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INTRODUCTION
Ce travail a été inspiré par l'observation de quelques malades que nous avons pu suivre à l’hospice de Bicêtre, dans le service de notre Maître, le D' Harvier ; ainsi avonsnous élé engagé à poursuivre une étude systématique des troubles oculo-moteurs tardifs de l’encéphalite épidémique.,
Au premier chef, le sujet ne paraît pas neuf, quoique toujours d’actualité; mais, nous entendons en limiter le cadre aux seules manifestations lardives, aux seuls symptômes, qui sont l’apanage de l’encéphalilte épidémique chronique, selon l'expression de Wimmer.
Cette affection, dont les limites sont bien imprécises, le cadre bien vaste, et les formes bien nombreuses, comporte-t-elle une symptomatologie oculaire aussi variée et aussi constante que celle de la phase aiguë? Retrouve-t-on les mêmes signes, ou ceux-ci ont-ils évolué comme la maladie elle-même ?
Quelle est la nature de ces troubles, à la lumière des données anatomiques et physiologiques récentes et participent-ils des caractères des manifestations générales ?
Il nous a semblé qu'aucune étude, en dehors de productions isolées, n’avait envisagé la question dans son ensemble et sous ce jour, ét qu’il restait encore à glaner dans le champ de la névraxite épidémique. Les travaux parus antérieurement, parmi lesquels surtout l'excellent ouvrage de Houin, n’en ont pas moins grandement facilité notre tâche. Nous avons borné une documentation clinique, qui peut être infinie, à un nombre de 70 observations personnelles,
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que nous rapportons à la fin de notre thèse ; pour les rérnidre ausei succincltes que possible, nous avons passé sous silence tout ce qui m’avait pas trait au seul problème moteur ; signalons d’ailleurs qu’au cours de nos investigations, nous n’avons jamais relevé la moindre lésion sensorielle, tant il est vrai que celle-ci est exceptionnelle, aussi “bien à la période d’état qu'à titre de séquelle.
L'analyse de ces 70 observations constitue le fond, le chapitre essentiel de notre thèse; elle comporte létude successive :
des syndromes permanents d'une part atteignant la musculature extrinsèque de l'œil, la musculature intrinsèque, les paupières, (
des syndromes paroxæystiques d'autre part.
De cette étude ressort manifestement l'importance des troubles de fonction et des troubles pupillaires.
Ce chapitre aura été précédé d’un bref énoncé de généralités d'ordre historique et stalistique, et d’un schéma rapide de la physiologie générale des mouvements du globe,
Il sera suivi d’une étude synthétique du syndrome, et de considérations, où seront effleurés seulement les problèmes physiologiques et pathogéniques, que soulève la question.
Les problèmes qui se posent, sont en effet, parmi les plus compliqués et les moins résolus de la physio-pathologie oculaire. Dans ce domaine, il ne faut s'engager qu'avec prudence : mieux vaut lui préférer la seule clinique.
Cest d’ailleurs ce à quoi nous nous sommes efforcé de nous attacher, heureux si nous avons pu, selon la formule chère à un de nos maîtres, « dire l'essentiel et en ordre ».
* * * Nous n’avons pu mener à bonne fin notre thèse que grâce à la bienveillance de nos maîtres et aux concours, qui ne nous ont pas fail défaut.
ER
Interne de MM. les Docteurs Harvier et Morax, de M. le Professeur Terrien, de M. le Docteur Dupuy-Dutemps, nous avons successivement recueilli chez ces Maitres la plupart de nos observations.
MM. les Docteurs Harvier et Bourguignon ont bien voulu nous associer à leurs expériences.
En novus ouvrant largement leurs services, MM. les Professeurs Claude et Guillain, MM. les Docteurs Alajouanine, Bollack, Coutela, Crouzon, Laignel-Lavasiine, Sainton, Tinel et Velter, nous ont permis d'examiner de nombreux malades et de compléter le lot de nos observations.
Qu'ils veuillent bien trouver ici l’expression de notre respeclueuse reconnaissance.
Tous nos remerciements vont également à nos collègues et amis, qui nous ont adressé ou signalé des cas intéres- Sans :
MM. les Docteurs Aubry, Castéran, Juster, H. Lagrange,
Winter, MM. P. Bourgeois, Delafontaine, Foulon, Mamou, Internes des Hôpitaux.
GÉNÉRALITÉS
Les troubles oculaires occupent le premier plan dans le tableau de l’encéphalite épidémique aiguë, et constituent, avec lhypersomnie et la fièvre, la triade symptomatique fondamentale de cette affection.
L’atteinte profonde de Pétat général dans les variétés graves, ou au contraire la fugacité des signes dans Îles
formes ambulatoires, les ont fait souvent méconnaître ;
leur fréquence cependant, qui n’est pas inférieure à 75 o/° _ (Achard, Netter), a pu être estimée à 8o (Folk) et même 90 ./° (de Lapersonne, Cords).
Les auteurs insistaient alors (épidémie 1919-1920),Sur la variabilité, le caractère migrateur, parcellaire, essentiellement temporaire de ces troubles oculaires, commandés en quelque sorte par la distribution capricieuse des foyers encéphalitiques. Cependant, même à cette phase, on n’était pas sans remarquer la persistance de certains d’entre eux, véritables stigmates de la névraxite antérieure : paralysies de l’accommodation (Morax et Bollack; Cords, Bartels, Genet, Rolletet Bussy, Aurand) ; troubles pupillaires (Economo, Krambach, Dautrevaux, Favaloro) ; paralysies de la convergence (De Lapersonne, Cords, Duverger et Barré) : paralysies des mouvements associés parallèles des yeux ct secousses nyslagmiformes (Bollack, Dautrevaux, Rever-
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chon et Worms, Jess), enfin parésies musculaires (Lhermitte et Saint-Martin, Reverchon et Worms, Bielchowsky, Cords, Delord).
Mais, plusieurs années furent nécessaires pour établir le bilan réel des manifestations tardives de l’encéphalite ; parmi elles, le syndrome oculo-moteur semble bien occuper une place toujours prépondérante. Les nombreuses observations publiées depuis près de 8 ans en témoignent ; de même les travaux d'ensemble sur l’encéphalite chronique (Reys, Gabrielle Lévy, Wimmer) où il est fait aux troubles oculaires la plus large part. Il paraît donc possible actuellement, en coordonnant tous ces éléments épars, d'analyser les caractères et de préciser l’importance de ce syndrome oculo-moteur tardif, et nous verrons combien celui-ci peut différer parfois des manifestations initiales.
Il ne faut pas exagérer la valeur des statistiques établies par quelques auteurs, qui ne peuvent donner, semble-t-il, qu'une idée assez fausse de la fréquence et de la nature de ces lésions oculaires persistantes ou permanentes, et cela pour de multiples raisons.
En premier lieu, les cas étudiés ne peuvent être que les cas manifestes d’encéphalite : toutes les formes frustes, si fréquentes, insoupçonnées déjà à la phase aiguë, le sont bien plus encore à une période tardive : telle paralysie de la convergence ou de l’accommodation, dont l’origine est d’ailleurs impossible à affirmer rétrospectivement, passe complètement inaperçue, et du malade qui n’en éprouve aucune gêne, et du médecin qui men fait pas la recherche systématique.
Il faut tenir compte également du temps écoulé depuis Papparition des symptômes initiaux. L'importance de ce facteur n’est pas douteuse, les signes oculaires ayant tendance à se modifier et parfois à régresser.
Il-paraît enfin des plus difficiles, sinon impossible, de préciser, dans cette affection d’allure essentiellement évolutive, ce qu’on entend par encéphalite chronique, et à quel moment prend fin la période aiguë, ou tout au moins
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la période active : l’élément d'appréciation peut donc varier avec chacun des auteurs, loule statistique se trouvant ainsi faussée à la base même. Les chiffres que nous reproduisons, ont donc la valeur que comportent toutes ces restrictions.
Reys, sur des cas dalant de deux ans, admet une proportion de 63 % de «séquelles oculaires ».
Des chiffres plus élevés (85 %), sont fournis par Max
Meyer, qui ne précise d’ailleurs pas les conditions d’examen.
De même Folk qui, depuis le début de l'épidémie, a pu suivre 200, ou tout au moins d’une façon complète 157 sujets, évalue les troubles oculaires tardifs à 63 °/,, taux qu’il oppose à celui plus élevé de l’encéphalite aiguë (80 2/0).
Hess, dont la statisiique porte sur une cinquantaine de malades, constate des troubles oculaires persistants dans : °,, des cas après un an, dans 65 °/, après deux ans,
dans 45 °/, après trois ans.
Cords et Blanke sont plus précis ; sur les 50 malades qu’ils ont examinés :
chez 10 d'entre eux, l'encéphalite remontait à LUNA
chez 12, à 2 ans ;
chez 4, à 3 ans;
chez 18, à plus SANS LE
chez Q enfin, pas de début nettement caractérisé.
Sur ce total de 5o observations, les troubles oculaires n'avalent manque que 6 fois. Leur alténuation était d'ailleurs CU car leur proportion allait progressivement diminuant :
90 °/o après un an, sur un ensemble de 37 Cas 65 °/, après deux ans, sur un ensemble de 26 cas
0/ bg 2 k2°/ après 3 ans et plus, sur un ensemble de T'as,
ss
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Pour Jaensch enfin, les manifestations oculaires, sur uti total de 68 malades, remontaient :
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74 fois sur 100, ils dépassaient donc une durée de 6 mois.
En ce qui concerne la nature et le caractère des troubles décrits, il convient de formuler les mêmes réserves que précédemment et plus expresses encore ; néanmoins, il peut être intéressant de schématiser en un tableau succinct, les différents résultats publiés par les auteurs, moins pour les opposer les uns aux autres que pour Îles comparer à nos propres observations (voir tableau p. 20).
Notre étude a porté sur 85 cas, parmi lesquels 15 seulement n’ont pu être retenus : 7 malades, en effet, présentaient une lésion oculaire ou un vice de réfraction sérieux, qui enlevaient tout intérêt à leur observation ; chez 8 autres, l'appareil visuel se montrait absolument normal.
Cette proportion de cas positifs (70 sur 85) peut paraitre au prime abord impressionnante ; elle se justifie lorsqu’on tient compte d’un fait primordial : notre examen a porté presque uniquement sur des malades hospita- Jisés ou suivis à l’hôpital, que le processus encéphalitique avait profondément touchés, et qui en présentaient fréquemment les manifestations générales les plus graves : rien d'étonnant par conséquent à relever d’une façon aussi courante la participation oculaire.
Nous avons, en effet, jugé indispensable d’éliminer toutes les variétés frustes de cette affection, toutes les formes alténuées dont le diagnostic est trop souvent sujet à caution ; dans toutes nos observations, l’encéphalite est indiscutable, et si le syndrome infectieux du début a pu parfois passer inaperçu, les symptômes ullérieurs, parkinsoniens surtout, mais aussi excito-moteurs ou psychi-
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ques, lèvent tous les doutes sur la nature exacte de l’infection.
Encéphalile certaine, mais également encéphalite ancienne : les 70 observations que nous reproduisons ont trait à des sujets, chez lesquels l'épisode aigu remonte à plusieurs années : dans un cas seulement, il ne date que de quelques mois et, dans trois cas, de deux ans.
Dans 22 cas, il s’est écoulé de 3 à 6 ans et, dans 39 cas, de 7 à 9 ans ; deux fois le début esl méconnu, mais les signes de parkinsonisme existent depuis 3 et 5 ans.
Enfin, syndrome oculo-moteur constitué, sinon définitif, dont il nous a été malheureusement impossible; chez la plupart de nos malades, de connaître le mode de début, de suivre les modifications, et par conséquent d'apprécier les diverses phases évolutives.
Néanmoins, et en tenant compte de tous ces éléments, une affirmation, qui corrobore les données des différents auteurs s'impose d'ores et déjà : l'importance du syndrome oculaire parmi les manifestations tardives de l’encéphalite et, dans ce syndrome oculaire, la prédominance des troubles des mouvements associés.
CHAPITRE II
CONDITIONS D'EXAMEN DU SYNDROME D'APRÈS LA PHYSIOLOGIE DES MOUVEMENTS OCULAIRES
Avant d'aborder l'étude clinique d’un syndrome intéressant la motililé du globe, il paraît indispensable de préciser les méthodes d'examen, auxquelles on doit avoir recours, el qui se rattachent étroitement au problème physiologique des mouvements oculaires.
Sur celte question, il y a bien peu de choses à ajouter à la mise au point, qu'en a faite Coutela dans sa thèse (1908) : nous nous en sommes largement inspiré, en nous bornant seulement à tracer le cadre d’un sujet, presque épuisé, quoique toujours nouveau, où de multiples noms seraient à citer.
Considéré isolément, chaque œil présente, sous l'influence de ses six muscles, dont les effets s'associent ou se contrarient, des mouvements de latéralité (abduction et adduction), de verticalité (élévation et abaissement), enfin de rotation ; l'appareil visuel étant réduit à cet état cyclopéen purement hypothétique, le moindre mouvement suppose déjà et nécessite, non pas l'action d’un muscle uni-
que, mais une contraction inégale ou synergique de plusieurs d’entre eux.
Mais à l’état normal, la seule conception possible ne peut être que celle d’une coordination binoculaire : les deux
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yeux sont véritablement liés l’un à l’autre, ef effectuent simullanément des déplacements rigoureusement définis, | désignés depuis Parinaud sous le nom de mouvements associés : le fait s'impose, en effet, comme une nécessité physiologique ; de lui dépend la fusion des images perçues par chaque rétine en des points concordants.
Les mouvements qui se produisent en vue des différentes fonctions du regard sont donc les seuls, que doive, en fin de compte, envisager la physiologie (Parinaud).
Ils sont de deux ordres, les uns, parallèles, de direction ; les autres, non parallèles, de distance.
Sur les premiers, nous serons bref : les deux globes se déplacent dans le même sens par rapport à l’axe du corps, et, parmi les multiples positions qu’ils sont susceptibles d'occuper, les quatre principales correspondent aux extrémités des deux méridiens, horizontal et vertical.
Par le simple déplacement d’un objet qu’on fait suivre du regard, il est facile d'apprécier d’une manière grossière la motililté des globes. Le procédé périmétrique fournit des résultats plus précis et suffisamment exacts : le sujet examiné fixe une bougie allumée qu’on promène le long de la surface interne de l'arc périmétrique dans les différentes directions ; la limite de l’excursion oculaire se trouve indiquée, lorsque l’image réfléchie sur le milieu de la pupille devient excentrique.
Les mouvements non parallèles ont pour but « de modifier les rapports des axes oculaires entre cux de manière à produire leur rencontre sur des objets fixés à des distances différentes » (Parinaud) et ce jusqu’à la limite du punctum proximum. Un seul esi actif, la convergence ; la divergence peut être considérée comme l’effet du seul relâchement musculaire.
Pour déterminer le punctum proximum de convergence, il convient de procéder à la recherche de la diplopie avec le verre rouge, en usant d’une très petite source lumineuse (ophtalmodynamomètre de Landolt, tube à éclairage de
tite
contact), et quand la lampe se rapproche, apparaît une diplopie croisée qui, chez le sujet normal, se révèle aux environs de ro em. ; cette distance mesure la limite du punctum proximum de convergence. Une seule difficulté se présente, c’est lorsque ce punctum se trouve très près de l’œil : une erreur minime dans la mensuration est susceptible alors d’entrainer une différence de plusieurs angles métriques ; mais en pratique, cette technique est suffisante.
Les fonctions du regard chez le sujet normal ne sont en rien modifiées si l’on voile un des yeux. « L'état de parfait équilibre binoculaire peut exister indépendamment du contrôle exercé sur la direction des axes visuels par la tendance au fusionnement des images réliniennes » (Onfray).
Cette proposition est parfaitement justifiée quant à la fonction de direction ; elle comporte, semble{-il, de sérieuses restrictions en ce qui concerne la fonction de distance. Le point mérite d’être précisé, car il peut donner lieu à discussion. Dans nombre d’observations d’encéphalitiques, en effet, nous trouvons relaté : « la convergence s’opère très mal ; un seul æil effectue ce mouvement, mais on Pobtient sur chacun des deux yeux à condition de cacher Pautre ».
Or le mouvement de convergence ne doit être recherché que les deux yeux découverts. Pour s'assurer d2 Pimportance du fait, il suffit d'examiner des sujets absolument normaux, dont un des yeux est masqué par un verre dépoli : sollicitons alors le mouvement de convergence, en rapprochant progressivement un objet : à de très rares exceptions près, l'œil obturé ne dépasse pas la ligne médiane, le plus souvent même se dévie totalement en dehors, alors que l’autre globe se place en adduction parfaite : en fait de convergence, il s’est produit un mouvement de latéralite.
Pareil phénomène est de constatation courante à Pétat
physiologique ; on ne peut donc tabler sur lui pour juger de la valeur de la convergence.
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Dans de telles conditions d'examen, un artifice est cependant de nature à susciter cette fonction : que le patient, au lieu de suivre le doigt de l’observaleur, fixe et suive son propre doigt, on note alors que les deux yeux, lœæil obturé comme l'œil découvert, se mettent en adduction simultanée et que la convergence s'effectue tout à fait normalement.
Cette manœuvre sollicite-t-elle l'intervention d’un nouveau facteur, invoqué déjà d’ailleurs par Parinaud : l’appréciation possible de la distance déterminant secondairement un effort volontaire de convergence ? Quoi qu'il en soit, si nous avons insisté sur ce point, c’est qu’il nous a paru intéressant de préciser les modalités de l’examen et les conditions de l’observation.
À la convergence, dont le but est de faire voir simple avec les deux yeux, s’associe laccommodation qui permet d'obtenir sur la rétine une image nette de l’objet fixé.
Ainsiilexiste entre l’accommodation et la convergenceune relation telle, ‘que normalement, nous ne pouvons mettre en jeu l'une sans l’autre, relation d’ailleurs assez lâche et adaptée aux besoins de la fonction, en particulier suivant l'état de la réfraction. |
Nous avons vu comment se mesure la convergence ; la méthode pour déterminer l’accommodation n’est pas moins simple : il suffit chez l’emmétrope, directement, ou chez l’amétrope, après une correction minutieuse du vice de réfraction, de rechercher la distance la plus petite à laquelle le malade peut lire, de chaque œil séparément, de fins caractères (par exemple le n° 2 ou le n° 3 de l’échelle de Parinaud).
Nous avons employé systématiquement cette technique à l’exclusion du procédé moins sûr des verres concaves.
Enfin, dans la fixation rapprochée, il existe un troisième mouvement associé intéressant la pupille : celle-ci se resserre dans la vision de près, augmentant ainsi la netteté des images rétiniennes, à l'instar du petit diaphragme dans un appareil photographique. Free
Cette réaction est parfois délicate à déceler, toujours beaucoup plus que le réflexe photo-moteur. Le mieux est de s’aider de Péclairage artificiel en chambre noire, et d'observer dans des conditions d’illumination égale, Îles pupilles du malade,dont le regard, rapiäement et suCCesSivement, se dirige au loin, puis se fixe sur un objet rapproché,
Convergence, accommodation, rétrécissement pupillaire, ces trois fonctions synergiques témoignent de l’action normalement coordonnée des droits internes, du muscle ciliaire, du sphincter de l'iris.
L’exploration de la motilité doit porter non seulement sur les mouvements volontaires, mais encore automaticoréflexes (Ballet, Cantonnet); cette discrimination est moins simple qu'elle ne peut paraître au premier chef; souvent il est impossible de faire la part du facteur volontaire et du facteur réflexe et, comme le dit Parinaud,.la volonté élant ordinairement sollicitée par une impression de lobjet, tout acte conscient est le plus habituellement supprimé.
Néanmoins, que le malade soil invité à suivre des yeux un objet dans ses déplacements, ou que le même mouvement soit effectué sur un simple commandement, dans les deux cas l'acte peut être considéré comme relevant avant tout de la volonté. Ainsi que le fait remarquer Dereux dans s1 thèse, il n’y à pas de doute qu’un ordre concret (regardez mon doigt) est exécuté plus facilement qu’un ordre abstrait (regardez en bas) ; mais la différence ne porte que Sur ce point, et nullement sur la nature même du mouvement en cause.
Comment réveiller automatisme réflexe ?
On peut avoir recours à une brusque excitation visuelle. Si, par éxemple, un sujet étant placé dans une chambre noire, On fait apparaître soudainement une lumière dans une partie quelconque du champ visuel, on voit les yeux se diriger vers la flamme, |
La réponse est identique après excitation auditive ou tactile.
Un autre procédé consiste à mettre en jeu les synergies normales entre la tête et les yeux, ou entre les paupières et les yeux.
Si l’on imprime à la tête des mouvements passifs latéraux ou verticaux, on constate que l’axe du regard se déplaçant par rapport aux orbites, reste dirigé sur lobjet qu’on lui à fait primitivement fixer : les globes finissent par occuper, soit dans l’angle commissural, soit en haut ou en bas, une position extrême, exactement inverse de celle où la tête a été portée.
Quant aux synergies oculo-palpébrales, il suffit d’examiner comment se comportent les bulbes oculaires dans l’occlusion énergique volontaire des paupières : en soulevant alors le rideau des orbiculaires fortement contractés, on aperçoit les globes dirigés en haut et légèrement en dehors. |
Que penser des épreuves labyrinthiques ?
De telles excitations sont extra-physiologiques dans leur nature, leur intensité, les conditions même d’expérimentation. Le nystagmus vestibulaire est un phénomène arlificiel, qu’il faut se garder de mettre sur le même plan que les autres mouvements automatico-réflexes. C’est d’ailleurs l’opinion émise dans son rapport à la Société d’Oto-Neuro- Oculistique, par Baldenweck, dont nous reproduisons les termes : « Le nystagmus n’est jamais un phénomène normal. L’expérimentation qui le provoque se fait à la faveur de conditions momentanément anormales créées par l'épreuve elle-même ; elle ne peut prétendre à reproduire, ni même à inciter une réaction normale ».
. Chacune de ces diverses explorations n’en a pas moins son importance ; des résultats obtenus dépend souvent un
diagnostic topographique.
A la question de la motilité se rattache étroitement celle du tonus (Grasset, Crocq, Maillard).
ON R EE
Cette étude du tonus n’est qu'à peine esquissée au niveau des muscles de l'œil ; les faits cliniques sont souvent peu probants ; l’expérimentation se trouve à peu près en défaut (r). C’est en procédant par analogie, qu’on peut appliquer au globe oculaire les lois qui régissent la physiologie générale du mouvement.
Tout muscle de la vie de relation se trouve dans un état permanent de demi-contraction,soumis à des variations considérables,et qui est à la base même de l'activité musculaire.
A létat statique, le tonus de repos ou résiduel (Piéron) maintient la position d'équilibre.
A l’état cinétique, lorsque deux muscles luttent ensemble pour l'exécution d'un mouvement, une fois donnée la direction dece mouvement, il s'établit une action synergique entre les fibres excito-motrices de l’un (muscle agoniste) et les fibres inhibitrices de l’autre (muscle antagonistes). (Morat). Ce mécanisme peut se résumer dans Îles deux propositions suivantes :
10 L’excitalion d’un muscle volontaire produit Finhibition du tonus de son antagoniste (Sherrington) ;
> inhibition du tonusd’un muscle volontaire provoque l’hypertonie de son antagoniste (Crocq).
Toutes ces considérations sont parfaitement applicables à l’appareil oculaire, et l'affection que nous étudions souligne mieux que toute autre l'intérêt de ces faits. Nous verrons les déductions pathologiques qui peuvent en découler et qui permettent de distinguer parmi les troubles oculo-moteurs, à côté de phénomènes paralytiques, des phénomènes purement loniques.
Rien n’est plus complexe que l'appareil nerveux qui régit tous ces mouvements. Il n’entre nullement dans un exposé, que nous voudrions schématique et limité strictement au cadre de notre sujet, de décrire les différents:
(1) Aucun fait nouveau n’est à retenir de
uis les expérienc tales de Sherrington (1894), : APR te 1 RUES
_hoyaux, d'y situer les divers centres de la motilité intrinsèque et extrinsèque, d'envisager en somme dans son ensemble le problème moteur ; mais il nous paraît nécessaire, en vue d'éclairer, jusqu’à certain point, les faits cliniques, de résumer les données acquises sur l’anatomie des voies d'association ocuio-motrices :
connexions internucléaires entre les noyaux oculomoteurs étagés dans le plancher du quatrième ventricule ;
connexions avec les systèmes sensitivo-sensoriels (voies réflexes) ;
connexions enfin avec la corlicalité (voies corticonucléaires).
De toutes les connexions internucléaires, la plus importante est certes le faisceau longiludinal postérieur, dont le rôle physiologique semble dominer toute la question.
Cette bandelette est constituée par un système de fibres
ascendantes et descendantes, reliant entre elles les masses grises motrices inférieures du névraxe ; fort longue, elle s'étend depuis la partie moyenne du bulbe oùelle semble continuer le faisceau fondamental du cordon antéro-latéral de la moelle jusque dans le mésocéphale au niveau de la commissure postérieure du cerveau.
. Dans des travaux récents, Vanderschucren, à la suite de Vangehuchten, lui reconnaît deux groupes d'éléments : les uns « non veslibulaires »,formés de fibres descendantesnées dans la région mésocéphalique (noyau du faisceau longitudinal postérieur, noyau de Darkchewitsch pour Bechterew) et dont les cellules d’origine plus ou moins éparpillées n’ont pas de connexions avec le nerf vestibulaire : les autres, vestibulaires,ascendants et descendants,provenant des cellules des noyaux de terminaison de la branche vestibulaire du VIII.
Véritable trait d'union entre les noyaux oculo-moteurs homolatéraux, le faisceau longitudinal, du fait des anastomoses croisées, dont lexistence, sinon le siège exact,
n’est plus discutée (Huguenin, Duval et Laborde, Bechterew, André Thomas) établit également des rapports entre des formations opposées (en particulier les noyaux de la IIIe et de la VIe paires, assurant ainsi la synergie du droit externe d’un œilet du droit interne de l’autre, dans les mouvements de latéralité).
Nous verrons par la suite les relations intimes qu’il assure entre les mêmes noyaux oculo-moteurs et les différents appareils, tant sensitif qu’auditif, et surtout lappareil vestibulaire, connexions dont on conçoit facilement toute l’importance (Cajal, André Thomas).
Les voies réflexes, dont nous empruntons en partie la description à Déjerine, sont multiples (1).
Une des mieux connues est la voie labyrinthique, l'une vestibulaire, l’autre cochléaire.
Les fibres de la voie vestibulaire, issues des noyaux vestibulaires centraux, vont actionner les noyaux du VI et, par l'intermédiaire du faisceau longitudinal postérieur, les noyaux céphalogyres et ceux de la HI* paire.
La voie acoustique, constituée successivement par le noyau antérieur, le corps trapézoïde, rencontre l’olive supérieure, d’où émane un faisceau destiné au noyau du moleur oculaire externe ; ce système se compléterait, d’après Held, par l’adjonction d’une voie de communication entre le tubercule quadrijumeau antérieur et le moteur oculaire commun. |
Ajoutons que celte voie labyrinthique, en sus de ses incitations propres, peut en recevoir d’indirectes par l'intermédiaire du cervelet, auquel elle se trouve liée (fibres cérébello-vestibulaires). |
La voie sensilivo-réflexe emprunte les fibres qui viennent de la formation réticulaire d’une part (voie sensitive centrale) et du noyau sensitif de la V® paire d’autre part (voie trigéminale) et qui entrent en relation avec le faisceau longitudinal.
{4} A signaler également les importants travaux de Cajal.
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La voie visuelle, enfin, a pour centre le tubercule quadrijumeau antérieur ; descendant dans le pédoncule, après avoir donné des fibres au noyau de l’oculaire commun bomolatéral, elle s’entrecroise sur la ligne médiane avec celle du côté opposé, puis chemine dans le faisceau prélongitudinal, en abandonnant des fibres collatérales et terminales au noyau du VI et aux noyaux céphalogyres croisés.
Les incitations qui arrivent au tubercule quadrijumeau, lui viennent, soit de la périphérie par le chiasma et la bandelette, soit de la corticalité par les radiations optiques nées du centre occipital.
Les voies cortico-nucléaires ont leurs centres, l’un dans la région rolandique, l’autre dans la zone calcarine, le centre temporo-pariélal, tout au moins chez l’homme, élant beaucoup plus discuté. Le deuxième, que nous avons déjà signalé, appartiendrait, d’après Déjerine, exclusivement à la voie réflexe; le premier seul intéresserait la fonction volontaire, et la voie qu’il emprunte aurait son autonomie propre (genou de la capsule interne, partie interne du pied du pédoncule, ruban de Reil médian) émettant sur son trajet des fibres destinées aux noyaux des deux oculaires communs et des deux pathétiques, de l’oculaire externe croisé, et aux noyaux céphalogyres des deux côtés.
Ainsi disparaît, en même temps que la notion du chiasma oculo-motcur, fusion des voies antérieure et postérieure, la théorie ancienne des nerfs oculogyres. Cette conception nouvelle a cet autre avantage de ne pas admettre l’existence hypothétique d’un centre surajouté, dit supranucléaire, et de fibres à trajet inconnu, et de pouvoir expliquer, par les seules ressources d’une anatomie connue, des perturbations très diverses des mouvements oculaires associés, ou tout au moins des mouvements de latéralité et de verticalité.
En effet, il semble ressortir des travaux récents, que de telles manifestations sont dues à l'atteinte des voies
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d'association (faisceau longitudinal postérieur) soit dans sa partie inférieure (protubérance), soit dans sa partie haute (pédoncules, tubercules quadrijumeaux, commissure postérieure).
Il n’est plus que la convergence sur laquelle aucune précision, il faut le reconnaitre, n’a pu êlre jusqu'ici fournie.
A ce système s’en ajoute un autre, non moins important, régulateur du tonus, qui doit assurer celte fonction au niveau de l'appareil musculaire de l’œil, au même litre qu’au niveau des autres muscles du corps.
Velter en résume ainsi la topographie, d'après tous les travaux parus sur le sujet.
Les centres seraient constitués surtout par le pallidum, le noyau rouge et le locus niger ; les voies, par des fibres d'associations entre ces divers centres, par des fibres d'association avec l’écorce cérébrale et les couches optiques, et par des connexions avec le cervelet et avec l'appareil labyrinthique.
«En ce qui concerne les relations de cet appareil régulateur du tonus avec l'appareil oculo-moteur, ajoute le même auteur, il est permis de supposer que les connexions se font soit par l'intermédiaire des connexions entre l'appareil vestibulaire et les noyaux oculo-moteurs (noyau de la VIS paire et faisceau longitudinal postérieur), soit par des fibres émanées du noyau rouge et du locus niger et gagnant directement les voies d’association internucléaires ». ;
Telle semble être actuellement la position exacte d’une question, que les recherches anatomo-cliniques n’ont fait jusqu’ici qu'ébaucher seulement.
I. — LA MUSCULATURE EXTRINSÉQUE
A.— Troubles des mouvements associés.
Parmi les troubles des mouvements associés, ceux de la convergence- constituent la manifestation primordiale, pour ne pas dire constante, du syndrome oculo-moteur tardif de l’encéphalite. Déjà fréquents au début (Morax, Bollack (33 %), de Lapersonne, Dautrevaux), ils le sont bien davantage ultérieurement. De même que le syndrome parkinsonien finit par englober les variétés cliniques les plus disparates, de même les phénomènes oculaires tendent à s’unifier, et les altéralions de la fonction de convergence en deviennent la traduction la plus habituelle et la plus persistante. C’est dire leur importance au point de vue du diagnostic étiologique, car de telles perturbations sont rares en dehors de l’encéphalite.
Tous les auteurs se sont accordés pour en enregistrer la fréquence à la phase chronique de la névraxite, Signalons au premier plan les travaux de Duverger et Barré, el parmi
toutes les statistiques, citons quelques chiffres : Reys (93 à
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55 %), Warchawski (34 °/.), Cords (75 °/0), voire même 90 à 95 °/, Kholina.
Nous-même, avons trouvé chez 54 de nos malades des troubles de la convergence, en englobant dans ce tolal toutes les modalités cliniques qu’ils peuvent affecter. Il y a en effet place pour les variétés les plus diverses, à côlé des deux types classiques décrits par Parinaud : paralysie essentielle, où se trouve simultanément associée l'atteinte de la convergence, de l’accommodation, de la pupille, et paralysie combinée de la convergence et de la verticalilé (syndrome de Parinaud).
Nous étudierons successivement :
Les troubles purs de la convergence.
Les troubles associes de la convergence et de l’accornmodation.
Les troubles de la convergence associés à d'autres troubles de \ fonction,
sans envisager ici les phénomènes pupillaires que nous avons pu constater et qui feront l’objet d'un chapitre ultérieur.
TROUBLES PURS DE LA CONVERGENCE
Ils sont loin d’être rares, ce qui prouve bien l’indépendance absolue de ces deux fonctions : convergence et accommodation ; dans vingt-huit cas, ces troubles existaient en effet à titre Lolalement isolé.
C’est exceptionnellement que nos malades nous ont accusé un seul symptôme fonctionnel, l’interrogatoire étant insuffisant à caractériser cette altération de la converpence.
La diplopie spontanée n'existe pour ainsi dire-pas en pratique, Nous la relevons une seule fois, (obs. 2) et dans un Cas où la convergence était profondément atteinte. Si,
au début, elle a pu se manifester, rapidement elle disparaît et les malades n’en font pas état,
La gêne, dans la vision rapprochée n'est guère plus marquée (obs. 8, 14) ; cela se comprend d'ailleurs aisément, puisque l’accommodation est intacte.
L'examen objectif systématique révèle donc seul un troible qui, sans lui, peut passer complètement inaperçu.
La tête du sujet étant maintenue immobile, on rapproche progressivement un objet qu’on lui fait suivre des yeux, et on effectue cette manœuvre suivant les diverses incidences du regard, au milieu, en haut et enfin en bas.
Ce simple procédé arrive à mettre en évidence l’insuffisance de convergence, qui affecte différents degrés, depuis la simple diminution jusqu’à l'abolition complète.
Tantôt la convergence se fait, mais sans force et incomplètement, et surtout elle ne se maintient pas.
Tantôt les deux yeux restent à peu près immobiles, esquissaïit un très léger mouvement d’adduction et parfois il arrive qu’à la fin de la manœuvre, on voit un des globes se dévier légèrement en dehors.
Tantôt enfin, dans les cas les plus marqués, un des globes seul effectue le mouvement d’adduction, alors que l’autre, d'emblée et simultanément file en divergence.
En résumé, quel que soit le degré de ce trouble, on constate que l’adduction simultanée est altérée, contrastant avec l’intégrité parfaite de l’adduction isolée.
