast, avec
cetle différence que chez le malade de M. Lagrang e, le fond de
@il était lout a fait normal. On trouvera cette intéressante ob-
servalion rapportée toul au long dans la thése de Rosiers.




Ftiologie et Pathogénie des ophtalmoplégies nucléaires.

Nous savons & quels signes se reconnaissent les opthalmoplé.
gies d'origine nucléaire, comment elles se comportent, et la
facon dont elles se terminent, Il nous reste a voir quelles sont
les 1ésions capables damener de lels symplomes, et dans quelles
maladies ces lésions apparaissent.

A ce point de vue, il ya, comme an point de vue clinique, in-
Lérét & éludier séparément les formes chironiques, aigués, et subai-
guis.

A. Forme chronique

Nous étudions successivement les diverses lésions qui peuvenl
frapper les noyaux d'origine des nerfs moleurs oculaires.

1* DEGENERESCENCE PRIMITIVE DES NOYAUX. — POLIENCEPHALITE. —
PoLIENCEPHALOMYELITE,

Cette forme primitive de l'ophtalmoplégie a été décrite d'a-
bord par Wernicke, en Allemagne. A sa suite, Thomsen, Kojew-
nikoff ont publié¢ des observations.

En France elle aété bien éludiée, ces derniers temps, par M. le
Professeur Chareot et tout particuligrement, dans un trés inté-
ressanl travail publié par Parmentier et Guinon, dans la
« nouvelle leonographie de la Salpétriére (1890-91).

Les noyaux des nerfs moteurs oculaires, dans la protubé-
rance, el les noyaux des nerfs moteurs bulbaires, représentent
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on le sait, le prolongement des cornesantérieures de la substance
grise spinale, Or la dégénérescence systématique de la colonne
grise antérieure de lamoeile (poliomyélite antérieure), (Kussmaul)
améne, dans sa forme chronique, alrophie musculaire progres-
sive (lype Duchenne-Arvan). Que la lésion, an liende frapper
primitivement les cornes antérieures de la moelle, touche dans
le bulbe les noyaux gris qui les y représentent, et on l'on voit
apparaitre les symplomes de la paralysie labio-glosso-laryn-
gée.

De méme, au lien de frapper primitivement la colonne grise
spinale ou bulbaire, que I'atrophie détruise d’abord la colonne grise
protubérantielle, on verra se développer une ophtalmoplégie.

L'ophtalmoplégie progressive chronique est done pour la pro-
tubérance, 'équivalent de la paralysie labio-glosso-laryngée pour
le bulbe, I'équivalent de P'atrophie musculaire progressive pour
la moelle, ¢’est-d-dire expression dune altération systématique
limitée aux cellules de la substance grise motrice de 'une de ces
trois régions. Or, de méme que la colonne grise molrice peul élre
affectée sur toute sa longueur (Poliencéphalomyélite), amenant
a la fois: atrophie musculaire progressive, paralysie labio-glosso
laryngée, ophtalmoplégie extérieure progressive, de méme, 'un
de ses trois segments peut étre touché séparément, el uniquement.
Aussi, paranalogie avec lalésion des cornesantérieures (poliomyé-
lite), Wernicke a-t-il proposé d'appeler poliencéphalite I'affec-
tion correspondante des noyaux bulbo-protubérantiels. Il en distin-
gue deux variétés : la polieneéphalite supérieure, qui comprend la
lésion des noyaux protubérantiels (noyaux des nerfs moteurs ocu-
laires), et améne lopthalmoplégie ; et la poliencéphalite inférieure,
qui correspond a la lésion des noyaux bulbaires et a pour expres-
sion symplomatique laparalysie labio-glosso-laryngée,

Ainsi, Fophtalmoplégie devient une maladie propre, spéciale,
qui mérite de prendre rang parmi les affections ayant dans [a
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moelle allongée leur sitge primilif, a eoté de la paralysie labio-
glosso laryngée.

Voici, d'aprés Guinon et Parmentier, quelles sont les lésions
nucléaires, dans la poliencéphalite ehronique : « Les capillaires
sont dilatés, gorgés de sang, =urtout an début (Westphal) : les
cellules ganglionnaires sonl petiles, arrondies, dépourvues de pro-
longements, réduites en nombre, au poinl que lorsque le noyan
esl atrophié au maximum, cerlaines coupes n'en conliennent que
2ou 3 (Gowers), el parlois creusées de vacuoles (Beltiger) ;
le tissu intermédiaire est parsemé d'hémorrhagies capillaires dans
certains cas, de celloles embryonnaires dans d’autres (Ross)
et finit par se scléroser (Ross) ; enfin les tubes nerveux qui sor-
tent des noyaux ainsi allérés sont plus on moins atropliés. »

Noug publions iei, a titre d'exemple, les résaltals de 'autopsie
dans le cas de Battiger (voir la partie clinique, page 57). résu-
més par Guinon el Parmentier :

Autopsie. (BETTIGER). — Epaississement généraliseé de la dure-mére.
Ectasie veineuse dans le territoirve de la méningée movenne. Pachvménin-
gite interne hémorrhagique. Arachnitis chronique avee eedéme. Atrophie
sénile du ecerveau, particuliérement de 1'écorce. Broncho-pnenmonie
double.

Examen microscopigue @ le processus dégénératif est plus ou moins
aceusé dans les divers noyaux. Il est an minimum dans le noyvan dn
facial et de T'abducens du edté gauche, oft les cellules ganglionnaires
sont seulement un pen moins nombrenses qua I'état normal, bien que
I'hyperhémie soit notable. — 11 est plus marqué an nivean des origines
nacléaires du vague et du glosso-pharyngien @ iei les capillaires sont
gonflés, distendus, et par places, il existe des corpusenles sanguins
épars dans le tissu fondamental. Ce dernier est en partie raréfie, fine-
ment rétieulé, Les cellules ganglionnaires sont clairsemées, groupées en
eertains endroits, quelques-unes paraissent ratatinées, dépourvues de
prolongements : le réseaun fascicnlé fait complétement défaut. Les fais-
eeanx radieulaires qui en partent sont colorés d'une facon claire. — Il
en est de méme du noyau de hypoglosse, dont les cellules manguent
tont 4 fait par place, on sont ratatinées et privées de leur noyau.
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Le novau du irochléaire est plus altéré que celui du motenr oculaive eom-
mun... Le noyau oculo moteur est trés atrophié dans toute son étendue.
Les lésions toutefois ne sont pas aussiavanedes que dans le casde Gawers
(ui ne trouvait que denx 4 trois cellules normales dans chagque coupe.
Iei, ehaque coupe renferme 20 4 30 cellules fortement revenues sur elles-
némes, angulenses, dépourvues de novau ou de prolongement, enfin
vacuolisiées, L'étal vacuolaire des cellules est regardé par Leyden comme
caractéristique de la myelite aigue et signalé par Benedikt dans la pa-
ralysie bulbaire progressive. Jusqu'icl cette altération n'avait pas été
indiquée dans les examens microscopiques d'ophtalmoplégie nucléaire.
Les vacuoles sont tantdt trés grandes, entourdées d'un reste de protoplasma
cellulaire, tantot petites et alors elles sont au nombre de denx, trois ou
quatre, dans une méme cellule. Les cellules vacuolistes sont d’autant plus
rares qu'on approche du cerveau. En somme, le processus dégénératif a
frappé tout d’abord le novan du trochléaive droit, puis celui du edtdé gau-
che ; ensuite il s'est propagé & pen prés symétriquement vers le hant, in-
téressant toujours le cité droit le premier; le résean fascienlé est altérd
dans le novau oculo moteur tout entier ; les racines intra médullaires sont
diminuées de volume, et les faisceaux qui en partent trés atrophiés. Le
tissu fondamental n'est pas particuliérement atteint. L'hyperhémie est
considérable dans toute la région. Enfin les noyaux de Westphal présen-
tent peu d'altération. — La racine ascendante dua trijumean qui a été sui-
vie depuis 'origine apparente du nerf jusqu’dla hautenr du premier nerf
cervical, a été tronvée dégénérée. L'auteur discute la cause de cette dégé-
nérescenee qui peut dépendre, ou hien d'une atrophie des cellules gan-
glionnaires composant le noyau de la 5 paire, on bien d'une complica-
tion toute fortuite, et rappelle 4 ce propos les nombreux travaux qui ont
paru sur cette question.

Quant i la cause premif},i'e de la maladie, elle est tolalement in-
connue. « On sait quelle obscurité régne encore sur I'étiologie de
la paralysie glosso-labio-laryngée et de Iatrophie musculaire pro-
gressive; on m'est pas plus éelairé en ce qui concerne la polien-
eéphalite » (1).

(1) ParmesTiER et GuiNos. Lac.cit, p. G4,







de Uoculo-moteur commun. La substance fondamentale paraissait in-
tacte. Dans la partie supérieure du noyan de 'oeulo-motenr comimun
existaient denx amas de cellules ganglionnaires non signalées jusqu'a-
lors....... (1)

Les deux novaux pathétiques avaient leurs cellules ganglionnaires
intacles. Par contre, il existait une atrophie 4 pen prés compléte des
cellules composant les amas ganglionnaires, non décrits parles anteurs,
et qui se trouvaient entre les pathétiques....... Sur leur trajet intra mé-
dullaire, les nerfs pathétiques étaient en état d'atrophie compléte.

Atrophie trés prononede des racines des oculo moteurs externes et de leurs
noyaux, du nerf hypoglosse et de son noyau, & gauche. Dans le nerf,
oplique, les fibres nerveuses étajent intactes ; 4 la périphérie, existaient
les traces d'une prolifération interstitielle. Dégénérescence grise des cor-
dons postérieurs, allant du segment cervical & la partie inférienre de la
moelle. Cette dégénérescence occupail deux faisceaux distinets, séparés par
une couche intermédiaire de substanee saine. Elle oceupait eette portion
des cordons postérieurs, dont I'altération, suivant Westphal, entraine
I'abolition du phénoméne du genou.

Toutefois, sans parler des lésions périphériques, on peut voir
survenir, dans le tabés, des ophtalmoplégies, sans aucune lésion
des noyaux. Ainsidans un cas de Kahler.

La lésion sitge alors plus haut (Ependymite), et agil soit en
intéressant les centres coordinaleurs sus-nucléaires, soit en
interrompant les communications de ces centres coordinateurs,
avee les noyaux. Nous reviendrons sur ce point intéressant i pro-
pos de la forme aigui, ou le sitge sus nucléaire de la lésion qui
produit  Pophtalmoplégie est rendu évident par le résultat des
nécropsies. Voici ce cas de Kahler :

OBSERVATION XXXVII (KAHLER, cite par Duroun) 1882,

Une paralysie partielle du moteur oculaive commun se développa chez
un tabétique. avee de violents maux de téte. Trois mois plus tard, la

(1) Yoir: anatomie de la région nucléaire, page 23,
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paralysie avait complétement disparn et ne reparut pas jusqu'a la mort
du malade. L'autopsie démontra, outre les modifications tabétiques or-
dinaires, une prolifération de I'épendvme dans I'agquedue de sylvius
obstruant méme le canal par places. La substanee grise entourant 'aque-
duc avait de nombreux vaisseaux dilatés, 4 parois épaissies. Les
noyaux et fibres dela3e paire étaient normaux.

Dans ['Ataxie hévéditaire ou maladie de Fridereich, on
observe bien du nystagmus, mais pas de paralysie oculaire.

La Selérose en plagues peul inléresser les novaux protubéran-
Liels, mais ce n'esl pas un cas fréquent, si 'on s'en rapporte a la
statistique de Dufour (2 cas sur 220). D’aprés M. Parinaud, il
ne s'agit habituellement que de simples parésies, frappant surtout
les muscles extrinséques, el rarement 'iris,

La paralysie géndrale peut également amener des paralysies
oculaires (Dufour: 1 cassur 220); Falret, Magnan en ont rap-
porté des exemples. Mais peut-étre s'agit-il la, non delésion directe
des noyaux, mais de leur compression par les proliférations épendy-
maires s1 souvent constatées dans cette maladie, ou encore de lé-
sions sus nucléaires, proprement dites,

Enfin plusieurs auteurs (parmi lesquels G. Ballet, en France)
onl signalé des ophtalmoplégies, au cours du Goilre exophtal-
migue, argument de grande valeur pour les partisans de la théorie
bulbaire de cetle affeclion. Nous y reviendrons plus loin.

Signalons encore la Méningite cérébro-spinale épidémigue

(Leyden).

b) Dans les intoxications el les maladies infectieunses.

Les intoxications chroniques par le plowb, Ualcool, la nico-
téne donnent lieu parfois a des ophtalmoplégies, mais la plupart
des cas recueillis se rapportent aux formes d’ophtalmoplégies su-
haigues. Nous les étudierons plus loin.

Il en est de méme, dans les maladies infectieuses, telles que la
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diphtérie, la fievre typhoide, la scarlatine (irés rarement dans ces
deux derniéres maladies).

¢) Dans les inaladies geéncrales et les dyscrasies.

La Syphilis est une canse [réquente de paralysies oculaires,
Néanmoins Dufour conclut que « les paralysies nucléaires des
museles des yeux sonl assez rarement causées par la syphilis ».

("est aussi ce qui nous semble résulter des nombreuses obser-
rations que nous avons éludiées i ce point devue. ELDufour ne
parle que des paralysies nueléaires isolées. Ce qui est vrai pour
ces paralysies I'est encore bien plus pour l'ophtalmoplégie, telle
que nous 'avons définie. « Méningiles seléreuses el gommeuses,
lésions artérielles aboulissant & un ramollissement vulgaire, gom-
mes el scléroses de la subslance eérébrale, exostoses, périostites. ..
outes ces productions pathologiques peuvent, dil Blane, servir
dexpression anatomique i la vérole dans les paralysies de 'oculo
moteur ». Cela est vrai. Mais on ne connait guére d'exemple in-
disentable, ol une lésion des noyair par production syphilitique
ail été constalé.

Le plus souvent la syphilis frappe le tronc méme des nerfs a
la base du crane et donne lieu ainsi & des ophitalmoplégies mixtes
d’origine basilaire.

Diabéte. — Les paralysies dépendant du diabéte sont rares. Du-
four n'en a réuni que T observations. Elles peuvent frapper les
muscles intrinséques (paralysie de I'accomodation) ou les extrin-
séques. Mais il s'agil plus souvent de paralysies isolées que de veé-
ritables ophtalmoplégies. MM. Galezowski, Despagnet ont
publié nombre d'exemples de cetle affection.

Les noyaux moteurs sont dans ces cas vraisemblablement lésés
par des troubles cireulatoires ou par de petites hémorrhagies sem-
blables & celles qui se produisent dans la rétinite diabétique.
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1l ne faut pas confondre les paralysies dues an diabile, avee les
paralysies nucléaires, bien plus fréquentes, qui saccompagnent de
glycosurie. Ce sont ordinairement les paralysies de la 6 paire,
ce qui s'explique parla proximilé de 'éminentia térés et des cen-
tres du 4* ventricule en rapport avec la glycosurie. Nons rappor-
tons plus loin (1) un bel exemple d'ophtalmoplégie mixte, que
nous avons eu occasion d'observer el qui s’accompagnail d'une
production abondante de sucre.

d). Par des affections locales, siégeant av niveaw de la région
nucléaire,

Des fusmenrs diverses ont pu amener des paralysies nucléaires
soit par envahissement direcl, soit par compression a distance.
Le plus souvenl il s’agissait de productions tuberculeuses.

Des hémorrhagies, dans la’région des noyaux, peuvent amener
des paralysies correspondantes. Leurs causes sont extrémement
variables, depuis lartério-sclérose jusquan traviialisiie.

Nous ne faisons qu'indigquer ces causes diverses qui donnent
bien lieu, il est vrai, & des paralysies nuecléaires, mais rarement,
en somme & des ophtalmoplégies vérilables, pour arriver a I'étude
des lésions dans les formes aiguits de lophtalmoplégie.