Mais parfois, le simple examen pourra laisser des doutes. La recherche de la diplopie tranche alors la question, comme l’ont bien montré Barré et Duverger, reprenant chez les parkinsoniens post-encéphalitiques létude pratiquée en 1910 par Pierre Marie et Barré sur des parkinsoniens séniles.
Cette diplopie peut se révéler déjà au cours de la précédente manœuvre, le malade voyant les contours du doigt se dédoubler au moment où apparaît l'insuffisance de convergence, mais c’est là un procédé grossier et imprécis ; il faut pratiquer l’examen à la chambre noire avec le verre rouge, et à différentes distances, en utilisant une source
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lumineuse de pelit volume, comme celle de ’ophlalmodynamomètre de Landolt ou du tube à éclairage de contact (Barré et Duverger).
En vision éloignée, c’est-à-dire à 5 mètres, la diplopie manque très souvent. On comprend en effet qu’à celte distance, les images ne se dédoublent pas, lorsque l'atteinte de la convergence est peu marquée.
La diplopie à 5 mètres, traduit une altération plus profonde de la fonclion, et, nous le verrons, s’observe couramment dans les cas de déviation oculaire.
A 5 mètres, d’ailleurs, ses caractères sont ceux d'une diplopie croisée, en général fixe dans les différentes positions du régard.
La recherche sera effectuée à 2 mètres, à 1 mètre, puis à o m. bo et o m, 25. C’est ainsi que dans les formes frustes, on note une diplopie croisée apparaissant à une distance qui varie entre o m. 20 et o m. 4o. La mesure exacte de cette distance permettra de caractériser mieux encore la valeur dela convergence et d'apprécier son amplitude d’une façon mathématique en angles métriques.
Barré et Duverger ont insisté à nouveau sur certaines modalités de celte diplopie
L'écartement des images, toujours minime, reste invariable dans les mouvements de latéralité. Par contre, il se modifie au cours des déplacements, d’une part antéropostérieurs,d’autre part verticaux de la source lumineuse.
Antéro-postérieurs, cela se conçoit d'emblée.
Verticaux, la diplopie apparait dans le regard en haut lorsque cette source lumineuse est encore éloignée ; les images se rapprochent dans le regard de face et arrivent parfois à se fusionner dans le regard en bas ; la convergence et l’abaissement allant de pair à Pétat psysiologique, ce seul fait suffit à expliquer cette constatation et, comme par ailleurs, les deux mouvements se trouvent en général associés or la lecture et les travaux à courte distance, on ‘comprend ainsi qu’une parésie même accusée de la convergence puisse ne déterminer aucune gêne,
Un autre caractère assez particulier de cette diplopie mérite d’être signalé.
Lorsqu'on éloigne du sujet, progressivement et lentement la source lumineuse, une fois la diplopie obtenue, on constate souvent que celle-ci se maintient jusqu’à une certaine distance, dépassant parfois de beaucoup la dis- -Lance initiale. Les différences de o m. 25 à o m. 4o sont communes ; l'écart peut atteindre et même dépasser 1 m. (Obs. 4, 5, 18). D'ailleurs, si la distance à laquelle apparaît la diplopie, atteint un chiffre sensiblement constant, les limites qui fixent sa disparition sont beaucoup plus lâches, tout en restant dans le même ordre de grandeur, au cours des différents examens.
Ce symptôme n'est-il pas de constatation banale ?
Il ne nous le semble pas, et nous avons tenu à en confirmer la spécificité en le recherchant, mais en vain, chez deux amétropes avec insuffisance de convergence, chez lesquels nous avons pu réveiller la diplopie.
On est donc tenté d'interpréter le fait comme un phénomène de persévération, de fixation d’attitude, analogue à celui que l’on observe au niveau des différents segments du corps au cours des syndromes post-encéphalitiques.
TROUBLES ASSOCIÉS DE LA CONVERGENCE ET DE L’ACCOMMODA- | TION
Nous avons vu que la convergence peut être atteinte et l’accommodation normale.
Nous verrons ultérieurement que l’accommodation peut être touchée, d’ailleurs rarement, à l'exclusion de la con- vergence.
Enfin, la convergence et l’accommodation sont susceptibles d’être simultanément lésées ; c’est le cas dans 14 de nos observations.
La paralysie de l’accommodation ne doit être affirmée, qu'après avoir éliminé cerlaines causes d'erreur, en pre- -mier lieu le facteur thérapeutique. ;
Il est toute une catégorie de sujets, chez lesquels le trai-
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tement intensif et prolongé par des sédatifs antispasmodiques comme l’atropine, l’hyoscine, voire même la scopolamine et surtout le datura, détermine une paralysie complète de l’accommodation, qui régresse rapidement après cessation du médicament.
Non moins important est l'élément réfraction ; celle-ci doit être rigoureusement mesurée et par tous les procédés (examen subjectif, skiascopie) ; c'est d'elle essentiellement, que dépend la valeur de l'observation ; que de fois une hypermétropie latente et méconnue n’en a-t-elle pas imposé pour une paralysie accommodatrice ?
Nos 14 observations portent sur :
6 emmétropes, k astigmates légers, 3 hypermétropes et 1 myope faibles,
Tous ces malades, après correction de leur amétropie, ont montré un déficit de leur accommodation, mesuré en prenant pour test le n° 3 de l’échelle de Parinaud. Chez 8 d’entre eux, ce déficit oscille entre 2 et 4 dioptries ; chez 3 autres, il atteint 5 et 6 dioptries ; bilatéral, il est égal des deux côtés.
En analysant chacun de ces cas, on constaste qu’en général, l’accommodation et la convergence ne sont pasatteintes de façon égale et sont lésées dans des proportions très différentes, ce qui prouve une fois de plus. l’indépendance absolue de ces deux fonctions (voir tableau p. 39).
Contrairement à ce que nous avons noté au cours des perturbations isolées de la convergence, les signes fonctionnels acquièrent ici une intensité remarquable, et deux malades seulement sur quatorze n’accusent aucun trouble précis ; chez l’un, emmétrope (obs. 37), la parésie ne dépasse pas 2 dioptries; l’autre (obs.38) présente de la myopie.
En général, C'est leur paralysie accommodatrice qui : les préoccupe surtout.Les symptômes en ont été particulièrement nets, comme il est de règle, chez les sujets hypermétropes (obs. 4o et 36). Tous néanmoins accusent une
difficulté plus où moins marquée de lecture, une gène souvent considérable dans la vision rapprochée, qui leur interdit tout travail prolongé, et à laquelle ils remédient par le port d’un verre convexe. Parfois cependant, c’est le trouble de la convergence qui prédomine et la diplopie apparait alors,diplopie en vision rapprochée, souvent intermittente et nécessitant l’occlusion d’un des yeux (obs. 29 et 33).
OBSERVATIONS Eee DÉFICIT DE CONVERGENCE ER Re
CALE SEC PATES 2000 Le Diplopie à 5 mètres SAP Le 24: Diplopie à 5 mètres
D RD Le UE à 6 d. Diplopie à 5 mètres
DRM Cite LAS. AU Diplopie à 5 mètres.
TE MS ue SE 0 Diplopie à 5 mètres,
RS en NE & d. Diplopie à 5 mètres, DOTE ei AMAR NTI 6 d. Diplopie à 80 cm.
SITES ETAPE DidE Diplopie à 75 cm,
SU sr RUN 7 Did. Diplopie à 45 cm.
AO RE Re er 4 d. Diplopie à 25 cm.
RE EE TOUT 4 d, Diplopie entre 25 et 30 cm.
OERRENRES EE En 2e Diplopie à 20 cm,
Quelle est l’évolution de ces manifestations oculaires, que la convergence soit lésée seule ou de concert avec l’accommodation ?
Si ces troubles paraissent bien définitifs en général, contrairement à ce qu’on observe au cours dela phase aiguë de l’affection, ils peuvent néanmoins être sujets à variations. Et par là, nous n’envisageons pas des modificalions minines et en conséquence discutables, qui pourraient être mises sur le compte de la technique.
Deux observations nous ont paru particulièrement frap-
‘pantes.
Le premier malade (obs. 6) qui a fait objet d’une présentation à la Société d’Ophtalmologie, et que nous avons pu suivre régulièrement grâce à l’obligeance du D' Bailliart, est alteint depuis plusieurs années d’une paralysie
indiscutable de la convergence, la fixation rapprochée déterminant la déviation en dehors de l’un des yeux. Soumis à un traitementsalicylé intra-veineux intensif, nous voyons l’hypertonie des membres s’atténuer, en même temps que régresse le trouble de la convergence : l’adduction simultané des yeux en vision rapprochée s’exécute d’une façon normale : la recherche de la diplopie au verre rouge confirme cette amélioration, qui se maintient pendant plusieurs semaines.
La seconde observation est celle d'un jeune sujet de 13 ans, chez lequel, brusquement, apparaît en même temps qu'un trouble visuel, une impossibilité absolue (vérifiée par plusieurs examens) d'effectuer le mouvement de convergence ; trois jours après, spontanément, la fonction se rétablit dans son intégrité (obs. 21).
Les cas sont d’ailleurs multiples de malades qui nous ont affirmé une sédation temporaire de leurs maux, et des exemples analogues ont été décrits par différents auteurs. Celui de-Borremans est particulièrement frappant. Il s’agit d’un malade « chez qui la convergence fait habituellement défaut et la diplopie se produit à o m. 50. Ce déficit n’est pas définitif, comme nous le pensions d’abord, et nous fûmes surpris dernièrement, au cours d’une rémission, de voir que la convergence, non seulement était possible, mais que le point rapproché de convergence était normal ».
Si intéressantes que soient ces variations, il n'en faut pas moins porter un pronostic des plus réservés etse garder d'affirmer uneguérison durable, que, personnellement, nous n'avons jamais conslatée.
Dans la règle, ces insuffisances de convergence persissistent ; souvent elles s’aggravent et l’évolution semble se faire vers le strabisme divergent et un strabisme de type concomitant.
Le premier cas publié nous paraît être celui de Claude et Dupuy-Dutemps, à la Société de Neurologie en juin 1921. Puis, en 1923, Duverger attire à nouveau l'attention
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sur cette séquelle, qu’il considère comme un état plus avancé de l'insuffisance de convergence.
_ Sans parler de l'observation de Bertein et Rouquier, peut-être sujette à contestation du fait de l'anisométropie importante de leur malade, des cas probants ont été signalés de divers côtés (Alajouanine, Lagrange et Périsson, Terrien et Veil). Nous-même, parmi les 42 observations de troubles de la convergence purs ou associés à une paraly- . Sie de l’accommodation, nous avons relevé 15 cas de strabisme divergent.
Notons d’ailleurs la fréquence toute spéciale de cette complication, lorsque l'accommodation est touchée simultanément avec la convergence (11 fois sur 14) au lieu de 4 fois sur 28 lorsque la deuxième fonction est seule atteinte.
Dans les cas de Duverger, cette proportion est moins forte (2 sur 6), mais elle est particulièrement élevée dans ceux de Terrien et Veil (3 sur 3). On comprend qu’il en soitainsi, les malades ne pouvant faire usage ni de leur accommodation partiellement ou totalement paralysée, ni de leur convergence, c'est-à-dire d’aucun de ces deux facteurs qui interviennent dans la vision binoculaire.
Ce strabisme offre tous les caractères du strabisme concomitant et non pas d’une forme paralytique par lésion des droits internes ; la méthode habituelle de cacher alternativement chaque œil et d'en observer la déviation pendant que lautre fixe, établit nettement que la déviation secondaire est toujours égale à la déviation primaire ; d’autre, part nous avons systématiquement mesuré au périmètre l’excursion musculaire, qui se montre parfaitement normale. |
Ce strabisme est de degré variable, depuis 10 à 15° jusqu’à 35 et 4o°, en général d'intensité moyenne.
Il peut être alternant (obs. 1-4-32-38, Duverger obs. 2 et h) silest le plus souvent fixe, ayant tendance à se localiser sur un œil, sans que nous n’ayons jamais pu trouver de ce phénomène une explication d'ordre moteur, sensoriel ou
optique.
Un fait pour ainsi dire constant, est l'existence d’une diplopie rarement spontanée (obs. 2), mais avant tout provoquée par l'épreuve du verre rouge ; une fois seulement, il nous a élé impossible de la déceler chez un sujet, d’ailleurs emmétrope, la source lumineuse lui apparaissant alternativement rouge ou blanche, suivant l'œil fixateur, mais toujours unique (obs. 34).
Deux fois, (obs. 30 et 31), cette diplopie, intermittente, ne se réveilla qu'après plusieurs sollicitations.
Dans tous les autres cas, elle se présente comme une diplopie croisée sans écartement appréciable des images dans le sens latéral, parfois cependant atypique et variable d’un examen à l’autre en position extrême et toujours plus marquée dans le regard en haut qu’en bas.
On peut la mettre en évidence à 5 m. Pourtant, quand l’atteinte de la fonction de convergence est moins profonde et le strabisme peu prononcé, il faut se rapprocher jusqu’à o m. 70 ou o m. 80 (obs. 4, 36, 37, 38).
Ce strabisme est-il bien d’origine encéphalitique et n’existait-il pas auparavant ?
Telle est l’objection principale, qui se pose également pour les troubles simples de la convergence précédemment envisagés. Il est évident qu'aucun criterium ne permet une affirmation absolue.
Combien de sujets, même parmi les emmétropes, présentent une insuffisance de convergence totalement ignorée ! Combien de sujets voient se développer, souvent de façon tardive, un strabisme jusque-là latent !
Nous nous sommes efforcé, dans la mesure du possible, d'éviter ces causes d'erreur, en ne conservant que les observalions de sujets emmétropes ou ayant une acuité visuelle parfaite et égale malgré un vice de réfraction insignifiant, et en éliminant systématiquement les anisométropies même légères, de même que les myopies.
Nous avons interrogé minutieusement nos strabiques, et nous avons souvent confirmé leurs dires par la comparai-
son de photographies antérieures ; aucun d’eux, avant
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l’affection aiguë, ne présentait la moindre déviation oculaire.
Bien plus, de même que Duverger chez un de ses malades (obs. 3) ou Lagrange dans un cas (obs. Bollack et Lagrange. Alajouanine, Lagrange et Périsson), nous avons pu, à deux reprises différentes, assister à Péclosion et au . développement de ce strabisme.
Le premier exemple nous est fourni par l'observation (obs. n° 2) d’une malade de 50 ans, dont l’insuffisance de convergence évolue en 2 ans vers un strabisme divergent de 30°.
Le deuxième à trait à un sujet de 18 ans qui, lors d’un examen en octobre 1926, est atteint d’un simple trouble de convergence sans déviation oculaire, avec diplopie à o m. 45, et qui, revu en mai 1927, présente un strabisme divergent de 15 à 20°, avec diplopie à 5 m. (obs. 39).
Citons encore le cas d’un troisième malade (obs. 30) chez lequel notre examen révèle une déviation manifeste, absente 4 ans auparavant.
La persistance de cette diplopie, comme Pécrit Duverger, est l'indice d’une vision binoculaire antérieure. L’existence de ce symplôme nous semble même être un des caractères différentiels de ce strabisme post-encéphalitique d’avec le strabisme datant de l’enfance. Dans cette variété, même en cas de vision simultanée, la difficulté et souvent Pimpossibilité de provoquer la sensation de diplopie, même à l’aide de moyens artificiels comme le verre rouge, est un fait classique et bien connu.
Un dernier argument mérite d'être retenu : la notion de l’âge ; à moins de succéder à la perte plus ou moins complète de la vision d’un œil, la déviation strabique ne s’établit jamais aussi tardivement. Or, la presque totalité de nos malades a franchi l’âge d'élection, la plupart étant des adultes, quelques-uns ayant dépassé la quarantaine.
Il y a là tout un faisceau de preuves en faveur de l’origine encéphalitique de ce strabisme, qui n'en offre pas moins les ressemblances les plus complètes avec le stra-
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bisme divergent concomitant de lPenfance, tant dans sa forme latente que manifeste.
L’analogie est encore plus frappante, quand on s’attache à rechercher les perturbations de la vision binoculaire. Nous avons systématiquement pratiqué cet examen au moyen du diploscope de Rémy, grand modèle de 1 m. 20 el petit de 30 centimètres, afin de mettre en jeu les différents degrés de convergence.
Les observations peuvent se classer schématiquement dans un des trois groupes suivants :
Lorsque le trouble de convergence est très accusé, la vision binoculaire est totalement abolie.
Dans les cas moins marqués, la vision binoculaire est normale au grand diploscope, modifiée au petit :
Enfin, dans les formes les plus frustes, la vision binocujaire est conservée de loin et de près.
Dans le premier groupe rentre la presque totalité des strabiques avec diplopie à 5 m. Tantôt la perception ne se fait que d’un œil, toujours le même ; tantôt elle est alternante, chaque œil spontanément et à tour de rôle devenant fixateur. A ce propos, il faut éviter la cause d'erreur habituelle. Quelques strabiques arrivent à porter successivement el très rapidement leurs yeux sur l’une puis sur l’autre lettre (obs. 45, 47) et semblent présenter la vision binoculaire. Aussi faut-il exiger d'eux l’immobilité complète du regard.
Quand la convergence est simplement diminuée, la vision binoculaire se rétablit au grand modèle ; au petit diploscope, par contre, apparaît la vision alternante, le malade neutralisant en quelque sorte pour une distance et non pour une autre. Mais, dans ce même groupe, il peut exister un autre mode de vision : à l’épreuve à 3 lettres (D. O. G.), la lettre médiane, seule vue binoculairement, se dédouble et, dans ce test nouveau D. O. O0. G, PO situé à droite est perçu par l'œil gauche et réciproquement. Le sujet se comporte comme un divergent.
En dernier lieu, quand l'insuffisance de convergence ne dépasse pas un certain degré (diplopie entre 20 et
30 centimètres), les épreuves ne révèlent rien d'anormal.
Chacune de ces modalités ne traduit-elle pas une étape différente ?
Il est logique de supposer une évolution parallèle des troubles de la convergence et des modifications de la vision binoculaire.
Tel notre malade déjà signalé (obs. 39), dont le déficit de convergence se traduil par une diplopie à om. 45 et qui, 8 mois plus tard, présente un strabisme de 20° avec diplopie à 5 mètres. Au premier examen, les épreuves diploscopiques nous indiquent : grand diploscope D. O. G., petit diploscope D. O. 0. G. ; ultérieurement, vision alternante au grand et au petit modèles.
Ainsi se réalise progressivement une véritable adaptatation de lPappareil visuel aux conditions plus ou moins favorables de la vision, dont le terme est finalement la neutralisation, grâce à laquelle se trouve exclue toute diplopie.
Et nous ne pouvons qu’insister une fois de plus, sur Panalogie entre ces troubles tardivement acquis, de nature indiscutable, et les strabismes concomitants des enfants, d'origine si obscure ; identité presque absolue de leur aspect ; identité du traitement à leur opposer, si l’on en juge d’après les résultats chirurgicaux obtenus par Duverger.
©: N°y aurait-il pas lieu, en se gardant cependant de généraliser, d'étendre celle similitude au-delà des seules Iimites de la clinique et même de la thérapeutique, jusque dans le domaine éliologique ?
TROUBLES DE LA CONVERGENCE ASSOCIÉS A D'AUTRES TROUBLES DE FONCTION
Le trouble de la convergence peut se combiner à celui d’un autre mouvement associé des giobes, la verlicalité dans la règle ; ainsi se trouve réalisé le classique syndrome de Parinaud.
Morax et Bollack avaient été des premiers à signaler, au
cours de l'encéphalite aiguë, la paralysie des mouvements verticaux, associée en général à celle de la convergence, et leur relative fréquence (12 fois sur 36 cas étudiés en 1920 et 1921. « Mais il s'agissait le plus souvent de paralysies assez passagères, qui ne se révélaient après un certain temps que par la persistance de secousses nyslagmiformes apparaissant dans la portion du champ du regard précédemment touchée » (Bollack).
En fait, le syndrome de Parinaud ne nous a pas paru être une manifestation exceptionnelle de la période tardive, puisque nous avons pu en réunir 9 cas ; l'examen ayant porté, sauf une fois, sur des chroniques, que nous n'avions pas suivis depuis le début de leur affection, il nous est difficile de préciser l’époque à laquelle s’est constitué le tableau clinique. Est-il une séquelle de la période initiale ? S’est-il développé secondairement à une phase avancée ? Les renseignements fournis par l’inlerrogatoire sont tron imprécis pour autoriser la moindre affirmation.
Au point de vue séméiologique, ce syndrome de Parinaud, sans tenir compte ici de ses modalités, ni de ses associations un peu spéciales, s'est présenté avec les caractères suivants :
Troubles constants de la convergence ;
Atteinte de la motilité verticale, soit totale, le plus souvent partielle.
Nous n’insisierons pas sur l'atteinte de la convergence ; elle offre foutes les variétés que nous avons précédem. ment envisagées. Le déficit de convergence paraît cependant très marqué, et la proportion de strabismes divergents (type concomitant) est particulièrement élevée (7 sur 9). Le même fait est à remarquer (obs. Claude et Dupuy-Dutemps, Alajouanine, Lagrange et Périsson), si Pon se reporte aux observations de syndromes de Parinaud post-encéphalitiques antérieurement publiées, dont le nombre est d’ailleurs assez réduit.
Bien entendu, ces perturbations de la convergence com, portent les mêmes caractères cliniques, les mêmes modifi-
Calions de la vision binoculaire ; elles entraînent les mêmes conséquences fonctionnelles, surtout lorsqu'elles s’accompagnent d’une paralysie de l’accommodation.
Quant à la motilité verticale, son atteinte est le plus souvent partielle (6 fois) et dans tous ces cas, l’abaissement seul s’est montré touché à l'exclusion de l'élévation. Parfois l’alteinte est totale, (abaissement et élévation), mais toujours à des degrés différents et avec prédominance sur les mouvements d'abaissement. Il en est d’ailleurs de même dans les observations de Bollack, de Claude et Dupuy-Dutemps. Nous ne retrouvons donc pas ici la notion, qui se dégage de la statistique minutieuse de Dereux dans sa thèse : la moindre fréquence de la paralysie de l’abaissement au cours du syndrome de Parinaud.
Les limites de l’excursion peuvent être inégales pour les deux globes. Elles sont en outre des plus variables, depuis la simple diminution d'amplitude jusqu’à limmobilisation absolue, les pupilles n’arrivant pas à dépasser le niveau du plan horizontal.
La diplopie a fait défaut chez deux de nos malades (obs. 43 et 48), le sujet neutralisant soit d’un œil, soit de l’autre et n’arrivant à voir qu’une lumière, rouge ou blanche ; quand elle existe, elle affecte une des modalités, qu’a bien schématisées Dereux : en général, c’est une diplopie croisée, témoin du trouble de la convergence. Parfois (obs. 45, 5o et 51), il s’y ajoute un déplacement vertical, lorsque la limitation du mouvement de verticalité est plus marquée pour un œil que pour l’autre.
Tels sont les éléments cliniques, que nous avons retrouvés communément dans loules nos observations et qui constituent les seuls caractères des formes pures ; la majorité de nos cas rentre dans ce groupe (obs. 43 à 47).
Mais parfois le syndrome de Parinaud s’est trouvé associé à d’autres manifestations. C’est ainsi que, chez deux de nos malades, on peut mettre en évidence la paralysie d'un oculo-moteur (obs. 50 et 51).
Chez l’un (obs. 51) dont nous reproduisons l'observation
avec quelques réserves (car l’encéphalite ne remonte pas à plus de trois mois), la VI* paire est touchée ; lexcursion du droit externe gauche ne dépasse pas 10°.
Chez le deuxième (obs. 50), il s’agit par contre d’une atteinte de la IIIe paire (droit interne gauche : 25°), tardive et persistante. L’altération de la III* paire retrouvée par Bollack, tant au cours d’un Parinaud d’origine encéphalitique que de paralysies de la verticalité d’étiologies diverses, serait d’une certaine fréquence, d’après cet auteur, et, «permettrait, selon lui, une localisation topographique en hauteur de la lésion ».
Quoi qu’il en soit — et le fait n’est pas sans importance au point de vue du diagnostic — ces deux malades, contrairement à tous les autres, accusent tous deux une diplopie spontanée, tenace, nécessitant l’occlusion d’un œil, et, à l'épreuve du verre rouge, une diplopie qu’on peut bien qualifier de complexe :
Dans le premier cas, diplopie croisée qui fait place à une diplopie homonyme, dès qu’on dépasse la limite d’action du muscle paralysé ;
Dans le second cas, diplopie de type croisé, variable avec la distance et avec écartement manifeste des images dans le déplacement latéral d’un côté.
Dans un autre groupe (obs. 48 et 49) se classent les syndromes de Parinaud combinés à un trouble des mouvements latéraux, el nous entendons par là un trouble de la fonction de latéralité el non pas, comme précédemment, lPalteinte isolée d’un muscle.
Ici d’ailleurs, seule la mesure périmétrique du champ du regard permet de reconnaitre le symptôme surajouté, que la limitation du mouvement de latéralité soit équivalente des deux côtés (obs. 49 : O0. D. G.: 30°) ou que le degré d’impotence soit inégal pour chacun des muscles associés (obs. 48 : O. D. : 10°; O. G. : 30°.
Nous n'avons envisagé jusqu'ici que la motilité volon: taire. La motilité automatico-réflexe n’a pas moins d’im-
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portance ; cette exploration manque de précision, lorsqu'on se contente de la pratiquer en produisant une brusque excitation lumineuse ou auditive. Les autres méthodes, auxquelles nous avons précédemment fait allusion, sont préférables ; pour le mouvement d’élévation, tout au moins, il suffit d'examiner, nous l’avons vu, lors de l’occlusion volontaire énergique des paupières, la situation des globes qui, normalement, se dévient en haut et un peu en dehors.
De même, par la mobilisation passive imprimée à la tête, il est possible de solliciter les mouvements associés synergiques des yeux, abaissement dans l'extension de la tête, élévation dans la flexion.
Chez huit de nos sujets, l’excursion des globes s'est montrée identique, qu’il s'agisse du mouvement volontaire ou automalico-réflexe : la limitation nous a paru être absolument la même. |
Chez un seul de nos malades (obs. 47), nous avons pu relevér un phénomène analogue à celui,*qui à fait l’objet d’une récente description d’Alajouanine à la Société de Neurologie (1), à l’occasion d’un syndrome de Parinaud chez un pseudo-bulbaire. Dans notre cas, il. s’agit d’un Parinaud caractérisé par la perte de la convergence et l'abolition des mouvements volontaires d’abaissement des yeux : alors que la latéralité et l'élévation ont une amplitude normale, l’abaissement du globe est totalement impossible ; Pœil reste fixe, immobile, le regard du malade se maintenant braqué en face de lui.
Vient-on à mettre la tête du sujet en extension forcée, on s'aperçoit alors, que les globes ont effectué un déplacement vers le bas, qui correspond à un abaissement de 20 à 20°.
A ce moment, sur un simple commandement, le ma-
(1) Aiagouanine, DecaronraiNt et Lacan. — Soc. dé Neurologie, 4 novenbre 1926.
Deux nouveaux cas ont été rapportés à la Société de Neurologie au moment de l'impression de notre thèse : Crouzon, Alajouañine et de Sèze (dé: cembre 1927) — Alajouanine et Mme Schiff (Janvier 1928).
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lade est susceptible de relever les yeux, et de rétablir en quelque sorte la position de rectitude initiale. s
En conclusion, par certaines manœuvres mettant en action la synergie oculaire, on fait apparaître des mouvements que le sujet est dans l’impossibilité absolue d’exécuter spontanément, et, à la faveur d’un artifice, après avoir exploré la motilité automatico-réflexe, on peut ensuile s'assurer de la conservation des mouvements volontaires.
Si nous insistons sur ce fait, c’est qu’il justifie certaines hypothèses émises par Alajouanine, et qui ne manquent pas d'intérêt, nous le verrons ultérieurement au point de vue pathogénique.
Mais pourquoi cet exemple est-il isolé ? Il semble qu'une condition primordiale doive être réalisée pour permettre d'observer ce phénomène : la fixité du regard, soit totale dans les deux directions d’abaissement et d’élévation (cas d’Alajouanine), soit partielle dans une direction seulement, comme dans notre cas.
La conservation, si minime soit-elle, d’un mouvement volontaire, ne permet pas, en effet, d'apprécier la valeur réciproque exacte de ce mouvement volontaireet du mouvement automatico-réflexe.
Les syndromes de Parinaud comportant une immobilité aussi complèle du regard, sont loin d'être fréquents ; nous n’en avons personnellement rencontré qu'un cas sur neuf ; ce fait suffit àexpliquer la rareté des observations publiées jusqu’alors,
Quels renseignements fournissent les épreuves labyrin2 thiques ?
Nous avons pu les faire pratiquer dans trois cas (obs. 45, 46, 43), identiques au point de vue clinique : syndrome
à Darins ES Re : RC , de Parinaud fexclusivement inférieur avec.atteinte constante de la convergence.
Les trois observations sont absolument superposables ct montrent :
Die =
1 L'impossibilité d'obtenir un nystagmus rotatoiré, c’est-à-dire un gros trouble de réflectivité des canaux verticaux ;
2° L'absence de phénomènes subjectifs pour les trois épreuves.
Cbez un de ces trois malades (obs. 46), la recherche du nystagmus vertical à l'épreuve rotatoire a souligné deux traits intéressants : l'absence d’un nystagmus vertical supérieur et la grosse diminution du nystagmus inférieur dans le regard vers le bas.
L'absence du nystagmus vertical supérieur s'explique peut-être par le fait que la phase principale du nystagmus est la secousse lente qui, dans ce cas, devrait être dirigée vers le bas : or l'existence d’un Parinaud inférieur en interdit la production.
La même hypothèse est valable en ce qui concerne la diminution du nystagmus vertical inférieur, lorsque le regard se dirige vers le bas.
Mais ce ne sont là que de simples suggestions que nous ne développerons pas.
Nous en aurons fini avec les troubles de la fonction oculaire après avoir signalé la perturbation des mouvements latéraux. On sait que celle-ci se caractérise dans les cas types par la déviation des yeux d’un côté et l’impossibilité pour ceux-ci d’être ramenés même en rectitude : plus souvent, le syndrome est moins net, la déviation manque ; seul, l'examen périmétrique révèle que l’excursion des globes se trouve limitée dans une direction, limitation atteignant les deux yeux d’une manière identique ou inégale.
Au cours de l'épidémie d’encéphalite aiguë, les auteurs avaient mis en relief l’existence de ces troubles de latéralité. Quelques chiffres en précisent mieux la fréquence. Bollack, sur un ensemble de 36 observations signale 4 fois
l'atteinte des mouvements horizontaux ; Mile Dautrevaux, 7 fois sur 32 cas. ,
= Nous n'avons relevé pareil fait que chez deux de nos malades et encore, chez eux, la parésie des mouvements latéraux n’était-elle pas pure et se trouvait, nous l'avons vu précédemment, combinée aux symptômes d’un Parinaud complexe.
Cette manifestation n’est pour ainsi dire pas signalée, aussi bien dans les observations isolées que dans les travaux d'ensemble portant sur l’encéphalite chronique ; nous n’en retrouvons aucun exemple précis dans les statistiques pourtant importantes de Gabrielle Lévy, Reys, Cords, Kassner, Yaensch, non plus que chez Wimmer,dont dont les cas 13 et 33 se rapportent à des paralysies complexes associées de verticalité et de latéralité.
Il semble donc que ce ne soit pas une impression purement personnelle que d'affirmer la rareté de ce trouble à
titre de séquelle ; celui-ci apparaïîtrait ainsi plutôt comme
un signe de la phase aiguë susceptible de rétrocéder, et celle constatation contraste avec celle faite précédemment : la relative fréquence et la persistance des troubles de verticalilé,
B. — Paralysies musculaires isolées.
Aux troubles des mouvements associés, il convient d’opposer les paralysies d’un nerf oculo-moteur ou, mieux, paralysies isolées musculaires : cette expression contrairement à celle de paralysie nucléaire, couramment employée en la même occurrence, a l'avantage de ne comporter aucune signification anatomique précise, et ne laisse ainsi en rien préjuger d’une localisation, qu’il est le plus souvent impossible de déterminer.
Ces paralysies musculaires ont paru à Morax et Bollack relativement rares par rapport aux troubles de fonction, dès la phase aiguë de l’encéphalite, opinion très controversée au début, mais qui a finalement prévalu,
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À la période chronique de la névraxite, cette complication nous a semblé non seulement rare, mais exceplionnelle ; sans parler des deux observations de syndrome de Parinaud qui comportent, l’une, une atteinte du VE, l’autre, une lésion du IT, nous n’avons en effet, sur un ensemble de 70 cas, constalé qu’une seule fois la paralysie d’un oculo-moteur (VI® paire) : parkinsonien de 23 ans, chez lequel un strabisme interne était survenu sept années auparavant, au cours d’un syndrome infectieux caractéristique, strabisme de type paralytique avec diplopie homonyme réveillée par l'épreuve du verre rouge. Ajoutons, pour confirmer le diagnostic éliologique, que les réactions sérologiques s'étaient montrées négatives.
Une conclusion identique à la nôtre ressort du travail de Gabrielle Lévy. Parmi les 68 cas que cet auteur a minutieusement détaillés et suivis, nous n’avons relevé aucune observation de paralysie musculaire franche, permapente.
Telle est également l’opinion de Wimmer, qui insiste sur la rareté de cette séquelle ; et même, selon lui, l’apparition de celte complication au cours de la période chronique de l’encéphalite épidémique a souvent la valeur d’une véritable rechute. Il en signale quelques exemples (cas 63 et 64), dont nous retrouvons les équivalents dans les observations publiées par Darrieux (diplopie intermittente survenant tous les 2 mois), et par Yaensch (« attaques » de diplopie apparaissant {outes les 3 ou 4 semaines, puis tous les 6 mois pendant 3 ans).
Ces données sont très différentes de celles fournies par plusieurs auteurs : Meyer (33 °/, de paralysies musculaires), Cords et Blanke (27 °/.), Warchawsky, Yaensch et même Reys (8,5 °/).
Mais il faut, semble-t-il, tenir compte de deux éléments.
Tout d’abord il conviendrait de savoir à quelle phase exacte de l'affection l’examen a été pratiqué, facteur d’appréciation capital, qui fait complètement défaut. En effet, la régression rapide des paralysies musculaires, dont on
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s'était plu à décrire les allures capricieuses et le caractère fugace et migrateur, n’est pas la règle absolue, et bien des cas ont été signalés, où la rétrocession de ces troubles n’est survenue qu'après des mois (Lhermitte et Saint-Martin, Favaloro, Denéchau), et même des années (Bielchow sky, Meyerhof ; 1 an 1/2, Reverchon et Worms, Delord : 2 ans).