BB. Forme aigue. (Efiologic el Pathogénie.)

Nous avons vu que la forme aigué de ophtalmoplégie est d'une
bien autre gravité que la forme chronique, et se lermine souvent
el rapidement par la mort. Quelles lésions donnent lien a celte
forme aigué ? s'agit-il d'un processus, différent par son mode d'é-
volulion, mais analogue par sa distribution systématiquement nu-

(1) Voyez 0. unilatérale.
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eléaire, a celui de la forme chronique ? C'est la théorie qu’ont adop-
tée Wernike, Thomsen, Kojewnikofl, et avec eux l'école de
Charcot.

L'ophtalmoplégie aigué devient le pendant de la paralysie bul-
baire aigui et de la paralysie spinale antérienre aigué.

Cette opinion est-elle exacte ? Nous ne le pensons pas.

('est, disent lous les auteurs, & Gayet que revient le mérile
d’avoir le premier donné la démonstration anatomique de I'origine
nucléaire de I'ophtalmoplégie.

Cas de GaYET. Autopsie. (Résumée par Gumnox el PARMENTIER). Voir
la partie clinique, page 58.

Intéorité 4 pen prés compléte de la portion fascienlée des pédoncules
des deux edtés : de la partie eentrale des fibres de l'espace inter pédon-
culaire ; des tubercules quadrijumeaunx, et de la partie latérale et
supérieure dn pédoneule droit.

Altérations inflammatoires caractérisées par une rougeur assez in-
tense, apparence de sclérose des tissus jointe f un certain degré de ra-
mollissement, le tout hyperhémié, portant sur les points snivants :

Le loens niger des denx cdtés, les fibres des pédoneules eérébellenx
supérieurs, 'aquedue de Sylvius et son pourtour. Sur une coupe anté-
ro-postérienre, on peut voir que : 10 Cette Iésion part en avant, de la
commissure postérienre, qu'elle enveloppe eomplétement, de la partie
postérienre du chiasma optique, ¢'est-i-dire du corps pituitaire et de la
lame criblée, enfin de la région ol pénétre le motenr oculaire commun,
pour 20 longer le hord supérienr de la protubérance annulaire, envahir
suivant une ligne courbe dconcavité inférieure toute la portion la plus
élevée dn faisceau innominé du bulbe et redescendre sur le plancher
duo & ventricule jusquan bee du ealamus, 30 de 4 remonter vers les
tubercules quadrijumeaux sous lesquels elle passe, el enfin 49, envahir
les rénes postérienres de la glande pinéale, puis celte glande elle-
méme et revenir vers la commissure antérieure que l'on voit se dessiner
enblanc 4 sa place ordinaire, Enfin les couches optiques tout entitres
présentent la méme altération. Des coupes microscopiques faites sur
la face interne de la couche optique aussitdt aprés autopsie, onl perinis
de reconnaitre, au sein d'éléments nerveux, une grande fquantité d’élé-
ments nueléaires colordés en rouge par la purpurine el au sein de la pre-
paration, une fermentation trés abondante des capillaires sanguins. 8i on




s'en rapporte, dit Gavet, 4 cel examen nécessairement superficiel, il
s'agissait 1 d'une véritable encéphalite diffuse.

Les vaisseaux cérébraunx, examinés avec soin n'ont, pas présenté
d'altérations.

La lésion portail, on le voit, en autres poinis, sur la substance
grise formant {a paroi dv 3° ventricule, sur les couches op-
tiguees, sur la base des twherewles gquadeijvimeausr. Mais les
noyaux eux-mémes élaient-ilz atteints ? Les recherches d'Hensen
el Voelk e rs n'avaient pas encore appelé laltention sur les noyaux
protubérantiels ; aussi, Gayel n'en parle-t-il pas.

Mais les auleurs qui sonl venus ensuile sont plus explicites.
Wernicke, dans =on Traité des maladies nerveuses, a publié trois
cas de poliencéphalife aigue hémorrhagique. Sagissail-il vérita-
blement de lésions nueléaires 7

Laissons la parole i Guinon et Parmentier :

« Les lésions, disent-ils, constalées dans les autopsies sont trés
caractéristiques, par leur concordance sur les points essentiels.,

Wernicke atrouvé la moélle intacte, de méme que le cerveau,
a la sewle exception de la substance grise des parois dw 3° ven-
tiricule, de Uaguedue de Sylvius, et duw plancher dw 4° ventri-
cuele, qui étaient fareis d’hémorrhagies miscroscopiques, au pourtour
desquelles se voyaienl des cellules granuleuses., Tous les fissus
sous jacenls fibres el noyauwr ocvlatres nolanvnent) élaient
SGTRS. »

1l ne s'agit done nullement,dans les casde W e rni ¢ k e,pas plus,
que dans celui de Gayel, d'une lésion nueléaire systématique,
analogue a celle de la forme chronique.

Peuapres, Koje wnikoff a rapporté un eas semhblable d’ophtal-
moplégie i forme aigné, également snivie de mort.

Yoici l'auntopsie (résumée)

« (Edéme pulmonaire, aux bases, Ceeur normal. Aortite athéromatense.
Reins normaux.
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Les méninges s'enlévent facilement ; elles présentent pav place des
opacités. Vaisseanx de la base du cerveau normanx.

Ventricules dilatés par une assez grande quantité d'un liquide trans-
parent : épendyme épaissie et reconverte d'une multitude de granulations
(épendymite chonique granuleuse).

Rien d'anormal i la surface des couches optiques.

I'ne section transversale & travers les deux couches optiques, fit voir
que sur leurbord interne tonrné vers le 3¢ ventricule passait une hande de
conlenr grisitre parsemde de pelits points rouges. Au microscope, on
la trouva constituée par une énorme quantité de globules sanguins, plus
o moins altérés, Toute la partie restante des couches optiques parais-
sait dtre intacte et I'on ne trouva rien non plus d'anormal dans les an-
tres parties du cervean,

Dans le 42 ventricule, 'épendyme élait épaissie el recouverte de pelites
granulations, Moelle et ses méninges normales. Nerfs et bandelettes
optiques, normanx.

A l'examen microseopigque, on constata que les vaisseanx sanguins des
couches optique regorgeaient de sang; en outre le long du bord interne
de la counche optique tourné vers le 3e ventricule, jusqu’a 4 millimétres de
profondeur, le tissu était parsemé d’hémorrhagies ecapillairves, de vo-
lume variable, la plupart inférienres en volume & une téte d’épingle.
Dans les deux couches optiques, ces hémorrhagies étaient distribudes
svmétriquement.

Elles allaient en diminuant d'importance et de nombre, jusqu'i la par-
tie antérienre des couches optiques. En arriére, elles gagnaient la par-
tie postérienre de ces organes ef allaient sans interruption jusqu'a 1'a-
quedne de Sylvius. « Des hémorrhagies semblables, dit Kojewnikoft,
entouraient de tous edtés 'aqueduc de Sylvius, mais la aussi, elles ne
se trouwvaient guedans les pariies les plus voisines des parois de ce
dernier. Dans guelgues coupes, ces hémorrhagies se vovaient awussi
dans le novau lui-méme du nerf moteur oculaire commun. Plus en
arriére, ces altérations existaient aussi dans la partie antérienre de la
protubérance ; les hémorrhagies v &taient assez abondantes et étaient
accompagnées d'un ramollissement du tissu : mais elles ne se vencon-
traient qu'immédiatement sous Uépendyme, dans lo subslance grise
quit forme le fond di he ventrienle : elles n'alladent pas plus profonde-
mejt, w

De la moitié antérienre de la protubérance, les hémorrhagies allaient
en diminuant. Vers la partie postérienre, le tissu ne présentait rien
d'anormal, de sorte que les noyaux de la G el la 70 paire élaient
iniacls.
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leiencore, le processus hémorrhagique est absolument limité a
la substance grise eavitaire qui forme les parois de l'aqueduc de
Sylvius, du 4° et du 3° ventricule,

Tous les noyaux des nerfs moteurs oculaires sont intacts.

Un peu plus tard (1888). Thomsen est venu apporter deux au-
Lres faits d’ophlalmoplégie i forme aigui, chez des aleooliques, sui-
vis de mort rapide. 1l a pu pratiquer les autopsies. Yoici quels en
furent les résultals :

! Premier cas de TuHomsex. — dutopsie (résumdée). Voir la partie

' clinique page 5.

: Les noyaux de 'hypoglosse, du vague, de Lacoustique, du facial et du
| trijumean sont complétement sains. Dans les noyawe des abducens, des

trochléaires ef des oeulo motewrs, la distribution des cellules est abso-
Lument normale ; il en est de méme de la forine, des dimensions, el
des prolongements de ces cellules. Proloplasina el noyaite Rormane.
Les fibres vadiculaives de tous les nerfs craniens, en particulicr des

. nerfs de l'eeil, sond normales.

kl Par contre, outre une turgescence de tous les vaissaux, on trouve des

' petites hémorrhagies, multiples, depnis des dimensions microscopiques
jusqu’a des dimensions visibles a I'eeil nn, et dont le nombre va en aug-
mentant de hasen haut. Ellessont surtout abondantes dans la substance
grise quiocenpe le plancher du 4® ventrieule, et celle qui est antour de
lagquedne de Svlvins @ elle sont rares dans les novaux des nerfs, et tout
A fait isolées dans la substance blanche du bulbe et de la protubérance,

i Les parois des vaisseanx ne présentent pas d’altéralions manifestes.
H Cependant, dans certains points, on trouve des dilatations anévrysmales,
i dont I'une était manifestement rompue.

Les tubercules guadrijwmeaus anlériewrs el postericurs sont le siege
| d'hemorrhagies en masse.
i Dans les noyaux de I'oculo moteur, il n'y a que de rares hémorrha-
t gies. I1 parait y en avoir un peu plus dans le noyau du trochléaire.
|

Dans le second cas que publie Thomsen (voir page 59), on re-

trouva les mémes lésions. On y trouve de plus un certain degré de

b dégénérescence des cellules ganglionnaires, surtout marquée

| dans le noyau de 'abducens, beaucoup moins dans celui de 1'ocu-
o lo-moleur, el moins encore dans le trochléaire.
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On voit que les résultats sont différents pour les deux cas.

Dans le second cas, ot la maladie a duré plus longtemps (20
jours au lieu de 12), la lésion partie de la substance grise cavitaire
s'est étendue, de lavis de T hom sen, aux noyaux de hypoglosse
et du moteur oculaire externe, et a un degré moindre, & ceux du
moteur oculaire communn.

Mais dans le 1 ol la mort rapide (12 jours) a permis, pour
ainsi dive, de prendre sur le fail la lésion primitive, la disposition
des lésions est caractéristique. Les noyaux sonlabsolument sains.
« Dans le 17 cas (cas de Panthen),ajoule lui-méme Thomsen,
les noyawr ewa-mémes el les faisceava vadiculaires sont abso-
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¢ lument normana landis que le voisinage, ¢'est-a-dire lasubs-
« tance grise du plancher du &° ventricule et celle qui entoure
l'aqueduc, sont fortement hyperhémiques el Lraversées par de
nombreuses hémorrhagies capillaires, dont le nombre augmente
de bas en haut et qui sont particulitrement abondantes dans la
région correspondant au novau de 'oculo-moteur, sans d’ail-
lewrs atteindire ce noyaw awlrement g accessoirement, »
Remarquons encore que les tubercules quadrijumeaunx sont éga-
lement farcis de foyers hémorrhagiques.

Il résulle done, de toules ces autopsies (1), que dans I'ophtalmo-
plégie aigué (du moins dans cetle forme qui, s’accompagnant de
somnolence invineible el de phénoménes réactionnels cérébraux,
aboutit & la mort en quelques jours ou quelques semaines) la lé-
sion ne sitge pas dans les noyaux prolubérantiels ou ne les occu-
pe quaccessoirement. I 'y a done aucune analogie a établivr en-
tre les lésions dela forme aigué et celles dela forme chronigue.

Dans la forme chronique, il s’agit bien d'une lésion frappant
systémaliquement les noyaux protubérantiels (poliencéphalite supé-

-
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(1) On pourrail rapporter de ces fails le cas de Duboys (observation XVII),
ot Pautopsie rigourcusement faite, dans le serviee de M. le Dr Duguel, n'a
montre avcune alléralion des noyaux moteurs,
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rieure chronique), analogue par conséquent a la lésion systémati-
que des cornes antérieures (atrophie musculaire progressive);

Mais dans la forme aigue, il n'y a aucun rapport entre la lésion
médullaire, qui frappe systémaliquement les cornes antérieures
(paralysie spinale aigu@) et la lésion protubérantielle, qui donne
naissance i I'ophlalmoplégie. Loin d'étre lésés syslématiquement,
les noyanx des nerfs de il sontici intacts , la lésion porle unique-
ment sur la substance grise cavilaire sous-épendymaire, qui forme
les parois du 3° ventricule, de l'aqueduc de Sylvius et du 4°
ventricule.

Done sil y a un rapprochement a établir, pour la forme chro-
nique entre la poliomyélite el la poliencéphalite supérieure, ce
rapprochement n'exisle pas dans la forme aigu@, qui ne comporte
pas, pour la protubérance une lésion systématique des noyaux et
oli la lésion n'est pas nucléaire, mais sous épendvmaire. 1l ne fau-
drait done pas conserver a cetle forme le nom de poliencéphalite
hémorrhagique que lui a donné Wernicke.

Les recherches de Perlia nous ont montré que la substance
grise de l'aqueduc de Sylving el les noyaux de 'oculo moteur ne
sonl pas en econlact immédial. mais bien qu'ils sont séparés par
un tissu de fibres serrées, trés fines, qui, parties des noyaux oculo
moteurs vont se perdre dans la substance grise de I'aquedue, et
sur ses cotés. Nous n'avons done nulle peine a coneevoir que la
lésion de cette substance grise puisse laisser les noyaux dans un
étal d’inlégrit-é parfaite. Comment done une telle lésion peut-elle
amener les signes d'une ophtalmoplégie nucléaire.

En produisant une compression plus on moins forte, sur les
novaux ? Cela est possible. Mais il faul se rappeler que nous ne
connaissons pas encore quelle voie suivent les fibres qui mettent
les noyaux en communication avec I'écorce. Et peul-étre est-cé




—_ T —

par la lésion ou la compression de ces fibres que se produit
Fophtalmoplégie (1).

Remarquons en effel que, sur les quelques cas que I'on posséde,
dans un eas(Cas 1de Thomsen), il 8'élait développd en quatre jours
une paralysie compléte des deux droils externes et des deux droits
internes, ¢'est a dive une paralysie des mouvements associes, el
pour le regard & droite et pour le regard & gauche. Dans les mou-
vemenls en haut el en bas, la mobilité n'était que diminuée, et
ces mouvements se faisaient par saccades, par secousses nyslag-
miformes, c'est-ii-dire qu’il existail une paralysie incompléte des
mouvements associés, pour 'élévalion el pour labaissement,
Puis, en pen de jours, lophtalmoplégie est devenue compléte.

Remarquons, d'autre part, que dans ce cas précisément, la
lésion hémorrhagique, en plus de la substance grise cavilaire,
oceupe les tubercules quadrijumeaux antérieurs et postérieurs
« qui sont le siege de foyers hémorrhagiques en masse ».

Or, si l'on se rappelle que d'aprés les expériences d’Adamuck,
confirmées par celle de Beaunis, les tubercules quadrijumeaux
antérieurs eontiennent les cenlres coordinaleurs qui président aux
mouvements associés des deux yeux, dans abaissement, I'éléva -
tion, le regard & droite ou & gauche, ete., n'est-on pas tenté
d'établir un rapprochement entre ces deux faits, et de voir dans
la lésion des tubercules quadrijumeaux, dans le cas de Thomsen,
la cause de 'ophtalmoplégie?