D'autre part, le diagnostic de paralysie musculaire repose trop souvent sur la seule constatation d’une diplopie, qui est loin d’être un signe pathognomonique de celte paralysie ; nous avons vu qu’elle peut être également le témoin d’un trouble de fonction, qui doit être systématiquement recherché.
Il paraît donc bien qu’il ne faille admettre que sous les réserves les plus expresses, l’encéphalite à l’origine d'une paralysie musculaire persistante : autant le trouble de fonction est fréquent après cette maladie, autant est exceptionnelle l'atteinte d’un oculo-moteur. I n’y a pas lieu d'insister ici sur l'importance de cette notion, dont la méconnaissance est susceptible d'entraîner les plus graves erreurs thérapeutiques.
C, — Nystagmus et Bradycinésie.
Nystagmus, — Nous décrirons enfin comme dernier trouble de la musculature extrinsèque, le nystagmus, en englobant sous ce titre toutes les modalités de « tremblement de l’œil », aussi bien le nystagmus proprement dit que les secousses nystagmiformes.
Caron a voulu créer une différenciation nette entre ces deux variétés : ;
le ayslagmus constitué par des oscillations rythmiques avec ses deux composantes, régulières, de fréquence, d'amplitude et d'intensité variables, sur un globe à l’état de repos, en position d’ailleurs quelconque, primaire ou secondaire (nystagmus labyrinthique),
les secousses nystagmiformes représentées par des se-
cousses inégales, irrégulières, parfois désordonnées, dont un autre caractère est d'apparaître à l’occasion d’un mouvement du globe et, en général, dans les positions extrêmes du regard (nystagmus paralytique, Einstellung nyslagmus des auteurs allemands).
En somme, comme l'écrit Lafon, le premier est un trouble statique, les deuxièmes sont des phénomènes essentiellement cinétiques, et c’est en essayant de nous baser sur tous ces caractères, que nous avons employé l’un ou l’autre de ces termes.
I! est certes des cas évidents ; mais en fait, très souvent, aucun criterium clinique ne justifie une opposition aussi tranchée, beaucoup plus artificielle que réelle, et il semble que l’on puisse pleinement souscrire aux conclusions de Barré et Duverger dont les constatations ne permettent pas de trancher aussi nettement qu’on l’a fait jusqu'ici « entre le nystagmus vrai et les secousses nystagmiformes, car nous avons vu tous les intermédiaires entre la première et la seconde catégorie ».
Quoiqu'il en soit, et ces réserves admises, nous avons relevé chez 18 de nos malades l’existence de nystagmus. Nous sommes loin de la proportion trouvée au cours de l’encéphalite aiguë par Bollack (32 sur 36) ou Mile Dautrevaux (26 sur 32). Il n’en est pas moins un symptôme fréquent à la période chronique, que tous les auteurs signalent : Warchawsky (51 °/,), Kholina (48 2/0), Reys (44 °/0), Cords et Blanke (21 °/,), Hess (11 °/o).
Ce nystagmus affecte tous les types : pas une fois cependant, nous n'avons remarqué de secousses spontanées dans le regard en face, et les oscillations ne se sont manifestées qu'après un déplacement latéral ou vertical du globe.
Tantôt, elles n'apparaissent qu’en position horizontale (5 fois), tantôt en position verticale (5 fois), parfois dans lune comme dans l’autre (7 fois).
Ces oscillations sont indifféremment horizontales, verticales ou rotatoires, toutes modalités décrites par Bol-
lack, par Duverger et Barré, et que nous retrouvons identiques.
Sur cet ensemble de 18 cas, deux fois nous avons vü ces secousses nystagmiques se déclencher au cours de vains efforts faits par le malade pour converger : chez quatre de nos malades, elles accompagnaient une parésie des mouvements associés parallèles, apparaissant à la limite de l'excursion du globe ; chez tous les autres, elles nous ont paru complètement indépendantes d’un trouble semblable des mouvements associés et n'avoir nullement la valeur d’une forme atténuée de paralysie associée, dont elles représentent si souvent, d’après Sauvineau, la phase prodromique ou la séquelle.
Faudrait-il alors en conclure à un dysfonctionnement des voies labyrinthiques ? Nous n’avons jamais relevé de symptômes spontanés, tels que sensations vertigineuses ou troubles de l'équilibre, mais aux seules constatations cliniques, il conviendrait d’adjoindre toute la série des épreuves labyrinthiques systématiquement pratiquées, dont les résultats permettraient peut-être une affirmation.
Bradycinésie oculaire, — Beaucoup plus caractéristique que le nystagmus est le syndrome de bradycinesie oculaire, désigné encore sous le nom de syndrome amyostatique (Strümpell), (amyostatiches symptomenkomplex), « fixité myostatique du regard » (Cords), et auquel se rattache le phénomène, que son analogie avec le symptôme observé au niveau des membres du parkinsonien, a fait dénommer la « roue dentée oculaire » ; il traduit la gêne apportée aux mouvements des yeux et ne se rencontre guère qu’au cours des formes d’encéphalite chronique, où prédomine lPhypertonie.
Chez de tels sujets, à l’état de repos du globe, le regard est déjà très particulier, d’une fixité étrange, immobile, figé dans une direction et sans tendance au moin-
dre déplacement, le malade préférant souvent tourner la tête plutôt que les yeux. |
Quand lœil se mobilise, au lieu d’être animé d’un seul mouvement uniforme, il se meut lentement, par saccades, par étapes successives, interrompues par des pauses et qui finissent par l’amener à bout de course ; au cours de cette manœuvre, une immobilisation parfois prolongée des yeux en position intermédiaire peut en imposer pour une véritable limitation des mouvements associés ; mais vienton à insister, le sujet, après des efforts répétés, arrive à vaincre la résistance, et l’excursion des globes atteint alors ses limites normales.
Cette « roue dentée » doit être recherchée de préférence dans le sens latéral ; elle est beaucoup plus rare dans le sens vertical ; parfois les saccades n'apparaissent que dans les positions les plus extrêmes ou par la fatigue ; aussi dans ce dernier cas, est-il bon de faire effectuer au globe quelques mouvements préliminaires de va-et-vient. Toutes ces modalités sont fonction du degré d’hypertonie,
Le phénomène de « latéropulsion oculaire » décrit par Debove, à propos du Parkinson sénile, rentre dans le cadre de cette bradycinésie oculaire ; il est très rare, et, si nous le signalons, c'est qu'il nous a semblé l'avoir constaté une fois (obs. 44), notre malade, au cours d’une lecture, marquant un temps d'arrêt net à la fin de chaque ligne et éprouvant manifestement une certaine difficulté à porter rapidement son regard au commencement de la ligne suivante.
On ne saurait trop insister sur l’importance de ces troubles moteurs : autant les secousses nystagmiques, du fait de leur fréquence au cours de multiples affections nerveuses, du fait de la difficulté d’une interprétation exacte, peuvent étre considérées comme un signe souvent banal, autant sont caractéristiques ces symptômes de bradycinésie oculaire, témoins certains d'une altération du tonus.
ste
IL. — LA MUSCULATURE INTRINSÈQUE
A). — L’accommodation
La paralysie isolée de l’accommodation nous retiendra peu ; car elle est rare dans les syndromes tardifs de l’encéphalite. En effet, elle est,en général,nous avons vu,associée à un trouble de la convergence.
Tel n’est pas le cas à la période initiale de l’encéphalite, dont elle représente une des manifestations les plus fréquentes et, peut-on ajouter, des plus tenaces. C’est ainsi que Morax et Bollack considèrent que l’ordre de régression habituel des symptômes oculaires est le suivant : ptosis et strabisme, puis troubles de la motilité du globe, enfin paralysie de l’accommodation ; cette persistance est même, selon eux,un caractère différentiel avec la paralysie diphtérique, qui met de 3 à 4 semaines, au’ maximum deux mois, pour disparaître.
À leur suite, on signale de divers côtés des formes prolongées de paralysie accommodatrice durant plusieurs mois (Cords, Cameron, Aurand), plusieurs années (Bartels, Genet) et, à la période chronique de l’encéphalite, différents auteurs en estiment la fréquence à 60 % (Kholina), 18 % (Warchawsky), 29 % (Cords et Blanke) 11 % (Meyer).
Mais l'analyse des observations détaillées justifie notre affirmation premiére ; le plus souvent, la convergence est atteinte simultanément avec l’accommodation (Genet,r fois sur 2), (Isnel, 2 fois sur 3), et le chiffre indiqué par Kassner (6 %), qui précise bien les conditions de ses examens semble plus conforme à la réalité.
Nous-même, n'avons noté que quatre fois une paralysie pure de l’accommodation, sans aucune modification de la convergence, chez des sujets, qui, bien entendu, métaient soumis et depuis longtemps à aucun traitement belladoné.
Au point de vue clinique, l’aspect de celte paralysie n’of-
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fre rien que de banal : bilatérale, entraïnant la gêne habibituelle dans la vision rapprochée, elle nous paraît cependant assez peu marquée ; comme nous l’avons déjà remarqué précédemment, le déficit accommodateur ne dépasse pas 4 à 5 dioptries et n’affecte nullement ce caractère massif, qu’il n’est pas rare d'observer au cours de la diphtérie ou de la syphilis.
Signalons enfin que, chez trois malades sur quatre, une mydriase modérée, égale des deux côtés, accompagne le trouble paralytique. Nous aurons l’occasion d’y revenir au cours de l’étude des signes pupillaires.
Ici donc encore, symptôme de début beaucoup plus que séquelle, la paralysie accommodatrice isolée de l'encéphalite chronique ne doit étre admise,que si elle a fait sa preuve.
B. — La pubpille.
Beaucoup plus importants sont les troubles pupillaires. Ici également, il nous faut dissocier, pour la facilité de la description, des symptômes qui existent rarement isolés, mais en général, unis entre eux et groupés, parfois avec des modifications de la musculature extrinsèque, en un complexus étroit. Dans cette analyse, notre étude portera d’abord sur les modifications morphologiques de la pupille à l'état statique, puis sur les modifications des réactions pupillaires.
Nous rappellerons à peine les précautions, que nous nous sommes efforcé de prendre dans cet examen si délicat, où la moindre faute de technique entraîne une erreur d’interprétation : examen pratiqué chaque fois à la chambre noire, en usant, d’un éclairage moyen, diffus, égal pour les deux
yeux.
Morphologie pupillaire. — Au point de vue morphologique, la déformation pupillaire, sans être Pexception, ne nous paraît pas fréquente : nous l’avons trouvée 12 fois et, dans 3 cas, seulement, cette déformation comporte une ir-
régularité de contour réelle, mais n’atteignant jamais le degré que l’on peut observer chez un ancien syphilitique ; partout ailleurs, il s’agit d’un aspect ovalaire, sur la signification pathologique duquel bien des auteurs émettent des réserves.
Nous nous contenterons de signaler la remarque faite par Piltz chez quelques encéphalitiques : un changement continuel des déformations du contour pupillaire, provoqué par des mouvements amiboïdes irréguliers de liris.
Du calibre pupillaire, nous dirons peu de choses ; il ne présente, dans l'affection qui nous occupe, aucun caractère particulier, extrêmement variable et très souvent normal.
Le myosis semble généralement lié à des perturbations graves de la réflectivité.
Une mydriase modérée peut accompagner, nous l’avons vu, mais très inconstamment, une paralysie de l’accommodation. Il n’est pas rare, par contre, d'observer un certain degré de mydriase, qui soit totalement indépendante de toute altération appréciable de Pappareil accommodateur, pathologique ou médicamenteuse.
L’inégalilé pupillaire nous retiendra davantage. Extrémement fréquente à la période d’état de l’encéphalite (Bollack, 24 fois sur 36), elle le demeure ensuite ; l'opinion d’'Ernst, qui ne la trouvée qu’une fois chez 21 parkinsoniens post-encéphalitiques, ne correspond nullement à la majorité des estimations : Duverger et Barré, 65 °/, ; Kholina : 64 °/, ; Cords et Blanke : 52 °/, ; Warchawsky : 31 2}, ; Meyer : 23 °/,, proportion élevée, qu’admettent également Gabrielle Lévy et Wimmer.
Nous avons constaté ce symptôme dans près du tiers des cas (22 malades), inégalité pupillaire plus ou moins accentuée, sur la valeur de laquelle on ne saurait se montrer trop prudent. Cest ainsi que chez un certain nombre de nos strabiques divergents, nous avons pu noter une inégalité pupillaire indubitable, avec mydriase portant sur l'œil dévié et disparaissant quand l'œil se redressait. N'est-ce pas là simplement un fait banal d’anisocorie dans le re-
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gard latéral, une modalité de la réaction de Tournay ?
En dehors de ces cas discutables, l'inégalité semble se présenter sous deux formes d’allure et de signification très différentes :
L’inégalité pupillaire, simple, et l'inégalité pupillaire associée à des perturbations des réflexes.
Le premier type (7 observations), plus accusé en général, nous à paru dépendre d’un déséquilibre de l’appareil neuro-végétalif ; chez deux malades (obs. 64 et 65) en particulier, les résultats fournis par l’épreuve des collyres se sont montrés des plus catégoriques : l’installation de cocaïne à 2°/, dans l'œil mydriatique ne modifie nullement les dimensions pupillaires alors que LÉHOpInes à 1/2 °/, détermine une mydriase maximale. 4
Chez 3 autres sujets (obs. 7, 18, 59) la mydriase siégeait soit du côté de l’hémiparkinson, soit du côté où il y avait prédominance nette de la rigidité ; et l’on n’ignore pas le rôle essentiel du sympathique dans la question du tonus (de Massary) ; le même fait a élé relevé entre autres par Hansen et Goldhofer, qui ont noté du côté de la mydriase toute une série de symptômes d’hyperexcitabilité sympathique : sudation, salivation, larmoiement, érection des poils, pâleur, refroidissement cutané avec, dans les formes frustes, confirmation par les épreuves à l’adrénaline et à la pilocarpine.
L'action du sympathique (peut-être par altération des centres supérieurs), ne semble donc point douteuse dans certains cas : elle peut expliquer non seulement la mydriase unilatérale de ces anisocories, mais encore ces mydriases bilatérales dont nous avons précédemment parlé, et peutêtre ces mydriases passagères, paroxysiiques, que nous si< gnalerons à l’occasion des crises spasmodiques, au milieu de tout un cortège de troubles végétatifs.
Le problème est très différent lorsqu'on s'adresse aux anisocories compliquées ; elles sont en général moins accentuées et l’altération des réactions pupillaires leur est un signe différentiel capital ; souvent il s’y ajoute un myosis
marqué bien qu’'inégal, de l’irrégularité du contour, syndrome dont les caractères cliniques, à eux seuls, indiquent toute la complexité et sur lequel nous aurons à revenir.
Il nous paraît téméraire de vouloir tirer une conclusion précise de l’épreuve des collyres : signalons seulement que Velter et Tournay ayant classé des inégalités pupillaires secondaires à l’encéphalite dans la catégorie des anisocories par lésion de l’appareil irido-constricteur, reconnaissent que «la nature de ces troubles et leur origine sont encore très obscures ».
Réflexes pupillaires. — Par modifications des réactions pupillaires, nous entendons parler des réactions à la lumière et à la distance. Nous avons négligé volontairement toutes les autres, dont l’intérêt nous a semblé ici secondaire en regard des précédentes.
Nous envisagerons successivement :
l'Argyll simple ; lArgytll inverse ; lPArgyll dit complique.
Ces expressions dont quelques-unes, cependant consacrées par l’usage, ne sont pas admises par bien des auteurs, nous permettent de condenser, en une classification certes un peu schématique, les différents troubles, que - nous aurons à discuter.
Ajoutons également d'emblée que, de ces trois syndromes au cours de l’encéphalile chronique, le dernier nous a paru le plus fréquent, le deuxième relativement rare, le premier pratiquement inexistant.
ARGYLL SIMPLE, — La possibilité d'un signe d’Argyll a donné lieu déjà au cours de l’encéphalite aiguë, à des con: testations multiples. Des observations probantes ont été cependant publiées de divers côtés. En dehors du cas de Lortat-Jacob et Hallez, discutable en raison de l'atteinte syphilitique concomitante, ceux d’Economo, Cords, Waar-
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denburg, Goldflam, Sarbo, et en France, de Verbizier, Reys, Jeandelize et Richon (in thèse de Houin), entre tous les autres, sont bien connus. Hudovernig a même décrit l’évolution du symptôme sous l'influence du traitement, et Guid9 Sala en à indiqué la pathogénie, en précisant l'existence de lésions histologiques du ganglion ciliaire.
Comme le reconnaissait Lhermitte au décours de l’épidémie de 1921, € si aujourd’hui on ne peut affirmer que le signe de Robertson appartient nettement à la séméiologie de l’encéphalite épidémique, il serait, croyons-nous, téméraire de le rejeter. ; mais le signe de Robertson n’apparaît pas avec les mêmes caractères que dans la syphilis du névraxe... Dans l’encéphalite, la dissociation fonctionnelle de Piris est temporaire, fugace, transitoire ; dans les processus syphilitiques, le signe de Robertson ne rétrocède Jamais ».
Les faits confirment en tous points cette opinion : le signe d’Argyll persistant est tout à fait exceptionnel parmi les manifestations oculaires tardives de l’encéphalite. Gabrielle Lévy et Wimmer ne l’ont jamais observé. Un cas de Krambach et Wilhelm est rapporté par CordsetBlanke ; dans la littérature française, nous ne connaissons que les observations de Krabbe, de Mériel, enfin de Cornil, Baudot et Louyot ; quelques-unes sont d’ailleurs sujettes à critique.
Des trois observations de Krabbe, la première est celle d’un sujet présentant un signe d'Argyll, en l’absence de tout autre symplôme neurologique, et chez lequel Panamnèse seule permet un diagnostic d’encéphalite.Le troisième est, de l’avis même de lauteur, plus douteuse encore, l’'anamnèse se réduisant uniquement à de la céphalée,
Une des deux observations de Cornil, Baudot et Louyot comporte non seulement une abolition à peu près totale bilatérale du réflexe photo-moteur, mais encore « une diminution très marquée des réflexes à l’accommodation convergence. »
Le seul cas que nous aÿons constaté, mérite d'êtte re“
— 64 — ù laté (obs. 70) : sujet de 38 ans, parkinsonien (ypique, présentant, outre une inégalilé pupillaire, une abolition complète du réflexe lumineux avec persistance de la réaction à la distance. Avant d'admettre la nature encéphalitique de ce signe d’Argyll indubitable, un examen minutieux fut praliqué, qui, dans la mesure du possible, permit d’éliminer la syphilis : pas d’antécédents spécifiques ; aucun stigmate muqueux, cutané, viscéral ou nerveux ; réaction de Bordet-Wassermann négative dans le sang, el même ponction lombaire ne révélant rien d’anormal.
Pendant un an 1/2, l’état de ce malade, que nous suivions régulièrement,ne se modifia nullement, malgré le traitement institué.
Sa femme accepta enfin de se soumettre à l’examen. Or, elle aussi présentait de Pinégalité pupillaire, avec un signe d’Argyll non moins caractéristique que celui de son mari ; l'examen général, les réactions sérologiques étaient chez elle absolument négatifs.
Nous ne pouvons que signaler le haut intérêt clinique de cette localisation pupillaire isolée d’une syphilis conjugale avec intégrité de tous les autres organes ; de cet exemple, nous retiendrons avant tout la valeur diagnostique du signe d'Argyll, qui, souvent, contre toute apparence, vient donner en fait la signature de la syphilis ; c'est d’ailleurs ce que Souqués affirmait à la Société de Neurologie récemment encore, à l'occasion d’une présentation d’un malade associant un syndrome de Parkinson à des symptômes de la série tabétique, en particulier à un signe d’Argyll.
ARGYLL INVERSÉE, — Si l’ensemble des auteurs s'accorde à refuser au signe d'Argyll une place dans le cadre nosologique des symptômes post-encéphalitiques,il n’en est pas de même pour le signe d’Argyll inversé.
Depuis les premiers travaux sur l’encéphalite aiguë, il est admis d'une manière presque classique, que l’altéralion de la contraction pupillaire à la convergence
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seule, l'inverse du signe d’Argyll par conséquent, est uñ symptôme habituel de l'affection. Les auteurs (Bollack, Duverger et Barré en particulier) insistent également sur le parallélisme qu’ils ont presque toujours trouvé complet entre la convergence et la contraction pupillaire, l’affaiblissement (allant souvent jusqu’à l’abolition), de la réaction pupillaire étant proportionnel à celui du mouvement de convergence ; et même, celte constalatiou de Duverger et Barré « chez des malades dont la convergence est très dif férente suivant la direction du regard: dans le regard en bas, où la convergence est normale, la contraction pupillaire est normale ; dans le regard horizontal, où la convergence est incomplète, la contraction pupillaire se fait mal ; elle n’existe plus du tout dans le regard en haut, où la convergence est nulle ».
Cette opinion est peut-être trop absolue.
Sur l’ensemble de nos 54 observations, où la convergence s’est montrée altérée, deux fois seulement nous avons constalé une abolition complète de la réaction pupillaire à la distance, et 9 fois une diminution plus ou moins appréciable, souvent extrêmement minime, par rapport au réflexe photo-moteur.
Les deux cas se rapportent à des syndromes de Parinaud, où toute convergence était totalement supprimée (obs. 46 et 51) ; les g autres (obs. 4, 8, 14, 23, 24, 30, 37,39, 44) comportent un trouble de la convergence variable, mais dont l'intensité nous à paru offrir un rapport assez lâche avec celle du trouble pupillaire.
Un tel fait n’est pas sans importance. Celte constatation apporte un élément à la controverse, toujours renouvelée, sur les liens qui unissent les trois fonctions synergiques : accomimodalion, convergence, modification pu-
pillaire.
__ Entre l’accommodation et la réaction pupillaire, l’indépendance n’est pas douteuse.
Basées sur les considérations pathologiques que hous avons précédemment énoncées, les relations entre la con+
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vergence el la contraction pupillaire ont pu paraitre tres étroites.
Mais de notre étude, il ressort que l’inconslance remarquable de l’'Argyll inversé, et sa rareté en somme relative, chez des sujets atteints dans leur convergence, sont en faveur d’une certaine indépendance de ces deux fonctions. Il faudrait, pour en avoir la preuve absolue, un exemple d'Argyll inversé sans aucune modification de la convergence ; nous n’en avons pas {rouvé.
Il semble donc qu’on doive souscrire aux réserves formulées par Barré et Duverger dans un deuxième article, d'interprétation beaucoup plus prudente que le précédent : « normale à la lumière, la contraction pupillaire est normale ou diminuée dans la vision de près ; parfois elle nous a semblé abolie, mais nous ne saurions dire que son existence soit, comme on le prétend, intimement liée à la convergence : c’est pourquoi nous employons de préférence, le terme de contraction à la vision de près ».
ARGYLL DIT COMPLIQUÉ. — Mais la fréquence de cet Argylil inversé n’est nullement comparable à celle de lPArgyll dit compliqué.
Les réactions pupillaires à la lumière et à Ia distance se sont en effet montrées profondément modifiées, sinon également, tout au moins simultanément, chez 18 de nos malades et, dans ce nombre, chez 8 d’entre eux, on pouvait affirmer une aréflexie pratiquement complète. Si, en effet, une technique plus précise, comme le microscope cornéen, arrivaient chez certains à déceler une ébauche de mouvement pupillaire, les procédés d'investigation clinique communs (éclairage puissant en chambre noire) auxquels il faut en définitive se tenir, nous ont paru tout à fait concluants,
Cet Argyll compliqué, qui accompagne dans la règle des troubles graves de la motilité extrinsèque (syndrome de Parinaud comme dans les obs. 43, 45, 47, 48, bo, où altération profonde de la convergence comme dans les ob. 35, 68, 69), réalise une immobilité pupillaire qui est
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l'apanage habituel des spécificités anciennes : même inertie irienne aux excitants physiologiques courants, à laquelle s'ajoute parfois encore de l'inégalité pupillaire, et même de lirrégularité pupillaire. Mais à cette inertie, il manque, pour répondre à la définition si précise qu’en a donnée Dupuy-Dutemps, certains caractères capitaux.
Tout dabord, l'iris réagit normalement aux excitants chimiques, aux collyres ; des résullats obtenus chez 4 malades, il faut certes se garder de généraliser ; mais chaque fois l'épreuve nous à semblé démonstrative. (Obs. 45, 47, 68, 69). Les collyres conservent leur pleine action, une goutte d’ésérine à 0,5 °/, déterminant ou accentuant le myosis, mais surtout l’atropine à 0,5 °/, entraïnant une mydriase complète et maximale,
Enfin, pratiquant l'examen de l’iris, soit à la loupe (2 fois), soit au microscope cornéen (5 fois), nous n’avons jamais trouvé la moindre altération de la texture irienne, jamais décelé la moindre zone d’atrophie.
Si nous insistons sur ces symptômes différentiels, c’est qu’ils orientent vers une pathogénie toute différente de celle des altérations pupillaires syphilitiques ; car Pinertie pupillaire typique, accompagnée ou non de troubles trophiques iriens, qui peuvent en effet survenir plus ou moins tardivement, permet de conclure à une lésion de siège périphérique.
Ici, rien de semblable, mais par exclusion, vient-on à admettre une lésion centrale, qu’il conviendrait d’expliquer son mode d'action, problème qui paraît actuellement insoluble,
BRADYGNÉSIE PUPILLAIRE. — Une hypothèse intéressante
soulevée par Duverger et Barré, reprise par Velter et
Tournay, est celle de troubles d'ordre tonique. De fait, si l’on dégage l'impression d'ensemble qu'ins-
pire l’examén pupillaire au cours des syndromes consécu:
tifs à l’encéphalite, à maintes reprises on est frappé d’un véritable état d’engluement ou d’engourdissement pupils
laire. Les réactions sont souvent modifiées, non pas dans leur amplitude qui est normale, mais dans leur rapidité qui est très diminuée.
A ce sujet, nous avons renouvelé l'épreuve indiquée par Ourgaud dans sa thèse, et dont Coutela lui avait suggéré l’emploi. L’instillation, chez un sujet normal, d’une goutte de cocaïne à 2°/,, ou de pilocarpine à 0,5 °/,, détermine soit une mydriase moyenne, soit un myosis peu accentué qui, Pun comme l’autre, ne dépassent pas quelques heures. Employée chez les parkinsoniens séniles, celte expérience a donné à Ourgaud des résultats tout différents : la modification pupillaire se prolonge bien au-delà des limites normales.
Nous avons vérifié l’exactitude du fait chez trois malades (obs. 12, 32, 36), dont les réflexes pupillaires se monitraient paresseux.
L'action du collyre persista deux à trois jours et même 4 jours (obs. 32), confirmant ainsi, en quelque sorte, les données cliniques.
Par analogie avec les troubles de la musculature extrinsèque, et sans nous dissimuler ce que cetle assimilation a d'artificiel, on pourrait décrire un veritable syndrome de bradycinesie pupillaire :
Lenteur de la réponse pupillaire soit à excitation lumi= neuse, soit à la fixation rapprochée, soit aux deux à la fois ;
Lenteur du mouvement à effectuer et à atteindre ses limiles ;
Lenteur enfin de la pupille à reprendre ses dimensions primitives.
III. — LES PAUPIÈRES
Les symptômes palpébraux manquent rarement; ils cons iribuent à donner au faties de l’encéphalilique, tout au moins dañs la forrne hypertonique, ses caractères si spéciaux, qui se confondent d’ailleurs avec ceux que l’on re-
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trouve dans la maladie de Parkinson sénile, En effet, la’ plupart de ces troubles ont été relevés par de nombreux auteurs depuis Parkinson, au cours de la paralysie agitante banale (in thèse Ourgaud).
Immobilité des paupières, modifications des fentes palpébrales, mouvements anormaux à l’état statique, tremblement et rigidité pendant le mouvement, tels sont les différents signes que nous envisagerons successivement.
A l’état statique.
IMMOBILITÉ DES PAUPIÈRES. — On est frappé par l’immobilité des paupières : le nombre de clignements qui, chez le sujet normal, est de 4 à 6 par minute, peut se trouver réduit à 1 par minute, quelquefois moins, un toutes les deux ou trois minutes ; de là dépend en partie l’éclat du regard et le larmoiement, si souvent accusé par les parkinsoniens.
DIiMENSIONS DES FENTES PALPÉBRALES. — Les dimensions de la fente palpébrale sont variables. Dans la plupart des cas nous n’avons rien noté de spécial. Parfois cependant, les fentes palpébrales nous ont paru d’une largeur manifeste, et ce phénomène d’ailleurs très général, identique à celui, qui dans la maladie de Basedow est désigné sous le nom de signe de Dalrymple, reconnaitrait ici pour cause une hypertonie des releveurs.
Nous n’avons jamais constaté personnellement ce faux ptosis dont Barré et Duverger, Velter ont précisé les caractères, « chute de la paupière supérieure non paralytique, puisque, après un certain temps d'efforts infructueux, le malade peut relever sa paupière et la relever complèlement; puisqu'il suffit de soulever la paupière supérieure mécaniquement, pour déclancher le mouvement que le malade ne peut faire spontanément ; puisqu’enfin il n’y a pas de suppléance du frontal » (Velter).
Jl s'agirait donc là d’un trouble du tonus musculaire,
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que d’aucuns ont rattaché à l’hypertonie, que d’autres par contre (V. obs. Guillain, Alajouanine et Kalt, Bériel et Les-
broc) ont signalé comme pouvant être parfois d’origine myasthénique, toutes perturbations, dont la nature exacte avait déjà donné lieu à discussion au cours de la phase aiguë de l’encéphalite (Morax et Bollack, Bollack (1), Litvak, Lhermitte).
Quant au ptosis paralytique du début par atteinte de la IIIe paire, les auteurs s'accordent en général à admettre sa disparition pour ainsi dire constante, mais plus ou moins rapide ; son évolution est celle des autres paralysies musculaires.
MouvemEenTs ANORMAUx. — Nous signalerons enfin l’existence de petites contractions fasciculo-fibrillaires apparaissant spontanément en dehors de toute excitation ou de toute percussion dans le domaine des muscles péri-orbitaires, et que nous avons retrouvées chez plusieurs de nos malades (obs. 19, 24 en particulier).
Dans aucun de ces cas par contre, nous n’avons relevé
_de blépharoclonies, même dans les quelques syndromes excito-moteurs qu’il nous a été possible d'étudier.
L'encéphalite à sa phase aiguë et même évolutive (forme myoclonique tardive) a permis de bien individualiser cette variété de mouvements involontaires, dits myocloniques; secousses brusques, incessantes, électriques, persistant pendant le sommeil, apparaissant au niveau d’un muscle ou d’un groupe musculaire limité, de fréquence sensiblement constante, rythmées et en général synchrones.
Les myoclonies palpébrales, au même titre que les autres, ontété maintes fois signalées, d’ailleurs jamais à l’état
(1) BozLack. — Ann. d'Oculistique, 1920, p. 354.
Le ptosis est (toujours incomplet et ne s'accompagne pas de froncement compensateur du frontal, ni de l'extension compensatrice de la tête en arrière, tels qu'on les observe dans les ptosis paralytiques et congénitaux Immobilité faciale et ptosis nous semblent être absolument de même nature
et tous deux bien plutôt sous la dépendance d’un trouble du tonus que d'une paralysie vraie.
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isolé, mais accompagnant des contractions buccales. € En général, les clonies faciales s’usent : elles finissent d'ordinaire par disparaître complètement » (Cantonnet et CI. Vincent). Et elles disparaissent, en même temps que s’atténue ou se transforme le syndrome myoclonique.
Gabrielle Lévy, dans sa thèse si documentée, n’en signale guère ayant persisté plus de 2 ans.
Notre statistique, certes très limitée et très incomplète, mais qui porte sur des cas d’encéphalite extrêmement ancienne, tend à le confirmer ; aussi passerons-nous sur ce symptôme, dont nous ne pourrions faire qu’une élude rétrospeclive et très impersonnelle,
A l’état cinétique.
TREMBLEMENT PALPÉBRAL. — Le {remblement des pau- _ pières en occlusion nous retiendra davantage. Ce signe extrêmement fréquent, observé dans la maladie de Parkinson classique, et décrit tout particulièrement par Galezowski, Koenig, Klippel dans le syndrome oculaire de cette affection, a été signalé de nouveau depuis l’épidémie d’encéphalite, par Souques dans son rapport à la Société de Neurologie, à l’étranger par Goldflam et Sarbo, et mentionné dès lors dans de multiples observations.
Une remarque très justifiée de Souques lui enlève beaucoup de sa valeur : » On le rencontre à l’état physiologique chez nombre de sujets normaux ».Il ne nous semble pas cependant offrir les mêmes caractères de constance et d'intensité.
Nous l’avons constaté dans la presque totalité de nos cas et chez des sujets, quine présentaient souvent, en dehors de leur hypertonie, aucun tremblement d’un membre.
Ilapparaît chez les encéphalitiques à la fermeture des paupières, persistant pendant toute la durée de l’occlusion, cessant avec elle; il s’accentue encore lorsq ue la contraction palpébrale devient plus énergique.
STORES
Bilatéral, ilest parfaitement rythmé, sous forme d'os cillations menues, de petite amplitude et très rapides pouvant atteindre le nombre de 4 à 5 par seconde : parfois une vibration plus forte vient de temps à autre rompre Puniformité de ce rythme, qui reprend aussitôt. Le malade le plus souvent en a conscience, mais la volonté ne semble avoir aucune action sur ce tremblement.
Une modalité un peu différente de tremblement accompagne l’occlusion palpébrale, non plus cette fois volontaire, mais réflexe.
Le réflexe oculo-palpébral ou optico-palpébral (clignement obtenu, on le sait, en approchant brusquement un objet des yeux d’un individu), se traduit normalement par une réponse brusque et unique ou parfois, chez les névropathes, par deux ou trois réponses.
Les parkinsoniens post-encéphalitiques réagissent « par une trépidation des paupières tellement vive, qu’elle rappelle les battements des ailes d’un oiseau et qui dure presque aussi longtemps que la menace imminente sous forme d’un objet rapproché des yeux » (Mme Zylberlast- Zand).
Ce signe, que cet auteur considère comme spécifique chez les parkinsoniens post-encéphalitiques, nous a paru moins constant qu'il ne le signale ; l’explication en est difficile et, sans insister davantage, disons que Mme Zylberlast Zand a voulu voir dans ce symptôme un phénomène conditionné par l’antagonisme du tonus des muscles, dont le jeu réciproque assure la motilité des paupières.