Adamuek supposait que les groupements cellulaires dans ces
centres élevés ne correspondent nullement au groupement des
noyaux dans la protubérance, et pas davantage, par conséquent,
aux groupements des fibres qui en émergent, gronpements qu'on
désigne sous le nom de 3¢, 4%, 6° paires. Cel agencement doit

(1) Voir Ophitalmoplégie sus-nucléaire, p. 203,




étre, au contraire, subordonné aux exigences de la fonetion coor-
dinatrice.

On comprendrait de eette facon que les voies de communication
entre les noyaux et les lubercules quadrijumeaunx, représenlées
peut-étre par le systétme de fibres que déerit Perlia, puissent
élre lésées par la lésion simple de la substance grise cavilaire,
sans lésion ni des novaux ni méme des tubercules quadriju-
meanx et amener ainsi le syndrome ophtalmoplégie aigui.

Quoi qu'il en soil,il nous semble démonteé que Vophitaliiople-
gie aigud, du moins dans sa forme grave déerile par Wernicke
sous le nom de poliencéphalite hémorrhagique, #'a pas wne
origine nweléaive. Elle appavtient au grovpe, encore anal
conni, des oplitalinoplégies sus-nucléaires.

Les causes qui peuvent donner naigsance a de semblables lézions
sont tout a fait inconnues. Un des malades de Werniclke avait
tenté de s’empoizonner avee de lacide sulfurique quelques jours
avant., Chez presque tous les malades, dans les cas connus, on
remargue des =ignes d'éthylisme plus ou moins prononeés. lls
étaient trég marqués dans les cas de Thomsen,

(.. Formes subaigues

Quant aux formes & marche subaigu#, susceplibles de guérison,
comme celles qui apparaissent au cours des maladies infecticuses
ou des intoxications, il semble bien qu’elles sont [réquemment
d’origine nucléaire. Il s’agit trés souvent, en effet, d'ophtalmoplé-
gies soit purement extérieures, soit uniquement intérienres. Elles
guérissent le plus souvent en quelques semaines ou quelques
mois, el on n'a guére l'occasion d'en praliquer les aulopsies.
Mendel aeu cependant 'occasion de pratiquer aulopsie, dans un
cas d’ophtalmoplégie aiguié avee paralysie du voile du palais, d’ori-
gine diphtéritique. Il trouva des altérations portant sur les cellules
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d'origine des nerfs et sur les trones nerveux eux-mémes. Notam-
ment, dans la prolubérance, au niveau du noyau de I'oculo moteur,
existaient des hémorrhagies capillaives, ainsi qu'une hyperhémie
considérable.

Peut-&ire esl-ce ainsi qu'agissent les intoxications, en détermi-
nant de petites hémorrhagies capillaires dans la région des noyaux,

Quanl aux maladies inleclieuses capables d'amener des ophtal-
moplégies nucléaires, ce sont, comme nous 'avons déja vu plus
haut, outre la diphtérie :

La fievre typhoide (Leyden, Gubler, Hervieux);

La scarlatine, (Collsmann);

LLa pneumonie, (Gubler, Mauthner).

Quant aux intoxicalions, aigués ou chroniques, ce sont surtout
celles par I'aleool, la nicotine, (Fontan, Jan): des alimenis ava-
riés, (Kraatzer; Leber, Cohn, Alexander, Groenouw:
Ces cas sont presque tous des ophlalmoplégies intérieures),
Gutmann, oph. extérieure aigué des 2 yeux; Le plombh, I'oxyde
de carbone, (Knapp., Leyden).

]
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OBSERVATION XXXVIII. — (Personnelle) Ophialmoplégie intrinsé-
gue unilatérale. Résumée).

M. Bon..., 38 ans, emplové, se présente le 9 janvier 1892, 4 la clinigque
de notre maitre, M. le Dr Despagnet.

Il ¥ a un mois, ce malade s'est apercu qu'il vovait trouble de I'weil
droit. Peu de jours aprés, il a remarqué qu'il avait la pupille droite di-
latée. Cet état a persisté depuis sans modification, malgré un traitement
par l'ésérine.

Actuellement, 1'état est celui-ci:

Tous les museles de la face sont sains. Le releveur palpébral est nor-
mal. Rien dans les annexes de I'eil. Les mouvements des globes ocn-
laires sont normaux dans toutes les directions. Pas de diplopie.

A I'weil droit, l'iris est moyennement dilaté [pupille légérement excen-
trique, située un peu en dehors et en haut), absolument inimobile d la
lumiére aussi bien qu'a accommodaltion.

Acuité visuelle @il droit: H + 1,25 V=1

Pour la vision nette & 20 eentimélres, I'adil droit a besoin d'nn verre
de 4 4 diopt. sph. convexes. 1l existe done aussi une paralysie accom-
modalive.

Fond de I'eil normal (controlé par M. le Dr Despagnel, champ visuel
normal.

L'eil gauche est absolument sain. Pupille normale, avee ses réflexes
intacts. Aucune paralysie de 'accommodation ; acuité H 4125V =1

Etat général satisfaisant. Le malade qui n'a pas d’antécédents héré-
ditaires ni personnels, est de ecaractére irritable, mais ne présente pas de
symptomes ni de neurasthénie, ni d'hystérie; cependant il existe une
certaine diminution du réflexe pharyngé. Réflexes rotuliens normaux.
Pas de signe de Romberg.

Le malade n’a jamais en la syphilis; il est marié et pére de deux trés
beaux enfants

Il n’existe aucune cause de voisinage qui puisse expliquer cette para-
lysie. Les dents notamment sont absolnment saines. On fait cependant
vérifier ce point par l'examen d'un’ spécialiste. Résultat négatif.

Traitement K 1 5 gr. instillation de pilocarpine.







L'wil droit est absolument sain. La pupille réagit parfaitement a la
lumiére et & I'accommodation.

9
| 0.0, 900 + 0,75 + 0,50 V= T

0.G 1,78 V= 1

Acuité visuelle, i 5 mélres

0D —+ 1,50

De prés ponel. prox. a 20 cent. avec 3 0.G 4+ 5

Il existe une paralysie de Uacconvmodalion dw edte gauche.

Le champ visuel est normal, ainsi que la vision des couleurs.

Rien du eoté du trijumean. Les dents sont absolument saines.

L'état général est bon. Pas de signesde tabés: pas de douleurs fulgu-
rantes, ni de erises viseérales. Pas de signe de Romberg. Réflexes rotu-
liens normaux. :

as d'amaigrissement, ni polyphagie ni polydypsie.
Polywrie légire. Rien dans les urines.

Rien du edteé des sphincters.

Ceeur, pas de lésions (troubles nerveux dun rhythme, caractérisés par
des séries de pulsations lentes, et des séries de pulsations rapides).

Revue @ plusieurs reprises, la malade n'est pas améliorée. (8 mars).

Yoici maintenant des cas d'ophtalmoplégie unilatérale plus
complexes: Le cas suivanl que nous venons d'observer récem-
ment nous parait présenter un intérét toul particulier. 11 s’agit en
effet d'une femme de 38 ans, trés bien porlante, chez qui est appa-
ru, il y a plusieurs années, un trouble de la vision qui ne lui per-
mit plus, pendant 6 mois, de travailler de priés. Puig. la vue re-
devint normale jusque il y a 2 mois. A ce moment est apparue
une ophtalmoplégie totale (intériewre et extévieure) de Ueeil
droit, en méme lemps quwne ophtalimoplégie purement tnté-
riewre, a Ueeil gavche, Un pareil fait ne peat gudre s'expliquer
par une lésion siégeant plus bas que les noyaux,

Voici l'obzervation de cette malade :




OBSERVATION XL. — (Personnelle). Ophtalinoplegie tolale diroite ;
ophtalmoplegie intrinségue gawche ; origine nuecléaire. (Redigée sur
les notes qu'a bien voulu prendre ponr nous, notre excellent ami
le Docteur Essap, aide de clinique).

Cos... Eugénie, 38 ans, lingére. Pas d'antécédents héréditaires. N'a
jamais fait de maladie.

Il ¥ a12 ans, la malade a souffert d'une trés violente névralgie sié-
geant 4 l'occiput et an sommet de la téte. Les accés de névralgie revin-
rent trés fréquemment pendant 3 mois. En méme temps élait apparu un
trouble de la vision qui ne permettait plus & la malade de travailler.
Cet état dura 6 mois, puis tout rentea dans l'ordre, et la santé de cette
fernme redevint parfaite.

Iy a 2 mois, elle apergul un matin, en se levant, qu'elle voyait
double, et remarqua que Ueeil droit s'était légérement devié en dehors.
Elle ne ¢’en préoccupa pas autrement tout d’abord, puis se déeida 4 aller
consulter le Dr Lelarge, qui U'envoya d la clinique de M. Despagnet.

Vient consulterle 15 mars 1892 : Diplopie eroisée.

(Eil droit. — Trés léger strabisme externe. Les mouvements de 1'eei.
s'exéeutentencore partiellement, dans le champ daction du droit externe-
De méme, pour les mouvements en dehors et en haut. Mais les mouvel
ments en haut, en dedans, en bas, aussi bien gqu’en bas et en dehors,
sont extrémement limiteés. '

Pupille dilatée ne réagit ni & la lumiére, ni & Paceommodation. L'ac-
commodation est parésiée, car la malade (qui n’est pas hypermétrope)
a hesoin pour lire i la distance normale d’'un verre de 4 1,50, V = 1.

(Eil gauche. — La musculature extrinséque est absolument normale.

La pupille est dilatée, un peu plus que du cdté opposé. Elle ne réagit
absolument pas, nia la lnmidre ni 4 accommodation. Paralysie par-
tielle de I'accommodation, comme & 'eeil droit, V = 1.

Etat général satisfaisant : Pas de troubles de sensibilité. Les réflexes
rotuliens sont légérement exagérés. Dispepsie habituelle. Rien d’anor-
mal dans le reste de 'appareil digestif.

Les appareils respiratoire et cireulatoire sont normaux. Toujours
hien réglée. N'a jamais eu d'enfants.

En somme, il existe une ophtalmoplégie intérieure double,
trés manifeste.

De plus, ilexiste une ophtalmoplégie extérieure, également trés
manifeste el franchement unilatérale.




Sont paralysés du coté droit :

Tous les museles extrinséques innervés par la 3° paire, c'esl-
a-dire les droils supérieur, interne, inférieur, qui sont presque
absolument paralysés, et le petitoblique, qui n'est que parésié;

Le grand oblique (4 paire) esl totalement paralyseé.

Le droit externe (6¢ paire) est parésié,

Il existe done & droite une ophtalmoplégie intérieure el exteé-
rieure complite unilatérale. La cause est inconnue, mais le sitge
ne peul guére dtre que nueléaire, élant donné (sans parler des
caraclores classiques de ces paralysies) 'existence d'une ophtal-
moplégie intrinséque isolée, a lwil gauche.

Or, si I'on comprend facilement qu'une ophlalmoplégie inté-
rieure, d'origine nucléaire, puisse étre unilatérale, on comprend
heaucoup moins aisément la possibilité d'une localisation unila-
Lérale pour une ophtalmoplégie extérieure ou pour une ophtalmo-
plégie mixle.

Supposons, en effel, une lésion des noyaux des muscles intrin-
sivques d'un seul edlé, du edté droit, par exemple, donnant lien
d une ophtalmoplégie intérieure droite. Supposons que le proces-
sus £'étende en arriére, pour intéresser a leur tour les noyaux des
museles extrinséques, et donner naissance a une ophlalmoplégie
mixte compléte, siégeant, bien entendu, tonjours du edté droit.
De tels faits cliniques sont assez communs, et nous en cilerons
hientdt des exemples. Yoyons s'ils sont explicables.

La lésion des novaux intrinséques droits, gagnanl en arriére,
a rencontré el détruit les novaux du moteur oculaire commun
droit; puis, bienque lenoyau droit du pathétique soit immédiatement
en contiguité avee le noyau de Poculo-moteur. elle I'a négligé,
(trés intelligemment, car ce novau diroif du pathétique innerve le
grand oblique gaweche el on n'aurail pas eu alors d'ophtalmoplégie
droite compléte, mais une paralysie des 3° el 6° paires i droite, el
de la & paire & gauche). Elle a done laissé intact le noyau droit
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du pathélique, et a saulé du edlé opposé sur le noyau gauche,
puis refranchissant de nouveau la ligne médiane, elle est revenue
léser le noyau du moteur oculaire externe droit.

Telles sont en effel, avee nos connaissances anatomiques ac-
tuelles, les lésions que suppose une ophlalmoplégie extérieure
unilatérale, de nature nucléaire. 1l faut que soienl lésés: du cité
correspondant al'eil malade, les noyaux de la 3¢ et de la 6° paires,
Du edté opposé, le noyan de la 4° paire, puisque le nerf pathéli-
que subil, dans la valvale de Vieusse ns, une décunssation totale.

Les fait elimques sont la, indéniables. Une ophtalmoplégie ex-
térieure compléte, nucléaire, peut exister. 1l fant done, de deunx
choses ['une, ou expliquer ces lésions en apparence =i illogiques,
ou rechercher si lanatomie elassique n’est pas ici en [aute, si le
pathétique s'entrecroise réellement.

Pour expliquer ces lésions des noyaux de la 3¢ et de la 6° paires
d'un eoté, el de la 4 de 'autre, Lichteim invoque la théorie des
paralysies fonctionnelles. Pour lui les novaux droils des 3¢ el 6°
paires, el le noyau gauche de la 4° paire, (el réciproquement) for-
ment un groupe d'éléments analomiques liés fonctionnellement,
concourant & une méme fonetion, Uinnervation des muscles de
I'e@il droit. Par suite, il est naturel que le processus pathologique
les frappe également, a exclusion des aulres noyaux,

Cela n'explique guére pourquoi le processus pathologigque suit
la marche, s1 bizarre que nous avons déerite. Sans compter qu’il
est probable que les centres commandant aux groupes fonetionnels
ne siegent point, nous I'avons vu. dans les noyaux protubérantiels,
mais plus haut, vraisemblablement dans les tubercules quadriju-
meaux.

Aussi Mauthner, et avee lui Schreder, von der Kolk. sere-
fusent-ils & admettre la théorie des paralysies fonctionnelles.

Ils font remarquer que si la majorité des anatomistes admet
I'entrecroisement du trochléaire, d'autres n'admettent qu'un en-
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trecroisement partiel (Henle), d’autres enfin le nient (Schreder,
von der Kolk, Exner). Par suile, ces auteurs, se basant sur les
faits cliniques bien constatés, préferent admeltre que les noyaux
correspondant & 'un des yeux sponl tous silués du méme edlé
dans la protubérance.

Malheureusement, nous sommes obligés de rester dans le doule
Jusqu’a ce que de nouvelles recherches physiologiques aient dé-
montré dune facon indéniable 'entrecroisement du pathétique,
ou bien jusqu'a ce qu'une aulopsie ail élabli que réellement tous
les noyaux sonl du coté correspondant a Peeil quils innervent,

Nous disons : malheureusement, ear, sans vouloir prendre par-
ti, il faul bien reconnaitre que cetle théorie est séduisante, Et il
v a des fails qui ne s'expliquent guére, si on ne 'admet pas. Passe
encore que dans une maladie déterminée, suivant un ordre nor-
mal, les groupes fonctionnels soient frappés systématiquement,
Mais dans un cas de traumatisme ? Comment., par exemple, inter-
prétera-t-on le fait suivanl :

OBSERVATION XLI. — Ophtalinoplegie nucléaive unilatérale, d ori-
gine trawmatique (E1ssex) (Résumde) ;

Il s’agit d'un état paralytique de la musenlature extrinséque de il
gauche, survenue chez un enfant de trois ans, 4 la suite d'une chute
sur la téte. Cet état s'est établi rapidement, puis est resté stationnairve.
Le malade est actuellement dgé de vingt denx ans, son état ne s'est pas
modifié. La santé générale est d'ailleurs bonne. Pas de syphilis.

L'wil droit est normal. ;

(Eil gauche. — Strabisme divergent.

Monvements d'¢lévation diminués., Sace aene saceades
kT e kbl rompagnent de saceades, de

Les mouvements en dedans, les monvements d’abaissement sont tola-
lement supprimés,

Le mouvement en bas et en dehors (grand oblique) fait absolumnent
défant.

Monvement d'abduetion conseryé .

Les mouvements en haut et en dehors, existent encore, trés peu mar-
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queés mais sans cotation, de sorte que ce mounvement semble di au fone-
tionnement de P'abducens et du droit supérieur parésié.

Ainsi done, du edté ganche, le droit externe senl est normal. Le droit
supérieur n'est que parésié. Le droit interne, le droit inférieur et les
deux obliques sont complétement paralysés.

Le releveur de la paupiére est normal, ainsi gque la musculature
intérieurs.

Voila done un cas on il existail une paralysie nucléaire des 3°
el &° paires de l'wil gauche. 11 est probable que la cause a élé
primilivement, une hémorrhagie, développée par le iraumatisme,
qui a pu ensuite donner lien & une ecicalrice, un kyste, une dilata-
tion vaseulaire, un petit anévrysme dans le voisinage immédiat de
la partie postérieure du noyau oceulo moteur.

Quoi de plus naturel que d'admetire quune pareille lésion, oc-
cupant la partie postérieure du noyaun de l'oculo moteur gauche,
touche également le novan du pathétique qui lni est immédiate-
ment contign? N'est-ce pas vraiment heaucoup plus simple que de
supposer, en admettant Pentrecroisement, que la lésion sest ar-
rétée jusle an noyau gauche du pathétique et quune autre hémor-
rhagie s'esl faile, par hasard (car il ne peul étre ici question de
paralysies fonctionnelles) précisément dans le noyau opposé, droil;
du pathétique.

Nous n’avons pas qualité pour trancher celle question, mais il
nous a paru intéressant d’'appeler l'attention sur ces cas embar-
rassants.

Nous avons eu l'occasion d’observer & la clinique de no-
tre excellent maitre, M. le D" Despagnet, un cas fort intéres-
sant d'ophtalmoplégie nucléaire umlatérale, @ marche subaigué,
s'accompagnant de glycosurie. Nous le rapportons ici.
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OBSERVATION XLII. — (Personnelle) Ophtalmoplegie nucleéaire
wnilatérale, @ marche subaigudé, s'accom pagnant de glycosurie.

Fl.... Ernest, quarante trois ans, comptable.

Pére mort tuberenlenx, un fréve eyphotique depuis 'ige de sept ans,
un autre mort & dix huit mois de méningite tuberculeuse.

Méve asthmatique et rhumatisante.

A en deux enfants, une fille bien portante, et un petit garcon resté
faible des jambes et mort & dix huit mois.

Lui-méme a marché trés tardivement., — Blennorrhagie & dix sept
ans, sans complication. Nie la syphilis, onn'en retrouve aucun indice.
Aleoolisme avérd : (habitudes avoudes, erampes, fourmillements, trem-
blements, pituites).

11 v a quatre ans, il aen quelques douleurs névralgiques dans la téte.

Il vadix huit mois, est survenue brusquement une paralysie de la
troisiéme paire droite. soignée par M le Dr Despagnet par liodure de
potassium et les conrants faradiques. Guérie maintenant, mais incom-
plétement.

Nous l'examinons le 11 juin 1891

Il va cing jours, légéres douleurs dans le edté gauche de la téte,
Légers bourdonnements dans les deux oreilles.

Il ya 2 jours, il s'estaper¢n que sa panpiére gauche tombait un
pen. Le lendemain, le ptosis était complet.

Etat actuel. — L'wil ganche est complétement fermé. Les denx pau-
piéres sont en contact par leur bord libre, le sourcil et le front présentent
leur aspect normal. Si on reléve avec le doigl la paupiére supérieure
gauche, I'weil apparait, immobile, le regard dirigé directement en avant.
Tout mouvement est lotalemenl impossible, si minime qu'il soit et dans
quelque sens que ce =oit.

La pupille gauche movennement dilatée, ne réagit ni 4 la lumidre
ni & l'accommodation. Le muscle ciliaire est également paralysé, car
pour la lecture 4 la distance normale, il faut placer devant il malade,
un verre convexe -~ io,

L'examen ophtalmoseopique ne révéle aucune allération, nides milienx,
ni des membranes profondes de l'eil. A I'ail droit, traces, de la paralysie
antérieure de la troisiéme paire (mouvements légérement limités en
haut et en dedans). Rien non plus & lophtalmoscope de ce edté. Musecu-
lature intérieure de ce ¢dté, normale. (Pas de signe d'Argyll Robertson.)

O0D:—1p V = 6/0.

0O G:V = 8/10.
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20 juillet. — Du eoté de I'mil, état stationnaire. La tunduncnla‘l la
somnolence persiste. D'autre part, Vexamen des urines déctle la dispa-
rileon die sucire.

Examen des urines (Dr Chabrié).

Densité, 1045,

Réaction, acide.
Couleur, jaune paille.
Odear normale.

Urée (par litre), 9 gr. 87.
(ilveose, neand.
Albumine, néant.

T aott — Méme état. Le sucre est reparu.

Densité, 10159,
Réaction, acide.
Urée, 14 gr. G0,
Gilycose, 18 gr.
Albnmine, néant.

Puis, le traitement par I'iodure étant continué avee persévérance, sans
régime spéeial, le suere disparait de nouvean, sans d'ailleurs que I'état
oculaire et cérébral soit modifié.

28 aoirt. — Ni albumine, nt suecre.

29 aoiit 91. — Pendant la nuit, le malade est pris d'une épistasis assez
abondante, puis survint une crise de convulsions eloniques généralisées,
suivie de perte de connaissance avec dyspnée. Le tout a duré environ
une henre. Il n'est resté au malade qu'une grande faiblesse.

Suppression de iodure de potassium.

Les jours snivants, polydipsie. Pas de pelyurie ni de polyphagie. La
paralysie oculaire ne s’est pas modifice, sauf peut-2lre pour le muscle
droit externe. L'excursion du globe est un pen plus accentnée de ce
odlé,

3 jours aprés la erise, l'examen des urines (pratiqué par M. Desforges,
interne dn service de M. le doetenr Rigal, qui a bien wvoulu se
charger de ces examens, i partir de cetle époque), indique 16 grammes
de snere,

8 seplembire. — La paupiére est moins flasque, s'ouvre un peu plus.
Pas de sueredans 'urine,

15 septembice. — Le malade s'est remis & iodure depuis 3 4 4 jours.
Pas de sucre dans lurine.
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29 septembre. — La paupiére tend 4 se relever davantage. Il existe
dans I'urine, 12 grammes de suere par litre,

22 oclobre, — Va beauncoup mieux. La paupiére relevée au tiers. Mo-
bilité compléte en dehors, moyvenne en dedans, en haut, en bas, et dans
le sens d’action des obliques.

Urines: trace de suere, impossible i doser autrement gqu’au seachari-
métre, Pas d'albumines.

14 novembre. — Le mieux s'accentue. Traces de sucre.

3 décembre. — Méme état. Glycose. 4 gr. 60 par litre d’urine.

17 décembre. — Va trés bien. Mobilité de 'eil presque parfaite dans
toutes les directions. Paupiére presque complétement relevie,

Le malade n'est plus reva pendant denx mois. Le & février 1892, il
rentre chez lui, le soir, en état apparvent d'ivresse légére. Dans la nuit il
est pris de phénoménes délirants, qui n’ont pas cessé pendant & jours:
léger délire, doux, tranquille, coupé pardes aceés de somnolence, qu'oc-
cupent la plus grande partie des journées.

Puis les idées délirantes ont disparu, pour ne revenir que de temps
en temps, mais la somnolence a persisté. 11 entre 4 ce moment & I'hdpi-
tal Necker, o il reste jusque dans les premiers jours de mars.

Nous le revoyvons 4 ce moment: Plus dedélire ni de somnolence. Mais
I'état de l'wil est beaucoup moins satisfaisant qu'en décembre : Léger
ptosis. Excursion presque compléte en dehors, mais trés diminuée en
dedans, en haut, et en bas. Lesréflexes pupillaires & la lnmiére et 4 'ae-
commaodation, existent, mais trés diminoés,

Bien que cetle observalion, loule récente, soil foreément incom-
pléte, nous avons eru cependant, devoir la reproduire & cause de
I'intérét gqu'elle présente,

Qu'il s'agisse, en effet, d'un diabdte. exislanl antérieurement,
(polydypsie, diminution des réflexes patellaires, et du sens gé-
nital, furonculose)et ayant amené 'ophtalmoplégie , ou bien que ce
symptome soit dd d une cause nueléaire primitive. causant i la fois
I'ophtalmoplégie et la glycosurie (absence de sucre au début, dis-
parition & plusieurs reprises, sans régime spécial. bon élat géneé-
ral, phénomenes de somnolence, rappelant assez bien sous une
forme subaigué le cas aigu de Gayel):dans les deux cas,l'ophtal-
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wmoplégie, si franchement unilalérale, ne s explique quére que
par wie cause nucléaive, et les difficultés d'interprétation que
nous avons discutlées plus haut (entrecroisement du Lrochléaire)
ne laissent pas que d’exister ici.

Voici un autre eas d'ophtalmoplégie unilatérale extérieure, d'o-
rigine diabétique,

OBSERVATION XLIII (Personnelle) Ophtalmoplégie extériewre unila-
térale, progressive, aw cours du diabéte

Mme. Ch..... 50 ans, sans profession. Le pére est mort d'un cancer
4 Pestomac. La mére-avait une cataracte double. Une seur est morle,
aprés opération d'un kyste de lovaire.

Bonne sanlé antérieure. Depuis un an, a commencs? i s santir souf-
frante. Sensation, d’aceablement surtout le matin an réveil. Douleur de
téte, doulenrs lombaires. Palpitations de cenr.

Elle s'essouffle facilement. Pas d'affection organique du ceur.

Il v a 4 mois, dans la rue, elle s'apercut sondain qu’elle voyait double;

Elle voyait deux trottoirs ». Sensation de vertige. Ces froubles dispa-
raissaient en fermant ['un des deux yeux.

Pas de douleurs, pas de réaction cérébrale. Acuité normale comme an-
paravant. ..

Les choses allérent en s’aggravant pendant denx mois. Elle était obli-
gée & ce moment pour voir, de tournerla téte du eité de 1'objet. Elle
alla consulter un spécialiste qui fit examiner les urines, on reconnut la
présence de glycose

Il ¥y ad semaines, elle s'aper¢ut que la paupiére supérieure droite, éait
tombante. Puis quelgues jours aprés, 'osil était absolument fermdé. Si
elle levait la paupiére aves le doigt, celle-ci retombait anssitot.

L'eeil droit #tait absolument fixe et immobilisé. La malade ne pouvait
lui faire exécuter ancun mouvement ni en haut ni en bhas, mais seule-
ment un trés léger monvement en dehors. Les obligues élaient également
paralvsés,

Larmoiement. Dounleurs légéres dans le soureil.

Traitement K12 gr. frictions noix vomique et eau de Cologne.

Trois semaines aprés, la paupiére supérieure commenca 4 se relever,
et le globe i se mouvoir. Huit jours plus tard, disparition presque com-
pléte de tous ces accidents . Lamalade a remarqué que quand elle levait
avee le doigl la panpiére, Uil qui était fixe, voyait parfaitement bien,
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mais directement devant soi, L'acuité 4 distance était parfaite, et l'ae-
commodation était respectée, car elle pouvait de cet il seul, live un jour-
nal 4 la distance normale (étant donné son dge).

Actuellement, tout est rentré dans U'ordre. Paupiéres et membranes de
I'eeil normales,

Tous les mouvements des museles sonl redevenus normanx,sauf cepen-
dant ceux du droit supérieur. Ce muscle reste encore un peu parésié, et
dans le mouvement d'élévation des denx yeux, la pupille droite reste &
queliques millimeétres au dessous de la pupille gauche. Les réflexes pupile
aires sont normaux des deux edtés.

Milieux transparents. Emmetropie, & la Kératoscopie; fond de 1'ail
normal,

Pas de syphilis, pas d'autres affections générales, présence persistant
du sucre dans les urines.

Bien des cas d'ophtalmoplégie nucléaire unilatérale ont éLé pu-
bliés, depuis 'époque ot Blane déclarait dans sa thése n’en con-
naitre qu'en seul,celui de Bamberger.

Il en existait pourtant déja d'autres (Hirsehberg).

Nous en rapporlons quelques-uns.  °

OBSERVATION XLIV. Bampercer, 1885, (Résumée par Deroun)

Une fermine de 53 ans fut atteinte, il va 3 ans, de violentes douleurs
de téte, puis de paralysie dn facial droit avee strabisme ef anesthésie
du trijumean. Elle présente maintenant une paralysie compléte & droite
des 3¢, 4e, G¢ et 7° paires, incompléte des 52 Ue et 41¢ 'acoustique est
trés légérement atteint.

Comme le remarque Dufour, ce qui fait admeltre ici une ori-
gine nucléaire, ¢’est l'intégrilé presque complete de l'acoustique,
qui ne présentait en effel que des lésions insignifiantes, tandis
que le facial, son voisin immédiat a la base, élail complétement
paralysé. De plus, Uolfactif et le nerf optique d'une part, le pneu-
mogastrique et!’hypoglosse élaient absolument intacts.

Nous avons déja cité le cas de Hirschberg. Nous n'y reviendrons

pas (voir pages3.)




OBSERVATION XLV. — Bexepikr (in Th. de Durous).

Homme de 35 ans. Six semaines aprés le début de I'affection, on con-
state une paralysie 4 droite des 5¢ 7e et12e paires ; plustard il &'y ajoute
une pa t';il}':;in-lc la 3¢ paire; el ensuite des (8 4¢ et de }rzlil'u:-'-, avee myosis.
Enfin, aprés un an, paralysie de la 1 paire droite.

Il semble an premier abord qu'il s'agisse ici d'une affection
basale. Mais une affection aussi étendue, & la base, n’aurait cerlai-
nerment pas épargné le nerf oplique,

De plus, lintégrité de la muscnlature intrinséque de il décide
en faveur de I'origine nucléaire,

OBSERVATION XLVI. Diaxoux (in Th. de MonrgL)

Pendant le eours de I'année 1886, M. le professenr Dianoux fut appelé
i donner ses soins 4 un garde-forestier Agd de 72 ans, mais vigonreux
encore. Rien & signaler dans sa santé, en dehors de son trouble oculaire.
L'eeil gauche est atteint d'ophtalmoplégie externe compléte avee ptosis
modérd ; Pacuité visuelle est intacte, ainsi que les mouvements de Uiris.

Laffection a débuté par de la diplopie laguelle a disparu quand le re-
leveur a é1é atteint. La marche a é1¢ lente et progressive et le débul
remonte & plusieurs mois. La paralysie est compléte, I'eeil reste absolu-
ment immobile. M. Dianonx institue immdédiatement un traitement par
I'iodure, de sodium I'éléctricité, la stryvehnine et les révualsifs. Au bout
de quinze jours le releveur fonetionne mienx et des monvements de con-
vergence se manifestent. Le malade est renvoyé chez lui, continue i &'
lectriser et, aprés deux moisla guérison est compléte.

Dans tous ces eas, 'ophtalmoplégie était, on le voil, ou mixte,
ou extéricure, mais en tous cas, les museles extérieurs atteinls
élaient innervés par les trois |}i'|il‘IE:~‘| nerveuses, 3°, 4 et 6°.