Ce réflexe est, dans tous les cas, très différent du réflexe naso-palpébral obtenu par percussion de la racine du nez dans l’espace inter-sourcillier, bien qu’identique dans son expression clinique ; Guillain, Alajouanine et Marquézy ont en effet montré que dans les syndromes post-encéphalitiques, la recherche de ce réflexe périosié naso-palpébral détermine une occlusion polycinétique des paupières.
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RIGIDITÉ PALPÉBRALE, — L'ensemble de ces troubles fait contraste avec la rigidité des paupières, second caractère que révèle l'examen de la cinésie palptbrale,
Analogue à celle des membres, cette rigidité des paupières participe de tous les caractères de l’hypertonie striée,
Par elle s'explique la lenteur anec laquelle s'effectuent les mouvements des paupières : d'elle dépend le blépharospasme.
Ce blépharospasme peut être mis en évidence dans des conditions différentes. Vient-on à ordonner au malade d'ouvrir largement les paupières, celles-ci se mettent à battre, rétrécissant les dimensions de la fente palpébrale et «le malade a beaucoup de peine à déciller les yeux » (Cantonnet et Vincent).
Le malade, d’autre part, ferme-t-il les yeux que cette attitude se maintient souvent pendant un temps assez long. C'est après une période latente, quelquefois prolongée, qui, traduit la lenteur de décontraction de l’orbiculaire,et après la mise en action énergique du frontal, que l’ouverture devient à nouveau possible. Cette contracture, contrairement à ce qui se passe dans la maladie de Thomsen, s’exagère par la répétition en série des mouvements volontaires, et le phénomène est facile à mettre en évidence, en commandant au sujet de répéter indéfiniment le mouvement de fermeture et d'ouverture des yeux ; ilarrive rapidement un moment, où les paupières bloquées ne peuvent plus s’écarter ; on a même pu voir le malade s’aider de ses mains pour effectuer le"mouvement. Il lui suffit en général d'opérer cette manœuvre sur un seul œil pour que lautre s’ouvre spontanément. Si un tiers essaie de le seconder, la contracture, loin de céder, devient plus violente et l'œil reste obstinément fermé.
Ces faits, déjà signalés chez certains parkinsoniens séniles (Klippel, Ourgaud), ont été observés avec une plus grande fréquence dans les syndromes encéphalitiques tardifs, (Velter, Goldflam, Gabrielle Lévy, Chavany) et nous-
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même les avons constatés dans plusieurs de nos observations (Obs. 23, 27, 28, 41, 49).
En regard de ce blépharospasme, le plus souvent passager, nous décrirons ici, pour ne pas dissocier les symptômes palpébraux, le blépharospasme survenant par crises toniques et d’une durée en général beaucoup plus prolongée. De telles manifestations rentrent. bien plutôt dans le cadre du syndrome paroxystique, qui fera l’objet d’un chapitre ultérieur ; elles s’apparentent en effet en tous points aux accès de déviation oculaire ; elles en offrent tous les caractères : durée, conditions d’apparilion, causes provocatrices ou frénatrices. Comme eux, ces blépharotonies réalisent une véritable recrudescence d’hypertonie sur le fond permanent de contracture. Ce serait donc nous exposer à des redites, que d’insister sur leur description.
Nous devons à l’obligeance de M. Sainton d’avoir pu examiner le cas qu’il a présenté à la Sociëté d’Olo-Neuro- Oculistique de Paris avec la collaboration de Bourgeois.Citons également les'observations publiées par Clovis Vincent, Dreyfus, Van Bogaert et Delbeke, Paulian, Gabrielle Lévy, et l’excellente description qu'ont donnée de ces crises Cantonnet et Clovis Vincent à la Société d’Ophtalmologie de Paris, dans leur rapport sur les « Tics el spasmes des paupières ». Nous leur empruntons cette description, qui schématise parfaitement Paspect clinique de ces blépharotonies, toujours identiques à elles-mêmes.
« Les bords des paupières sont affrontés, serrés, les paupières elles-mêmes plissées, le sourcil est abaissé tout entier, mais surtout à son extrémité interne. La racine du nez est coupée de deux profondes lignes verticales limitant un pli médian saillant. Le front qui semble rétréci, est barré sur la ligne médiane de deux sillons curvilignes, convexes en bas, comme si la peau était tirée vers la racine du nez par la contraction des sourciliers. L'expression de la physionomie est celle que donne une tension d’esprit douloureuse. Il n’y a pas de synergie paradoxale (élé-
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vation de la tête du sourcil coexistant avec l’occlusion des paupières). À partir du moment où ce spasme est déclenché, ilest continu, sans renforcement brusque, sans secousse. Parfois l’occlusion des yeux est incomplète : le malade se montre alors avec les fentes palpébrales rétrécies, comme. clignant des yeux, donnant l'impression des sujets qui sont aveuglés par une trop grande lumière. Pas de geste antagoniste efficace ».
La durée de ces spasmes varie de quelques minutes (Dreyfus) à plusieurs heures (Cantonnet et Vincent) et même à toute une journée (Van Bogaert et Delbeke).
Leur déclenchement semble être favorisé par la fatigue, un bruit, une émotion (la visite du médecin dans le cas de Sainton). La cause déterminante est souvent moins nette, un clignement réflexe ou la fermeture volontaire des paupières.
Le malade use de certains artifices pour en atténuer l’in- _tensité : en restant dans l’obscurité, en se voilant les yeux
avec un bandeau.
Chez tel autre sujet, une occupation comme la lecture ou le jeu de cartes parvient à en diminuer la fréquence.
… Dans le cas que nous avons observé, le pincement de la région mastoïdienne interrompait momentanément l’accès.
Souvent enfin, le spasme cède spontanément et subitement.
Localisé parfois au seul muscle orbiculaire des paupières, il peut ailleurs s'accompagner de spasmes de quelques muscles de la face, et même de la langue et du larynx, entraînant ainsi des troubles de la parole (Paulian).
Tel est le spasme « des orbiculaires fermés » selon lPexpression de Paulian. Ce même auteur a décrit une modalité un peu différente, dite « des orbiculaires ouverts », définition qui vaut mieux qu’une longue description. Cette
-rétraction spasmodique des paupières supérieures est d’ailleurs rarement pure (sauf dans un cas) ; elle s’associe dans la règle à une crise oculogyre ; aussi n’y insisterons-nous pas. ‘
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L'allure clinique de ces blépharotonies rappelle en tous points celle de certains spasmes signalés depuis longtemps et décrits sous le nom de spasme facial médian par Meige, qui avait soulevé l’hypothèse de leur origine mésencéphalique. Cantonnet et Clovis Vincent vont même jusqu’à établir une identité morphologique absolue entre ces variétés, que, tour à tour,'on a pu observer chez des encéphalitiques, chez des parkinsoniens banaux (Souques et Blamoutier), ou chez des sujets ne présentant aucun aüire symptôme neurologique (Meige, Guillain, Sicard et Haguenau).
Quant au mécanisme et à la nature de ces spasmes encéphalitiques, dont on ne peut mettre en doute l’organicité, nous aurons à envisager celte question dans le chapitre des crises oculogyres.
SYNERGIES PALPÉBRALES. — Nous en aurons terminé avec le syndrome palpébral, quand nous aurons signalé les modifications des synergies oculo-palpébrales et palpébrofrontales.
Les premières se traduisent par une dissociation entre les mouvements vers le bas du globe-et des paupières, celles-ci, au lieu de s’abaisser simultanément, restant immobiles ou mêmè se relevant. Nous n’en avons observé aucun exemple et nous n'avons pas connaissance qu’il en soit fait mention au cours de l’encéphalite chronique. Les cas de Bollack, d'André Thomas et Jumentié onttrait, soit à des spécifiques anciens, soit à des pseudo-bulbaires, soit même à des parkinsoniens séniles.
La dyssynergie palpébro-frontale par contre est un symptôme moins exceptionnel, signalé dès la phase aiguë de l’encéphalite par Sainton et Cornet, analysé ultérieurement par Rossi, et qui se retrouve à une période plus tardive de affection. Il consiste en un retard de la contraction du
frontal, quand la paupière supérieure se porte vers le haut,
Les syndromes paroxystiques
À ce fond permanent de l'encéphalite chronique, s'opposent des épisodes paroxystiques, des spasmes d’une fréquence particulièrement remarquable au niveau de Pappareil oculaire et qui offrent un double intérêt clinique et théorique.
Cliniquement en effet, ces spasmes oculaires sont pour ainsi dire pathognomoniques de l'affection et contribuent à lui donner son allure si spéciale.
Au point de vue théorique, ces accès intermittents, qui disparaissent totalement pendant de longs intervalles, semblent s’apparenter à certaines crises hystéroïdes ou épileptiformes. |
À l'opposé des troubles oculaires, que nous avons jusqu'ici décrits, les spasmes ont été signalés depuis peu et, en quelque sortie, au fur et à mesure que venaient se fondre en un syndrome unique et durable d’ordre tonique, toutes les variétés précédemment isolées tant excito-motrices que psychiques, narcolepliques ou sensitives.
Les observations se sont multipliées depuis les cas signalés en 1923 par Euzière, Bouquier du Claret et Pagès, par Reys, Gabrielle Lévy en France, et à l'étranger par La Torre, Stern, Rossi, Pappenhcim, Leroy.
Actuellement ces spasmes sont de conslatalion courante, d'ordre banal, comme le remarquent Sainton et Veil dans une revue générale très complète, et nous même les avons trouvés chez 22 de nos malades.
Ils semblent appartenir à l’encéphalite chronique. Quand on dépouille, en effet, les observations de névraxite aiguë, on ne les trouve signalés nulle part, bien que certains auteurs aient, dès cette phase, reconnu l’existence de véritables crises, d’ailleurs très fugaces, de fixité du regard. Une dé nos malades, que nous avons suivie depuis le début de son affection, nous a signalé spontanément ces accès de déviation du:regard vers le haut, d’une façon précoce
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(Obs. 51) ; dans la règle pourtant, ces phénomènes surviennent quelques mois au minimum, en général de 2 à 5 ans, parfois jusqu’à 5, 6 ans et plus après les manifestations initiales (6 ans dans les obs. 13, 18, 41; 7 ans dans les obs. 6, 16, 61).
Il est à remarquer également, que ces troubles paraissent être l’apanage des sujets jeunes, sans d’ailleurs aucune prédominance de sexe ; et ce fait, dont témoignent nos propres observations, semble être confirmé par les quelques 80 cas publiés jusqu'alors.
C’est à l’occasion d’une émotion particulièrement intense (Van Bogaert et Delbeke), mais très souvent sans cause apparente, que se déclenche la première crise qui, désormais, va survenir à intervalles plus ou moins éloignés et avec des caractères en général identiques.
Ces spasmes affectent les modalités les plus variables, et nous ne pouvons mieux en schématiser les’traits principaux, qu’en adoptant la classification proposée par Roger et Reboul-Lechaux, reprise ensuite par leur élève Lubrano dans sa thèse.
Ils sont de deux ordres : soit purement foniques, soit tonico-cloniques.
Les premiers sont de beaucoup les plus fréquents, consistant en un déplacement ne du globe, qui se fige alors dans cette position.
Simples, ils intéressent une seule direction et toujours la même :
Soit vers le haut, et c'est le cas habituel (yeux au plafond) ;
Soit vers le bas ;
Soit latéralement.
À bascule, ils intéressent deux directions successives pendant la crise.
Alternants enfin, ils sont de direction variable pendant la crise.
Quant aux formes cloniques ou tonico-cloniques, elles
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Films cinématographiques publiés dans Lyon Médical (Communication de B£rtec et BourraT, Soc. Méd, de Lyon, 17 février 1925), que nous devons à l’obligeance de M. le Dr Bé£RiEL : Qu'il veuille bien accepter nos plus sincères remerciements,
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comportent une véritable trépidation des globes, animés de secousses en salves généralement rythmées.
L'aspect clinique est, nous l’avons dit, réalisé dans la règle par la déviation des yeux vers le haut (15 fois sur 22 observations) ; aussi le prendrons-nous comme type.
Le malade lui-même en donne toujours une description parfaite : brusquement, il éprouve une sensation de traction au niveau de ses globes, qui, d'emblée, se portent vers le haut. Le plus souvent, le déclenchement en est subit; parfois quelques prodromes peuvent l’annoncer: tels, dans un cas de Bing et Schwartz, du malaise général, un état vertigineux, tels également, dans un de nos cas (obs.. 16), des signes assez nets, constitués par de la céphalée, de la lassitude, quelques obnubilations visuelles” précédant de peu l’accès. Mais ces faits sont trop rares, pour qu'on puisse voir là une analogie nouvelle avec les phénomènes de l’épileptique, qui « médite sa crise ».
Les yeux ainsi fixés « au plafond » vont s'y maintenir, obligeant le sujet à interrompre ses occupations.
Puis, brusquement, et selon le même rythme paroxystique du début, les globes reprennent leur position normale.
Analysons objectivement et d'un peu plus près, les caractères de cette crise à la période d'état.
Les globes sont révulsés vers le haut, et cette révulsion atteint souvent un degré tel, que la cornée disparaît tout entière sous la paupière supérieure relevée, excursion qui, à l’état physiologique, est pratiquement irréalisable, surtout d’une manière prolongée.
C'est dans ces cas, où la contraction tonique est particulièrement intense, que la motilité oculaire est totalement suspendue pendant toute la durée de la crise; les globes sont immobilisés, figés dans leur attitude initiale malgré tous les efforts du patient, malgré tous les artifices employés (fermeture des paupières, décubitus dorsal).
Lorsque la déviation est moins marquée, les malades peuvent vaincre la contracture, et, passagèrement du moins,
abaisser les globes, qui, presque aussitôt, remontent, mûs comme par un ressort.
Dans la plupart des cas, les yeux se dévient directement en haut, parfois obliquement à droite ou à gauche. Cerlains auteurs ont observé une divergence verticale, qui explique la diplopie accusée (Reys, Bing et Schwartz, Tchlenoff et Toulaeva, Pascheff, Helsmoortel).
On peut noter également des modifications pupillaires.
L’anisocorie (Stargart, Vivaldo) ne nous a pas paru exceptionnelle dans les déviations obliques ; la dilatation portant sur la pupille en abduction, il ne nous semble pas qu'il faille y voir autre chose que cette anisocorie. habituelle dans le regard latéral.
Par contre, il est plusdifficile d'interpréter celte mydriase bilatérale réduisant Fliris à un anneau d’une minceur extrême (Bing et Schwartz, Lubrano), que nous avons remarquée chez deux de nos malades (obs. 17 et 55). Chez les deux mêmes, nous avons noté en outre, un phénomène assez parliculier signalé déjà par Bing et Schwartz: au moment de la crise, la réaction pholo-motrice se montrait complètement abolie dans un cas, à peine appréciable dans l’autre; le retour à la normale s’effectuait à mesure que s’atténuail l’intensilé de l’accès. Celui-ci à peine terminé, les pupilles reprenaient leur calibre, récupérant également leur motilité parfaite à la lumière.
Ilexiste parfois une injection marquée des vaisseaux conjonctivaux (Lubrano) et la vision n’est troublée que du fait de cette position anormale des yeux,
Du côté des paupières, la crise est annoncée souvent par un clignotement rapide, puis, au plus fort de lPaccès les paupières sont parfois ouvertes au maximum, rétractées en quelque sorte; l’occlusion spontanée est alors impossible, malgré tous les efforts fournis par le sujet et dont témoigneunc fine trémulation. Il s’agit bien là, suivant l'heurcuse expression de Paulian, d’un véritable « spasme tonique ouvert », tel que nous lavons précédemment signalé. Enfin, en même temps que cède la contracture et
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que les globes récupèrent leur motilité, les paupières arrivent à se fermer.
Cependant, dans les variétés d'intensité moindre, plus communes, la fermeture palpébrale est possible et cette manœuvre permet même au patient d’atténuer l’intensilé de l’accès et d'en abréger la durée. Cette occlusion s’accompagne toujours du tremblement caractéristique.
La déviation du regard va de pair avec une déviation de la tête et du cou: dans cette forme plafonnante, la tête est rejetée en arrière, en hyperextension, et inclinée latéralement dans le sens de la déviation oculaire. Tantôt cette attitude ne peut être que difficilement modifiée par le malade, tantôt au contraire, Pexécution de mouvements de flexion actifs et surtout passifs est possible et l'hypertonie cède à la mobilisation.
Le tableau clinique est complété par l'aspect si special du facies figé et grimaçant avec rides de contraction au niveau du frontal, ouverture de la bouche, qui laisse écouler une salive abondante.
Les {troubles fonctionnels sont inconstants ; le malade peut cependant accuser une sensation locale de tension pénible, plus rarement une céphalée vive ou des douleurs aiguës avec impression d’arrachement des yeux (Fischer, Wimmer) ; ces douleurs sont particulièrement nettes, quand il tente de ramener les yeux et la Lêle en position normale : il semble que l'attitude imposée soit pour lui l'attitude de repos (Miraillié),
Enfin la crise cesse brusquement avecsédation subite de tous les phénomènes morbides, Les récidives immédiates sont possibles, mais rares ; il ne persiste qu’un peu d’abattement,exceptionnellement un réel sentiment d’épuisement,
Telle est la modalité la plus fréquente. 11 faut néanmoins signaler, parmi les formes simples, une variété de déviation oculaire purement latérale, comme nous l’avons constatée deux fois (obs. 6 et 62) et qui paraît exceptionnelle, si l’on en juge d’après la rareté des cas publiés (Roger et Reboul-Lechaux, Bertolani, Cruchet),
Il en est de même du spasme des inférogyres, qui s'accompagne d’une hyperflexion de la tête (Roger et Reboul- Lechaux).
Le plus souvent, cette « catoblepsie » (1) représente la phase initiale, plus rarement terminale (obs. 4) d’une forme dite à bascule. Après une première période où les yeux s’immobilisent en bas, le regard se reporte ensuite, soit progressivement, soit brutalement, vers le haut, où il se maintient alors d’une façon prolongée (obs. 7, 35). Tels sont les cas de Marinesco, Draganesco et Radovici, de Bing et Schwartz, et celui de Roger et Reboul-Lechaux dont nous résumons la description: «Quand le sujet est occupé à regarder en bas, ses yeux se fixent dans cette position 10 à 30 minutes; il ne peut les relever, il doit ramener la tête en arrière pour regarder les gens. Puis, lentement, les yeux se relèvent pour se fixer en haut, la durée du relèvement alteignant 10 à 15 minutes, Une fois en l’air, ils y restent une ou plusieurs heures ».
Mais en général, ce mouvement d’abaissemert des globes a une durée beaucoup plus brève, qui n’excède pas quelques secondes (Reys, Bériel et Bourrat, obs. 63), phénomène que Barré a voulu interpréter comme une courte réaction volontaire contre un mouvement, dont le malade perçoit l'approche. |
Enfin, si ces spasmes, soit simples, soit à bascule, se reproduisent, affectant systématiquement la même direction pour un même sujet, il est des cas cependant, où la déviation varie avec chaque accès ; telle est la forme alternante (Verger et Aubertin, Roger et Reboul-Lechaux, Lubrano).
Nous n’insisterons pas sur les crises de fixité du regard, qui sont en général beaucoup plus fugaces,
Quant aux spasmes en dedans ou spasmes de la convergence, nous n’en connaissons pas d'exemples en dehors de
(1) Vercer et AuBEnriN. — Journal de médecine de Bordéaux, 25 février
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ceux de Yaensch. Nous ne comprenons d'ailleurs nullement sous ce terme ces formes, considérées tant comme des spasmes de la convergence que comme des paralysies de la divergence, décrites au cours de Pencéphalite aiguë de divers côtés (Delord, Houin, Chambers, Dunninglon, Bachstez) et que caractérise une diplopie homonyme, invariable avec les différentes positions du regard ; elles n’ont absolument aucun rapport avec les manifestations paroxystiques que nous envisageons actuellement.
Les spasmes cloniques ou tlonico-cloniques sont plus rares, les premiers surtout. Les observations 60 et 61 nous en offrent des exemples typiques, où les globes sont animés pendant une à deux minutes de secousses nystagmiformes verticales, d’un rythme assez rapide, à raison de 4 à 5 par seconde, analogues à celles décrites par Gabrielle Lévy. C’est un fait semblable, que signale Miraillié, et qu'il désigne sous le nom de « crise de nystagmus spontané chez un parkinsonien post-encéphalitique ». « Les globes oculaires sont animés de mouvements nystagmiques horizontaux d'amplitude moyenne, assez rapides, qui, brusquement, cessent pour être remplacés par un nystagmus vertical beaucoup moins intense et plus court ; la crise ne dure pas plus de 1 à 2 minutes ».
D’ordinaire ces secousses cloniques apparaissent comme un bref épisode, initial ou terminal, au cours d’une crise tonique (Borremans, Euzière et Pagés, Bériel ct Bourrat, Helsmoortel, Perkins). Signalons surtout le cas de Tchlenoff et Toulaeva, auquel ces auteurs ont appliqué l’heureuse expression « d'épilepsie du regard », et où les deux phases, tonique, puis clonique, se déroulent au milieu de phénomènes concomitants (pâleur de la face, troubles de la conscience), qui rendent plus frappante encore l'analogie avec les manifestations d’épilepsie banale.
Quoi qu'il en soit du tableau clinique, il est des caractères généraux, dont aucune variété ne possède l'apanage et qu’il convient maintenant de schématiser.
La diréé des $pasmes est extrêmement variable, de
- quelques minutes à plusieurs heures, voire 36 heures (Roger et Reboul-Lechaux) ; si la forme clonique se déroule en général de façon précipitée, la crise à bascule avec début vers le bas semble être particulièrement sévère ; la moyenne habituelle est, d’après notre statistique, de une à deux heures.
Mais il est à remarquer que le spasme finit en quelque
sorte par s’épuiser avec le témps, et que, parallèlement à sa fréquence qui augmente, sa durée diminue.
_ Son evolution passe ainsi par différentes étapes : aux crises mensuelles, puis hebdomadaires, qui peuvent persister des journées entières, font place progressivement des crises quotidiennes de courte durée ; celles-ci arrivent même à devenir subintrantes, à se répéter 7 à 10 fois dans l’après-midi (Paschef”), à se produire Loutes les 10 minutes (Reys).
Leur rythme s’en trouve ainsi modifié ; elles perdent celte périodicité régulière, qui n’est pas un de leurs caractères les moins frappants. Nous voyons ainsi tel malade faire sa crise une fois par semaine et chaque fois le même jour, el autre deux fois, le lundi et le vendredi (obs. 61), et nous pourrions citer bien d’autres exemples choisis parmi les différents auteurs.
Dans la suite, devenant plus fréquentes et plus intermiltentes, elles gardent cependant leur prédominance dans le courant de l'après-midi, vers 3 heures, pour cesser avec le repos de la nuit.
Les facteurs les plus divers sont susceptibles de réfréner ou au contraire de provoquer l'accès ; les malades en sont rapidement instruils par l'expérience. C'est ainsi qu'ils sont unanimes à constater les effets bienfaisants de l'obscurité, du décubitus dorsal, de l’occlusion des paupières et surtout du sommeil. Aussi les voit-on s'étendre, les paupières closes ou, si cela leur est impossible, un bandeau devant les yeux, et s’efforcer de dormir. Dès que la somnolence les a gagnés, l’accès est vaincu. Cette thérapeutique est d’une efficacité telle, qu'un malade de Tinel et
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Baruk en arrivait à prendre régulièrement et systématiquement un hypnotique.
Quelle est l'influence de la volonté, aidée au besoin par la persuasion ou par l’injonction impérieuse du médecin ? Elle parait sans action.
Pour Aurand cependant, la volonté peut faire cesser le spasme, non pas au début, mais après quelques minutes. Cette sédation est en fait très momentanée, comme l'ont remarqué Van Bogaert et Delbeke et comme nous-même l'avons observé ; et cette inhibition volontaire détermine un tel état d'angoisse, nécessite un effort tellement épuisant, que les patients préfèrent encore avoir leur crise.
Signalons enfin que les procédés les plus variés sont capables de faire avorter la crise, depuis la simple compression solaire, ou ovarienne (Tinel), parfois oculaire, depuis le torpillage (Marinesco, Tinel) jusqu’à l'excitation labyrinthique par courant galvanique, que Reys a préconisée comme une méthode thérapeutique.
Nous étudierons ultérieurement l’action de quelques substances médicamenteuses, qui autorise certaines conclusions pathogéniques.
Tout, en somme, peut arrêter l'accès ; tout egalement est succeptible de le provoquer, et en particulier la fatigue ; d’où cette conséquence, sur laquelle nous avons déjà insisté : la rareté de ces spasmes oculaires au début de la journée s’opposant à leur fréquence dans Paprès-midi. La prédominance et l’exacerbation vespérales de tous les troubles est d'ailleurs un fait très général chez les hypertoniques post-encéphalitiques (Foix, Gabrielle Lévy).
La fatigue (el.toute espèce de fatigue) intervient ainsi au premier chef : un travail prolongé, la période menstruelle chez la femme, un effort intellectuel, un choc affectif (émotion quelconque), déterminent un accès spontané. II est donc facile de le provoquer et nous l'avons vu survenir bien souvent, au cours de l’examen oculaire, après avoir sollicité à différentes reprises les mouvements des glo-
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bes, en particulier ceux d’élévation et de convergence, ou simplement après avoir dirigé sur les pupilles une source lumineuse vive. L'épreuve de l’hyperpnée, dont on sait l'intérêt dans le diagnostic de l’épilepsie, a donné à Tinel, à Van Bogaert, des résultats positifs, que différents auteurs (Sainton et Veil) et nous-même, n'avons pu réussir à obtenir.
Le spasme oculaire se produit tantôt isolément, tantôt associé à divers symptômes : accenltuation du parkinsonisme, éclosion d’autres réactions spasmodiques, troubles psychiques, phénomènes vegetatifs.
Les signes du parkinsonisme s'exagèrent. De c3 fait banal et maintes fois signalé, nous nous bornerons à citer quelques exemples. Chez un de nos malades (obs. 6), chaque crise s’accompagnaitl de troubles de la statique, caractérisés par une inclinaison du tronc vers la gauche, un écartement du bras du corps, une absence du balancement du membre supérieur pendant la marche, tout un ensemble de perturbations d’ailleurs passagères du tonus d’attitude, rappelant ces dystonies si parfaitement décrites’ par Thévenard. Chez un autre (obs. 55), l’hypertonie devenait telle, qu’elle rendait impossible tout mouvement volontaire. Chez un troisième enfin, le tremblement, de fin et menu qu’il était, acquérait une intensité véritablement impressionnante, le membre inférieur gauche animé de grandes secousses saccadées el incessantes venant frapper le sol rythmiquement avec violence (obs. 17).
Nous ne voulons pas insister sur ces faits bien décrits par les auteurs, non plus que sur les phénomènes spasmodiques, qui s'associent ou allernent avec les accès de déviation oculaire. C’est ainsi que nous avons observé des spasmes des membres (obs. 55), que Marinesco a noté une extension progressive aux muscles de la face, de la langue, du larynx, puis des membres, que Wimmer à rapporlé une crise oculogyre se généralisant en un accès tétanoïde.
Signalons de même la coexistence possible de crampe
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des écrivains ou de claudication intermittente (Magalhaes Lemos), de tics de bâillement, de mouvements de salutation (Rouquier et Lacambre), de torticolis (Roger), de dysarthrie, (dysphasies de Meige), de palilalie (Bertolani). Tous ces troubles convulsifs {sont identiques et justiciables d’une même interprétation.
Ces spasmes oculaires peuvent s'accompagner d’une atteinte de psychisme ; si la plupart des sujets conservent une lucidité parfaite, quelques-uns présentent des hallucinations visuelles (Helsmoortel, Verger et Aubertin, Pascheff), ou un état anxieux assez particulier dont le moindre degré est un réel sentiment d'angoisse (Bing, Gabrielle Lévy, Van Bogaert, Tinel et Baruk). Parfois cette sensation d'angoisse domine le tableau clinique et lui imprime un aspect dramatique ; tels les cas de Wimmer ct surtout de Bauer, Petit et Chatagnon, où la crise oculogyre déterminait des tentatives de suicide.
Enfin des phénomènes végetatifs peuvent souvent être mis en évidence ; signalés par Marinesco, Borremans, Van Bogaert, Laignel-Lavastine, ils nous ont paru incontestables dans près de la moitié de nos cas. À
Leur expression la plus simple se traduit par l’apparition de salivation-et de sueurs. Parfois, il s'y ajoute une accélération du rythme cardiaque et respiratoire, et surtout une exagéralion du réflexe oculo-cardiaque par la compression des globes au cours de la crise. On arrive à réduire à maintes reprises de 10 à 20 le nombre des pulsalions. Dans quelques cas, le ralentissement du pouls atteint un chiffre beaucoup plus important (obs. 55 ; 120, 60. — Obs. 175 110, 62. — Obs. 19 ; 94, 36. — Obs. 13 ;:90, 4o. — Obs. 35 ; 100, 6o). Chez ces malades, l'intensité particulière des signes fonctionnels (salivation abondante, sueurs véritablement profuses) Lémoignent encore de l'hyperexcitabilité vagale.
En dehors de ces crises, les signes généraux constatés sont ceux de lPencéphalite chronique banale, parkinsonienne ou non, fruste où manifeste, grave ou bénigne, et
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ces spasmes semblent n’appartenir en propre à aucune forme spéciale. Il est certain que, dans l'immense majorité des cas, des crises surviennent chez les parkinsoniens, mais on sait que celte manifestation tardive de l’encéphalite est de toutes la plus fréquente.
Cependant Sainton a pu rapporter le cas d’un malade, où la symptomatologie ne comportait que ces seuls troubles oculaires. Il en est de même dans les observations de Reys, de Tinel et Baruk et dans une de nos observations (obs. 13), que nous devons à l’obligeance de M. Laignel- Lavastine (1), où les signes concomitants se réduisaient à quelques myoclonies de la houppe du menton, en l’absence de toute hypertonie.
Du côté de l’appareil oculaire, les re de l’examen, dans les interparoxysmes, sont d'ordre banal, parfois absolument négatifs (obs. 59).
Par contre, des perturbations labyrinthiques ont été relevées par différents auteurs, mais la prudence observée par les spécialistes eux-mêmes dans l’interprétation des résultats, les difficultés de l’examen, l’inconstance des réactions, n'engagent pas à tirer de ces différentes épreuves une conclusion précise.
: Au cours de la crise, les malades ont été rarement examinés.
Notons les quelques faits signalés par Marinesco, Radovici et Draganesco. « Pendant les accès, toute excitation labyrinthique ayant pour effet une déviation de la tête et des yeux, de même qu’un nystagmus du côté opposé à la déviation pathologique, restait presque sans résultat, tandis que les excitations appliquées dans n'importe quel côté, ayant pour effet physiologique une déviation conjuguée parallèle à la déviation conjuguée pathologique, renforçaient cette même déviation et faisaient apparaitre un nys-
(1) Le cas a été publié à la Société de Neurologie. V. Revue Neurologique, décembre 1926 LalGNeL-LAVasriNE et BOURGEOIS. « Spasmes intermittents d’élévation du regard avec myoclonies de la houppe du menton ».
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tagmus très important... Il est incontestable, que lPhypertonie pathologique des muscles oculo et céphalogyres d’un côté s'oppose à la déviation inverse, de sorte que Île réflexe vestibulaire paraît aboli dans cette direction » (Marinesco, Radovici et Draganesco).
L'opinion de Helsmoortel et Van Bogaert est moins catégorique : il y aurait possibilité d'obtenir du nystagmus,
Mais en dehors de l'accès, rien n’est plus variable. Les réactions vestibulaires pratiquées par différents auteurs prouvent cependant la fréquence de l’atteinte des voies labyrinthiques.
Le plus souvent, il y a une légère hypoexcitabilité avec absence de sensations subjectives aux épreuves et-retard dans lPapparition du nystagmus à lPépreuve calorique.
Souvent, on trouve des réactions partielles ; dans la majorité des cas, le canal horizontal est normal, les ca-
naux verticaux sont au contraire hypo ou même inexcita-_
bles (Borremans, Helsmoortel, Sainton).
Rarement, lexamen labyrinthique est normal (Marinesco, Bing, Van Gehuchtlen). Plus rarement encore, on trouve de l’hyperexcitabilité (Van Bogaert, Helsmoortel).
Quatre de nos malades ont pu être soumis aux épreuves labyrinthiques et les résultats se sont montrés à peu près identiques, et conformes à la règle.
Chez l’un (obs. 39), qui présentait des crises verlico-latérales gauches, le labyrinthe gauche (canaux verticaux) se montrait hypoexcilable à Pépreuve calorique.
Chez l’autre (obs. 6), atteint de crises purement latérales, tantôt droites, lantôt gauches, il existait à Pépreuve calorique une hypoexcitabilité manifeste des canaux verticaux des deux côtés et, à l'épreuve rotatoire et galvanique, une hyperexcitabilité du labyrinthe droit avec labyrinthe gauche normal.
Deux autres enfin, ont montré tous deux également une inexcitabilité des canaux verticaux (obs. 8, 35).
Nous ne pouvions passer sous silence ces recherches, ayant pour but de déterminer des altérations de la réflecti-
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vité vestibulaire et, partant, d’en tirer des déductions pa- _thogéniques, mais, on le voit, les observations sont trop rares et {trop dr diuities pour autoriser la moindre interprélation.
Sur celle pathogénie, règne une obscurilé complète, et les hypothèses les plus diverses ont été envisagées. Un seul fait est bien établi : {a nature organique de ces crises dont l'allure, par certains côtes, due les phénomènes pithiatiques.
Leur organicité n’est en effet pas douteuse : si, dans certains cas, ces spasmes sont susceptibles d’être reproduits volontairement, ils présentent le plus souvent des caractères physiques tels, que la volonté n’arriverait pas à les déclencher ; ils s'associent à d’autres troubles nettement parkinsoniens ; ils s’acoompagnent de manifestations d'hypertonie diffuse et parfois généralisée ; ils coexistent avec un ensemble de troubles végétatifs. Il n’en est pas moins vrai que ces accès semblent paradoxaux par bien des côtés : en dehors de leur allure clinique si singulière (paroxysmes, éclosion à jour et même à heure fixes), notion de contagion des spasmes oculaires chez les encéphalitiques montre bien l'importance du facteur psychique surajoulé.
L'augmentation de fréquence de ces crises parmi les malades d’un même service, l’apparition chez des sujets nouvellement admis, jusqu'alors indemnes, sont des faits bien connus (Marinesco, Radovici et Draganesco, Van Bogaert et Delbeke, Tinel) ; nous en avons eu la confirmation personnelle à lhospice de Bicêtre : chez tous nos parkinsoniens, le « plafonnement » se mit à sévir subitement, avec des allures véritablement épidémiques.
IL n’est pas jusqu'aux méthodes thérapeutiques employées qui ne semblent justifier celte épithèle d” « accidents hystéroïdes » : une simple piqûre d’eau distillée (Marinesco) est souvent d’une efficacité remarquable, au même titre qu’un choc affectif quelconque. Mais l’action de cer-
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taines substances pharmacodynamiques a permis d’envisager le problème sous un tout autre jour et a suscité des hypothèses pathogéniques d’un grand intérêt.
Tousles auteurs s'accordent à reconnaître les effets manifestes el certains de médicaments comme l’atropine et la scopolamine : celles-ci, sans qu’on ait à recourir à la voie intra-veineuse comme Marinesco, arrêtent rapidement les accès ; en injections intra-musculaires, la SCOpolamine en particulier, à la dose de 1/2 ou 1 miiligramme, entraine une sédalion complète de tous les phénomènes oculaires et généraux en quelques minutes (V.obs. 55).
La pilocarpine, l’ésérine par contre, accentuent tous les troubles d’une manière impressionnante.
L'influence de l’adrénaline est plus discutée : nulle ou défavorable par voie sous-cutanée, elle semble n’agir que par voie intra-veineuse (Tinel). Cet auteur a également étudié les résultats obtenus d’une part par l’inhalation de nitrite d’amyle ou de formol, d'autre part d'oxygène (que réalise expérimentalement l’hyperpnée). à
Par analogie avecles phénomènes observés au niveau du pouls cérébral chez les trépanés soumis à ces différentes épreuves, Tinel conclut à l’importance des réactions vasomotrices dans la genèse des crises oculogyres : tel procédé, provocateur de vaso-constriction (hyperpnée), entrainerait un angiospasme, générateur de l’accès; telle substance vaso-dilalatrice au contraire (nitrite d'amyle, formol, salicylate de soude), le ferait disparaître. C’est à ce titre de facteur vasculaire qu’agiraient, d’ailleurs très indifféremment, le choc affectif ou les excitations douloureuses (comme par exemple celle d'une simple piqüre) ; que l’action soit directe ou qu’elle se passe par l'intermédiaire du système vagosympathique (Marinesco), la question resie entière, sans qu’il soit actuellement possible de la résoudre.
Mais ces manifestations consécutives à l’'encéphalite, d’allure si spéciale, sont susceptibles d'éclairer d’un jour. nouveau le problème de quelques troubles dits névropa-
thiques et de leur substratum physiologique; aussi quelques auteurs ont-ils été amenés à formuler certaines hypothèses sur le rôle des noyaux mésencéphaliques dans la
physio-pathologie de l’hystérie (C. et 0. Vogt, Iordanesco).
On’ serait tenté de les croire, si l’on s’en tenait à l’identité des caractères cliniques (irrégularité, discordance, intermiltence) des syndromes névropathiques et post-encéphalitiques.
De même, nous avons déjà relevé les analogies qui existent entre les paroxysmes post-encéphalitiques et comitiaux : l’allure générale de l’accès, les symptômes concomitants (päleur de la face, mydriase, inhibition psychique sans perle de la conscience, céphalée et sommeil), voire l'alternance spontanée, ou provoquée par cerlaines épreuves comine l’hyperpnée, de crises oculaires et épileptiformes chez les encéphalitiques (Van Bogaert),rappellent beaucoup l’épilepsie banale. Sous Pinfluence de quels facteurs, à la faveur de quelles conditions biologiques ces phénomènes se trouvent-ils déclenchés ? On en est réduit à de simples supposilions, qu’il n’v a pas lieu ici d’envisager.
Quoi qu'il en soit, l'éclosion de ces déviations paroxystiques des globes oculaires pose à elle seule un diagnostic eliologique. Si la littérature en signale quelques cas au cours de l’athétose ou de la tétanie (Nothnagel, Künn {a thèse de Coutela), sans oublier l'observation classique et si discutée de Crouzon (Soc. de Neurologie, 11 janvier 1900, « Tic d’élévation des yeux ») considérée successivement comme une paralysie de l’abaisseur (Babinski, Parinaud), puis comme un spasme d’élévalion du regard (Pierre Marie), dans la règle, elles sont pathognomoniques de l’encéphalite ; elies lui appartiennent en propre et ont la valeur des paroxysmes de rigidité, dont cette affection nous offre tant d'exemples : spasmes télanoïdes des extrémités,-spasmes de torsion, torticolis spasmodique, enfin ces blépharospasmes, sur lesquels nous avons déjà insisté,
CHAPITRE ÎV
ETUDE SYNTHÉTIQUE DU SYNDROME OCULO-MOTEUR ET CONSIDÉRATIONS PATHOGÉNIQUES
Les manifestations oculo-motrices de l’encéphalite chronique réalisent ainsi un syndrome nettement défini, ayant des caractères qui lui appartiennent en propre; elles sont en effet, d’une manière générale, assez différentes de celles de l’'encéphalite aiguë. On n’observe qu’exceplionnellement les paralysies oculo-motrices avec strabisme et ptosis, les clonies oculo-palpébrales et, beaucoup plus rarement qu'au début, les paralysies isolées de l’accommodation, ou le nystagmus.
La symptomatologie semble se résumer, à côté des modifications pupillaires, en une atteinte des mouvements oculaires associes, el particulièrement en troubles de la convergence, dont l'importance domine toute la queslion ; ajoutons-y un ensemble de symptômes paroæystiques allure paradoxale; tels sont les traits principaux qu’une exposition, certes très schématique, doit mettre en relief ; mais, qu’il s'agisse de phénomènes permanents ou paroxystiques, le muscle isolé est en général respecté, la Jonction de groupe est seule atteinte, fait d’ailleurs très général dans le syndrome post-encéphalitique. Déficits de J'onction, spasmes de fonction, les premiers durables, les
deuxièmes fagaces,ces manifestations, malgré leur traduction opposée, sont en somme du même ordre.
Au polymorphisme de la période initiale, succède donc un tableau clinique, qui peut présenter une certaine unité et dont les limites sont assez précises ; le fait n’est pas sans importance, Car il en découle cette notion de ne pas attribuer systématiquement à une encéphalite méconnue tout symptôme, dont la cause échappe au premier chef.
Les mêmes troubles oculaires se retrouvent dans les différentes variétés d'encéphalite chronique et ne sont nullement, comme on l’a prétendu, l'apanage de la forme parkinsonienne. Il faut, d’ailleurs, à nouveau reconnaître combien sont rares les formes pures, indemnes de tout indice de parkinsonisme.
Néanmoins, la musculature extrinsèque, qui est touchée avec prédominance dans les syndromes akinéto-hypertoniques (cette opinion de quelques auteurs est du reste pleinement conforme à la logique), peut l’être également dans le type excilo-moteur (obs. 13, 48 ou 51) ; les mêmes modifications pupillaires se rencontrent dans l’un comme dans l’autre cas, aussi bien que dans les formes psychiques (obs. 65, 66). Il est donc impossible de décrire une symptomatologie oculaire, qui soit particulière à chacune de ces modalités.
De même l'intégrité de l'appareil oculaire parait être la règle dans les formes dites basses ou périphériques de l'encéphalite (les trois seuls cas que nous avons examinés en sont la preuve, constituant à eux seuls plus du tiers de nos observations négalives),.
Les cinq autres malades, indemnes de toute atteinte ocus laire, étaient des parkinsoniens {ÿpiques ; il semble donc légitime d'admettre cet autre caractère, l’absence de tout rapport constant, de tout parallélisme entre l'intensité des signes généraux et celle des signes oculaires. Il esi peu d'observations, qui ne confirment l'exactitude de ce fait. Un autre exemple non moins frappant est celui de ces
sujets, dont les crises oculogyres représentent l’unique réliquat d’une encéphalite ancienne.
Nous n’entreprendrons pas également d'établir une différenciation entre les lésions qui, tout en étant susceptibles de se modifier, survivent à l’épisode aigu initial, et les lésions, qui surviennent après une période d’accalmie parfois fort longue ; aucun criterium ne justifie le plus souvent une distinclion aussi catégorique entre les manifeslalions prolongees et les manifestations tardives.
Quoi qu’il en soit, pas plus les unes que les'autres ne doivent être considérées comme des séquelles, mais comme Ja traduction d'un processus toujours en activité et, à ceux qui voient dans le syndrome consécutif à l’encéphalite aiguë, une affection toujours et définitivement fixée, les troubles oculaires viennent apporter un démenti nouveau.
En effet, au niveau de l’appareil oculaire, comme du reste au niveau des autres appareils, la clinique nous offre les multiples preuves du caractère évolutif de la maladie.
Tout d’abord, nous signalerons l'allure chronique et la tendance nettement progressive de bien des accidents oculaires ; nous en avons donné quelques exemples à l’occasion des troubles de la convergence. Il en est de même pour les autres symptômes dont l'aggravalion, qui peut se répartir sur des mois et des années, est affirmée par la majorité des malades.
De la triple éventualité envisagée par Souques dans son rapport à la Société de Neurologie en 1921, la progression est la plus fréquente ; le statu quo en est une autre ; quant à la régression, à dater d’une certaine phase, cet espoir apparaît comme illusoire. Lorsque, sous l'influence du.traitement où spontanément, survient une rémission, il faut se garder de déclarer, même après plusieurs mois, que amélioration est définitive et la guérison obtenue (obs. 6).
L’eéclosion tardive de certains symplômes mérite également de nous retenir. Il ne s’agit là nullement de faits
‘isolés, mais de faits observés d’une manière courante, en
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particulier dans presque tous les cas de manifestations päroxystiques. Nous avons déjà suffisamment insisté sur l'apparition de ces crises convulsives des globes, qui surviennent trois, quatre années et plus, après la période aiguë de l’encéphalite et en pleine latence de l'affection.
Enfin, l'explosion subite et fugace de troubles passagers _ témoigne aussi du réveil d’un mal « qui ne fait que couver sous Ja cendre et se rallume » (Achard). Ces troubles sont des plus divers. Tantôt, ils atteignent une fonction (obs. 21, Borremans), tantôt ils affectent le mode habituel des accidents de la période aiguë (paralysies oculo-motrices et diplopie dans les cas de Mile Sikowska, Darrieux, Yaensch, Wimmer). Ils ont la valeur de ces poussées thermiques, de ces accès de salivation et de somnolence intermittents, avec lesquels ils peuvent coïncider et qui démontrent, eux aussi, la recrudescence de l'affection et sa nature évolutive.
Marche progressive, apparition tardive, reviviscence transitoire de toute une serie de signes oculaires, ce sont là des présomplions cliniques qui trouvent leur confirmation dans des faits d'ordre expérimental : la persistance d'un virus actif dans les centres nerveux d’encéphalitiques atteints depuis de longs mois,
Harvier et Levaditi, dès 1920, ont mis en évidence l'existence de ce virus filtrant à la période aiguë de l’affection. A leur suite, différents auteurs ont réussi à isoler une dizaine de souches encéphalitiques dont quelquesunes provenaient d’encéphalite chronique (épisode aigu datant de 15 mois dans les cas de Netter, Césari et Durand, et même de 4 ans : Sicard, Paraf et Laplane).
Nous avons pu suivre à l’hospice de Bicêtre, un jeune parkinsonien de 20 ans, dont l’encéphalite remontait à plus de trois ans, et qui succomba à une bacillose pulmonaire intercurrente (hémopiysie foudroyante) ; chez ce sujet, l'évolution de la maladie se faisait par poussées et les troubles oculaires, en particulier une paralysie très
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marquée de la convergence, ne se manifestérent que tardivement, quelques semaines avant sa mort (obs. 22).
L'inoculation de la région mésocéphalique à des lapins révéla la présence d’un virus actif et pathogène pour l’animal, expériences (1) dont les résultats, obtenus, répétons-le, chez un sujet mort de tuberculose, réfutent en partie l'objection soulevée à l’occasion des premiers travaux d'Harvier et Levaditi : l'encéphalitique, qui leur avait alors fourni le matériel d'expérience, était en effet porteur de vésicules d’herpès, dont le virus si diffusible offre, on le sait, tant d'analogies avec le virus encéphalitique.
Nous ne croyons pas sortir du cadre déjà très vaste que nous nous sommes tracé, en reproduisant ici, aussi brièvement que possible, le protocole de nos inoculations en séries ; on y trouve la démonstration la plus nette des faits que nous avancions précédemment : la nature évolutive d’une affection qu’on pouvait croire éteinte ; l’éveil parfois si tardif de certains troubles et parmi eux, comme dans notre cas, des troubles oculaires.
Les couches optiques, les pédoncules cérébraux, les centres gris du sujet, prélevés aussi aseptiquement que possible, sont broyés en une pâte homogène et l’inoculation pratiquée sur la cornée scarifiée de trois lapins différents. Chez un seul d’entre eux, qui d’ailleurs résista à l’infection, une kératile se déclara au bout de trois jours ; la sécrétion purulente kérato-conjonctivale permit le passage cornéen à deux autres animaux successivement, qui, eux, succombèrent, présentant des lésions macroscopiques et microscopiques d’encéphalite.
(4) V. Bulletin de li Soc. Méd. dés Hôpitaix de Paris. Séatice dü 4 juif 4925. A propos d'üñe communication de MM. MauRicE RENAUD et AUGER, par le D' Harvier, À
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14 mai 883 | Kératite le 2° jour, généralisée le 6° + le 13° jour (Cerveau conservé dans glycérine) 20 mai 7
3°21° | + le 11° jour | (Cerveau conservé dans glycérine)
En partant du cerveau de ces animaux, conservé dans la glycérine, des inoculations, cette fois cérébrales, permettent d'entretenir et d’exalter la virulence du germe et d’obtenir une soucl.e fixe, qui, au bout d’un mois de séjour dans la glycérine, montre encore tout son pouvoir pathogène. |
Cerveau glycériné
16-VI | 16-VI sn RAA ENT 98°74: (+ 1 mois et 6 jours) 11:57: (+- 18° joùt) 25:24: (+ 15! Jouf) — énucléation de l'œil 24 h — énucléation de l'œil 3 jours — énucléation de l’œil 4 jour
après l’inoculation. après l'inoculation:
après l'inoculation:
La série d'expériences ayant été interrompue pendant plusieurs semaines, la réactivation du virus, dont la souche la plus fraîche était déjà vieille de deux mois, fut impossible, malgré des passages, tant par voie cornéenne qu'intracranienne, à une quinzaine de lapins.
Chez tous les animaux, l’évolution de la maladie expérimentale s'est déroulée de façon identique : nous en résumons les caractères, pour préciser les conditions de nos observations.
Localement, après inoculation cornéenne, le 2° ou 5° jour, apparaît un trouble de la cornée avec vascularisation du limbe, qui s’étend en 36 à 48 heures, et réalise une infiltration interstitielle généralisée ; la conjonctive rouge, tuméfiée, sécrétant un pus abondant, qui agglutine Îles paupières, participe à l’infection.
Bientôt apparaissent les signes généraux et particulièrement nerveux, beaucoup plus précoces après inoculation intra-cranienne : l'animal présente des mouvements de manège, des convulsions, des crises épileptiformes, parfois une paraplégie du train postérieur, symplômes précurseurs de la mort.
Celle-ci survient fatalement et presque mathématiquement entre le 4 et le 6° jour, quand on a usé de la voie cérébrale, aux environs du r1° jour, quand on a utilisé la voie cornéenne. |
La mort retardée, que nous avons observée dans quelques cas, est le fait d’une modification de technique !
— Exposition de la souche aux rayons ultra-violets (lapin 86° go + 13° jour) ;
— Enucléation de l’œil inoculé, pratiquée respectivement le 1°", le 3° et le 4° jour après l’inoculation, chez les lapins 98° 74° (+ 1 mois et 6 jours), 11° 67 (+ 18° jour), 28° 24° (+ 15° jour):
L’examen anatomique témoigné également de la virulence et de la spécificité de l'infection : sous des méninges congestives, le cerveau hyperhémié présente les lésions histologiques habituelles : manchons périvasculaires et en
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particulier périartériolaires, polynucléose, altérations cellulaires, lésions d'encéphalite aiguë aseplique, comme le prouve la stérilité des cultures systématiquement pratiquées.
Ce seul exemple, en regard de multiples insuccès, n’a nullement la prétention de trancher un différend d’importance aussi capitale que celui de l’existence et de la persistance du virus encéphalitique ; il ne tend qu’à apporter une modeste contribution à une question, qui est et restera longtemps encore controversée et, dans un cas nettement évolutif, confirme pleinement, par les résultats expérimentaux, les faits cliniques. ï
Comment faut-il concevoir le syndrome oculo-moteur tardif de l’encéphalite, interpréter la nature des manifestations oculaires ?
S'agit-il de paralysies ou au contraire de troubles toniques?
La plupart de ceux qui ont abordé cette question, Pont tranchée en faveur de la deuxième hypothèse, la plus vraisemblable en effet, mais qui n’en reste pas moins une hypothèse ; car aucun fait décisif n'apporte la certitude.
Sur quelles bases reposent les arguments d'où pourraient découler des conclusions pathogéniques ? Ils sont d'ordre divers : anatomo-pathologique, expérimental et clinique.
L'étude anatomique n’est à peu près d'aucun secours en la matière ; il faudrait, pour élucider ce problème physio-pathologique, une localisation lésionnelle strictement limitée : on se trouve ici en présence d’un processus, qui atteint sans doute avec prédilection la substance grise mépere mais auquel n’échappent ni le cortex cérébral, ni même le cortex cérébelleux ; une telle diffusion autorise les suppositions les plus variées.
Cependant, un fait précis, quoique négatif, ressort Le constatations microscopiques : lintégrité des noyaux
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oculo-moteurs, notion, qui se trouve justifiée en clinique, par l'absence de paralysies musculaires isolées.
Dans ces conditions, l’atteinte du système striopallidal, système du tonus en général, a-t-elle une répercussion, par les voies que nous avons esquissies antérieurement, sur Pappareil oculaire au même titre que sur les autres appareils ?
Doit-on incriminer un retentissement des lésions grises sur les fibres connectives dans leur trajet mésocéphalique ? IlLest certain qu’une détermination, même indirecte, sur les voies annexées au système longitudinal postérieur (en particulieR voie vestibulo-oculo-motrice), que nous avons précédemment décrites et dont nous retrouvons ici Paction prépondérante (Lhermitte, Bollack, Duverger et Barré, Nicolesco et Bazgan, Muskens), entrainerait une répercussion oculaire et expliquerait dans leur presque totalité les perturbations de la statique et de la dynamique des globes.”
Les troubles oculaires qui en résulteraient seraient alors, selon l’opinion de Duverger et Barré, sous la dépendance de phénomènes « d’hypertonie réflexe ».
Cette explication s'appuie avant tout sur des resultats
expérimentaux fournis par les épreuves labyrinthiques.
EPREUVES LABYRINTHIQUES. — Chez les parkinsoniens post-encéphaliliques présentant des troubles des mouvements associés, Duverger et Barré ont en effet mis en évidence des unes manifestes des réactions labyrinthiques aux épreuves calorique et voltaïque.
« Quittant alors le groupe de maladies à lésions diffuses, où les troubles des mouvements associés peuvent se produire, et examinant avec soin des labyrinthiques purs, nous avons observé les mêmes troubles des mouvements associés, le même nystagmus..…. Mais, allant plus loin, nous avons pu reproduire les troubles des mouvements associés des yeux chez des sujets normaux, en soumettant
les appareils labyrinthiques à une forte excilation électrique » (Duverger et Barré).
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D'où cette conclusion qu’une perturbation anatomique ou physiologique des voies labyrinthiques, peut donner naissance à des troubles des mouvements associés, et qu’une hypertonie réflexe (d'origine labyrinthique) en est la base, conclusion que les auteurs d’ailleurs eux-mêmes qualifient de simple interprétation.
Ces propositions n’en offrent pas moins le plus grand intérêt. La concordance des résultats obtenus de divers côtés, tant à la période initiale de l’encéphalite (Bollack et Halphen), qu’ultérieurement, chez des sujets atteints de troubles oculaires permanents ou paroxystiques, semble bien en confirmer la valeur.
Nous avons, à plusieurs reprises, dans les pages précédentes, suffisamment insisté, pour n’y point revenir, sur la fréquence de ces réactions vestibulaires anormales, indubitables, avec dissociation possible entre les deux systèmes de canaux semi-circulaires ; mais qu’à la lumière de ces faits, et en s’aidant des données anatomiques et physiologiques, on établisse une théorie pathogénique, on franchit alors le domaine de l’hypothèse.
CHRONAXIE. — Au point de vue expérimental, il faut également envisager les résultats que donne-la chronatie. Nous n’aurions jamais entrepris celte recherche, si le D' Bourguignon, dont les travaux font loi en la matière, ne nous avait ouvert son laboratoire,et associé à ses expériences.
L'étude doit porter sur les muscles des paupières et sur Tes muscles de l'œil.
- Pour les paupières, la question est engagée et n’a pas élé négligée dans le rapport de Cantonnet et Vincent
elle est dominée par l'importance de cette loi générale formulée par Bourguignon : « Lorsqu'une lésion centrale, de siège quelconque, détermine une attitude fixée, différente de celle de l’état normal, celle-ci s'explique par un changement dans le rapport des chronaxies des muscles antagonisles en jeu dans lPattitude considérée ; lors-
qu’au contraire la lésion centrale entraîne la production de mouvements involontaires, les muscles conservent leur chronaxie normale ». Cette loi s'applique également aux paupières, autant que Bourguignon a pu en juger par le petit nombre d'observations recueillies jusqu'ici sur ce point. Dans les étais post-encéphalitiques avec troubles toniques, cet auteur à trouvé au niveau des muscles rigides, une chronaxie généralement diminuée, parfois normale, jamais augmentée, s’opposant à l’augmentation de chronaxie des musles antagonistes non contracturés.
Pour les muscles de l'œil, le problème n’est plus aussi simple. Il n’y a jusqu’à présent aucun moyen de les aborder sur l’homme vivant et ceci pour plusieurs raisons, en dehors de la difficulté aisément surmontable,que crée la sensibilité oculaire.
Mais les points moteurs de ces muscles (points. d’épanouissement du nerf à l’intérieur du muscle, suivant la définition de Bourguignon) sont très postérieurs et par conséquent à peine abordables.
Il semblerait cependant qu’on puisse exciter ces points moteurs à distance, par l’excitation « dite longitudinale » ; or, on n’y arrivepas. Le fait s'explique d’après Bourguignon, par la très grande conductibilité des milieux de œil par rapport à celle des muscles qui les entourent, de sorte qu’on excile, non pas les muscles, mais la rétine, et que, par celte voie, on fait même pénétrer le courant dans la masse cérébrale.
Cependant, en usant de certains artifices, Bourguignon a pu,dans des expérienees actuellement poursuivies, mesurer chez lanimal, et sans vivisection, la chronaxie de quelques muscles de l’œil et poser ainsi les premiers jalons d’une technique encore NMpreqse, mais peut-être applicable à l’homme,
. Ni l'anatomie pathologique, ni l’expérimentation ne fournissent les preuves de la nature tonique des ‘troubles
LS KO
oculaires ; les présomptions les plus sérieuses sont en vérité d'ordre clinique.
Il paraît logique de comparer les faits observés au niveau des globes, aux phénomènes que l'examen permet d'analyser plus complètement au niveau des membres, et cette comparaison conclut en faveur de leur analogie ab. solue,
Prenons un cas schématique.
Au repos, l’aspect est déjà caractéristique : le regard impassible et fixe sous des paupières à peu près immobiles, complète le tableau du facies de l’encéphalitique hypertonique ; mais pour l'appareil oculaire également, c’est à l’occasion du mouvement que vont se révéler la lenteur, la rigidité, le tremblement.
Avare de ses efforts, le malade ne met pas volontiers spontanément son œil en mouvement: ce manque « d’initialive cinétique » ne cède souvent qu’à des slimulations répélées.
Le mouvement entrepris semble nécessiter un effort parculièrement pénible au début, puis la résistance vaincue, s'effectue en général avec une facilité relative, quoique avec une lenteur marquée. |
Il s’'interrompt parfois de lui-même, comme s'il y avait « épuisement de la fonction motrice » et, en pleine contraction, on voit la paupière se fixer dans son attitude, oule globe s’immobiliser ; celte position se maintient souvent de façon prolongée, offrant là comme un nouvel exemple de « catatonie, de persévération tonique ».
Puis le mouvement reprend el ces « à coups » successifs simulent à s'y méprendre une « roue dentée ».
Son amplitude est très souvent absolument normale, mais s’exécute-t-il jusqu'aux limites physiologiques, on
voit alors apparaître du tremblement, secousses nystagmiformes au niveau des globes, trémulation des paupières en occlusion:
Ilest donc possible de décrire un véritable syndrome oculo-moteur permanent de bradycinésie hypertonique,
dont la traduction nous offre l’analogue de la symptomatologie retrouvée au niveau des différents segments du corps : perte de l'initiative cinétique, fatigabilité avec épuisement de la fonction motrice, calatonie, roue dentée, symplômes auxquels s'ajoute encore du tremblement,
Quant aux manifestations paroxystiques (crises oculo-
gyres, crises palpébrales), leur caractère tonique ressort
suffisamment de leur seule allure clinique, pour qu’il ne soit pas besoin d'insister ; ici encore un rapprochement s'impose avec toutes les recrudescences d’hypertonie locale, si diverses dans leur localisation, si semblables dans leur expression,
Mais l’interprétation n’a plus cette évidence, lorsqu’on envisage les troubles de la motilité associée : le terme de « paralysies », qu’on leur voit souvent appliquer, témoigne à juste titre d’une insuffisance ou d’un déficit fonctionnel réels. Ici, le mouvement n’apparail point en effet comme simplement freiné dans son exeursion, mais son amplitude n’atteint pas el ne peut en aucune façon atteindre les limites normales. Cependant il est parfois dans leur aspect clinique,certains traits qui leur donnent un aspect particulier.
Telle est, pour le trouble de la convergence, à l'épreuve du verre rouge, la constatation fréquente, mais non.constante, de cette diplopie croisée, qui, une fois obtenue, se maintient lorsqu'on éloigne la source lumineuse et semble ainsi indiquer, comme nous l’avons souligné, la participation d’un élément tonique.
De même, pour le syndrome de Parinaud où, dans un cas malheureusement isolé, nous avons observé « la persistance de la motilité automatico-réflexe alors que la motilité volontaire est nulle, la possibilité à partir du déplacement réflexe d’un relour volontaire du globe à la position de PhorizOn (1) », Symptômes qui permettent de supposer, à l’ori-
(1) Nous reproduisons les termes d’Alajouanine dans sa communication précédemment citée,
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gine de cette immobilité verticale des yeux, un trouble du tonus et non une paralysie et grâce auxquels il serait possible d'isoler, dans ce groupe des syndromes de Parinaud, une modalité très spéciale par son allure clinique et peutêtre par sa localisation.
Mais très souvent le trouble de fonction n'offre rien que de banal, et c’est en somme par généralisation et pour attribuer à toutes ces manifestations une pathogénie identique, qu’on est amené à les envisager comme étant d'ordre tonique : de là cette suggestion émise par Velter, que les troubles des mouvements associés sont liés à « l’hypertonie des muscles antagonistes. »
« Si tous les groupes musculaires sont également hypertoniques, la gêne des mouvements existe pour tous ; si l’hypertonie d’un groupe prédomine sur l’autre, il y a un trouble associé par un mouvement déterminé ; c’est vraisemblablement ce qui se produit pour la convergence, où l’hypertonie des antagonistes (droits externes) est beaucoup plus accentuée que dans les mouvements de latéralité» (Velter).
Nous reproduisons cette intéressante hypothèse, vraisemblable, comme l'écrit l’auteur, mais à laquelle manque une preuve, même clinique.
Et même en admettant celte conception, nous ne voyons nullement la raison anatomique ou physiologique qui puisse expliquer la prédominance extrême, pour ne pas dire la constance, de cette localisation sur la fonction de convergence, et en regard, l'intégrité, non moins constante, de cette autre fonction, pourtant commune, la latéralité:
Quoi qu'il en soit de cette pathogénie, il faut reconnaître l’inefficacité et Pimpuissance habituelles sur les troubles oculaires, de toute thérapeutique anti-spasmodique ou anti-infectieuse employée au cours des états secondaires à l’encéphalite ; mis à part les accidents paroxystiques, dont il est possible d’atténuer la fréquence et l'intensité, le traitement semble avoir ici moins d’action encore que sur les troubles d'ordre général.
OBSERVATIONS
A. Troubles isolés de la convergence
(Dans ce groupe sont compris les quelques malades, dont l’accommodation est modifiée du fait du traitement belladoné).
Obs. I (recueillie dans le service de M. le Pr Guillain}.
NASS A HÉMIANSE
Encéphalite en 1918 (Diplopie et somnolence).
Quelques années après, apparition d'hypertonie et de tremblement. Actuellement Parkinson typique.
N'a jamais, depuis la phase aiguë, éprouvé de trouble oculaire subjectif, mais elle a constaté depuis deux ans environ l'apparition d'une déviation oculaire.
Examen oculaire. :
La malade est emmétrope : la vision égale à 1 sans correction.
L'accommodation est sensiblement normale ; la lecture du
n° 3 de l'échelle de Parinaud est possible à 30 centimètres pour chaque œil.
Musculature extrinsèque.
On note l'existence d'un strabisme divergent de 30° portant sur l'œil gauche, strabisme de typeconcomitant.
La motilité isolée et associée -parallèle est normale, mais la convergence ne sé fait pas et, dans les SCrE É equCUon . globes, la divergence s’accentue enegreit 14% % fn nil
La diplopie, qui n'existe pas pu és asitémont
inise en évidence par l'épreuve du verre rouge et apparaît à » mètres, croisée avec écartement invariable des images dans le sens latéral ; elle conserve les mêmes caractères en vision rapprochée.
Au diploscope, il n'existe que la vision monoculaire : l'œil gauche neutralise.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont régulières ; la gauche (œil en divergence) est cependant plus grande que la droite. |
Les réactions à la lumière et à la distance sont normales.
Paupières.
Celles-ci, en occlusion, sont animées d'un fin tremblement.
Obs. 11 (recueillie à la clinique ophtalmologique de l'Hôtel- Dieu).
Mme B.., 51 ans,
Est atteinte, en janvier 1993 d'une encéphalite caractérisée par des algies, des clonies, de l'hÿpersomnie. Quelques semaines après, en pleine convalescence, il lui semble que sa vue baisse, la vision de près devient difficile. En même temps apparaît de la diplopie.
En janvier 1925, au point de vue oculaire, elle présente de l'inégalité pupillaire, une diminution considérable du réflexe photo-moteur de l'œil droit, une abolition presque complète de ce même réflexe de l’æil gauche avec réaction à la distance diminuée des deux côtés. Les troubles de la motilité se résument en une perte de la convergence.
L'examen neurologique pratiqué par M. Monier-Vinard conclut, malgré un Wassermann faiblement positif, à des séquelles d’encéphalite. |
A différentes reprises, nous avons l'occasion de voir cette malade dont l'état oculaire se maintient identique, et dont la diplopie, bien que moins constante, l'oblige cependant à porter un verre dépoli au niveau de l'un des yeux.
Le 15 février 1927, nous pratiquons un nouvel examen.
Au point de vue général, aspect typique du parkinsonien soudé.
Au point de vue oculaire :
La vision de l'œil droitet de l'œil gauche est égale à 4 avec +- 0,75.
L'accommodation est difficile à apprécier de facon exacte er raison de l’hypermétropie et de l’âge. La lecture du n° 3 de
l'échelle de Parinaud est possible à 30 centimètres pour chacun des deux yeux avec un verre convexe de 3*50.
Musculature extrinsèque.
Il existe un strabisme divergent manifeste : l'œil droit est dévié en dehors (300) et légèrement en bas ; le strabisme est de type concomitant.
L'excursion de chacun des yeux est normale, de même la motilité associée dans les mouvements parallèles ; pas de nystagmus.
La convergence par contre ne se fait pas. Quand on sollicite ce mouvement, l'œil gauche se place en abduction, l'œil droit reste immobile.
Au verre rouge apparaît de la diplopie croisée à 5 mètres : l'écartement des images augmente légèrement dans le regard à gauche, mais d'une manière à peine appréciable.
Cette diplopie conserve exactement les mêmes caractères de près.
Au diploscope, tant au petit qu’au grand modèle, la vision ne se fait en général que dé l'œil gauche ; parfois cependant l'œil droit devient spontanément fixateur et l'œil gauche dévié s'exclut alors de la vision.
Pupilles.
Les pupilles sont inégales, la droite plus grande que la gauche : elles sont d'ailleurs régulières.
L'œil droit réagit, mais faiblement à la lumière ; le gauche, à peine, sans toutefois qu'on puisse parler d'abolition du réflexe.
A la distance, la réaction est extrêmement diminuée.
Obs, III (recueillie dans le service de M. le Dr Sainton).
B.., Antoine, 26 ans.
L'encéphalite s'est déclarée en 1920, se manifestant par de la diplopie, du strabisme, de la somnolence, de la fièvre, cette phase aiguë durant 2 mois.
Depuis lors, il éprouve des céphalées fréquentes et par moments, il est obligé de s'aliter pendant quelques jours, . présentant chaque fois un peu de fièvre et une véritable crise de somnolence.
Depuis un an, réapparition du strabisme qui avait totalement
disparu,en même temps que se développe un syndrome parkins :
sonien fruste (légère hypertonie localisée au côté gauche, perte
de l'automatisme du membre supérieur de ce côté ; ni de tremblement).
À noter que la réaction de Wassermann, pratiquée à diffé:
rentes reprises, s'est montrée négative.
“Examen oculaire (15 janvier 1927).
La vision est égale à { par chacun des deux yeux avec un verre concave de 0,75.
Pas d'astigmatisme au Javal.
L'accommodation, recherchée avec la correction, se fait à 8 ou 10 centimètres (n° 3 de l'échelle de Parinaud).
Musculature extrinsèque,
On note un léger degré de strabisme divergent, alternant, mais semblant prédominer sur l'œil gauche (20€), strabisme de type concomitant.
Les mouvements isolés et associés parallèles se font bien. L’excursion des globes atteint les limites normales.
Par contre, la convergence est nulle : l'œil droit esquisse un mouvement d'adduction, l'œil gauche restant immobile et se déviant en dehors.
La diplopie, inconstante à à mètres apparait à 3 mètres, avec les caractères de diplopie croisée sans écartement appréciable des images dans les changements de position.
Au diploscope (grand et petit modèles), le malade neutralise tantôt d'un œil, tantôt de l’autre.
Musculature intrinsèque.