Bien qu'au sens théorique du mot, il n'y ait que ces cas seuls
qui soient des ophtalmoplégies,il n’en est pas moins vrai que lorsque
tous les muscles extérieurs d'un @il sont paralysés i Pexeeption du

i




Gd. oblique (47 paire), 'aspect clinique du malade reste sensible-
ment le méme,et que l'on peul placeran rang des ophtalmoplégies,
des cas semblables, ol il n'y a en somme qu'une paralysie des 3°et
6° paires,

On n'a aucune peine & comprendre 'unilatéralité de pareilles lé-
sions nucléaires .

Voiei quelques exemples de paralysies nueléaires unilatérales des
4% el 6° paires.

OBSERVATION XLVII. — Mavuraxer (Fall. 35).

Chez un homme de 40 ans, syphilitique depuis 5 ans, est apparn ilv a
un an une paralysie du sphineter et de 'accommodation & gauche. Toute
' Iannée, aucun trouble nerveux, auneune autre paralysie. Actuellement,
loctobre 1884), au bout d'un an, diplopie : on trouve : paralysie du droit
supérieur et de I'abducens gauche. Aueun phénoméne cérébral, diagnos.
tic : paralysie nuecléaire progressive, d'origine syphilitique.

OBSERVATION XLVIII — MavTaNER 1889,

Paralysie unilatérale du droit supérieur et du droit externe chez un
homme de 45 ans ; diagnostic ; paralysie nueléaire inecipiens.

OBSERVATION XLIX. Mosius, 1882 (Résumée par Durour).

L'aceommodation, I'iris, puis les autres branches de la 3¢ paire, la 6¢ et
la 7e droites, se paralysérent successivement, chez un syphilitique. Des
symptomes bulbaires, une paraplégie vinrent sy ajouter. Malgré cela,
une cure spéeifique fit disparaitre tous les accidents pathologiques,

Les ophlalmoplégies unilatérales de nature nueléaire demandent
surtout & étre distinguées des ophtalmoplégies unilatérales, d'ori-
gine basilaire. Nous y reviendrons plus bas en détail. Disons des
A présent que I'élément capilal du diagnostic, est celui-ci . La
musculature intérieure est-elle, ou n’est-elle pas paralysée ? Si
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elle 'est, la cause basale, peut #ire admise, mais la nueléaire n'est
pas foreément exclue. Le diagpostic se fait a laide d'antres éléments
concomitants.

8i au contraire, la musculature intérieure est intacte, il ne peut
s'agir, saul le cas rare d'ophtalmoplégie extérieure périphérique,
que d'une ophtalmoplégie nueléaire.(1)

Lorsque, comme dans notre observation xxxx, une ophtalmoplé-
gie tolale d'un il s‘accompagne d'une autre ophlalmoplégie, dis-
sociée, de 'aulre il (soil extérieure, soil intérieure), ¢’est encore

i une cause nucléaire que l'on devra songer.

(1) 11 ne peut, en elfel, tre question ici des lésions sus-nucléaives. Los
lésions sus-nucléaires ne produisent pas de paralysies des museles oculaires
i'un senl eobé, mais bien des ]i-iﬂ'!tlj'*ii!".i des mouvemenls associés, dans les
deux veux.




OPHTALMOPLEGIES CEREBRALES NON NUCLEAIRES
(corticales, sus-nueléaires, radiculaires.

;\I.. Ul"ll'l'.\l.ll{}!*l,ll-',ll-lI-::-t SUS-NUCLEAIRES ET CORTICALES.

bien qu'une Lelle lésion soil théoriquement possible, il n’existe
pas d'exemple d’ophtalmoplégie d'origine corticale. On ignore
du reste quels sont les points de I'écoree qui commanderaient aux
muscles des yeux.

Une seule exceplion doil étre faite, pour le centre du releveur
de la paupiere supérieure. Grasset el Landouzy ont les pre-
miers attiré 'attention sur une blépharoptose isolée, due & une
lésion de I'écorce de 'hémisphére du cdté opposé. Ces auteurs lo-
calisaient le centre du releveur au voisinage du pli courbe.

Il n'est gudére possible aujourd’hui de mettre en doule I'exis-
tence d'un ptosis isolé, di i des lésions corticales de 'hémisphére
opposé. Mais la localisation exacle est encore mal connue Noth-
nagel, Charcot et Pitres se sont fortement élevés contre la lo-
calisation au voisinage du pli courbe. lls ont fail remarquer que
la plupart des faits rassemblés par Landouzy ne prouvent rien,
puisquil s'agit presque constamment de lésions multiples, el
quant aux rares observations de cet auteur qui ne mentionnent
pas d’autres altérations que celles du pli courbe (observ. 1 et 3)
elles cont trop coneises pour entrainer la conviction. Dautre part,
on a publié (Saml, Pitres, Gallopin, Chavanis) des obser-
valions ot les lésions du ph courbe et des régions adjacentes n'a-
vaient pendant la vie nullement donné lieu & du plosis,
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Enfin, nous possédons des faits précis, bien étudiés (Johanny
Rendu, Petrina, Tripier)de blépharoptose, oft il n’existait au-
cune lésion du pli courbe, et dans lesquels la seule altération ca-
pable de rendre compte du plosis, occupail la circonvolution
frontale et pariétale ascendante.

Il semble done que la monoplégie palpébrale doive rentrer dans
la régle, et étre commandée par une lésion de la zone motrice cor-
licale.

Quant aux museles moteurs du globe oculaire, on n'a jamais
constaté leur paralysie i la suite de lésions hémisphériques.

Devons-nous nous en élonner ? Assurément non, $i nous consi-
dérons que les mouvements de I'eeil =ont d'ordre essentiellement
réflexe, et que par suile la néecessité d'un centre cortical, ¢'est-a-
dire volontaire, est tout a fail secondaire, die wmioins pouwr cha-
cun des muscles isolénient. Quant au releveur de la paupiére,
i edté de sa motricité réflexe, commandée par le noyau protubé-
rantiel, il est doué de mouvements volontaires, il prend comme
la plupart des membres de la face, parl i la mimique, el la néces-
sité pour ce muscle d'un eentre volontaire cortical, s'imposait lo-
giquement.

Dans un intéressant et toul réeent travail, Knies a cherché a
élablir I'origine cenfrale de certaines paralysies oculaires, 1l ad-
mel qu'il existe pour le mouvement des yeux, dans leur rapport
avee les excilations soil visuelles, soit toul autres, trois ares ré-
flexes. Le premier are réflere comprend les novaux museulaires
el les trois ganglions opliques primitifs (tubercule quadrijumean
antérienr, pulvinar, et corps genouillé externe). Il préside aux
mouvements conjugués involontaires, vu endroil approrima-
tif ot provient I'irritation, sans que cette irritation sensorielle
ail nécessairement hesoin d'élre percue. Le second are réflexe
va des Lrois ganglions opliques au centre visuel (écoree oceipitale),
Il sert pour les mouvements oculaires conjugués, conscients el
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volontaires. Or le centre visuel est, par des fibres d’association, en
rapport avec les aulres parties des couches corticales, et par la,
les impressions visuelles peuvent provoquer des mouvements vo-
lontaires de tous les antres muscles, de méme que les impressions
des aulres sens peuvenl provoquer les mouvements associés des
muscles oculaires. Tous ces mouvements oculaires provoqués
dans ee troisicine are réflexe, par des impressions de lous les
aulres sens, sont des mouvements reisonnes.

Yoici comment s‘accomplirait alors 'acte physiologique : Une
irritation lumineuse affecle un point de la rétine, est transmise par
le nerl optique aux cellules des ganglions opliques primilifs. De
la an centre visuel cortical (edlé opposé), dans lequel elle se dis-
tribue, (si lirritation primitive était suffisamment forte) a fout ce
centre visuel. De ce point cortical, l'excitation est réfléchie sur les
noyaux muscuolaires, et les mouvements des museles des yeux se
produisent. Tous les mouvements oculaires dont l'innervation
provient du centre visuel, au dela des noyaux musculaires, sont
conjugucs et binocwlaires. Les troubles produils par des affee-
tions centrales doivent done étre aussi binoculaires et conjugués.

Dans les diverses expériences entreprises par les physiologisles,
aucun point de la zone corticale molrice n'a présenté de rapport
special avee les mouvements conjugués. Des expériences de Hen-
senel Velkers, Munk, Schafer, ete., Knies conclut que dans
les conditions physiologiques, les mouvements oculaires détermi-
nés par le centre visuel sont des fixations volonlaires, provoquées
directement par des impressions de la sphére visuelle, Le cenlire
oplique de U'écorce du cerveau, la zone visuelle de I'écorce oc-
cipitale est non seulement le centre sensoriel pour les impres-
stons huninewses, mais encore le cenfre molewr cortical pour
les movrvements oculaires conscienls, volonlaires, provogues
par des tmpressions visuelles.

B S —
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Si cetlle théorie est vraie, il en découle ces conclusions, pour
nous treés mtéressantes :

1° Les trouwbles moteurs oculairves, ayant wne origine Sus-
nucléaive doivent étre associés et conjugués. On n'ajamais ob-
servé de paralysie corlicale, par exemple, de l'un des six
museles extrinséques de l'wil,

Sil'on veut bien se reporter page 77 el suivantes & ce que nous
disions & propos de 'ophtalmoplégie aigué, et d’'un cas de Thom-
sen en particulier, on verra que nous avons élé amené par I'étude
des observations cliniques el anatomo-pathologiques, i conclure i
'existence d'une classe sus-nueléaire d'ophlalmoplégie, ayant son
sidge probable vers les tubercules quadrijumeaux et les fibres unis-
sant les tubercules gquadrijumanx aux novaux prolubérantiels,
¢'est-d-dire en somme a une conclusion analogue a celle que
Kniesa déduite des expérimentations physiologiques.

2e Coxcrusion, — Dans les lésions purement corticales de la
motilité, les movvements tnvolontaires des yewr sont conser-
vés.Le jeu de la pupille, qui n'est pas volontaire, est conservé,
dans les lésions corticales.

Cetle dissociation des monvements volontaires el des mouve-
ments réflexes de 'wil a précisément é1é observée dans une classe
intéressante d'ophlalmoplégies, celles qui accompagnent Uhystérie,
le goitre exophtalmigque. Nous y reviendrons plus loin (ophtalmo-
plégies dans les névroses).

I}. OPHTALMOPLEGIE RADICULAIRE.
Une paralysie de 'oculo-moleur d'un edté avee hémiplégie du

colé opposé est caractéristique d'une lésion pédonculaire, En effet,
une lésion protubérantielle qui altére les filets radieulaires de

I"oculo-moleur intéresse également les fibres du faiscean mo-
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teur quine s’entrecroisent que beaucoup plus bas dans le bulbe.
De nombreuses observations ont confirmé ce fail,

Le facial et T'hypoglosse peuvent étre également touchés, leur
paralysie est croisée par rapport i celle de 'oculo-moteur. Le fais-
ceau sensilif peul aussi étre atteint et 'on voit survenir I'hémia-
nesthésie,

Mais en somme, il ne sagil que d’une paralysie du moteur ocu-
laire commun, sans participation des 2 aulres nerfs de 'eeil, qui
sont I'un, bien plus bas (6° paire), I'autre en dehors du pédoncule
(pathétique).

Il ne s'agit done pas d'une opthalmoplégie, & proprement parler,
el nous n'yinsisterons pas davantage.

Nous retiendrons seulement, bien qu'ils soient connus, deux dé-
tails, assez importants.

1° Dans D'étage supérienr du pédoncule les filets destinés a l'irig
et au muscle eciliaire n'ont pas encore rejoint les radicules de
oculo-moteur,

Une lésion en ce point, touche done 'oculo-moleur i la manitre
des lésions nueléaires, ¢'est & dire que la museunlature intrinséque
de I'ewil reste intacte.

Pour qu’elle soit également paralysée, il faul que la lésion inté-
resse le moleur oculaire commun, toul prés de sa sortie du pédon-
cule, au moment ol il recoit les fibres radiculaires destinées 4 la
musculature interne. '

20 Dans I'élage supérieur également, les filets radiculaires du
moleur oculaire commun qui vont aux divers museles extérienrs
de I'wil, se dissocienl pour se porter par petits groupes vers leurs
noyaux d'origine. De sorte qu’il peuvent étre intéresssés, séparé-
ment, par la cause morbide.

Ainsi, une cause qui, dans le pédoncule frappe le nerf prés de
sa sortie, donne une paralysie tolale de la 3° paire (cas rare, ne
pas le confondre avee une compression basilaire) ; plus en arriere
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dans I'étage inférieur du pédoneule, les filets de la musenlature
extérienre seuls sont inléressés, mais ils sonl fous inléressés,
enfin dans I'étage supérieur, ils peuvent élre touchés 1golément,
comme dans les lésions nucléaires.

("est & l'aide de deux cas de ce genre que Kahler et Pick ont
établi leur schéma. C'est ainsi que dans les filets radiculaires des-
tinés aux muscles extérieurs, ils ont décrit deux groupes : un
groupe externe, situé en dehors (veleveur, droil supérieur, petit
oblique)et un groupe inlerne, situé présde la ligne médiane (droit
interne et droit inférieur). Nous avons vu plus haut quelleest la va-
leur de ce schéma.

Notons encore que dans le cas de lésions pédonculaires intéres-
sant les filets radiculaires de la 6° paire, les symptomes cliniques
sont forts différents de ceux produits par une lésion du noyau méme
de ce nerl. Dans le cas de lésion nucléaire, en effet, il y a para-
lysie du droit externe d'un eoté, et paralysie du droil interne de
I'autre eolé [muscle associé); mais dans le cas oi1 le noyau restant
intact, les racines du moteur oculaire externe sont lésées, la paraly-
sie dudroit externe de ce eoté s'accompagne, non pas d'une paraly-
sie, mais bien dun spasme du muscle associé (1), ce
qui fait le diagnostic de la nature périphérigue de 'affection.

(1) Voir ophtalmoplégies périphériques, page 124,

e
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OPHTALMOPLEGIES D'ORIGINE BASILAIRE

SieyEs 1 Diacxostic,

Dans lear trajet & la base du erdne, entre leur origine apparente
el lear entrée dans Uorbite, les trois nerls moteurs de 'eeil sont
souvent altérés isolément. dans le cours des diverses affections
qui peuvent sieger i la base du crdne, el ainsi se produisent,
suivant le siége de la compression, ces paralysies localistes &
'une ou l'autre paire, que 'on peul observer si fréquemment.

On congoit lacilement que la lésion puisse léser simultanément
les nerfs troisd'un edté, el donne lieu a une ophtalmoplégie unilaté-
rale.

Les denx cotés peavenl méme étre envahis a lafois et ophtal-
moplégie basilaire devient bilalérale.

Quels sont les caractéres différentiels d'une ophtalmoplégie d'ori-
gine basilaire ?

(est senlement @ la base du crine que les différents filels
nerveux dont la réunion constitue le motear oculaire commun,
sont réunis en un trone unique. Il est par suite bien difficile
qu'une lésion de la base puisse léser tous les filels qui vont aux
muscles moteurs de U'wil, el ces filels seulement, en respectant
d'une facon absolue les filets qui vont aux museles inlérieurs.
Done, les ophtalmoplégies dorigine basilaire ont pour caractére
d’étre conlammenlt wdaetes ¢ esl-i-dive ilafois intérieures el exté-

rienres. Toute ophtalmoplégie qui n'est qu’extérieure seulement,

n’est pas d'origine basilaire,




A

Nous ne parlons que pour mémoire des lésions n'atteignant que
partiellement le moteur oculaire commun, de facon a ne léser que
les filets correspondants a un ou & deuxmuscles extérieurs. Ziemm-
sen a, dans cet ordre d'idée, signalé un cas de méningite syphi-
litique de la base, qui avail entrainé la paralysie de plusieurs
neefs erdniens: du eoté du moteur oculaire commun droit, la pa-
ralysie était limitée au seul muscle droit inférieur. A Iautopsie,
le nerf, épaissi & son origine, montrail des gouttelelles de graisse
avee de nombreuses fibres nerveuses encore saines. Il s'agit la
de fait tellement rares, que 'on peut cliniquement les négliger.
On se rappellera, cependant, le cas échéant, la possibilité de pa-
ralysies partielles du moteur oculaire commun.

En tous cas, nous le répélons, on ne voit jamais la paralysie
atteindre tous les musecies extrinséques, a 'exclusion de la seule
musculature intérieure, et les ophtalmoplégies d'origine basilaire
sont toujours mixtes, lolales.

Mais si les ophtalmoplégies basilaires sont toujours mixtes, les
ophtalmoplégies mixtes ne sont pas toujours basilaires.

Nous verrons bienldt quune cause orbitaire peul paralyser
toute la musculature oculaire, tant extrinséque qu'intrinséque.
Toutefois, disons de suite qu'il y a un précieux élément de dia-
gnostic dans l'unilatéralité des lésions, unilaléralité habituelle
lorsqu'on a affaire & une cause siégeant dans 'orbite.

D'autre part, nous savons que les ophtalmoplégies d'origine nu-
cléaire, el sus-nucléaire, peuvent élre et sonl souvenl mixles,
Comment done lesdislinguerons nous de celles d’origine basilaire ?

Trop souvent, ce diagnostic sera de la plus grande diffi-
culté. car. & lexception de ce fail qu'une ophtalmoplé-
gie purement extérieure élimine idée d'une cause basilaire,
tous les aulres signes différentiels, Uintensité des paralysies,
la durée de leur évolution, les phénoménes réactionnels qui les

accompagnent, les symptomes d’envahissement des autres paires
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nerveuses, tous ces signes sont infidéles el peuvent induire en
erreur. On ne fera done pas le diagnostic & l'aide de tel ou tel
signe concomitant, mais en considérant 'ensemble de tous les
symplomes,

Cependant, les phénoménes réactionnels eérébraux, qui peuvent
exister, incontestablement, dans les ophlalmoplégies nucléaires
et sus-nucléaires, accompagnent plus volontiers, les lésions de la
base. La eéphalalgie, les vomissements, seront done plutit en fa-
veur d'une lésion basilaire,

D’autres symplomes, ayanl une assez grande valeur nous sont
fournis par I'é¢tal des nerfs opliques et olfactifs.

Si une cause basilaire comprime I'une des bandelettes optiques,
il en résultera, non pas la suppression de la fonetion dans un seul
eil.mais bien, dans les deux yeux,lasuppression de la moitié corres-
pondante de la rétine, ¢'est-a-dire, une hémiopie homonyme. Mais
cela n'est pas caractéristique dune cause basilaire, car une lésion
nucléaire unilatérale, avanl atteint les novaux sous-jacents au 3°
venlricule peut gagner la couche optique, le pulvinar, par consé-
quent les ramifications de la bandelette optique, el amener éga-
lement., par suite, une hémianopsie.

L' hémianopsie w'est done pas caractéristigue d'une [ésion
de la base. Flle pewt se présenter aussi bien dans les [ésions
nucléaires gue dans les [ésions basales.

En revanche, =i dans le cours d'une ophtalmoplégie unilatérale,
on voil se produire une amblyopie ou une amaurose compléte
dans I'eil du edté 1ésé, avee ou sans signes & ophtalmoscope,
I'autre il conservant sa fonction normale, on aura les plus gran-

des chances davoir affaire & une lésion basale, comprimant le
nerf optique, immédiatement en avanl du chiasma.
Nous rapportons ici un cas de ce genre. trés caractéristique.
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OBSERVATION L. (Résumée) TAcKE.

Homune de 60 ans, vient consulter pour une paralysie de P'abducteur
gauche, peu importante, sphincter irien et accommodation intacts.

Champ visuel et aenité visuelle normaunx. Pas de lésions ophtalmosco-
piques. Rien dans les urines. Pas d’antéeédents pathologiques.

Quinze jours lp]u;-; Lard, ]l:l[‘:.ll].'*.-}il_' dun droit Ht'|.|n'!1‘ii'1il' ef de 1‘11]!“([[19
inférieur, paralysie du droit inférienr. Maux de téte. Aeuité visuelle et
fond d'eeil toujours indemnes.

Aun bout de dix auatres jours, la paralysie atteinl le droit interne, et
Vobligque supériear, restés jusque li indemnes. Réaction pupillaire et
accommodation toujours intacts.

Diagnostic.—Paralysie nucléaive ayvant son siége sous lagqueduc de Svl-
vius, jusqu'au 4 ventricule.

Huit jours aprés, en méme temps que la musenlature intérieure esten
vahie 4 son tour,brusque disparition, de la faculté visuelle de 'eil gauche
avec absence compléte de modifications ophitalinoscopiques. La vue élait
complétement perdue, il n'y avait méme plus perception de la lumiére.

Mort quelques semaines plus larvd, I'antopsie n'a pu étre faite.

M. le D* Tacke, dans ce cas, avait fait trés logiquement le diag-
nostic de paralysies nucléaires, tant que l'ophtalmoplégie était
restée extérieure.

L'extension de la paralysie aux muscles intérieurs ne
modifiait pas le diagnostie, car cela pouvait indiquer 'extension
de la lésion en avant, de laquedue du Sylvius au 3° ventricule,
Mais l'apparition de lamaurose dans I'eil paralysé force a ad-
meltre une cause basale, comprimant le nerl oplique et les nerfs
moteurs de 'wil an moment ol ils vont pénétrer dans l'orbite,
M. Tacke [t en effet judicieusement observer qu'une lésion
nucléaire, qui aurail gagné la couche optique gauche eut déler-
miné non pas une amaurose gauche, mais une hémiopie homo-
nyme droile, la faculté visuelle centrale restant intacle dans les
deux yeux.

Voici deux aulres cas semblables, trés bridvement résumés,
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OBSERVATION LI. (Tacke).

Paralysie de tous les muscles de I'eeil ganche, avee légére exophtal-
mie. Céeité compléte de ee edbé, sans modifications ophtalmoscopiques.
Violents maux de tite.

OEil droit normal.

Mort au bout de quelques semaines, I'autopsie n'a pu &tre faite,

OBSERVATION LII. (HurcHINSON junior).

Ophtalmoplégie ecompléte extérieure et intérieure, du edté droit, com
pliquée de céphalalgie, de proplose légére, de congestion palpébrale, et
d'une diminution considérable de acuit® visuelle. Mort.

L’autopsie révéle la présence d'une inflammation chronigue de nature
probablement syphilitique, dans la région du sinus caverneux droit, ayant
entrainé l'inflammation de tous les nerfs avoisinant 'oblitération du
sinus, ainsi que 'obstruction partielle de l'artére carotide.

Hutchinson ajoute que deux autres eas qu'il a observés, avant présenté
des symphomes identiques et ayvant guéri sous l'influence du traitement
spéeifique, lui semblent devoir étre rattachés & la méme eause pathogé-
nigque.

Il ne serail pas impossible que la cause morbide siégeant & la
hase, immédiatement & coté du chiasma (du coté gauche par exem-
ple), 'étendant & la fois en avant el en arriére, comprime en
méme temps le nerfl optique gauche, et la bandelette oplique du
méme edlé. La compression du nerfl optique supprimerail, dans
ce cas la fonetion de toute la rétine gauche, el celle de la bande-
lette supprimerait la fonction de la moitié gauche de la rétine
droite. On aurail done : amaurose de I'wil gauche, et hémiopie
temporale droite.

Ainsi, Uamauiose de Uweil paralyse, avec ow sans hémiopie
temporale de Uautre wil, est en favewr d'wne lésion hasi-
laire
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Enfin l'ophtalmosecopie peut encore nous fournir un renseigne-
ment précienx. Une tumeur de la base, comprimant le nerl opli-
que, aménera souvent une névrite oplique, facilement visible &
I'ophtalmoscope. Mais, dans le cas olt on ne conslalerait pas
I'existence d'une névrite oplique, il fandrait bien se garder de con-
clure i une cause nucléaire, car on voit fréquemment des tumeurs
de la base, méme trés volumineuses, ne donner lien & aucune réac-
tion du coté du nerl optique. Done, 'absence de névrite intra-ocu-
laire ne prouve ni une cause nucléaire ni une cause basilaire;
mais la présence d'une ndvrite oplique est en faveur d'une lé-
siton de la base,

La présence d'une paralysie olfactive unilatérale est un fail
de grande valewr. Elle plaide vivemenl pour une lésion qui
comprime i la fois & la base du crine, les nerls de I'wil en méme
temps que le nerf olfactif.

OBSERVATION LIII (TAcKE)

Un malade des environs d’Anvers se présente & ma consultation,
dans les conditions suivantes : paralysie du droit interne, du droit supé-
rieur, et de I'oblique inférieur de 'eil droit. L'examen ophtalmoscopi-
que montrait une légére névrite du nerf optique de ce coté. Acuité vi-
suelle = 2/3; Rétrécissement concentrigue du champ visuel scotome cen-
tral de 5.

Quinze joursaprés, ptosis, paralysie du musele grand oblique, de I'ab-
ducteur et de la branche de l'oculo-moteur qui se rend & l'iris et an mus-
cle eiliaire.

Peu aprés, cécité totale, anesthésie de la branche frontale du triju-
mean, commencement de paralysie auditive, qui condnisit bientdt & une
surdité compléte du edté droit, en outre, paralysie du nerf olfactif.

La névrite optique n'avait pas, daprés 'examen ophtalmoscopique,
fait de grands progrés. Maisil se produisit bientdt une légére exophtal-

mie qui s'est =ensiblement acerne dans ces derniéres semaines.
Impossible de trouver aucun autre phénoméne pathologique, dans
n'importe qu'elle partie du corps.
Mort, en moins de 3 mois.
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Cette observalion réunita peu prés tous les caractéres différen-
liels, que nous avons indiqués pour une cause basilaire : ophtalmo-
plégie mixte, eécité monoculaire du méme edté, névrite oplique,
paralysie olfactive.

L'anesthésie de la branche frontale du (rijumeau, a une
certaine valeur, rapprochée des autres symptomes, car, par elle-
méme, elle pourrait tenir 4 une cause orbitaire. :

Enfin, remarquons que dans plusieurs des observations citées,
on asignalé de " Kawophtalimie. Ce symptome, & 'inverse de I'exo-
phlalmie considérable des causes orbitaires, n'a pas ici, grande
vileur ; il tient simplement i ce fait que les quatre muscles droits,
paralysés, ne peuvent plus faire leur office normal de rétracteurs
du globe. Aussi le rencontre-t-on égalementdans les ophtalmoplé-
gies nucléaires,

Dans le cas d'oblitération du sinus caverneux, cependant, 1'exo-
phtalmie pourrait étre en partie due a la géne de la circulation
en retour.

Il est vraisemblable qu'en pareil cas un indice précieux pour-
rait nous étre fourni par Vexaisinen i Dophtalimoscope, des veines
du fond de Ueeil.

Nous n'avons étudié, jusqu'ici, dans ce chapitre, que les ophtal-
moplégies progressives, (basilaires) unilatérales. 11 est facile de
comprendre la bilatéralité possible de pareilles lésmns lors de
méningite, par exemple.

En voiei un exemple, emprunté & Coupland,

OBSERVATION LIV

Femme, dgée de 43 ans, ayant souffert de céphalalgie et de surdité 4
gauche, fut atteinte de ce cOté, de ptosis, puis de paralysies des museles
oculaires. Le edté droit devint ensuite également le siége d'une opthalmo-
plégie totale.
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Mort dans le coma. — A 'autopsie, on trouva, 4 e0té des vestiges d’une
méningite basale de date récente, un thrombus caséo purnlent absternant
les sinus caverneux, civeulaire, et transverse. La cause de la thrombose
ne peual dlre déterminde.

Les signes distinetifs de ces ophtalmoplégies progressives bila-
térales, d'origine hasilaive, restent pen pris les mémes que ceux
que nous avons signalés pour les formes unilatérales. L'intégrité
de la musculature intérieure reste loujours en faveur dune cau-
se nueléaire, de méme que la névrite optique double plaide, iei
aussi, pour une cause basale.

Mais quand la eécité est double, sans lésion a l'ophtalmos-
cope, ou avec atrophie, ce caractére est loin d'avoirla valeur qu’il
posséde pour les formes unilatérales, car il s'explique a merveille
par la lésion bilalérale des ganglions opliques (couches, optiques,
tubercules quadrijumeany).

En fait, cette forme d'ophlalmoplégie, double, totale, d’origine
basilaire est rare. De telles ophtalmoplégies sont le plus souvent,
nueléaires. Le diagnostic deviendra toul & fait certain lorsqu’on
verra la maladie se compliquer de lésionz bulbaires (glycozurie,
albuminurie, ete., ou bien paralysie labioglosso laryngée, comme
dans le cas de H. Heine.)

D*apres de Graefe, les ophtalmoplégies, bilalérales, lotales,
ne seraient pas toutes aussi graves. Cet auleur en a décrit sous le
nom de: « Paralysies desimuseles del ceil, dowbles, totales, gwé-
rissables » une variété due probablement, dit-il, d des périostites
basilaires, eirconscriles, cansées par le refroidissement. Elles se
développent rapidement, en quelques jours, sans eéphalalgie ni
symplomes cérébraux, sans fitvre, chez des sujets ordinairement
en pleine santé, et régressenlen 1 ou 2 mois, soit en lolalité, soil
en laissant des Lraces légires de leur passage.

De Greefe, dans son travail, cite cing cas de ce genre. Deux sont
particulicrement détaillés. On y retrouve parfaitement les traits
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du crine, penvent donner lieu & des paralysies variées des nerfs
oculaires. 1l est bien entendu qu'il faut comprendre parmi eux,
les gomames syphililiques, circonserites el volumineuses,

[) Reste enfin les altérations propres des nerfs ewr-nicines.

1° La névrite, admise par cerlains auteurs dans les paralysies
survenant au cours d'affections cérébro-spinales, le tabés. par
exemple.

Nous la retrouverons i propos de certaines paralysies orbitaires,
et nous 'éludierons dans un chapitre a parl.

Mendel a constalé Pexistence d’une névrite de 'oculo-moteur
el du moteur oculaire externe, dans uncas de paralysie consé-
cutive a la dipthérie,

20 Dans un cas de syphilis congénitale, Henhner a constalé a
I'autopsie I'existence d'une forme particuliére de névrile intersti-
tielle. Le nerl oculo-moteur commun gauche, & la base du crine
¢lail moniliforme. Il présentait 3 ou & poinls épaissis, opaques,
alternant avee des aminecissements allongés. 1l s'agissail de péri-
névrile et de névrile inlerstitielle en ces points.

32 Turck (1855) a déerit Uinvasion du trone méme du moteur
oculaire commun par le processus fubercelewsr. Dans un autre
cas (Weiss), le méme nerf, aprés sa sortie du pédoneule, étail
fareil de granulations tuberculenses.

P Renigstein a déerit dans un eas, des lymphomes mulli-
ples des victres, de la dure mére. occupant également le nerf
optique droit et le moleur oculaire externe.

5" Enfin on peul trouver les nerfs dégénérés, secondairement i
une lésion de lenrs noyaux d'origine,
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lysie non seulement de P'oculo-moteur, mais encore des aulres
nerfs de I'orbite. C'est la un fait rare, mais quia élé observeé.