La pupille droite est régulière ; la gauche, de forme ovalaire,
est un peu irrégulière.
Les réactions à la lumière sont sensiblement normales des deux côtés, ainsi que la réaction à la distance à droite ; du côté gauche, cette réaction est diminuée.
Obs. IV (recueillie dans le service de M. le Docteur Dupuy- Dutemps).
Tal.. Henri, 30 ans.
Encéphalite en 1920, caractérisée par un syndrome infectieux avec torpeur, sans diplopie.
Les symptômes de la série parkinsonienne font leur apparition en 1924 : tremblement léger, un peu de raideur et crises oculogyres.
Au début, ces crises surviennent tous les deux ou trois jours, devenant ensuite quotidiennes, en général au cours de l'aprèsmidi. Leur durée est des plus variables, dépuis 1/2 heure jusqu'à 7 et 8 heures. Elles ne cessent que lorsque le malade réus-; sit à s'endormir.
La déviation des yeux sé fait vers le haut ; à la fin de l'accès,
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ES les globes s'abaissent vers le bas pour s’y fixer un temps géné ralement assez court.
Pendant toute la phase aiguë, impossibilité absolue de mobiliser les yeux *
Actuellement, à part ces phénomènes paroxystiques, le malade n'accuse aucun trouble oculaire spontané (pas de gène dans la lecture).
Au point de vue général, syndrome parkinsonienu fruste à prédominance droite.
Examen oculaire.
Le malade est emmétrope : l'acuité égale à 1 pour chaque œil.
L'accommodation se fait à une distance qui varie entre 16 et 18 centimètres (lecture du n° 3 de l'échelle de Parinaud).
Musculature extrinsèque.
Ïl existe un certain degré de strabisme divergent (10°) alternant et de type concomitant.
La motilité est normale ; pas de nystagmus ; seul manque le mouvement de convergence : la vision rapprochée détermine la déviation en dehors d'un des yeux, en général de l'œil gauche.
La diplopie est facilement mise en évidence avec le verre rouge et apparaît à 1 mètre, croisée, sans écartement des images dans le sens latéral ; une fois obtenue, elle se maintient jusqu'à 4 m. 50 et mème 1 m. 75. Cette diplopie conserve les mêmes caractères de près.
Au diploscope, vision binoculaire normale au grand modèle, alternante au petit.
Motilité intrinsèque.
La pupille gauche est légèrement plus petite que la droite : elle a une forme ovalaire.
Le pholo-moteur est normal, peut-être un peu englué à gauche.
La réaction à la distance existe manifestement quoique très
diminuée, en particulier à gauche.
Rien à signaler au niveau des paupières.
Obs. V (recueillie dans le service de M. le D' Morax).
Au... Françoise, 41 ans.
L'encéphalite date de 1920, les signes parkinsoniens de 1923, extrèmement accentués actuellement.
Examen oculaire (3 janvier 1927).
La vision est de À sans correction,
MS FE CE
L'accomi modation se fait à 20 centimètres, normale pour un sujet de cet âge
Musculaturé extrinsèque.
La motilité est normale, mais les mouvements s ‘opérent par saccades, atteignant les limites physiologiques.
Il existe une paralysie de la convergence : aucun mouvement d'adduction dans la vision rapprochée et, à une distance de 39 centimètres apparait une diplopie croisée, plus nette encore dans le regard en haut, avec écartement invariable des images
dans le sens latéral, diplopie qui,une fois obtenue, se maintient.
jusqu'à { m. 50 environ.
Au diploscope, la vision binoculaire est normale au grand modèle ; au petit, la malade neutralise tantôt de l'œil droit, tantôt de l'œil gauche.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont inégales, la gauche plus petite et légèrement déformée (de forme ovalaire).
Le photo-moteur est paresseux : les pupilles répondent tardivement et lentement à l'excitation lumineuse.
La réaction à la distance se fait bien.
Les paupières sont animées d'un battement ininterrompu après occlusion.
Obs. VI. — Due à l'obligeance de M. le Dr Bailliart (présentée à la Société d'Ophtalmologie, février 1927).
H. Gilbert, âgé actuellementde 14 ans, est traité en 1919 pour une encéphalite épidémique non douteuse, avec diplopie, somnolence et tout un cortège de signes infectieux, qui ne durent pas moins de six mois et dont l'évolution, après une phase de latence apparente, confirme encore la nature.
En effet, au cours de ces dernières années, survient progressivement toute une série de troubles, qni n'ont fait que s'exagérer: tout d'abord des modifications du caractère ; depuis 2 ans, des symptômes d'ordre moteur (raideur de plus en ptus marquée) ; enfin depuis 19 à 12 mois, des troubles du côté des yeux, dont la traduction la plus impressionnante pour le sujet est l’éclosion de crises oculaires toniques latérales.
C'est en février ou mars 1926, qu'il présente pour la première fois, un accès de déviation oculaire ; les accès, espacés au début, se maintiennent ensuite pendant plusieurs mois au nonibre de deux par semaine, apparaissantà jours fixes ; enfin, perdant en intensité, mais gagnant en fréquence, ils finissent par se. répéter jusqu'à devenir quotidiens.
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A Ja suite d'une fatigue, d'une lecture, en règle générale, dans le milieu de l'après-midi, le malade ressent comme (Cun déclanchement » au niveau deses yeux et d'emblée, ceux-ci
se portent dans l'angle de la commissure, en position latérale,
le plus souvent latérale droite, parfois cependant gauche : les paupières se mettent à cligner ; la tête s'incline elle aussi, latéralement et un peu en arrière.
Le sujet est obligé d'interrompre ses occupations pendant toute la durée de cette crise, qui se prolonge une et même plusieurs heures. 6
Le déplacement du regard est pour ainsi dire impossible et si le malade arrive à vaincre momentanément celte hypertonie, les yeux reviennent d'une manière presque instantanée à leur position primitive et s'y immobilisent.
Les phénomènes s’atténuent lorsque le sujet ferme les yeux ou se couche, et disparaissent lorsqu'il a réussi à s'endormir.
La crise ne s'accompagne d'aucun symptôme douloureux, mais semble entrainer une accentuation des troubles moteurs, en particulier de la raideur musculaire et du tremblement.
L'examen oculaire, pratiqué dans l'intervalle des crises, révèle une paralysie isolée de la convergence (janvier 4927).
Le malade emmétrope. dont l'acuité est égale à 1 tant pour l'œil droit que pour l'œil gauche, présente une accommodation normale ; la lecture du n° 3 de l'échelle de Parinaud est en effet possible à8 centimètres pour chaque œæil,ce qui représente une amplitude d'accommodation de plus de 12 dioptries.
La motilité, examinée au niveau de chaque œil isolément,est normale ; de même la motilité associée, dans les mouvements parallèles. À noter seulement, en position extrème du regard, et plus spécialementdans le regard en haut et latéral droit, un léger nystagmus horizontal.
La convergence, par contre, ne #e fait pas; la fixation rapprochée détermine la déviation en dehors de l'un des youxy et en général de l'œil droit Ce trouble de la fonction de convergence est confirmé par la recherche avec le verre rouge d'une diplopie, que le malade n'accuse pas spontanément ; absente à cinq mètres et même à un mètre, celle-ci commence à apparailre à une distance qui varie entre trente et trentecinq centimètres ; diplopie croisée avec écartement des images invariable dans les mouvements de Jatéralité, plus manifeste encore dans le regard en haut que dans le regard horizontal,
Soumis alors aux expériences diploscopiques (et en parti: culier à l'épreuve D. O0. G.) le malade, au grand diploscope,
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c'est-à-dire à { m. 20, possède une vision binoculaire parfaite : par contre au petit diploscope de 30 centimètres la vision ne se fait que de l'œil droit ou de l'œil gauche.
Par ailleurs l'examen oculaire se montre négatif : les pupilles sont égales et réagissent aussi bien à la lumière qu'à ladistance.
Champ visuel, fond d'œil, normaux.
Au point de vue neurologique (Baruk) il existe des signes d'hémiparkinson gauche, caractérisés par une diminution du balancement du bras de ce côté, une légère roue dentée, une exagération des réflexes de posture.
Le signe de la chaise est très positif ; les réflexes tendineux sont plus vifs à gauche, avec tendance à la persévération pour le rotulien.
On nôte enfin une asymétrie des plus nettes de la contraction du jambier antérieur, diminuée à gauche.
L'examen labyrinthique (Aubry) n'a pu être pratiqué qu'en dehors des crises. e
Audition normale.
Nystagmus spontané, léger, horizontal ; pas de déviation segmentaire spontanée.
À L'ÉPREUVE CALORIQUE
A droite, le canal horizontal est légèrement hyperexcitable (5 ce. d'eau à 22° donnent un nystagmus durant deux minutes).
Les canaux verticaux sont hypoexcitables ; pour obtenir un nystagmus, il faut une forte excitation {au moins 100 ec. à 20°).
A gauche, les résultats sont à peu près identiques : le canal
“horizontal est hyperexcitable, les canaux verticaux hypoexcitables.
Des deux côtés, absence de sensation verligineuse et déviation segmentaire provoquée normale.
À L'ÉPREUVE ROTATOIRE (dix tours en vingt secondes).
Lenystagmus horizontal droit par rotation dure une minule : donc hyperexcitabilité nette.
Le nystagmus horizontal gauche est normal et dure vingt-huit secondes.
A L'ÉPREUVE GALVANIQUE t
Pôle positif à gauche: nystagmus droit à un milllampère (hyperexcitabilité). te
: Pôle positif à droite: nyslagmus gauche à cinq nilliampères.
En conclusion, il y a anomalie labyrinthique nette caractérisée par :
Are
À l'épreure calorique des deux côtés :
1° Absence de sensation vertigineuse provoquée ;
20 Hyperexcitabilité légère des canaux horizontaux }
30 Hypoexcitabilité manifeste des canaux verticaux.
A l'épreuve rotatoire galvanique :
Labyrinthe gauche à peu près normal.
Labyrinthe droit hyperexcitable.
15 avril 1927.
Le malade a suivi depuis trois mois un traitement intensif par la scopolamine et, depuis trois semaines, par des injections de salicylaie de soude intra-veineux.
Les crises oculaires ont considérablement diminué de fréquence et d'intensité.
Il semble, par ailleurs, qu ‘on note une amélioration de la convergence : l'adduction simultanée des yeux arrive à s'effectuer avec quelques secousses nystagmiques.
Au diploscope, mêmes résultats Le précédemment,
13 mai 1927.
Le malade a continué le traitement parle salicylate. L'amélioration est considérable.
Au point de vue général, l'hébétude a disparu, les signes de parkinsonisme se sont atténués (Baruk).
Les accès spasmodiques n'excèdent pas une durée de quelques minutes et se traduisent par la fixité du regard plutôt que par une déviation des yeux.
Le phénomène le plus frappant est l'intégrité à peu près complète de la convergence: elle s'effectue avec forceet se maintient.
La diplopie n'apparaît plus qu'à 10 cm.
D'ailleurs au diploscope (grand et petit modèles),les épreuves sont absolument normales.
25 juillet 1927.
Nous revoyons une dernière fois ce malade, dont l'état s'est à nouveau transformé,
Mèmes constatations cliniques, générales et oculaires que lors du premier examen de février 1927.
D'après les affirmations de son entourage, l'amélioration ne s'est maintenue que pendant deux mois et, depuis le début de juillet, l'états'est aggravé de nouveau.
Obs, VII (recueillie dans le service de M. le Pr Guillain). Deu... Thérèse, 32 ans.
A été atteinte d'encéphalite (somnolence, état infectieux, diplopie) en 1923,
— JT —
Depuis 1925, apparition d'hypertonie prédominant à droite, puis de tremblement.
Vers la même époque surviennent des accès de déviation oculaire vers le haut ; au début assez espacés, ils ne durent pas moins de 8 à 10 heures. Actuellement les crises se répètent tous tous les deux ou trois jours, mais n'excèdent pas trois heures.
Elles comportent dans un premier temps une déviation des yeux vers le bas, puis, au bout de 10 à 15 minutes, une brusque élévation en haut qui persiste jusqu'à Ja fin de l'accès.
Il y a impossibilité pour la malade de ramener ses yeux en rectitude Les accès s'accompagnent d'un tremblement intense de la jambe etdu bras droits.
Actuellement, soumise au traitement par le datura depuis ‘2 ans.
Examen oculaire (20 mai 1927).
La vision est égale à 1 de chacun des deux yeux. Pas de vice de réfraction. ;
L'accommodation se fait normalement : à 15 centimètres, elle litles caractères n° 3 de l'échelle de Parinaud à droite comme à gauche.
Musculature ertrinsèque.
Pas de strabisme.
La motilité isolée est normale ; à noter un cerlain degré de bradycinésie sans nystagmus.
La motilité associée parallèle est normale également, mais la convergence se fait mal ; l'œil gauche revient en position mé: diane après avoir esquissé le mouvement d'adduetion.
pas de diplopie à 5 mètres, mais diplopie de près au verre rouge apparaissant à 40 centimètres et se maintenant jusqu à 60 centimètres, une fois qu elle est obtenue.
Au diploscope, la vision binoculaire est normale au grand modèle. Au petit diploscope, la malade neutralise tantôt d'un œil, tantôt de l’autre, mais en général de l'œil gauche.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont dilatées (datura), la droite étant plus grande que la gauche. Elles sont régulières et réagissent normalement à la lumière et à la distance.
Rien à signaler du côté des paupières sinon que la trémulation au moment de leur occlusion,
Obs. VIII (recueillie dans le service de M. le Professeur Claude).
Mile Ber. . 23 ans. $
A été atteinte d'encéphalite en 1920 (somnolence, hyperthermie, diplopie pendant trois mois). :
La guérison semblait assurée, lorsqu'en 1924 apparaissent des troubles psychiques {délire avec hallucinations), un léger tremblement, un peu d'hypertonie, ces derniers symptômes persistant actuellement encore sans s'accroitre beaucoup. En même temps se précise un syndrome adiposo-génital.
Au point de vue oculaire, elle n'accuse qu'une légère sensation de voile devant les yeux au moment de la lecture et, depuis 6 mois environ, des crises oculaires vers le haut, ne dépassant 20 à 30 minutes ; espacées au début, elles se répètent dans les derniers temps jusqu'à atteindre le rombre de 2 ou 3 par jour.
La malade est susceptible d'abaisser le regard, mais de façon temporaire.
Elle ne conserve après sa crise qu'un peu de lassitude et de céphalée.
Examen oculaire (24 mars 1927).
L'acuité est égale à 1 sans correction pour chacun des deux yeux, l'accommodation normale (lecture dun° 3 de l'échelle de Parinaud à 10 cm).
Musculature extrinsèque.
Il n'existe ni paralysie isolée, ni paralysie associée parallèle ; mais on est frappé par un nystagmus intense. Dans le regard latéral extrème, on note du nystagmus horizontal. Dans le regard en haut, le nystagmus est beaucoup plus accentué, de type vertical ; de même dans le regard en bas.
La convergence ne se fait pas; l'œil gauche seul exécute un mouvement d'adduction, qu'esquisse à peine l'œil droit,
I existe d'ailleurs une diplopie croisée au verre rouge qui apparait à 35 cm. et qui se maintient, une fois obtenue, jusqu'à 70 cm.
Au diploscope (petit modèle), la malade lit comme une divergente. Au grand modèle, vision normale.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont rétractées, en myosis, sensiblement égales.
La pupille droite est régulière, la gauche ayant une forme ovalaire.
Elles réagissent normalement à la lumière, beaucoup plus faiblement à la distance,
AD a
Paupières trémulantes après occlusion.
Examen labyrinthique (Aubry).
ÉPREUVE CALORIQUE : O. D. avec 5 ce, eau à 25 : nystagmus
horizontal apparaissant au bout de 14 secondes et durant deux minutes.
O0. G. avec 5 ce. d'eau à 25°, le nystagmus apparaît au bout de 15 secondes et dure { minute 30.
Des deux côtés, même après irrigation de 100 ec. d'eau froide, i! est impossible d'obtenir un nystagmus rotatoire en position IIE.
Pas de sensation vertigineuse provoquée.
Epreuve de l'indication normale.
ÉPREUVE voLrAiQuE : Des deux côtés, seuil du nystagmus à 5 milli ; le nystagmus est purement horizontal sans composaute rotatoire.
ÉPREUVE ROTATOIRE : non pratiquée.
Conclusions : Les deux épreuves pratiquées montrent l'inexcitabilité des canaux verticaux et l'absence de la sensation verligineuse provoquée.
Le
Obs. IX (recueillie dans le service de M. le Dr Morax).
Be... Julie. 48 ans.
L'épisode infectieux encéphalitique semble remonter à l'année 1918; pas de symplômes bien précis. Mais en 1922 apparaît un syndrome parkinsonien à prédominance du côté gauche qui s'accentue de plussen plus.
En dehors des signes de la série parkinsonienne, pas d'éléments neurologiques spéciaux (Bordet Wassermann négatif).
Examen oculaire (3 janvier 1927).
L'acuité est égale à 4 ; l'accommodation normale.
La motilité isolée et associée parallèle est normale, mais la convergence ne se fait pas : aucun mouvement d'adduction en vision rapprochée et la diplopie provoquée par l'épreuve du verre rouge apparaît à 40 cm.
Au grand diploscope, vision binoculaire ; au petit modèle, Ja malade lit D. O0. 0. G. (en divergence).
Bonnes réactions pupillaires.
Obs. X (recueillie dans le service de M. Pr Guillain).
Cur. . Marthe, 27 ans.
Encéphalite caractérisée par de la somnolence, de la diplopie, un état infectieux, en 1921. Quelques mois après apparaissent
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de la contracture et du tremblement, qui s'accentuent jusqu'à réaliser un aspect parkinsonien caractéristique.
Pas de troubles oculaires accusés spontanément.1
Est soumise au traitement par le datura depuis plusieurs mois.
Examen oculaire (20 mai 1927).
La vision est égale à 1 pour chaque œil.
L'accommodation est atteinte: elle ne peut lire le n° 4 de l'échelle de Parinaud qu'à 45 centimètres environ.
Il n'existe ni nystagmus ni troubles de la motilité autres qu'une difficulté de la convergence, qui se fait incomplètement. s
La diplopie recherchée au -verre rouge apparaît à 35 centimètres.
Au grand diploscope, la vision binoculaire est normale ; par contre, au petit modèle, la malade lit D. 0. 0. G. en divergence.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles, plutôt dilatées, sont égales, régulières ; leurs réactions sont normales.
Paupières.
Il existe un réflexe oculo palpébral particulièrement intense ; les paupières répondent par une série de battéments persistants, quand on approche le doigt du globe.
Tremblement intense des paupières en occlusion.
Obs. XI (recueillie dans le service de M. le D' Gandy).
Mme Dez... #1 ans.
L'encéphalite chez cette malade est passée pour ainsi dire inaperçue. Elle ne s'est manifestée que par un syndrome infectieux, sans hypersomnie, sans diplopie, dont le diagnostic a 6lé fait rétrospectivement au moment où apparaissent, un an après, en 1923, du tremblement, de la raiïdeur et les symplômes d'une maladie de Parkinson actuellement typique.
Examen oculaire {octobre-1926).
La vision des deux yeux est égale à 1 avec + 0,75. Pas d'astigmatisme au Javal.
L'accommodation est normale. La lecture du n°3 de l'échelle de Parinaud est possible avec la correction indiquée à 18 cm. environ.
Muscuiature extrinsèque
La motilité est normale, isolée et associée dans les mouve-
ments parallèles ; pas de nystagmus. Par contre la convergence est insuffisante : le mouvement de chacun des deux yeux est incomplet et cette parésie est confirmée par l'existence d'une diplopie croisée de près et au verre rouge, apparaissant à 35 centimètres.
Pas de diplopie de loin.'.
Au diploscope, la vision au grand modèle est normale ; au petit diploscope, les lettres sont lues en divergence.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont égales, réagissant à la lumière et à la distance,
Obs. XII (recueillie dans le service de M. le Pr -Terrien).
Ju.., Romain, 39 ans. :
Encéphalite en 1920 (somnolence, diplopie, sans fièvre), dont la période aiguë a duré 2 à 3 mois.
Après une phase de guérison apparente, en 1921 apparaît un syndrome parkinsonien (hypertonie, tremblement) à prédominance gauche, actuellement typique.
Examen oculaire (25 mars 1927).
Le malade est emmétrope : la vision est égale à 1 sans verres.
L'accommodalion pour l'œil droit et l'œil gauche se fait à 15 centimètres.
Les mouvements isolés se font bien, les mouvement associés parallèles également. On note cependant des secousses nvystagmiformes de grande amplitude, verticales dans le regard en bas.
La convergence s'effectue de façon incomplète et d'ailleurs la diplopie apparaît au verre rouge à 35centimètres avec tendance à la persévération jusqu'à 40 et 45 centimètres lorsque, l'ayant obtenue, on éloigne la lumière.
Sila vision binoculaire est normale au grand diploscope, au petit modèle, le malade lit le test en divergence.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles, plutôt petites mais égales, réagissent faiblement à la lumière et à la distance.
Les paupières en occlusion sont animées d'un tremblement menu.
Epreuve des collyres pratiquée le 25 mars 1927 :
0. D. : une goutte de pilocarpine, O. G. : une goutte de cocaïne L'inégalité pupillaire ne disparaît que le 28 mars,
Obs. XIII (Obs. recueillie dans le service de M,le D: Laignel- Lavastine).
Lef.…. . Renée, 19 ans (présentée à la Société de Neurologie par MM. Laignel-Lavastine et Bourgeois).
Observation résumée. — À été atteinte en 1920 d'un syndrome infectieux avec somnolence continue pendant 6 semaines, qui fit porter le diagnostic d'encéphalite épidémique.
En février 1926, apparaît un trouble oculaire paroxystique caractérisé par une impossibilité passagère de baisser les yeux.
A ces crises toniques s'ajoutent des contractions à type myoclonique portant sur les muscles de la houppe du menton, incessantes, mais soumises dans une certaine mesure à la volonté.
Aucun signe de la série parkinsonienne, pas d'hypertonie ni de tremblement ; aucune modification des mouvements aulomatiques, ni des réflexes de posture.
Les crises oculaires auxquelles nous avons assisté, durent 1/2 heure environ et se reproduisent plusieurs fois par jour, actuellement du moins. Elles se déclenchent principalement au cours de l'après-midi et consistent en un spasme des élévateurs des globes avec fixité du regard vers le haut. Elles sont annon- _cées par un peu de céphalée,de la pesanteur au niveau des paupières. Pendant toute leur durée, il est impossible à la malade de ramener son regard en position horizontale. La crise cesse dès que la malade s'endort et il ne persiste qu'un peu de céphalée avec lassitude.
Excitabilité vagale marquée (réflexe’oculo-cardiaque : 90 40”.
Examen personnel. — (En dehors des crises) :
La vision est normale (V = 1) ainsi que l'accommodation (lec- “ture n°3 de l'échelle de Parinaud à 9 centimètres).
Paralysie de la convergence ; en vision rapprochée, un des yeux se dévie en dehors, tantôt le droit, tantôt le gauche. La diplopie qui manque de loin,existe de facon constante lorsque, recherchée avec le verre rouge, on approche la lumière à 30 centimètres. Cette diplopie se maintient alors, lorsqu'on éloigne la lampe jusqu'à 80 centimètres
Au diploscope, la vision binoculaire, normale au grand mo-
dèle, est troublée au petit : la lecture est « D. O. 0. G. » vu en: divergence,
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont égales, régulières ; les réflexes photo :moteur et à la distance se font bien. ’
Rien à signaler du côté des paupières.
Obs. XIV. (recueillie dans le service de M. le D' Crouzon\.
La... Louise, 24 ans.
L'épisode aigu de l'encéphalite est passé chez cette malade inaperçu : relevons seulement en 1918-1919 des phénomènes douloureux à type névrilique en particulier du côté du sciatique gauche, mais jamais ni syndrome infectieux, ni diplopie, ni somnolence.
En 1925 apparaissent du tremblement et de l'hypertonie qui
se sont accentués au point de réaliser une maladie de Parkinson
caractéristique.
Elle n'accuse que depuis un an des troubles oculaires consistant en une certaine gène pendant la leclure.
Examen oculaire (23 mars 1927".
La vision de l'œil droit est égale à 1 avec — 4,50, celle de l'œil gauche de 1 également avec — 1,25. Pas d'astigmatisme au Javal.
Avec sa correction, la malade peut lire le n° 3 de l'échelle de Parinaud à 10 centimètres.
Musculature ertrinsèque.
A l'état statique, les deux yeux sont en rectitude (pas de strabisme).
Il n'existe pas de paralysie isolée et les mouvements associés parallèles se font bien. On note seulement un nystagmus horizontal fin et léger dans le regard latéral éxtrème et du nystagmus rotatoire horaire dans le regard en haut.
La convergence ne se fait pas : On aurait pu penser à une insuffisance musculaire chez une myope, si cette malade ne nous confirmait qu'il y a peu d'années encore,elle était parfaitement capable de loucher en dedans, cette manœuvre ayant été praliquée en particulier par un oculiste à l'occasion d’un choix de verres, il y à 2 ans.
‘La diplopie, qui n’existe pas de loin se montre à 30 centimètres ; une fois obtenue, elle se maintient identique (croisée et avec écartement invariable des images dans le sens latéral) jusqu'à 80 centimètres.
AU diploscope, la vision binoculaire se fait bien au grand modèle, alors qu'au petit apparaît un dédoublement de TO à l'épreuve D. O G. lue en divergence.
Lee
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont égales : le réflexe photo-moteur est normal, la réaction à la distance est nettement affaiblie,
Paupières.
Le tremblement des paupières en occlusion est particulièrement net avec ses caractères habituels.
Obs. XV (recueillie dans le service de M, le P° Guillain".
Lan... {8 ans.
Eneéphalite en 1920. Actuellement Parkinson avec dysarthrie très marquée.
Soumis au traitement par le datura depuis près d'un an.
Examen oculaire (29 mai 1927).
La vision de chaque œil est égale à 1.
L'accommodation parait normale, la lecture se faisant à 10 cm. pour chaque œil.
Musculature extrinsèque.
Les mouvements associés parallèles s'effectuent avec une lenteur extrêmeet par à coups. Par moments le mouvement s'arrête et le malade semble être saisi d'une véritable crise de fixité, les yeux restant figés dans leur position pendant 10 à 15 secondes. Leur excursion est d'ailleurs normale.
Le mouvement de convergence s'eflectue, mais n'arrive pas à se maintenir ; à 20 em. apparaît une diplopie croisée au verre rouge.
Au diploscope, bonne vision binoculaire.
Musculature intrinsèque.
- Les pupilles, plutôt en mydriase, sont égales et réagissent bien à la lumière et à la distance.
Paupières.
L'occlusion détermine les battements caractéristiques et, à l'approche du doigt, apparaît le clignement réflexe,qui persiste et se maintient d'une façon prolongée,
Obs. XVI (recueillie dans le service de M. le D° Crouzon).
Mo... Louis, 22 ans.
Encéphalite en 1918 caractérisée par un état fébrile avec somnolence et diplopie extrêmement persistante.
En 1925 apparaissent du tremblement, de l’hypertonie en même temps que des crises de déviation oculaire.
Ces crises n'ont pas varié depuis cette époque, rebelles à tous les traitements. Elles surviennent au cours de l'après-midi et durent toute la journée, se répétant deux à trois fois par semaine, ne disparaissant qu'après le sommeil de la nuit. Regard au plafond avec impossibilité de ramener les globes vers le bas.
Ilsent venir sa crise, annoncée par de la lassitude générale, de la céphalée, quelques troubles visuels. Aussi dès ce moment s’eflorce-t-il d'éviter toutes les causes qui en précipitent l'éclosion (fatigue physique, émotion et même simplement regard vers le haut.
Quelques troubles sudoraux et salivaires concomitants avec recrudescence d'hypertonie.
Examen oculaire.
La vision de chaque-æil est normale, égale à 1 ; de même l'accommodation, qui permet la lecture du n°3 de l'échelle de Parinaud à 10 cm.
Musculature extrinsèque.
La motilité est parfaite ; cependant il existe un léger nystagmus horizontal dans le regard latéral extrême, nystagmus plus net encore quand le malade fait des efforts de convergence.
Celle-ci s'opère, mais d'une manière incomplèteet mal soutenue : de fait si la diplopie spontanée n'existe pas, on peut mettre en évidence une diplopie croisée à 26 cm. qui, une fois obtenue, se maintient lorsqu'on éloigne la lumière jusqu'à 35 cm.
Au diploscope, vision binoculaire normale au grand et au pelit modèles.
Musculature intrinséque.
La pupille gauche est manifestement plus dilatée que la droite : toutes deux sont d'ailleurs nettement en mydriase (à noter que ce malade n'a suivi aucun traitement depuis près d'un an). ;
Les réactions à la lumière et à la distance sont énergiques et se font bien.
Paupières.
Battements typiques à la fermeture des paupières.
Obs. XVII (recueillie dans ie service de M. le Docteur Crouzon ):
- Ba... Murcel, 24 añs.
Encéphalite en 1920 précédant de quelques mois l'apparition d'un syndrome parkinsonien actuellement caractéristique (Bordet Wassermann négatif}.
Au point de vue oculaire, il accuse des crises convulsives depuis { an 1/2. Au début, celles-ci se produisaient tous Îles 45 jours environ ; depuis 6 mois, elles sont quotidiennes, crises chaque fois purement verticales, atténuées cependant par la scopolamine, alors que le datura n’a aucune action. Ces crises surviennent régulièrement vers 3 h. de l'après midi et nous avons pu assister à leur déclenchement.
Au cours de l'examen oculaire, le malade brusquement nous prévient de l'imminence de l'accès, et de fait, les paupières s’'animent de secousses d'ouverture et dé fermeture, en même temps que les yeux présentent quelques oscillations verticales, puis se portent rapidement en haut.
Bientôt, ils s'immobilisent dans cette position, les cornées en partie recouvertes par les paupières supérieures pourtant largement ouvertes ; la tèle s'incline également en haut et en arrière. Cette attitude se maintient malgré tous les eflorts du sujet pour ramener les yeux en rectitude et la tète en avant.
Les pupilles sont largement dilatées et réagissent à peine à la lumière. >:
En même temps, les troubles parkinsoniens prennent une intensité remarquable, en particulier le tremblement : les membres supérieur et inférieur du côté gauche sont animés de grandes secousses, le pied venant frapper le sol selon un rythme incessant et particulièrement rapide ; la main, trémulante également, se tord en un véritable spasme.
La malade est couvert de sueurs profuses. Le pouls bat à 110 ; par compression oculaire, il peut être abatssé à 62.
Au bout de 20 minutes, le tremblement s'alténue, Je sujet peut fermer les paupières, puis ramener passagèrement ses yeux en position normale, et ainsi s'annonce la fin de la crise.
En dehors de cette crise, l'examen oculaire révèle que la vision de chaque œil est égale à 1. L'accommodation parait touchée, mais il faut tenir compte du traitement par le datura auquel il est soumis depuis plusieurs mois.
Comme troubles de la nrotilité, la convergence seule semble légèrement atteinte ; elle se fait incomplètement etne se maintient pas. D'ailleurs, la diplopie au verre rouge apparaît à 20 cm. La vision binoculaire est normale,
Musculature intrinsèque.
Les pupilles, égales, réagissent à la lumière normalement, dés que la crise a pris fin. La réaction à la distance ést bonne,
Signalons enfin le battement des paupières en occlusion.
FORT LEN
lue
Obs. XV1II (recueillie dans le service de M le Dr Alajouanine).
Dou.. Robert, 21 ans.
Encéphalite en 1920 : somnolence, fièvre, diplopie.
Deux ou trois mois après l'épisode infectieux apparaissent déjà de la raideur et du tremblement qui, actuellement, réalisent le tableau typique du Parkinson à prédominance gauche.
À part la diplopie du début, il n'a jamais accusé de troubles - oculaires subjectifs ; cependant, depuis 2 ou 3 mois, apparition de spasmes oculaires en haut.
Ces crises se reproduisent tous les trois jours environ, dans le cours de l'après-midi, durant environ une 1/2? heure, cessant aussi rapidement qu'elles ont débuté. Les yeux se dirigent directement en haut, pouvant ètre ramenés momentanément en rectitude. Dès qu'il se couche en fermant les yeux, la crise s'atténue.
Celle-ci s'accompagne de sueurs, de salivation, d'une recrudescence du tremblement. 4
En dehors de l'accès, pas de vagolonie appréciable : réflexe oculo-cardiaque peu marqué (80-76).
Examen oculaire.
La vision est égale à 1 pour chaque œil.
Le traitement intensif par le Dalura explique la paralysie de l’accommodation qu'il présente : lecture du n°3 de l'échelle de Parinaud à 35 cm.
Musculature intrinsèque.
Les mouvements isolés et associés parallèles sont normaux : pas de nystagmus.
La convergence se fait mal et incomplètement :’ d'ailleurs la diplopie au verre rouge apparaît à 30 cm., se maintenant lorsqu'elle est obtenue, jusqu'à une distance de 1 m,
Au diploscope, bonne vision binoculaire.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont de calibre normal ; celle de gauche, cependant, est plus dilatée que la droite.
Elles réagissent faiblement à la lumière et à la distance.
Paupières : normales.
Obs. XIX (recueillie dans le service de M. le Dr Laignel- Lavastine). (Présentée à la Soc. de Neurologie (décembre 1926) par MM. Laignel-Lavastine et Bourgeois).
Je... Louise, 23 ans.
A été atteinte en 1925 d'un syndrome infectieux avec somnolence pendant quelques semaines.
Quatre mois après apparaissent successivement : une gène
progressive dans les mouvements du bras droit, due à l'hypertonie, puis des crises oculaires.
Actuellement, elle présente un syndrome d'hémiparkinson droit et des spasmes à type myoclonique au niveau des abaisseurs de la mâchoire (mouvements involontaires d'ouverture de la bouche), qui surviennent par crises, au nombre de 10 à 15 par minute pendant 1! à 2 heures.
EXAMEN OCULAIRE PERSONNEL
Les accès de déviation oculaire, auxquels nous avons assisté, se produisent deux ou trois fois par jour, plus fréquemment dans les jours qui précèdent les règles, durant de 15 minutes à 1 heure ; les globes $ont attirés soit directement en haut, soit en haut et à gauche, animés en même temps d'un nystagmus fin, rotatoire, à type horaire ; ils peuvent être amenés en rectitude, mais de façon passagère. La malade arrive à maintenir ses paupières fermées avec la main et ainsi la crise s'atténue de même que les phénomènes concomitants {paroxysme de contracture du bras droit, crise buccale). On constate une hyperexcitabilité vagale très marquée : le réflexe oculo-cardiaque est très exagéré (94-36).
Le traitement par les sédatifs (belladone, atropine) améliore considérablement l'état.
En dehors de l'accès :
La vision est égaleà 1 ; l'accommodation est atteinte du fait du traitement (lecture du n° 3 de l'échelle de Parinaud à 20 cm )..
La motilité est normale : pas de nystagmus. Le mouvement de convergence seul est troublé ; il existe à l'état d'ébauche : la diplopie croisée apparait à 25 em.,se maintenant lorsqu'on éloigne la source lumineuse jusqu'à 60 cm.
La vision binoculaire est normale.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles, en mydriase légère, égales, réagissent bien à la lumière et à la distance.
Paupières.
On note de pelites fibrillations dans le domaine de l'orbiculaire et, à l'occlusion des paupières, de grandes secousses très rapides d'ouverture et de fermeture.
Obs. XX (recueillie dans Île service de M.le Dr Laignel- Lavastine), AUS 30 ans,
L'encéphalite s'est manifestée chez lui par le syndrome habi- Luel, sans diplopie toutefois, en 1919,
SE æ— 199 —
En 1922, apparition d'un syndrome parkinsonien qui, actuellement, revêt la forme banale (attitude soudée avec tremblement, dysarthrie, perte de l'automatisme).
Est soumis depuis plusieurs mois à un traitement belladoné.
Examen oculaire.
La vision est égale à 1 pour chaque œil avec + 1.
La lecture n’est possible qu'avec un verre convexe de 4,50 (paralysie complète de l'accommodation due à la belladone).
Musculature intrinsèque.
Les mouvements isolés et associés parallèles sont normaux ; il n'existe qu’un nystagmus fin et rapide, horizontal dans le regard latéral, ou rotatoire (horaire) dans le regard en haut.
La convergence se fait incomplètement : les deux yeux ne font qu'esquisser un mouvement d’adduction.
D'ailleurs, il existe au verre rouge une diplopie croisée à 25 em. dans le regard horizontal eten haut ; celle-ci, obtenue, se maintient jusqu'à 45 cm. |
Au diploscope, la vision binoculaire est normale aux grand et petit modèles.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont dilatées, mais régulières et égales.
Les réactions à la lumière et à la distance se font bien.
Petits battements des paupières en occlusions
Obs. XXI (recueillie dans le service de M. le PrClaude).
X... Jean, 13 ans
Est atteint en 1918 d’un syndrome infectieux qui, au début, est considéré comme une méningite tuberculeuse ; mais la persistance des symptômes (3 mois), la température peu élevée et constante, la somnoilence orientent vers le diagnostic d'encéphalite, dont l’évolution vient confirmer la nature.
Depuis cette époque en effet, il a présenté plusieurs poussées identiques, chaque fois caractérisées par de la fièvre, de la céphalée et de la somnolence, en particulier en 1924, puis en décembre 1926. i
L'examen neurologique est absolument négatif (Ceillier) : seules existent quelques modifications du caractère (diminution de l'attention et de la volonté, apathie).
Le 28 janvier 1927 (au décours d’une poussée évolutive), un examen oculaire montre que le mouvement de convergence ne se fait pas, que l'œil gauche seul effectue ce mouvement, l'œil ‘droit restant immobile,
Le 30 janvier 1927 (deux jours après) :
BLum {
La vision de l'œil droit et de l'œil gauche est égale à { ; le malade est emmétrope.
Le lecture du n° 3 de l'échelle de Parinaud est possible à 8 ou 9 em., ce qui représente une accommodation normale.
Pas de troubles de la motilité ni isolée, ni associée, pas de
nystagmus. La convergence en particulier s'opère parfaite-.
ment : les deux yeux effectuent un mouvement d'adduction identique et très marqué ; pas de diplopie de près au verre rouge.
La vision binoculaire est normale de loin comme en vision rapprochée. | À
Les pupilles sont égales, réagissant bien à la lumière et à la distance.
On ne note au niveau des paupières qu'un tremblement très accentué lors de l'occlusion des yeux.
Obs. XXII recueillie dans le service de M. le Dr Harvier).
Der..., 20 ans. à
Encéphalite en mars 1922, caractérisée par des phénomènes hallucinatoires, de la diplopie, de la somnolence : trois mois après, apparition de tremblement, d'hypertonie et de salivation, qui semblent progresser par poussées successives.
En 1924, on constate des signes manifestes de tuberculose pulmonaire.
Au point de vue neurologique (février 1925), maladie de Parkinson avec attitude figée, troubles de la parole, tremblement, hypertonie, perte des mouvements automatiques.
L'examen oculaire révèle que l'acuité est égale à 1 ; aucune modification de l'accom modation {lecture à 10 centimètres du n° 3 de l'échelle de Parinaud).
Pas de troubles oculo-moteurs : convergence absolument normale ; à noter seulement un nystagmus fin horizontal dansle regard latéral.
Inégalité pupiHaire, la pupille gauche étant plus grande que la droite ; mais dans l'interprétation de ce symptôme, il faut tenir compte des lésions pulmonaires. a
Les réflexes à la lumière et à la distance se font complètement, quoique (ous deux assez lents.
Tremblemerit palpébral au moment de l'occlusion des yeux:
Nous avons pu suivre jusqu'à sa mort (9 mai 1925) ce malade chez lequel, à plusieurs reprises différentes, semblaient se faire des recrudescences des signes parkinsoniens, en particulier de la salivation. Nous avons assisté à l'apparition d'une paralysie
de la convergence : le malade accusa une diplopie spontanée et intermittente et l'examen révéla une limitalion du mouvement de convergence, qui se fit de plus en plus nette, avec diplopie croisée au verre rouge.
Le malade succomba le 9 mai 1925 à ses lésions pulmonaires. Inoculations faites.
Obs. XX{II (recueillie dans le service de M. le Dr Crouzon).
Vin... Marcelle, 26 ans.
Encéphalite en 1920.
Hospitalisée à la Salpêtrière pour un syndrome de Parkinson avec rigidité absolue et anarthrie complète rendant l'interrogatoire impossible.
Présente depuis deux ans des crises convulsives du regard vers le haut survenant tous les 2 ou 3 jours et durant 1/2 heure à | heure environ.
A la skiascopie, emmétropie.
Il n'existe aucun trouble oculo-moteur, aucune anomalie du mouvement de convergence.
Les pupilles sont régulières avec bonne réaction photo mo: trice, mais elles réagissent mal à la distance.
Les paupières, après occlusion, sont animées d'un tremblement menu et rapide.
Lorsqu'on lui commande de fermer et d'ouvrirles paupières et qu'on lui fait répéter cette manœuvre, il arrive un moment où l'ouverture spontanée devient difficile et où les paupières restent comme bloquées. Cette hypertonie n’est vaincue qu'après 90 secondes environ d'efforts.
Obs. XXIV /recueillie dans le service de M. le Dr Crouzon).
Ver... Jeanne, 15 ans.
A été atteinte d'encéphalite en 1920 (diplopie, fièvre sans somnolence).
Entre à la Salpêtrière en 1921 avec un syndrome parkinsonien,qui n’a fait que s’accentuer : actuellement parkinsonienne rigidifiée avec dysarthrie tellement considérable qu’elle né peut émettre le moindre son ; aucune atteinte de l'intelligence.
Skiascopie normale.
Il n'existe pas de’ paralysie oculo-motrice : tous Ies mouvements sont possibles, mais se font lentement et par saccades, sans limitation de leur excursion:
Pas de convergence possible,
Les pupilles sont en mydriase (en l'absence de tout trailément belladoné actuel) ; la pupille droite est plus grande que la gauche.
Le réflexe photo moteur est normal ; par contre Ja réaction à la distance est diminuée.
Les paupières sont animées d’un tremblement continu et rapide au moment de leur ocelusion ; on note également au niveau des muscles péri-orbitaires, de petites myoclonies ou plutôt de petits tressaillements fibrillaires.
Obs. XXV (recueillie dans le service de M. le D' Harvier).
Mit... Jeanne, 27 ans.
Encéphalite en 1920. Rapidement apparaissent des symptômes de parkinsonisme qui, bientôt, font de la malade une grabataire.
En 1925 (février), au moment de l'examen, elle est soudée dans son lit, dans une attitude de demi-flexion, dans l'impossibilité complète d'exécuter le moindre mouvement, d'émettre le moindre son.
Dans le facies immobile, seuls les yeux ont quelque vie, et encore ce ‘n’est qu'après de multiples sollicitations, qu'on arrive à leur faire exécuter quelques mouvements, lents, pénibles, s'eflectuant par secousses aussi bien dans le sens latéral que dans le sens vertical. La convergence est totalement impossible. Les pupilles sont égales, mais elles réagissent très lentement à la lumière.
Par moments, les paupières se ferment spontanément et pendant de longues minutes, la malade est incapable de les ouvrir : parfois la contracture cède subitement, mais bien souvent, on est obligé d'aider la patiente, en lui écartant les paupières,
La malade succombe à la cachexie en avril 1925.
Cerveau recueilli : inoculalions au lapin négatives.
Obs, XXVI (recueillie dans le service de M. le Prof. Guillain).
Comtr:,9 Lans
Encéphalite en 1919, Apparition des signes de la série par: kinsonienne en 1921. Actuellement Parkinson soudé avec anartbrie Intelligence d’ailleurs intacte.
À la skiascopie, emmétropie:
Les yeux sont en légère divergence (20°) :; l'excursion des globes est normale, mais s'effectue péniblement.
La convergence ne se fait pas ; les globes restent immobiles, quand on sollicite le mouvement d'adduction en vision rapprochée: |
Les pupilles sont inégales, la droite plus grande que la gauche, et réagissent faiblement à la lumière et à la distance.
Tremblement des paupières en occlusion.
Obs. XX VII recueillie dans le service de M. le Prof. Guil: ain),
Del..., 26 ans.
Encéphalite en 1920. Actuellement rigidité absolue ; mutisme avec intelligence conservée.
A l'examen objectif : skiascopie normale.
L'excursion des globes se fait bien, sauf cependant la convergence : aucun mouvement d'adduction.
Les pupilles sont égales, réagissent bien à la lumière et à la distance.
Du côté des paupières, l'approche du doigt détermine la fermeture des paupières, qui sont animées d'un fin tremblement et qui ne peuvent s'ouvrir à nouveau qu'au bout de 45 à 50 secondes, véritable crise passagère de blépharospasme.
Obs. XXVIII. — Recueillie dans le service de M. le Professeur Guillain).
Auv... 26 ans. ,
Encéphalite en 1919. Actuellement Parkinson soudé et mu-
tisme absolu. ;
La skiascopie est normale.
Les mouvements oculaires se font par saccades, n'atteignant le terme extrême de leur excursion qu'avec peine: la limitation est particulièrement marquée vers le bas et il se peut qu'il y ait un syndrome de Parinaud.
La recherche des mouvements automatico-réflexes est impossible en raison de la rigidité absolue du cou.
Pas de convergence. :
Les pupilles sont égales; les réactions se font bien.
: Du côté des paupières, le réflexe de clignement est exagéré, et il existe un certain dégré de blépharospasme : après occlusion des paupiêres, le malade ne peut les relever qu'après 15 à 20 secondes d'efforts qui mettent en jeu son muscle frontal.
B. — Troubles associés de la convergence et de l’accommodation
Obs. XXIX (recueillie dans le service de M. le Professeur Terrien ; due à l'obligeance du D' Castéran).
Ber..., 43 ans.
À été atteint d’encéphalite en janvier 1923. Il a été traité à ce moment à Lariboisière pour un syndrome infectieux avec diplopie, phénomènes délirants sans somnolence bien nette, durant trois semaines. À
Une ponction lombaire fut pratiquée dont les détails lui sont inconnus, mais qui cependant révéla que le Wassermann était négatif.
C'est en mai 1923 que les troubles oculaires, qui avaient disparu, se révèlent à nouveau par une gène considérable dans la vision de près, et une diplopie intermittente, qui l'oblige à porter un verre dépoli de l'œil gauche.
Au point de vue neurologique, il n'existe qu'un tremblement menu ainsi qu'une légère hypertonie prédominant à gauche, avec diminution de l'automatisme de ce côlé.
Examen oculaire.
La vision de l'œil droit est égale à 1 avec (90° LE 1) et celle de l'œil gauche égale aussi à 1 avec (90° + 14 50).
De près la lecture du n° 3 de l'échelle de Parinaud n'est possible, que si on ajoute à la correction précédente, un verre convexe de + 31 50.
Il existe du strabisme divergent (30°) et légèrement sursu mvergent de l'œil gauche, strabisme de typeconcomitant, remontant, à environ 2 ans.
La motilité est normale : aucune limitation dans l'excursion des globes (45° en moyenne). On note seulement un léger nystagmus dans le regard latéral.
La convergence ne se fait pas, et la vision re pprochée détermine la déviation en dehors de l'œil gauche.
La diplopie existe de près comme de loin ; elle apparait,nous l'avons vu, spontanément, par intermittences. Avec le verre rouge, elle est constante à 5 mêtres; c'est une diplopie avec écarlement des images augmentant légèrement dans le regard à gauche ; elle existe dans toutes les positions du regard.
Elle revêt les mêmes caractères quand on approche la lumière : toujours croisée et augmentant vers la gau£he,
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Au diploscope, la vision ne se fait que de l'œil droit au grand comme au petit modèle : l'œil gauche en divergence ne devient Jamais, malgré les efforts du malade, l'œil fixateur.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont égales : le réflexe photo-moteur est diminué, mais existe manifestement : par contre la réaction à la distance se fait à peine.
Rien à signaler du côté des paupières.
Nous revoyons ce malade à intervalles réguliers. Malgré le traitement institué (Datura), l'état général et oculaire ne s'améliore pas. À signaler seulement que la paralysie de l'accommodation s'accentue encore et qu'en quinze jours, la correction pour la vision rapprochée doit être augmentée de ? dioptries.
Obs. XXX, (recueillie dans le service de M. le D' Crouzon). Malade présenté à la Soc. de Neurologie, le 1* février 1923 par M. Crouzon, Mlle Lévy et M. Marcel Laurent ; séquelles d'encéphalite à type pseudo-wilsonien (dyslalie, facies et mouvements d'apparence athétosique).
D Henri, %7ans,
OBSERVATION RÉSUMÉE
Encéphalite en février 1920, caractérisée par des myoclonies
En février 1923, dysarthrie ou plus exactement dyslalie, accompagnée de contraction des lèvres et des muscles de la face, raideur du membre supérieur droit, myoclonies surtout marquées au membre supérieur gauche, mouvements d'apparence athétosique du même côté.
Au point de vue oculaire, il existe un léger-degré d'inégalité pupillaire (+ gauche). La motilité des yeux est normale.
Le réflexe pupillaire à la lumière est conservé ; l’accommodation à la distance est abolie. Un peu de diplopie en lisant.
Le 24 mars 1927 : (EXAMEN PERSONNEL).
Signes neurologiques ORES saufles myoclonies qui ont disparu.
Examen oculaire.
ll n'aecuse actuellement aucun autre signe fonctionnel qu'une certaine gêne en vision rapprochée ; plus de diplopie spontanée.
La vision est égale à {. Le malade est emmétrope. L'accommodation ne se fait qu'a 26 cm.
Musculature extrinsèque.
On note à l'état statique un léger strabisme divergent ne dépassant pas 25°, el qui porte sur l'œil gauche, strabisme de type
concomitant,
La motilité explorée systématiquement est normale ; on note cependanten position latérale gauche un léger nystagmus, ou plutôt un mouvement de rotation horaire complet du globe, mouvement lent et régulier, de caractère très différent de celui d'un nystagmus banal.
La convergence ne se fait pas et (À vision rapprochée détermine une déviation plus marquée encore de l'œil gauche en dehors.
Nous avons pu réveiller par l'épreuve du verre rouge une diplopie croisée, qui se montre d’ailleurs inconstante : souvent le malade n'aperçoit qu'une lumière soit blanche, soit rouge, du fait d'une neutralisation passagère.
Au diploscope (grand et petit modèles), il n'existe que la seule vision monoculaire, qui se fait uniquement de l'œil droit.
Musculature intrinsèque.
On note une légère irrégularité pupillaire : Pg plus grande que Pdr.
Le réflexe photo moteur est normal, celui à la distance est extrêmement faible, mais indubitable.
Rien à signaler au point de vue RARE
Obs. XXXI (due à l'obligeance de M. le Dr Baïlliart).
Dins #7 #99ans:
A été atteint d'encéphalite en octobre 1919 (douleurs névralgiques, somnolence, fièvre).
Ce n'est que deux mois après le début qu'apparaîit la diplopie ; celle-ci, permanente pendant plusieurs mois, finit par s'atténuer en même temps que le malade constate une déviation oculaire progressive avec trouble persistant dams la vision rapprochée.
A la même époque se dév eloppe un syndrome parkinsonien (hypertonie ettremblement), qui ne semble pas s'être accentué depuis 1921. Réaction de Bordet-Wassermann négative.
N'a jamais suivi aucun traitement.
Examen oculaire (1° mai 1927).
La vision de chaque œil est égale à { ; aucune amétropie.
L'accommodation est manifestement atteinte ; la lecture du n° 3 de l'échelle de Parinaud n'est possible qu'à 35 centimètres (à peine 31 d'accommodation) : d’où la nécessité pour le malade de porter un verre convexe de 24 50.
Musculature extrinsèque.
[existe un strabisme divergent ‘égal à 36°. Ce strabisme porte en général sur l'œil droit et offre les caractères d'un stra-
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bisme concomitant, comme le prouve l'occlusion alternative de chacun des yeux.
La motilité est d'ailleurs normale, tant isolée qu'associée dans les mouvements parallèles. L'excursion des globes, vérifiée au périmètre, oscille entre 45 et 59°, sauf peut-être en haut, où elle ne dépasse pas 35 à 40°. Pas de nystagmus.
Par contre, la convergence ne se fait pas ; le mouvement d’adduction est simplement esquissé, et rapidement un ‘des yeux se dévie en dehors, en général l'œil droit. à
Il existe une diplopie, rarement spontanée, mais facilement révélée par le verre rouge. Elle apparaît à 5 m., diplopie croisée avec écartement constant des images dans le sens latéral : celte diplopie conserve les mêmes caractères de près. É
Par moments, cependant, elle disparaît : le malade n'aperçoit plus qu'une lumière soit blanche, soit rouge, du fait d'une neutralisation alternante.
Cette neutralisation est confirmée par les épreuves diploscopiques (grand et petit modèles); la vision binoculaire est abolie et le malade ne lit que de l'œil droit ou surtout de l'œil gauche.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont inégales, la droite (œil en abduction) étant plus grande que la gauche ; elles s’égalisent, lorsque le malade dirige son regard à gauche.
Elles ont toutes deux une forme ovalaire.
Le réflexe photo-moteur est très diminué surtout à droite.
Il en est de même de la réaction à la distance, qui est manifeste, mais qui cependant se montre nettement et également affaiblie des deux côtés. .
Paupières. |
On note l'existence de petites contractions fibrillaires dans les orbiculaires, analogues aux contractions presque permanentes, qu'on remarque dans la région péribuccale.
Tremblement rapide et rythmique des paupières en occlusion.
Obs. XXXII (recueillie dans le service de M. le professeur Terrien).
Leg... Georgette, 16 ans.
A été atteinte d'encéphalite en février 1924 (somnolence avec délire, diplopie, état infectieux pendant 1 mois 1/2). |
Actuellement présente un syndrome assez fruste d'hémiparkinson gauche (raideur légère, perte de l'automatisme).
Sa famille a constaté depuis près d'un an l'apparition d'un strabisme divergent; plus de diplopie spontanée depuis le début
de l'affection, mais la gène oculaire qu'elle ressent pour le travail à faible distance, l'a déterminée à consulter, il y a {8 mois. aux Quinze-Vingts, où des verres correcteurs lui ont été pres: crits pour la lecture.
Examen oculaire (juin 1927).
La vision de chacun des yeux est égale à 1 après correction d'un léger astigmatisme confirmé par le Javal (90° Æ 0,75) et par la skiascopie pratiquée après atropinisation. Avec sa Correction, la lecture de l'échelle de Parinaud (n° 3)'n'est possible à droite et à gauche qu'à 30 centimètres. Elle porte d'une manière constante pour la vision de près une correction de + 24 50.
-Musculature extrinsèque.
Il existe un strabisme divergent avec déviation plus fréquente de l'œil droit (35°), mais cependant alternante, strabisme de type concomitant.
La motilité isolée et associée parallèle est normale. Pourtant on note un nystagmus net, horizontal dans le regard latéral, rotatoire horaire dans le regard en haut.
La convergence est nulle.
À 4 mètres,apparaît une diplopie croisée au verre rouge sans écartement bien appréciable des images dans le sens latéral, mais avec écartement beaucoup plus considérable dans le regard en haut qu'en bas. Cette diplopie conserve les mêmes caractères en vision rapprochée.
Au diploscope, grand et petit modèles, vision alternante.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont égales, régulières. Les réactions à la lumière et à la distance sont conservées, mais se font avec une certaine paresse.
Epreuve des collyres, pratiquée :
Le {1 juin 1927, O. D. une goutte de pilocarpine à 0,5 %.
G. une goutte de cocaïne à
Le 13 juin 1927, l'inégalité pupillaire persiste.
Le 1% juin 1927, pupilles encore légèrement inégales.
Le 15 juin 1927, pupilles égales.
Rien à signaler du côté des paupières.
Obs. XX XIII (recueillie dans le service de M. le Dr Laignel- Lavastine).
Leg... Félix, 34 ans.
En 1918. est atteint de troubles paralytiques (hémiplégie gauche et paralysie faciale droite) puis, quelques semaines
“ après, de somnolence, enfin d'une diplopie permanente, apparaissant dans la vision rapprochée.
Tous les troubles s'atténuent progressivement. La diplopie cependant revient par intermittences conservant ses caractères (diplopie dans la vision rapprochée) et l'obligeant à porter un verre dépoli. Ce sont ces troubles de la vue qui le décident à entrer à la Pitié (service du Dr Laignel-Lavastine) en avril 1927.
A l'examen général, on trouve un peu de tremblement menu à type parkinsonien, une perte de l'automatisme {au niveau du membre supérieur droit), sans hypertonie.
Examen oculaire.
La vision qui est de 0,8 (0. D.) et de 0,9 /O. G.) sans verre, du fait d'un astigmatisme de 0,75 contraire à la règle, devient égale à { pour chaque œil après correction.
L'accommodation est très atteinte. La lecture n'est possible qu'à 33 centimètres et l'emploi d'un verre sphérique convexe de 2 dioptries, surajouté au cylindre, est nécessaire pour permettre sans fatigue la lecture du n°3 de l’échelle de Parinaud à distance convenable,
Musculature extrinsèque.
Il existe un strabisme divergent type Concomitant portant dans là règle sur l'œil gauche (20 à 25° environ), apparu Ava Tan (le malade est formel sur ce point.
Les mouvementsisolés se font bien, de même les mouvements associés parallèles Pas de nystagmus, aucune limitation du champ du regard.
Par contre, la convergence ne s'opère pas et, dans le mouvement d'adduction des yeux, l'œil gauche $e dévie en dehors.
La diplopie confirme l'existence de cetté paralysie de la convergence. Elle existe encore à l'heure actuelle spontanément, se manifestant au cours de la lecture, et oblige le malade à porter un verre dépoli du côté gauche.
Au verre rouge, elle apparait déjà à 5 mètres, conservant les mêmes caractères de près : croisée avec écartement presqu invariable des images dans le sens latéral, peut-être légèrement plus accentué dans le regard à droite. :
Au diploscope,grand et petit modèles,le malade neutralise et, le plus souvent, de l'œil gauche.
Musculature intrinsèque.
La pupille gauche (en abduction) est légèrement plus dilatée que la droite. L'une et l’autre sont d'ailleurs régulières.
. Le photo moteur est très diminué bilatéralement, mais existe cependant d'une façon manifeste, Il en est de même de la
réaction à la distance, qui semble diminuée d'une façon pa: rallèle au réflexe photo moteur, Aucun signe palpébral,
Obs. XXXIV (recueillie dans le service de M. le Professeur Guillain).
T... François, 27 ans.
A été atteint d’encéphalite en 1924. Pendant 8 mois, il persiste une somnolence invincible, qui finit par s'améliorer.
Depuis janvier 1926, il constate que l'œil gauche se dévie en dehors et légèrement en haut, strabisme qui en deux mois, atteint son maximum ; jamais le malade n'a présenté de diplopie, mais simplement une certaine gène dans la vision rapprochée.
En avril 1926, apparition d'hypertonie du côté gauche et d'une paralysie faciale gauche.
Examen oculaire.
La vision de l’œil droit et de l'œil gauche est égale à 1 sans correction. Pas de vice de réfraction.
L'accommodation est atteinte. La lecture n'est possible qu'à 28 cm. (n° 3 de l'échelle de Parinaud).
Musculature extrinsèque.
On est frappé par l'existence d'un strabisme divergent et sursumvergent de l'œil gauche (40°), strabisme rentrant dans le cadre du strabisme concomitant.
Il n'existe aucune paralysie musculaire. L'excursion de chaque muscle, et en particulier du droit interne gauche, est absolument normale (59) ; à signaler seulementun nystagmus fin horizontal dans le regard latéral, et rotatoire (horaire) dans le regard en haut.
La convergence fait défaut ; l'œil droit seul se met en adduction ; l'œil gauche se dévie one encore en dehors.
16 le verre rouge, il est impossible de déceler la moindre diplopie, non seulement de loin, mais encore de près (jusqu'à 10 cm.), et le malade ne voit qu'une lumière, soit blanche, soit rouge, suivant l'œil fixateur.
Cette neutralisation est confirmée par les expériences diplos- Copiques. Au petit comme au grand modèle, la vision se fait spontanément, tantôt de l'œil gcuche, tantôt du droit.
Musculature intrinsèque.
La pupille gauche (œil en abduction) est plus dilatée que la droite. Toutes deux réagissent faiblement à la lumière, plus faiblement encore à la distance.
Paupières.
Sont animées, au moment de leur occlusion du tremblement fin et rapide habituel.
Obs. XXXV (recueillie dans le service de M. le Docteur Morax|.
Bel... André, 25 ans.
En 1920, présente un état infectieux, étiqueté encéphalite, en raison de la somnolence et des troubles oculaires concomitants (lecture de près difficile).
Quelques mois après, apparaissent de la raideur, du tremblement de plus en plus accentué et en même temps des troubles oculaires. Le malade accuse à nouveau une diplopie intermittente, et surtout des crises toniques oculaires, dont la première en date remonte au mois d'octobre 1922.
Depuis 4 ans, ces crises se renouvellent de façon intermittente ; pendant plusieurs mois, elles se maintiennent au nombre de deux par semaine, se faisant plus fréquentes en l'absence de traitement, beaucoup plus espacées, lorsqu'il est soumis à la scopolamine.
La crise se déroule de façon identique.
Le malade ressent une sensation de fatigue oculaire ; il lui devient difficile de mobiliser les yeux, comme si ceux ci «s'ankylosaient ». Puis brusquement, son regard se dirige vers le bas et s'y immobilise pendant une demi-heure environ, à la suite de quoi ses yeux remontent, pour se fixer à nouveau en haut et à droite ; la tête se dévie en arrière.
Le déplacement volontaire des globes est alors totalement impossible.
La durée de la crise est d'une demi-journée environ, s’atténuant lorsque le malade se couche ; elles disparaît sous l'influence du sommeil.
Elle s'accompagne d'un ensemble de troubles sympathiques : salivation, sudation et exagération du réflexe oculo-cardiaque (100-60).
Examiné en dehors des crises, le malade nous offre le tableau d'un parkinsonien typique.
Au point de vue oculaire :
L'acuité de l'œil droit et de l'œil gauche est égale à 1 avec un verte convexe de ? d. : il ne supporte pas uhe correction supé: rieuré, ce que confirme la skiascopie.
L'accommodation paraît touchée : la lecture du n° 3 de
l'échelle de Parinaud se fait à 25 cm. pour chacun des deux yeux avec la correction.
Il existe un léger strabisme divergent de 10 ; l'œil droit est légèrement dévié en dehors. Ce strabisme, développé depuis quelques mois à peine, est de type concomitant.
La motilité est normale, sauf en ce qui concerne le mouvement de convergence ; en position extrême du regard, à noter seulement du nystagmus.
La convergence en effet ne_s’effectue nullement : après de vains efforts, dont témoignent de grandes secousses nystagmiformes horizontales, on voit apparaitre une déviation de l'œil droit en dehors. À
La diplopie, recherchée au verre rouge, nous a offert les schémas les plus variables : toujours croisée d’ailleurs, mais avec un écartement extrêmement inconstant des images :
À 5 mètres, elle existe dans le regard en haut avec un écart net des images, d'au moins 40 cm. ;
Dans le regard horizontal, elle manque parfois et l'écart entre les images est beaucoup moins prononcé.
Elle fait défaut enfin dans le regard en bas.
Cette diplopie croisée devient permanente et invariable, lorsqu'on rapproche la lumière jusqu'à une distance de 2 m.
Au grand diploscope, avec le test à 3 lettres D. 0. G.,la vision est D. 0. 0. G., vu en strabisme divergent. De même à l'expérience K. O. L. A., la lecture se fait : K. L. O. A.
Au petit diploscope, le malade neutralise de l'œil droit ou parfois de l'œil gauche.
Musculature intrinsèque.
La pupille droite est normale de forme ; la pupille gauche, déformée (ovalaire), est plus petite que la droite.
Le photo-moteur, à droite comme à gauche, est extrêmement diminué et la réaction à la distance pour ainsi dire abolie.
Cette recherche, effectuée au microscope cornéen, permet de vérifier les données fournies par le simple examen clinique à la chambre noire et confirme l'intégrité absolue de l'iris.
Paupières.
On note une trémulation très marquée après occlusion.
Différents examens ont été pratiqués.
La réaction de Wassermann est négative.
L'examen labyrinthique (Winter) montre des anomalies intéressantes :
Otoscopie : 0
Audition : normale,
{Lo SIGNES VESTIBULAIRES SPONTANES :
Pas de nystagmus dans regard direct : (lunettes Bartels). Quelques fines secousses dans le regard en haut et Fu les regards latéraux ;
Rien dans la convergence.
Secousses fines également en position Ill de Brunnigs à D et à G.
Les déplacements lents ou brusques de la tête ne provoquent aucun nystagmus net.
Romberg 0.
Bras tendu : légère déviation spontanée du bras droit à droite (2 à 3 épreuves".
EPREUVES
a) BARANY :
A droite : en position [ de Brunnigs, Nystag. gauche qui ne devient pas nettement rotatoire en IH.
Déviation nette pour le bras droit, pas nette pour le bras gauche. Nausées.
A gauche : Nystagmus droit qui ne devient pas rotatoire en IIT.
Déviation post-rotatoire nette pour le bras gauche.
Rien pour le bras droit.
Pas de vertiges, pas de nausées.
b} ROTATOIRE :
G. à D. : Nystagmus horizontal G. 25 secondes.
Dévialion post-rotatoire immédiate droite correcte pour le bras droit.
Rien pour le bras gauche (2 épreuves).
D. à G.:Nystagmus horizontal 25 secondes, dévialion normale.
CONCLUSION
Anomalies des épreuves vestibulaires : les Cx verticaux ne réagissent pas.
Nous avons pu suivre ce malade pendant plusieurs mois : sous l'influence de la scopolamine, les crises oculaires sont devenues beaucoup moins fréquentes. Au point de vue musculature extrinsèque, intrinsèque et expériences diploscopiques, l'état s'est maintenu invariable ; seule, la paralysie de l’accom modation s'est accrue dans de notables proportions ; la correction de + 5 est devenue nécessaire pour la lecture.
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Ôbs. XXXVI (recueillie dans le service de M. le docteur Sainton).
Chr... Auguste, 26 ans.
L'encéphalite semble s'être déclarée en février 1925 par de la somnolence, quelques signes d'infection, enfin des troubles oculaires (gène intense dans la vision rapprochée sans diplopie).
L'ensemble de ces symptômes finit par s’atténuer, et en août 1925, la guérison parait obtenue. La vision en particulier est normale.
Nouvelle aggravation en janvier 1927 avec réapparition de troubles oculaires.
15 avril 1927. -
Habitus de parkinsonien ; signes bilatéraux d'hypertonie ; disparition de l’automatisme ; réflexes tendineux vifs ; pas de tremblement.
Examen oculaire.
Le malade est hypermétrope ; il supporte de l'œil gauche un verre convexe de + 1 d. 25, de l'œil droit, + 1 d. A la skiascospie, renversement des images avec + 2 ou + 2,50.
Avec cette correction, la lecture du n° 3 de l'échelle de Parinaud n'est possible qu'à 40 centimètres ; le déficit d'accommodation dépasse donc 6 dioptries et nécessite, pour la lecture, le port d’un verre de + 3,75
Musculature extrinsèque.
Il existe un léger strabisme divergent, portant sur l'œil gauche (10°), strabisme de type concomitant.
Les mouvements examinés au niveau de chaque œil isolément, sont normaux, de même que les mouvements associés parallèles ; la limitation, qu'on note au premier abord, n’est qu'une apparence ; les mouvements sont en effet lents et s’opèrent par saccades,mais leur excursion vérifiée au périmètre est parfaite.
Par contre, la convergence est abolie : quand on sollicite ce mouvement, les yeux restent complètement immobiles.
La diplopie au verre rouge, qui n'apparaît point à 5 m., est facile à mettre en évidence de près ; elle commence à se révéler à une distance qui atteint 0 m. 80, diplopie croisée plus marquée dans le regard en haut que dans le sens horizontal et surtout qu'en bas (50 centimètres seulement) : l'écartement des images augmente légèrement vers la droite.
Quand on éloigne la lumière, une fois cette diplopie obtenue,
celle-ci se maintient avec les mêmes caractères jusqu à une distance d'environ 2 mètres.
Au diploscope, la vision à 1 m. 20 est normale et la vision binoculaire se maintient. Au petit diploscope, les lettres sont vues en divergence.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles ont toutes deux une fgrme ovalaire. Les réflexes photo-moteurs sont diminués à droite comme à gauche, ainsi que le réflexe à la distance.
Epreuve des collyres pratiquée :
15 avril 1927 : O0. G., une goutte de pilocarpine ; 0. D., une goutte de cocaïne®
17 avril 1927 : légère inégalité pupillaire.
18 avril 1927 : pupilles égales.
Obs. XXX VII (recueillie dans le service de M. le Dr Morax).
Ga... Prosper, 40 ans.