Une telle ophtalmoplégie ne peal guére élre autre chose que
miate, les filets de la musculature interne élant comprimes en
méme lemps que les antres. Le globe del'wil est porlé en avant,
el celle ewophtaliiie, direcle ou latérale, s'accompagne d'une
géne plus ou moins prononeée des mouvements du globe. En
méme lemps la compression, qui porle non seulement sur les
nerfs moleurs, mais sur la branche ophtalmique, el aussi sur la
veine ophlalmique, peut produire un @déme plus ou moins consi-
dérable de la paupiére supérieure, du chémosis; des douleurs
térébrantes dans la profondeur de l'orbite, une eéphalée inlense.
On comprend ques'il $agit d'une tumeur inflammaloire,on pnisse
avoir, en plus, des symptomes généraux.

Sion cherche a refouler légerement U'eil exophtalme dans 'or-
bite, onconstatera que la réduection, sera le plus souvent impossi-
ble, el que la moindre tentalive aménera une douleur assez vive
sidgeant au fond de lorbite. Cependant ce fait n’est pas constant.
Une tumeur du fond de Porbite & marche chronique, peut n’étre
que fort pen ou pas du tout doulourense ala pression.

De Grale a rapporté un beau cas de ce genre, ot le moindre
essal de réduction amenait une vive douleur. L’ophtalmoplégie
était, dans ce cas, totale.

Un ensemble de phénoménes, comme celui que nous venons
de rapporter, siégeant d'un seul ¢oté, est tout a fait en faveur
d'une lésion orbitaire. Celle-ci  peut exister concurremment
avec une lésion de la base du ‘erdne.

Une paralysie uniquement limitée & I'oculo-moleur, mais ocen-
pant foufes ses branches, n'est guére en faveur, comme le fait
remarquer Maulhner, d'une cause orbilaire. Car on ne concoit
guére une lésion frappant dans U'orbite loules les branches de la
4" paire, el ne louchant ni & 'abducteur ni au pathétique.




Une ophtalmoplégie double, bilatérale parle également, &
priori, contre 'existence d'une cause orbitaire. Cependant, le cas
a pu se présenter, dans des faits, il est vrai, extrémement rares.

De Greefe (1864)a décritun cas de paralysiesorbitaires doubles,
dans lequel aun fond de chague orbite, on trouva, audire de
Mauthner, un squirrhe,

Schott, dans un cas semblable, chez un enfant de 5 ans, avait
trouvé des gommes syphilitiques occupant les deux orbiles.

Enfin, les orbites peuvent étre envahies par des néoplasmes
venus des régions voisines. Mais la aussile caractére de bilateé-
ralité est d'une rareté exceplionnelle. (Cas de Lolzbeck: un
cancer de la base du erane avait envahi les fosses nasales, et de
la les deux orbites).

Dans tous les cas déerits ont 'ophtalmoplégie orbitaire tient a
une lésion des nerfs, comprimés on lésés par une affection de
voisinage, il s'agil soil de tumeurs malignes, soit de productions
syphilitiques, soit enfin de cas ol un traumatisme a été la cause
de tous les accidents (fractures du sommet de orbite, hémor-
rhagies orbilaires, elc.).

2° OPHTALMOPLEGIES ORBITAIRES PAR LESION PRIMITIVE DES NERFS. (NE-
VRITE PERIPHERIQUE). — Bien autrement inléressanls sont les cas
olt il ne s'agit plus d'une lésion par compression des nerls, mais
bien d'une affection propre, primitive des branches,nerveuses elles-
mémes, en un mot de névrites péripheriques

Les lésions des nerls, dans ce cas, pouvant siéger aussi bien
=ur les branches terminales que sur le trone lni-méme, voir méme
sur les filets radiculaives intra protubérantiels, en un mot sur
toute la portion des nerfs située au-dessous des noyaux, il y a
intérét a étudier ces ophlalmoplégies d'origine périphérique dans
un chapitre & parl (voir page 124),

[l ne nous reste plus & étudier qu'une troisiéme variélé pos-
sible, mais rare, d’ophtalmoplégié orbilaire.
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3° OpHTALMOPLEGIE OREITAIRE PAR LESION PRIMITIVE DES MUSCLES ET
DU TISSU CELLULAIRE RETRO BULEAIRE, — Sans parler du « rhumatis-
me des muscles de U'wil » que Wrighta décritily a peu de temps,
el qui ressemble singulitrement & la ténonite, nous croyons de-
voir rapporter ici avis de Mauthner sur linflammation du tissu
cellulaire rétro bulbaire,

En 1854, de Greefe déerivit le cas suivant

OBSEHVATION LVI

Un jeune homme de 19 ans se plaint de diplopie, qui s’est établie il ¥
a & jours aprés un travail fatigant 4 la lumiére.

L'wil gauche parait un peu proéminent. A la pression du globe
contre le coussinet de Uorbite, on send une forte resistance. En méme
temps le malade manifeste une douleur assez vive, qui manque totale-
ment du edte droit.

Pas de douleurs spontanées 4 gauche, I1 y a seulement une sensation
obtuse, comme si on appuyait légérement sur le fond de la cavité orbi-
taire. La mobilité de U'eeil est limitée considérablement. Le droit supé-
rieur, le droit inférieur, I'oblique supérieur sont totalement paralysés.
Un pen moins paralysés sont le droit interne et le droit externe, tandis
que Voblique infévieuwr fonctionne normalement, et la pupille réagit
d'une fucon normale. En outre 'acuité visnzlle est trés diminuée (pas
d'examen ophtalmoscopique). Le nerf optique est done intéressé. Traite-
ment par le repos, des saignées et des purgatifs. Guérison compléte en
14 jours.

De Griefe avail admis la probabilité d'un épanchement san-
guin, en arriére du globe, comprimant dans orbite les nerfs mo-
teurs de I'eeil et le nerf optique.

Mauthner [ait remarquer quune lelle hémorrhagie n'est guére
vraisemblable chez un jeune sujet, exempt de toutes lares, el que
d'autre part, une telle cause n'expliquerait pas les phénoménes
observés (inlégrité du petit oblique et de la museunlature interne),
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Aussi il rejette hypothése de Graefe el admet Pexistence d'une
inflammation du tissu cellulaire rétro bulbaire (phlegmon orhi-
taire) n'aboutissant pas a la suppuration. Mais Mauthner n'admet
pas qu'il s'agisse d'une extension de la lésion aux nerfs moteurs
de P'eeil, carla réaction pupillaire et l'accommodation sont restées
intactes, Il serail également extraordinaire que la branche ophtal-
mique n'ait pas été touchée. 1l pense done que la paralysie est due
a I'extension du processus auwr gaines wusculaives el awe is-
cles, ce qui permel de comprendre Uintégrité de la musculature
intrinséque. De plus la lésion occupant les muscles eux-mémes,
on comprend que 'oblique inférieur, qui n’a pas de portion pro-
fonde, el n'arrive pas dans I'orbite en arvicre du globe, puisse
seul conserver ses fonctions (cas de Griefe) alors que tous les
muscles, dans la profondeur de l'orbite, seraient englobés dans le
processus inflammatoire.

Mauthner pense que celte affection est souvenlt bilatérale, et
il admet par suile gque certains cas, d'ophlalmoplégie extériewre
double, d’origine orbilaire, ne peuvenl s'expliquer que par cetle
inflammation du tissu retro-bulbaire, avee extension aux muscles
moteurs, qui se caraclérise par une légére exophlalmie, Fimmobi-
lité des globes (saul le muscle pelit oblique), Pintégrite de la mus-
culature inlérieure, souvenl 'amblyopie ou la céecilé, et enfin,
une douleur trés vive quand on essaie de réduire 'eeil dans Por-
bite.

La résolution peuat se faire, el tout rentre dans 'ordre (cas de
Greefe). Mais le processus peul aussi arriver & la suppuration
(phlegmon de 'orbite) .

Dans un cas (Hock), laffection a suppuré d'un coté et rétrocé-
dé de 'autre.

Parfois anssi, les nerfs sonl lésés enfin & leur lour, el la para-
lysie se compléte par eelle du petit oblique el des muscles inté-
rieurs, Une telle affection pourrait étre confondue avee une ophtal-
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moplégie nueléaire. Le pivol du diagnostic est ce fail que, dans
la lésion orbitaire, la réduction du globe est douloureuse, el méme
en général, extrémenent douloureuse.,

Quant aux ophtalmoplégies extérienres, d'origine périphérigque
nous verrons leurs caracteres dilférentiels, au chapitre suivant.

Les cas ol les muscles sonl lésés directement par un tranma-
tisme, par un néoplasme ( gommes syphilitiques ; dépot de
noyaux cancéreux (Horuer), peuvent donner lien a des para-
Ivsies isolées, mais non & des ophlalmoplégies.

Il n'en est pas de méme dans les cas de paralysies congéni-
tales. Nous avons vu que ces paralysies (qui peuvent affecter la
forme d'une ophlalmoplégie extérieure) peuvent élre de nalure
nueléaire.

Dans d’autres cas, elles sonl dues cerlainement & 'absence totale
d’un ou plusieurs muscles moteurs du globe. Ce faita é1é anatomique
ment démontré dans uneas oit, & droite, les deux obliques, a gauche
les deux obliques el le droit supérieur, manquaient absolument
Seiler, cité par Stellwag).

Le fait a ¢té montré aussi pour des paralysies congénilales du
moleur oculaire externe.

Il semble que celle disposition puisse élre héréditaire. Harlan
a cité le cas d'une femme qui, dans la direction du regard, soit &
droite soil a gauche, a de la diplopie, et porte une paralysie évi-
dente des deux moleurs oculaives externes, tandis que la mére de
celle personne est alteinte également d'une paralysie congénitale,
mais d'un seul des nerfs de la 6° paire,
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L'autre malade de M. Déjerine ne tend pas davanlage vers la
SUETISon.,

Remarquons encore, que dans les deux eas, le ptosis d'un edlé
a éle suivi presque immédiatement du ptosis du coté opposé. Puis
les aulres symplomes sonl venus peu i peu.

Il est peat étre admissible que la névrite frappe juste, symétri-
quement, de chaque coté, le filet du releveur, mais une cause nu-
cléaire ne rend-t-elle pas mieux comple de ce plosis double, si
Fon se rappelle que la eélébre expérience de Vulpian a montré
entre les deux novaux des releveurs, 'existence de fibres commis-
surales?

Enfin dans les deux ecas, la chute de la paupiere est trés pro-
noncée, On pourrail objecter que ce signe n'est point en faveur
d'une ophtalmoplégie nucléaire, car dans ces cas le plosis est or-
dinairement incomplel, el peat étre dans une cerlaine mesure
vaineu par la volonté.

Mais nombre d'auteurs (Mauthneren particulier) ont déji re-
marqué que dans bien des ophtalmoplégies (nucléaires cependant
al'autopsie) le plosis pouvail élre trés prononeé. Ce qui nous
semble tenir & ce qu'en plus de la lésion nueléaire qui abolit le
mouvement réflexe palpébral, il peul exister aussi des lésions
sus-nueléaires, qui abolissent de plus le mouvement volontaire
de la paupidre.

Done, ee fail que le plosis est trés marqué dans ces cas ne va
pas contre une canse nucléaire, '

En revanche, pour M. Parinaud, il va directement contre une
névrite périphérique.

Ce qui d'aprés M. Parinaud, caractérise les ophlalmo-
plégies périphériques, ¢'est que lotn 'y avoir une paralysie
du relevevr, on y constale av contraire, ordinairement, une
rétraction de ee musele (spasme du muscle associé)
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Traitement. lIodure de potassium, conrants continus. Six mois apres,
la guérison est presque compléte.

Quant aux lésions périphériques. dans les maladies infectieuses
el les intoxicalions, elles sontdémontrées aujourd hui pour les nerfs
des membres. Mais il est loin d'en étre de méme pour les nerfs
moteurs de 'wil. 11 semble méme que ceux-ci soient prolégés par
une sorte d'immunité contre l'intoxication alcoolique, origine si
fréquente des polynévriles périphériques,

Les ophtalmoplégies qu'ona signalées dans les empoisonnements
(oxyde de carbone, acide sulfurique) et dans les maladies infectien-
ses. (diphtérie, ele). semblent, actuellement dumoins, devoir étre
angées dans les paralysies de causes nucléaires el sus-nucléaires.

Enfin nous aurions & parler( mais ces questions sonl encore trop
obhscures) des paralysies dites réfleces celles qui surviennent, chez
la femme, au cours daffections ulérines ; eelles qui surviennent
a l'ocecasion d'une névralgie; par exemple la mydriase et les trou-
bles d’accommodation survenant si fréquemment i la suile d'une
névralgie dentaire. Il semble, que ces affections ne se développent
que chez des sujets nerveux, et il est vraisemblable. comme 'ad-
met M. le professeur Panas, qu'il s’agil souvent la d'un véritable
Hystéro-travimalisime.




OPTALMOPLEGIES DANS LES NEVROSES

(hystérie, goitre evophitalinigue.)

Il nous reste a dire quelques mots des ophtalmoplégies que I'on
a signalées au cours du goitre exophtalmique et de Uhyslérie.

(Pest dans le goitre exophtalmique d’abord que I'on a conslaté
la présence de ces paralysies, La 1™ observalion que nous ayons
relevée date de 1832, Elle appartient & Warner. Fitzgerald
(1884) et Jendrassik (1885) publient chacun un cas semblable-
Puis vient I'important travail de Ballet, qui montre 'ophtalmo-
plégie extérdenre (il s'agit ici dans tous les cas d'ophtalmoplégie
extérieure) associée soil an goitre exophlalmique seul, soit & 'hys-
térie senle, soit aux deux affeclions réunies.

M. G. Ballel conclut que la cause de ces ophlalmoplégies, cer-
tainement d'origine centrale. réside an niveau ou au-dessus des
novaux d'origine réelle des nerfs moleurs, argument trés en la-
veur de la théorie qui fail de la maladie de Bassedow une névrose
bulbaire.

Ces paralysies ne dépendraient pas d'une lésion matérielle des
novaux. Il 'agirait de simples troubles fonctionnels suseeptibles
d’amélioration ou d’aggravalion, de guérizonet de récidive.

M. G. Ballet placait le trouble d’innervation, cause de I'ophtal-
moplégie, an niveau des noyaux ou aw dessus. Il semble bien
que celle réserve ail été prudente, car la théorie bulbaire des
ophtalmoplégies dans les névroses est forlement battue en hréche,

A part un seul cas, les malades dont M. Gilbert Ballet rapporte
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les observations, étaient atteints d’hystérie en méme temps que
de maladie de Basedow.

Eophtalmoplégie ne portait gue sur les movveinents volon-
tadres qui élaient abolis, tandis que les mouvements automali-
(ques el réllexes élaient conserves,

Or, quelques exemples observés ces derniéres années sur des
hystériques purs, montrent que eetle dissociation est caractéristi-
que des paralysies oculaires hyvstériques. De Lelle sorte qu'on peut
se demandersi existence du goitre exoptalmique, (ajouté a 'hys-
Lérie ), est pour quelque chose dans la production de 'ophtalmo-
plégie.

Yoici quelques cas d'ophtalmoplégie. d'origine hyslérique :

OBSERVATION LXIIl. — (PARINAUD).

Homime 3 ans. Hémiplégie gauche hystérique. Hémianesthésie sensiti -
vo-sensortelle gnuche.

Le champ visuel normal & Uil drait, présente un rétrécissement du
eoté ganche. Micromégalopsie. Polyopie monoenlaire

Plosis incomplét de I'oeil gauche. Parésie du releveur de la paupiére
el de l'orbiculaire. Strabisme convergent del'weil gauche.

Ophtalinoplégie incompléte, avec prédominance d'une paralysie
conjuguee gavehe.

OBSERVATION LXIV. — (PARINAUD).

Homme 39 ans. Attaques convulsives i forme d'épilepsie partielle.
Parésie du bras gauche. Anesthésie dubras gauehe. Rétrécissement du
champ visuel dans les 2 veux. Micromégalopsie,

Ophtalmoplégie externe intéressant particuliérement les mouvements
volontaires.

Enfin, nous avons eu l'oceasion de voirnous méme, dans le ser-
vice de M. le D* Raymond, unmalade hystérique, qui présentait
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une dissociation trés nette des mouvements volontaires et des
mouvements inconscients. Ce cas a él¢ communiqué, peu a preés,
par M. Raymond, & la sociélé médicale des Hopitaux.

OBSERVATION LXV. — Ravmoxn BT KeExic. (Bésumée).

Il s'agit d'un malade présentant de nombreux stigmates de dégénéres-
cence et d'hystérie,

« Les paupiéres sont tombantes et aux trois quarts fermées, Les glo-
bes oculaires sont dans 'abaissement. Les yeux du malade présentent
l'immobilité des museles extrinséques de U'eeil qui constitue 'ophtal-
moplégie externe. Toutefois elle n'est pas permanente, elle n'existe que
pour les mouvements intentionnels et provogqués ; s'il s'agit de mouve-
ments inconscients, cette immobilité disparait.

Les pupilles dilatées ont lenrs réactions normales.

Achromatopsie. Micromegalopsie, Rétrécissement du champ visuel 4
550 des deux edtés. Convergence nulle...

oo A1 g"agit en somme chez notre sujet d’'une ophtalmoplégie externe
totale, intéressant le releveur de la paupiére et toute la museulature

externe du globe oculaire. Il n'y a pas de symptimes d’ophtalmoplégie
interne. »

Nous savons que les mouvements réflexes el les mouvements
volontaires des muscles des yeux sont commandés par des centres
différents (voir page 101). Ceci est démontré pour le releveur de
la paupiere, dont le centre réflexe est le noyau protubérantiel, tan-
dis que son centre volontaire appartient & la zone corlicale.

Les autres museles de P'eeil n'onl pas, sous 'aclion de la volonté
a agir isolément, mais ils agissenl par groupes, par paires asso-
ciées et conjuguées @ ainsi les 2 élévaleurs, ainsi le droil interne
d'un @il et le droit externe de Iautre.

Il est par suite, infiniment probable qu'il n’existe pas de centre
pour les mouvements volontaires de chagque muscle isolé, mais

bien des centres coordinaleurs, accouplant les muscles deslinés a
une action associée,
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De ces centres, les uns doivent commander aux mouvements
réflexes, les autres aux mouvements volontaives, Il est vraisem-
blable que ces derniers occupent I'écorce, (et probablement 1'é-
corce oceipilale, qui est aussi le centre visuel) landis que les cen-
tres des mouvements réflexes, sont situés plus bas, mais cepen-
dant qu dessus des noyawr (peul-étre, el probablement méme,
dans les tubercules quadrijumeaux (voir page 79 et 101) qui jouent
aussi dans la fonction visuelle un rdle important).

De sorle que dans les ophtalmoplégies hystériques, limitées a
la paralysie des mouvemenls volontaires, il s'agirait en fin de
compte, d'un trouble cortical, siégeant vraisemblablement dans la
zone oceipilale.

Maintenant, dans les cas ol la paralysie, absolue pourles mou-
vements volontaires, atleint aussi un peu les mouvements ré-
flexes, il est possible qu'il existe a la fois, des troubles portant
el sur les centres coordinateurs corlicaux, et sur les centres réflexes
sus-nucléaires. Mais la part principale, revient, dans tous les cas,
aux altérations descentres corlicanx.

Quant aux ophtalmoplégiesqui existeraient dans le goitre exoph-
talmique sewl, plusieurs facteurs pourraient concourir a leur pro-
duction. ‘

D'une part, la présence méme de I'exophtalmie. suffisante dans
cerlains cas par elle-méme pour amener une parésie, une géne
réelle des mouvements du globe oculaire.,

De plus, si 'ophtalmoplégie est dissociée, et n'existe que pour
les mouvements volontlaires, 'on est obligé d’admettre une cause
corticale. Ge n'est que dans le cas ol la paralysie serail absolue,
aussi bienpour les mouvements réflexes que pour les mouvements
conscients el raisonnés quel'on pourrait placer le siége des trou-
bles lonetionnels, dans la protubérance et la région sus nu-
cléaire.
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D'autre part il faut ajouter une classe d’'ophtalmoplégies, dont
les lésions peuvent siéger i la fois : sur les branches lerminales
des nerfs dans 'orbite, sur les trones nerveux a la base, sur leurs
racines dans les pédoncules. Ce sont les ophtalmoplégies par
névrites périphériques.

Ophtalmoplégie nucléaire. — DNAGNOSTIC. — Sans revenir ici sur
les caractéres cliniques qui permellent de diagnostiquer I'origine
nucléaire d'une opltalmoplégie, nous dirons seulement que 1'0,
nueléaire, ordinairement bilalérale, est extérieure souvenl, wiais
gu'elle pewt aussi étre inlérieure, el élre mivle.

A). Exclusion faite d'une cause périphérique, une 0. Faté-
riewre ne peul-étre que nucléaire : telle est la notion classique.
Celte notion esl généralement vraie, snais non fowjours, pourla
forme subaigué et la forme chronique. Elle est fausse, pensons
nous, powr la forme aigud, ot la [éston est situde plus hawl
que les noyawe (0. sus-nucléaire).

B). En revanche, une O, Intérieure ne peul guére, dans 1'état
actuel de nos connaissances, ¢l abstraction faite également d'une
cause orbitaire (branche du petit oblique) ou périphérique (para-
lysies réflexes), étre attribuée i autre chose qu'a une cause nueclé-
aire (lésion des noyaux sous-jacents au 3¢ ventricule).

('), Quand l'ophtalmoplégie est mixfe, une cause nucléaire de-
vient fort difficile a distinguer d'une cause basilaire. On ne peut
alors faire le diagnostic qu'a l'aide de I'observation attentive des
symptdmes concomitanis,

Marcue el proNostic, — Au point de vue de leur évolution, les
Opht. nucléaires se divisent en forme chronique, f. subaigué, [.
argnid,

A)Dansla forme ehronigue, on les voil lantot stationnaires, tan-
Lot progressives. Dans ce dernier cas, leur marche est différente
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suivant leur point de départ, en telle ou telle partie de la région
nucléaire, suivant qu'elles restent cantonnées a ces noyaux, on
bien, qu'an contraire, elles s’étendent plus loin.

Elles peuvent alors alteindre : les aufres noyaux protubérantiels
(trijumean, noy. mot. et sensit.); les centres vaso-moleurs (glyco-
surie, albuminurie, polyurie) ; les noyaux bulbaires (paralysie la-
bio-glosso-laryngée) ; et méme les cornes antérieures spinales (atro-
phie musculaire progressive).

Dans dautres cas, on voit inversement 'ophtalmoplégie venir
compliquer une affection spinale ou eéréhro-spinale.

On congoit que le pronostic varie suivant ces différents cas.

B) Les forawes subaigues sont d'une facon générale, moins gra-
ves. Ce sont celles que 'on voit survenir a la suite des maladies
infectieuses, ou dans certaines intoxications. Elles se terminent le
plus souvent par la guérison.

D’autres fois, aprés les aceidents subaigus, la maladie prend une
marche chronique.

Enfin, dans d'autres cas, 1'0. subaigui se comporle comme la
paralysie infantile, dont elle semble étre une forme, a localisation
protubéranticlle ; elle quitte progressivement les différents muscles
oculaires, et ne reste localisée que sur unseulmusele, qui s’atrophie.

C') Quant ¢t la forme aigué, elle a toujours été, dans les cas
observés jusqu'iei trés redoutable. Accompagnée de phénoménes
céréhraux graves, vertiges, céphalalgies, délire, et d'une singulidre
et invineible tendance au sommeil, elle peut tuer en quelques se-
maines ou méme quelques jours,

Mais en réalité, cette forine nappartient pas aur 0. nu-
cléaires. Les noyawx, dans ces cas aigus, onl él¢é trowves
constamment sains, a Uautopsie. Il gagit ici de paralysies
sus nucleaires.

D) Enfin il existe quelques cas d'0. nucléaires congénitales.
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Eriowocie g1 Patnoceste. — A) Forme chronique. — 1° les
noyaux protubérantiels sont atteints primitivement. — Cetle dégé-
nérescence primitive (poliencéphalite supérieure) correspond a la
lésion primitive des noyaux bulbaires, qui améne la paralysie la-
bio-glosso-laryngée (poliencéphalite inférieure), et & celle des cel-
lules des cornes antérieures (poliomyélite). Toutes ces localisations
peuvent coexister (poliencéphalomyélite) — 27 les noyaux sont lésés
secondairement. — a) Dans une affection spinaleou célébro spinale :
Ataxie locomotrice, sclérose en plaques, paralysie générale. Towute-
Jois, il nesagil pas towjours, dans ce cas, d'une lésion des
noyair,mais bien, dans quelgues aulopsies, d'une [ésion sus-
nucléadre). Dans les maladies générales el lesdyscrasies: Syphilis.
Diabete(ne pas confondre avee les cas de glycosurie secondaire).

B) Forme subaigeé. Lésions des noyaux dans les maladies in-
fectienses (Diphtérie, F. typhoide, pneumomie, scarlatine); dans
les intoxications (alcool, nicoline, aliments avariés, plomb, oxyde
de carbone. )

') Forme aigué. Les causes en sonl peu connues, (aleoolisme).

Quanl ave lésions (ramollissement hémorrhagique), elles
w'occupent pas lesnoyawar, mais sont situdes dans la substance
grise qui forme les parois de Cacquedue de Syleius, et les
parois des 3¢ el & ventricules. Elles occupent également les
tubercules quadrvijumana qui semblent étre ['un des plus im-
portants parmi les centres coordinatewrs des mowvements
conjuguéds des yeua.

Il s"agit done ici de lésions atteignant les centres coordina-
“teurs réflexes des mouvements des yeux, ou les fibres reliant
ces centres aux noyaux (0. sus nucléaire), mais non pas d'une
poliencéphalite aigue hémorrhagique.

Ophtalmoplégie nucléaire unilatérale, — L'opthalmoplégie nu-
cléaire ordinairement bilatérale, peut aussi étre unilatérale.

——
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Le Diagnostic se fera comme les hilatérales : facile, si 1'0. est
exclusivement extérienre ou intérieure, difficile et exigeant des
symplimes concomitants, =i 1'0. est lotale.

Il existe des cas de ce genre. Nous méme en avons observé
quatre cas, dont deux, an moins, sonl caractéristiques. (Obs.
les données anatomde tels faits ne s'expliquent guire avee
XL et XLIl) Or, de tels fails ne sexpliquent guére avee
les  donnédes anatomiques actuelles. Car, & cause de 'entre-
croisement du pathétique, ils supposent une lésion du noyau
de la 6° paire du coté de I'wil paralysé des novaux de la 3¢ paire
du méme edté, avee intégrité du noyau de la 4 paire qui est
immédiatement contigu, et lésion du noyau de la 4* paire du cote
opposé, Une Lelle lésion esl peu vraisemblable. Si elle s'expli-
que & la rigueur, dans certains cas, par la héorie des para-
lvsies fonctionnelles (Lichleim), elle n'est pas admissible dans
les cas d'ophtalmoplégies unilatérales lraumaliques. Aussi cer-
tains auleurs allemands combatltent-ils Tentrecroisement total
du pathétique. admis sans réserve en France. Les uns ne 'admet-
tent que partiel (Henle), les autres le repoussent absolument
(Mauthner, Schrieder, von der Korlk, Exner).

D reste, non-sewlement la guestion de Uentrecroisemient
duw trochléaire, mais aussi celle de la distribulion des centres
fonctionnels, dans les noyavaw postérievrs de Uocwlo-miolewnr
est @ remellre a U'étude. Depuis le Schéma de Kahler et Pick,
de nouvelles recherches (V. Gudden, Westphal, Perlia) sonl
venues apporter, sur ces poinls. des données absolument contra-
dictoires aux idées jusqu’ici recues,

Ophtalmoplégies sus-nucléaires et corticales. — L= lésions qui
sitgenl plus haut que les noyaux, donnent lien & deux eclasses
d’ophtalmoplégies : les sus-nucléaires el les corticales.

Nous venons de parler avee détail des ophlalinoplégies sus-
nucléaires (forme aigué des opht. dites nucléaires, et certains
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cas de f. chroniyue). Les conclusions auxquelles nous sommes
arrivés par 'étude des observations et des autopsies, sont confir-
mées par les recherches physiologiques d'Adamuck, dont les
expériences ont été reprises el controlées par Beaunis, el surtout
par les recherches de Knies. Les lésions sus-nucléaives, ¢'est-a-
dire portant soit sur les centres coordinaleurs (tub, quadrij.),
soit sur les fibres véunissant ces centves o noyava (lésions
de la subst. grise sous-cpendyiiaive) produisent des para-
lysies des inowrvements des yewa associeés et conjugues. Lors-
que ces paralysies portent a la fois sur les différeats nrovve-
menls  associds, elles constituent Uophtalinoplégie,

Ouant a l'écoree eérébrale, elle renferme les centres des mon-
vements volontaires des veux (assgociéz hien enlendu, puisqu'ils
n'agissent jamais autrement sous 'influence de la volonté). Celte
conclusion, a laquelle arrive aussi Knies, est confirmée clinique-
ment par des [ails comme celui de Raymond et Renig.

La diszociation des paralyzies des mouvements volonlaires et des
mouvements réflexes, observée dans ce fail et dans plusieurs au-
tres, parait jusqu’iei propre a I'hystérie. Quant au goitre exophlalmi-
que, il est difficile d'étre affirmatil; peut-etre les paralysies, qu'on
y asignalées, élaient-elles dues a I'hystérie, qui, dans la plupart
des cas cilés jusqu'ici accompagnail la maladie de Basedow.

Ainsi done, les ophtalmoplégies corticales qu'on rencontre
dans les nérroses el notamment dans Uhystérie, portent, sui-
towt ow exclusivement, sur les movvements volontaires.

Quant aux 0. radiculaives, il n'en existe pas & proprement
parler. Il ne sagit ici que de paralysies de la 6° paire, ou de para-
lysies de la 3¢, avee hémiplégie du e61é opposé.

Ophtalmoplégie basilaire. — Les ophlalmoplégies d'origine basi-
laire sont toujowrs miztes (totales), el n’occupent habituellement
g vwn seul colé. Le diagnostic en est souvent fort délicat, On se
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basera sur la présence de phénoménes réactionnels cérébraux,
sur les complications du coté du nerf optique ‘amblyopie, névrite
optique de I'wil paralysé), du nerf olfactif (paralysie olfactive uni-
latérale |, ou du trijumeau ; L’hémianopsie n'est pas caractéristi-
que d'une lésion basilaire.

Les causes habituelles sont: les méningiles basilaires (tubercu-
leuse el syphilitique), les hémorrhagies méningées, les lésions
des vaisseaux, les néoplasmes.

Ophtalmoplégie orbitaire. — Peul-tre sont-elles dues quelquefois
i une lésion primitive des muscles extrinséques (?), mais ordinai-

rement, elles sont dues & une lésion des nerls eux-mémes, ou de
leurs branches terminales (compression, ete).
Elles sont habituellement unilatérales, mixtes, avec une exo-

phtalmie plus ou moins prononecée, peu réduetible et, souvent des
phénoménes douloureux.

Ophtalmoplégie Périphérique. — Les ophlalmoplégies périphéri-
ques ont été signalées, en particulier, au cours du tabés. Elles
constitueraient surtout les paralysies, transitoires, du début de
cette maladie.

Leurs caractéres principaux sont : 1° leur curahilité (Déjerine)
2 Pexislence d'un. spasme des museles associés (souvent, la
rétraction du releveur palpébral). (Parinaud).
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