Le début de l'encéphalite remonte à février 1922, encéphalite nelte avec somnolence, diplopie, asthénie, douleurs, signes d'infection générale. 1
Tous ces phénomènes s'atténuent en un mois ; la diplopie disparait en trois mois.
Mais, depuis deux ans, apparaissent du tremblement et de l'hypertonie, réalisant actuellement un syndrome de Parkinson typique.
Le malade n’accuse aucun trouble oculaire spontané, mais il a remarqué que ses yeux, jusque-là en rectitude parfaite, se déviaient légèrement depuis quelques mois.
Examen oculaire (20 septembre 1926).
La vision est celle d'un emmétrope : 1 d'acuité visuelle, et il ne supporte aucune correction. Skiascopie normale. Pas d'astigmatisme au Javal.
L'accommodation est manifestement touchée : il ne peut lire le n° 3 de l'échelle de Parinaud qu'à une distance variant entre 35 et 40 centimètres, Ce qui représente un déficit d'accommodation de plus de 21: par le procédé des verres concaves, les résultats obtenus sont identiques.
Musculature extrinsèque.
On note à l'état statique un léger strabisme divergent (10°), portant en général sur l'œil gauche, strabisme de type concomitant,
La motilité semble très légèrement limitée dans le sens vertical, en haut comme en bas : l'excursion des globes he dépasse pas 0°, alors que latéralement les mouvements sont ab+
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solument normaux : ceux-ci s'effectuent d'ailleurs par saccades, avec une lenteur manifeste, sans nystagmus vrai.
La convergence ne se fait pas : l'œil gauche se dévie en dehors et, par l'épreuve du verre rouge, on trouve une diplopie croisée sans écartement appréciable des images dans le sens latéral, apparaissant à 75 centimètres dans le regard en haut, à une distance beaucoup moins grande (45 à 50 cenlimètres) dans le regard en bas.
Au grand diploscope, la vision binoculaire est conservée ; vision alternante au petit modèle. .
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont égales et régulières ; le réflexe photo moteur est normal, alors que la réaction à la distance est manifestement et même considérablement diminuée d'une façon égale des deux côtés.
Paupières.
Les paupières en Cols ton sont animées du tremblement habituel.
L'examen labyrintliique conclut à une hypoexcilabilité bilatérale des canaux verticaux avec intégrité des canaux horizontaux (Harburger).
Obs. XXX VIII (recueillie dans le service de M. le Pr. Guillain).
Bra. 28 ans:
Encéphalite en 1919 (somnolence, troubles de la vision sans Véritable diplopie, état infectieux).
En 1922, apparaissent du tremblement et de l'hypertonie, réalisant actuellement un état parkinsonien. Le traitement par le Datura auquel il a été soumis, est interrompu depuis plusieurs semaines.
Examen oculaire, 3 janvier 1927.
La vision n'atteint que 0,7 à droite avec (0° — 1, 75) — 1 et , 1 à gauche avec (00 — 1) 1,
[est donc difficile d'apprécier exactement l'accommodation, La lecture du n°4 de l'échelle de Parinaud n'est possible qu'à 35 centimètres ét sans correction : il se sent très amélioré par le port d'un verre convexe de 1,75, surajouté au verre cylindrique concave. Le déficit accommodateur parait donc certain.
Motilité extrinsèque,
On note un strabisme divergent léger, alternant, de 459, de type concomitant, que le malade affirme ne présenter que de puis quelques mois ‘des photographies anciennes en témoi-
dt gheht), mais auquel il est difficile d'attacher quelque valeur en raison du vice de réfraction.
Les mouvements associés parallèles se font bien. La convergence ne s'effectue pas, et le malade l'a remarqué lui-mème, puisque, spontanément, il nous déclare qu'il y à quelques années seulement, il arrivait à (loucher » parfaitement.
La diplopie, qui n'existe pas à 5 m.au verre rouge, apparait à 80 cm. pour se maintenir, une fois obtenue, jusqu'à Jin. 50. J
Au diploscope, la vision binoculaire est normale au grand modèle, le sujet neutralisant tantôt d'un œil, tantôt de l’autre au petit modèle.
Motilité intrinsèque.
Les pupilles sont dilatées, inégales, la pupille droite (œil en divergence habituelle) étant plus grande que celle de l'œil gauche.
Les réactions à la lumière et à la distance se font bien.
Paupières.
Il existe un tremblement caractéristique à l'occlusion.
Obs. XXXIX (recueillie dans le service de M. le D'. Morax),
ler ens 4/2.
Encéphalite en mars 1919 (somnolence, diplopie, hyperalgies, température).
Depuis 192%, apparaissent progressivement du tremblement et de la raideur et, en 1925, des crises oculaires.
Ces crises sont précédées de quelques prodronmies, en particu lier une sensation de tiraillement au niveau des yeux, puis ceux-ci se portent brusquement en haut et à gauche, en même temps que la tèle se dévie et se renverse du même côté.
Il lui est impossible de modifier spontanément la position de son regard et même sous ses paupières fermées, il à la sensation que cette traction persiste.
La crise est momentanément suspendue par le décubitus, mais elle reprend dès qu'il se lève et sa durée totale peut atteindre 10 à 12 heures. J
Elle reparaît tous les 15 jours environ, peut être un peu plus fréquente depuis quelque temps.
Examen oculaire (octobre 1926).
La vision de chacun des deux yeux est égale à 1 avec un cÿlindre concave de 0, 75 à 0°, celastigmatisme régulier élantcon: firmé par le Javal. .
IL acceuse un trouble marqué dans la vision de près ; l'ac-
LE Adee commodation est en effet atteinte : avec sa correction, il ne lit le n° 3 de l'échelle de Parinaud qu'à 25 cm.etse voit dans la nécessité de porter + 2 4 pour la lecture.
Motilité extrinsèque.
Aucun strabisme. Les mouvements associés parallèles s'effectuent bien, mais lentement ; il existe une véritable bradycinésie tant latérale que verticale, sans que l'excursion soit en quelque sorte diminuée. Pas de nystagmus.
La convergence nese fait pas : les yeux restent immobiles, aucun d'eux n'esquissant le moindre mouvement d'adduetion.
D'ailleurs, ilexisle au verre rouge une diplopie croisée, qui apparaît à 45 cm. dans le regard en haut, à 30 cm. dans le regard horizontal, avec écartement invariable des images dans le sens latéral.
Au diploscope, la vision binoculaire est normale au grand modèle, alors qu'au petit, le malade lit le test en divergence.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles, égales et régulières, réagissent normalement à la lumière.
La réaction à la distance est très diminuée,
Paupières.
Les paupières en occlusion sont animées d'un tremblement rythmique particulièrement rapide (70). Par moments, elles se ferment spontanément, et le malade n'arrive à les ouvrir qu'après plusieurs minutes d'effort.
Le nombre de clignements spontanés normaux est par contre très diminué : Jamais plus de { à 2 par minute.
Nous avons pu suivre ce malade, dont les crises réapparaissent à intervalles irréguliers et, à plusieurs reprises, nous avons obtenu une sédation complète et presque immédiate des accès oculaires par une piqûre de scopolamine en injection intramusculaire de 1/2 milligr.
L'examen labyrinthique à été pratiqué, révélantun labyrinthe gauche hypoexcitable au niveau des canaux verticaux à l'épreuve calorique (Harburger).
Sept mois après (mai 1927), nous avons l'occasion de rétrouver ce malade dans le service du D' Laignel-Lavastine. Son élat s'est profondément modifié : il existé un strabisme divergent de 15 à 209, alternant,
Aucune convergence possible, à l'épreuve du verre rougé ; diplopie manifeste et typique à 5 mètres,
Les épreuves diploscopiques, au grand comme au petit modèles, révèlent une neutralisation alternante.
Mêèmes réactions pupillaires que précédemment,
Obs. XL (recueillie dans le service de M. D: Crouzon).
Gir.... Andréa, 32 ans.
En LOIS, épisode infectieux, sans somnolence, sans diplopie. Rétrospectivement, le diagnostic d’'encéphalite peutètres atfirmé, car en 1923, apparaissent des crises de dyspnée sine materia et, en 1924, une ébauche de parkinsonisme.
Entin le tableau se complète pour aboutir à un syndrone de Parkinson avec crises respiratoires.
La malade est traitée depuis deux ans par la scopolamine. Actuellement, elle est au repos depuis trois semaines.
La réaction de Bordet- Wassermann est négative.
Examen oculaire.
La vision de chaque œil est égale à { avec un verre convexe de + 1, 50. Pas d'astigmatisme au Javal. Vision brouil}ée par une correction plus forte. ta}
L'accommodation est nettement touchée commele prouvent d'ailleurs les troubles fonctionnels particulièrement intenses ; - avec + 1,59, elle ne peut lire le n° 4 de l'échelle de Parinaud qu'à 35 cm. Elle doit porter pour la vision rapprochéëé un verre de + 3,50.
Tous les mouvements sont possibles, mais lents ; leur ex-
.cursion au périmètre est normale.
Par contre, la convergence se fait incomplètement et la diplopie au verre rouge s'obtient à 25 cm. pour se maintenir ensuite jusqu’à 40 em., lorsqu'on éloigne la lumière.
La vision binoculaire est conservée au petit comme au grand diploscope.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles, plutôt dilatées, réagissent bien à la lumière et à la distance.
Tremblement des paupières en occlusion.
Obs. XLI (recueillie dans le service de M. le Dr Laignel-Lavastine).
OI... Charlotte, 22 ans.
A été atteinte en 1920 d'encéphalite épidémique, qui a déterminé un syndrome parkinsonien, particulièrement net depuis 1922, parkinson généralisé avec hypertonie, tremblement, perte de l’automatisme, dysarthrie.
. Il existe depuis le début un trouble marqué dans la vision rapprochée et, depuis un an, des crises oculaires survenant de facon très intermittentes, parfois très espacées, parfois quoti-
diennes (regard dirigé directement vers le haut avec impossibilité pour la malade de ramener ses yeux en rectitude, d'une durée variable, de quelques minutes à plusieurs heures).
La vision est égale à L pour chacun des deux yeux sans Correction ; elle est emmétrope à l'examen subjectif comme à la skiascopie.
L'accommodation est limitée à une distance de 20 centimètres.
La motilité est normale, sauf en ce qui concerne la convergence : celle ci se fait de facon incomplète. Ce trouble est confirmé par la recherche de la diplopie, qui apparaît croisée à 25 centimètres dans le regard horizontal, à 35 centimètres dans le regard en haut. Cette diplopie, une fois obtenue, persiste, quand on éloigne la lumière, jusqu'à une distance qui peut atteindre { mètre et plus.
Au diploscope, grand et petit modèles, vision binoculaire.
Les pupilles sont égales, réagissant normalement à la lumière et à la distance.
La fermeture des paupières est normale, mais quand on commande à la malade d'ouvrir les yeux, Ce mouvement ne se fait pas immédiatement comme chez le sujet normal ; les paupières restent fermées, agitées d'un petit tremblement, et ne s'écartent qu'après un effort considérable, qui se prolonge souvent une vingtaine de secondes et qui met en jeu le frontal, dont on voit se dessiner les rides.
Obs. XLII {recueillie dans le service de M. le Dr Morax).
St... Félix, 43 ans.
L'encéphalite remonte chez ce malade à 1923, le syndrome parkinsonien à 1925.
Actuellement {octobre 1926), le tableau d'un parkinson généralisé est caractéristique.
Depuis le début de son affection, il accuse de la gène à la lecture.
Examen oculaire.
La vision de l'œil droit et gauche est de î. Au Javal, pas d’asligmalisme. Ne supporte aucune correction.
La lecture du n° 3 de l'échelle de Parinaud n'est possible pour chaque œil qu'à 40 centimètres.
Motilité extrinsèqae.
Rien à signaler, sauf une limitation du mouvement de con vergence, et de fait, au verre rouge, la diplopie croisée appa-. rait à 20 centimètres dans le regard horizontal et en haut, à
15 centimètres en bas. Cette diplopie, obtenue, se maintient et le malade continue à voir double jusqu'à 45 centimètres environ. Cette deuxième limite est d'ailleurs variable avec les examens.
Pas de diplopie de loin. Pas de nystagmus.
Au diploscope, vision binoculaire normale (D. 0. Ga):
Musculature intrinsèque. x
Les pupilles sont régulières et égales.
Le réflexe photo-moteur existe, quoique diminué ou plutôt lent.
Les pupilles réagissent normalement à la distance.
Paupières. "+
La rareté du clignement (1 ou 2 au maximmm par minute) contraste avec la trémulation des paupières fermées.
C. — Troubles de la convergence associés à d’autres troubles de fonction
Obs. XLIII /recueillie dans le service de M. le Dr Crouzon).
Rol... Gustave, 52 ans.
En novembre 1924, est atteint d'une affection non fébrile, avec céphalée, diplopie, sans somnolence marquée, pour laquelle le diagnostic fut porté à St-Antoine d'encéphalite épidémique. ;
Trois mois après, apparait une contracture de plus en plus marquée, qui aboutit en mars 1926 à un état parkinsonien typique. En mai 1927, hémispasme facial.
Actuellement, parkinson avec hypertonie, perte de l’automatisme, hémispasme facial doit, salivalion sans tremblement.
Aû point de vue oculaire, a remarqué depuis quelque temps une légère déviation d'un de ses yeux en dehors. Aucune diplopie depuis le début.
Examen oculaire (Le juillet 1927).
La vision est égale à 1 pour chacun des yeux. La lecture se fait avec une correction de + 2,25 à 15 centimètres ; donc accommodation normale.
Motilité extrinséqne.
Il existe un strabisme divergent alternant de 20, de type concomitant. | k |
L'étude de la -motilité montre une limitation des mouvements d'abaissement, qui ne dépassent pas 20°. Latéralité et verticalité normales, ©
Au premier abord, l'abaissement semble plus restreint éncore, le mouvement s'opérant par saccades avant d'arriver en fin de course.
Le mouvement automatico-réflexe obtenu par l'hyperextension de la tête montre que les limites n'en sont pas plus étendues que celles du mouvement volontaire obtenu soit par simple commandement, soit par la fixation d'un objet.
Quand on sollicite la convergence les yeux restent absolument immobiles.
Cependant, il n'existe aucune diplopie provoquée à l'épreuve du verre rouge, ni de loin, ni de près. Le malade ne voit qu'une lumière alternativement rouge ou blanche.
Au diploscope, grand et petit modèles, la neutralisation se fait tantôt d'un œil, tantôt de l'autre.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles égales, régulières, sont en myosis Elles réagissent très faiblement, mais également à la lumière.
La réaction à.la distance est extrèmement diminuée, mais cependant manifeste.
Pas de modifications du tissu irien à l'éclairage oblique avec la loupe.
Rien à signaler du côté des paupières.
Obs. XLIV (recueillie dans le service de M. le Dr Morax).
Leb... Paul, 18 ans 1/2:
A été atteint d'encéphalite vers la fin de l'année 1923. La symptomatologie en à été assez fruste : un peu de fièvre et de somnolence sans diplopie pendant trois semaines. Mais, en pleine convalescence, il .persiste un état de fatigue avec tendance marquée au sommeil et, depuis un an, il éprouve de la difficulté à lire de près, en même temps qu'apparaîit de la diplopie.
31 août 1926. h
Le malade offre l'aspect habituel du parkinsonien avec prédominance des symptômes du côté droit : hypertonie, exagération des réflexes de posture, perte de l'automatisme. Le signe de la chaise est positif. Les réflexes tendineux sont vifs. Pas de tremblement.
Examen oculaire.
La vision de l'œil droit et de l'œil gauche est égale à 1. A l'examen subjectif et à la skiascopie, il se présente comme un emmétrope. °
L'accommodation est très atteinte; la vision du n°3 de l'échelle
de Parinaud n'est possible qu'à 35 centimètres (O0: D ret0 Gi) Le déficit est de près de 104,
Musculature extrinsèque.
Pas de strabisme.
Quant à la motilité, si les mouvements de latéralité et d'élévation sont normaux quoique extrêmement lents, les mouvements associés vers le bas ne dépassent pas dans leur ‘excursion 30° et encore arrivent-ils à ce niveau avec peine, comme si le malade faisait effort : de fait, apparaissent, quand ils atteignent leur maximum, des secousses nystagmiformes verticales,
Ceci pour les mouvements volontaires.
Il en est de mème pour les mouvements automatico-réflexes, dont la limitation est absolument identique et équivalente à la précédente. s à
La paralysie de la convergence n’est pas moins nette. Le malade est incapable de fixer un objet rapproché ; les yeux n'esquissent qu'un mouvement restreint d'adduclion.
La diplopie au verre rouge et de loinest très inconstante, et des recherches multiples ont montré des résultats variables ; parfois elle est absente, parfois elle n'apparaît que vers le bas, de type croisé ; elle est beaucoup plus nette de près, et à 1 mètre, elle est constante, avec des caractères identiques, croisée sans écartement des images en position latérale.
À signaler, au moment de la lecture à haute voix, un signe assez particulier : à la fin de chaque ligne, le malade marque un temps d'arrêt prolongé et, si on l’observe attentivement, on voit que ses globes reviennent lentement et avec peine au début de la ligne suivante.
« Au diploscope, la vision binoculaire est normale au grand modèle ; au petit diploscope, le malade neutralise de l'œil droit ou de l'œil gauche.
Musculature intrinsèque.
La pupille gauche est Iègèrement déformée et plus petite que la droite.
Les réflexes à la lumière sont normaux. On n'obtient qu'une réaction faible à la distance.
Paupières. , ;
On note la rareté du clignement (2 par minute) en même temps qu'une véritable danse des paupières après occlusion.
Obs. XLV /recueillie dans le service de M. le Dr Sainton). Ri... Fernand, 42ans.
A été atteint d'encéphalite en décembre 1922 (somnolence,
état infectieux, diplopie . La période aiguë se prolonge un mois et demi. Il persiste même pendant la convalescence apparente, une gène considérable dans la vision de près, sans diplopie, symptôme qui ne s'est jamais amendé.
En 1926 s'installe un syndrome parkinsonien actuellement bien caractérisé.
Le malade n'a jamais été soumis à aucun traitement. A signaler que la ponction lombaire et la réaction de Bordet-Wassermann dans le sang ont été négatives.
Examen oculaire (28 mai 1927).
La vision de l'œil droit est égale à { avec + 1, celle de l'œil gauche à { égalemént avec + 0,75. Une correction plus forte trouble la vision ; d'ailleurs, les mêmes résultats sont fournis par la skiascopie.
L'accommodation est nettement atteinte : avec cette correction, il ne peut lire de l'œil droitque le n° à de l'échelle de Parinaud à 44 centimètres et, à gauche, à 40 centimètres.
Un verre de + 350 lui permet seul la lecture du n°3 à 25 centimètres pour chaque œil.
Musculature extrinsèque.
A l'état statique, il existe un léger strabisme (20°) portant sur l'œil gauche, qui est en divergence et en légère sursumvergence, strabisme de type concomitant.
La motililé est nettement limitée. Les mouvements volonlontaires, latéralement et en haut, s'effectuent de façon sensiblement normale ; mais en bas, l’excursion est très incomplète, comme le prouve l'examen du champ du regard ; elle ne dépasse pas 15 à 200.
Cette excursion est d'ailleurs la même, qu'on lui montre un : objet ou qu'on lui fasse exécuter ces mouvements au simple commandement.
Les mouvements automatico-réflexes (par l'élévation de la tête) sont limités et, semble-t-il, d'une façon parallèle aux mouvements volontaires ; comme eux, il ne dépassent pas 15 à 200 et, dans les deux cas, on note quelques secousses nystagmiformes verticales des globes.
La convergence ne s'effectue pas : les yeux restent absolument immobiles sans esquisser aucun mouvement d'adduction.
[n'existe pas de diplopie spontanée, mais la diplopie provoquée est facilement mise en évidence par l'épreuve du verre rouge et à 5 mètres. C'est une diplopie verticale et croisée sans modification bien appréciable des images dans le déplacement soit latéral, soit vertical de la zone lumineuse.
Des épreuves répétées fournissent des résultats identiques,
Peut-être le maximum d'écart latéral est-il noté dans le regard vers la gauche, le maximum d'écart vertical dans le regard en haut.
La diplopie de près affecte les mêmes caractères.
Au diploscope, grand et petit modèles, il n'existe que la vision monoculaire, le malade neutralisant tantôt d’un œil, tantôt de l'autre, en général de l'œil gauche. La vision binoculaire semble exister par moments ; mais ce n’est qu'une apparence, le malade effectuant de petits mouvements de latéralité des globes, qui lui permettent la lecture complète du test,
Musculature intrinsèque. |
Les pupilles sont plutôt petites et déformées lavalaires). Elles sont inégales, la gauche étant légèrement plus grande que la droite.
Les réactions sont recherchées par les procédés habituels, en chambre noire et avec un éclairage puissant.
Les réactions photo-motrices sont à peine perceptibles à droite comme à gauche, peut être plus faibles encore à gauche.
Les pupilles ne réagissent pas davantage à la distance.
Sans ces précautions et avec un faible éclairage, les réactions paraissent complètement abolies. À
Signalons que nous avons confirmé ces faits par un examen au microscope cornéen, qui ne nous a montré aucune altération irienne.
Après instillation de collyres :
O. D. : ésérine, myosis marqué.
G. : atropine, mydriase extrême
Paupières.
On note un faible tremblement au moment de leur ocelusion.
Examen labyrinthique (Winter).
L.— RECHERCHE D'UN NYSTAGMUS SPONTANÉ.— Le malade ne peut mouvoir ses globes vers le bas. Quand il faiteffort pour y parvenir, nystagmus | vers le bas (on note à ce moment une tendance à la convergence et du larmoiement surtout pour l'œil gauche).
Limitation des mouvements d'élévalion.
Pas de nystagmus révélé dans les différentes positions du regard et de la tête, ni après des mouvements brusques de la tête (Le malade déclare avoir très souvent, à l’occasion de déplacements brusques de la tête, une sensation vertigineuse passagère).
Romberq bras tendus Q.
IL — Epreuve px Barany à droite et à gauche : résultats identiques des deux côtés.
Excitation faible (quelques centim. cubes eau à 25°).
Nystagmus horizontal qui ne devient pas rotatoire en position LIT. Déviation des membres, de la tête et du tronc, normale.
LIL. — EprEUvE RoTATOIRE : 10 tours en 20 secondes de gauche à droite et de droite à gauche, tête penchée à 90° en avant.
Nystagmus non pas rotatoire, mais horizontal.
IV.-— Epreuve vozraique : Pôle + à droite (méthode bipolaire) inclinaison à droite entre 3 et 5 milliampères. Nystagmus gauche qui n'est pas horizontal rotatoire comme d'habitude, Mais FRANCHEMENT ET UNIQUEMENT HORIZONTAL.
Pôle + à gauche, résultats absolument semblables, Inclinaison à gauche. Nystagmus droit horizontal pur.
Au cours de l'épreuve, l'impossibilité de mouvoir les globes vers le bas persiste. !
V. — Conclusion. Les réactions oculaires, que provoquent normalement les épreuves qui agissent sur les canaux semi-cireulaires verticaux, n’ont pas lieu. A aucun moment, il n'a été possible de provoquer un nystagmus rotatoire,
Obs. XLVI. — (Obs. recueillie dans le service de M. le Prof. Terrien).
Poi. : Albertine, 30 ans.
Celte malade à été atteinte d'encéphalite en mai 1925 (somnolence et diplopie). La phase aiguë se prolonge pendant 5 semaines, suivie d’une amélioration manifeste et d'une sédation presque absolue des symptômes. Puis, en février 1926, se constitue progressivement un syndrome parkinsonien réalisé actuellement de façon typique.
Examen oculaire (11 janvier 1927).
La vision pour chaque œil ne dépasse pas 2/3 avec +3, correction subjective maximum, qui concorde avec les résultats fournis par la skiascopie. Au Javal, il existe un astigmatisme variant entre 0,75 et 1,50 selon l'œil examiné. ;
L’accommodation est très atteinte ; on ne peut prendre pour test que le n° 7 de l'échelle de Parinaud, dont la lecture n’est possible qu'avec un verre convexe de 64 50.
Musculature extrinsèque.
On note un strabisme divergent de 20° portant sur l'œil gauche, strabisme de type concomitant développé depuis
quelques mois, d'après les affirmations de la malade et de son entourage.
Îl existe une diminution de l'excursion de chacun des deux yeux vers le bas. Alors que le champ du regard présente des limites normales latéralement et en haut (50°), en bas il ne dépasse pas 15° pour l'œil droit comme pour le gauche.
D'ailleurs, on remarque le phénomène suivant : quand on ordonne à la malade de suivre des yeux le doigt ou la lumière sur le périmètre, le mouvement se trouve limité à 45. Par contre, quand on lui commande simplement de regarder vers le bas, la limitation apparait beaucoup moins nette et on conslate que les globes, après une phase d'arrêt, atteignent, par un mouvement saccadé, 25° environ.
Tels sont les mouvements volontaires.
En ce qui concerne la motilité automatico-réflexe, les résultats sont identiques, et l'excursion vers le bas ne se montre pas davantage accrue. |
Il existe une paralysie manifeste de la convergence : aucune esquisse de ce mouvement, quand on approche un objet ; l'œil droit reste immobile, l'œil gauche a même tendance à se dévier plus encore en dehors. |
La diplopie recherchée au verre rouge existe à 5 m., mais seulement dans le regard en haut, absente de face et en bas, diplopie croisée sans écartement appréciable des images dans les sens latéral.Elle apparaît de face,quand on rapproche la lumière à 1 m. 50 ou 2 m. et, en bas, à une distance de 1 m. Recherchée à 1! m., elle est donc constante dans toutes les positions.
Au diploscope, grand et petit modèles, la vision ne se fait que de l'œil droit.
Musculature intrinsèque. À
Les pupilles sont en mydriase, égales.
Le photo-moteur est normal. La réaction à la distance parait abolie, tout au moins du côté gauche, extrèmement faible du côté droit.
Paupières. ;
Les paupières en occlusion sontanimées de grandes secousses d'ouverture et de fermeture.
Examen labyrinthique (D: Hautant).
EPREUVE CALORIQUE
0D:S:Eau.à20°:100 cm? :
Pas de sensation vertigineuse ; :
En position I de Brunings : nystagmus horizontal gauche très vif. ‘
En position IT, le nystagmus ne devient pas rotatoire.
O. G : Résultats identiques.
b) Epreuve RoTATOIRE (10 tours en 20 secondes).
1) Malade couchée sur le côté gauche.
Rotation de gauche à droite : On n'obtient pas un nystagmus vertical vers le haut, mais un nystagmus horizontal droit avec une légère composante oblique supérieure droite.
Rotation de droite à gauche : On obtient un nystagmus vertical inférieur très net, lorsque le regard est dirigé vers le haut, moins net, mais existe dans le regard vers le bas.
2) Malade couchée sur le côté droit.
Rotation de gauche à droite : Nystagmus vertical inférieur très net dans le regard vers le haut, douteux dans le regard vers le bas
Rotation de droite à gauche : On n obtient pas un nystagmus vertical vers le haut, mais un nystagmus horizontal gauche avec une légère composante oblique supérieure gauche.
3) Malade couchée sur le dos, regard vers le plafond.
Rotation soit de gauche à droite, soit de droite à gauche, ne provoque pas de nystagmus rotatoire.
c) ÉPREUVE GALVANIQUE (épreuve bipolaire).
1) Pole + à droite : Nystagmus à 11 milli dirigé vers la gauche uniquement horizontal.
2) Pole + à gauche : Nystagmus à 11 milli dirigé vers la droite purement horizontal.
d) CONCLUSIONS.
1) Les 3 épreuves concordent pour montrer l'impossibilité de déclencher un nystagmus rotatoire.
2) L'épreuve rotatoire, qui seule permet d' bis un nystagmus vertical {malade couchée sur le côté), montre :
a) l'impossibilité de déclencher un nystagmus vertical vers le haut.
b) la possibilité d'obtenir un nystagmus vertical vers le bas, mais dans ce cas, ce nystagmus est plus net lorsque le regard est dirigé vers le haut et diminué, lorsque le regard tend à être dirigé vers le bas (du côté de la paralysie).
3) Comme autre remarque, on peut dire que, dans l'ensemble Ja réflectivité est légèrement atténuée ; car il y a absence de sensation verligineuse aux épreuves et le nystagmus galvanique lui-même est retardé, puisqu'il n'apparaît qu'à 41 milli.
Obs. XLVIÏI {recueillie dans le service de M. le Dr Sainton).
Com... Albert, 26 ans.
À été atteint d'encéphalite eh janvier 1924 (somnolence, diplopie, état infectieux), Apparition d'hypértonié ét de tremblement depuis le début de 1926.
Actuellement, il présente un syndrome de Parkinson. Au point de vue oculaire, il a remarqué depuis 10 à 12 mois une certaine gène dans la vision rapprochée, et surtout, depuis 6 mois, l'impossibilité de regarder vers le bas.
Comme traitement, il est soumis au Datura depuis octobre 1926.
Examen oculaire (28 mai 1927).
La vision de l'œil droit est égale à 1 avec — 0,75 ct celle de l'œil gauche à { avec — 1025, correction qui répond aux données de la skiascopie et de l'examen subjectif.
Quant à l'accommodation, la lecture du n° 3 de l'échelle de Parinaud n'est possible qu'à une distance oscillant entre 20 et30cm.
Musculature extrinsèque.
A l'état statique, il existe un strabisme divergent de 20° portant sur l'œil droit avec légère sursumvergence, de cet œil.
Les mouvements oculaires se font avec lentèur et leur excursion s'opère par secousses. Par moment, le globe se fige pendant quelques secondes, comme immobilisé dans sa position. ILexiste une limitation légère des mouvements de latéralité et de verticalité, mais surtout une impossibilité absolue d’abaisser volontairement les globes, que cette recherche soit pratiquée -en lui faisant suivre un objet des yeux ou au simple comman-: dement.
Le champ du regard peut être AT ainsi :
Ab 0 20° 10° 0 45° QD 4 0::G:
On note pair contre une dissocialion entre les mouvements volontaires et les mouvements automatico-réflexes : si on mobilise la tète du sujet, et qu'on détermine ainsi une extension passive de la Lèle, on constate que les globes s'abaissent etla valeur de cet abaissement atteint sensiblement 20 à 25°. Si, à ce moment, on ordonne au malade de relever les yeux, le mouvement volontaire s'effectue parfaitement
Quant aux mouvements automatico-réflexes d'élévation des yeux obtenus par l'abaissement de la tête, leur amplitude est équivalente à celle des mouvements volontaires que le sujet réalise.
D'autre part, la cofivergencé ne se fait pas €t s ÿeux en vision rapprochée n'esquissent aucun mouvement d'adduction; on note seulement quelques secousses nystagmiformes,
La diplopie spontanée n'existe pas, mais, provoquée avec le verre rouge, elle apparaît à 5 m., croisée, avec écartement des images invariable, aussi bien dans le déplacement latéral que dans le déplacement vertical de la source lumineuse. ;
De près, cette diplopie conserve les mêmes caractères.
Au diploscope, la vision binoculaire n'existe pi au grand, nl au petit modèle. Le malade neutralise spontanément, tantôt d'un œil, tantôt de l’autre. Il arrive parfois à simuler la vision binoculaire par une mobilisation légère de ses globes, qu'il est facile de surprendre.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles ont une forme ovalaire, plutôt petites ; elles sont d'ailleurs égales.
Elle réagissent d'une manière extrémement faible à la lumière et tout aussi faiblement à la distance, cette recherche étant effectuéd à la chambre noire, avec et sans l'usage du microscope cornéen. Ces deux réactions sont pratiquement abolies. A
Notons que l'iris est normal.
Après instillation de collyres (0. D. : ésérine. et 0. G. : atropine) on obtient un myosis serré et une mydriase complète.
Paupières.
Il existe un tremblement marqué des paupières en occlusion et le réflexe de Clignement est exagéré. é
Examen vestibulaire (Winter).+
a) Romberg : 0.
Babinski-Weil, déviation à gauche S0 environ en 4 allers et retours.
Bras tendus : 0.
Index Barany : 0.
Pas de nystagmus appréciable dans les différentes directions du regard et de la tête. à
b) ÉPREUVE cALORIQUE.
Eau à 20° : 250 cm*.
A droite : Nystagmus gauche vif, horizontal. Devient légérement rolaloire et beaucoup plus rapide en position HI d Bruning. -
Déviation des membres, normale.
Vertiges : 0. Nausées: 0.
A gauche: Nystagmus moins marqué/excitation égale). droit; secousses fines, non nettement rotatoires en IL,
Déviation normale,
Nausées : 0. Vertiges : 0.
Après les épreuves, les mouvements de latéralité des yeux
Sont plus faciles, mais l'abaissement des globes reste impossible.
C) ÉPREUVE ROTATOIRE
De droite à gauche : 10 tours en 10 secondes.
Nystagmus droit horizontal.
Assis : Déviation post-rotatoire très vive.
De gauche à droite :
Nystagmus gauche horizontal.
Déviation nette moins marquée que précédemment.
Couché sur le dos,
La rotation de droite à gauche ou de gauche à droite, ne provoque pas un nystagmus rotatoire pur, mais un nystagmus horizontal avec composante plus ou moins oblique.
d) ÉPREUVE VOLTAÏQUE.
Méthode bipolaire.
Pôle + à droite : incline mal, résiste. Nystagmus horizontal gauche.
Secousses d'ouverture du circuit nette vers la gauche (5 à 6 milliamps). ee
Pôle + à gauche: inclinaison nette. Nystagmus horizontal droit. Secousse d'ouverture nette vers la droite (5 à 6 milliamps).
Au cours des épreuves,pas de modification nette des mouvements volontaires des yeux.
Audition : normale des deux côtés.
ConcLusions : a) Les trois épreuves concordent pour montrer l'impossibilité d'obtenir un nystagmus rotatoire.
b) L'ensemble de la réflectivité labyrinthique est légèrement alténué : absence de sensation vertigineuse provoquée, seuil un peu élevé de l'épreuve galvanique (6 milliamps).
Obs. XLVIII (recueillie dans le service de M. le Dr Laignel- Lavastine). (Malade présenté à la Soc. de Neurologie par MM. Laignel-Lavastine et George, mai 1926).
OBSERVATION RÉSUMÉE
Vig.. André, 37 ans.
En 1922, épisode infectieux à début brusque avec somnorlence, diplopie passagère et parésie de l’avant-bras droit,
Six mois après, apparaissent des mouvements anormaux nystagmiformes du côté de l'œil avec évolution progressive vers le strabisme divergent actuel.
Vingt-deux mois après le début, se déclenchent des contrac-
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tions spasmodiques au niveau de la mâchoire et de la tète, qui persistent encore.
Au point de vue oculaire (nous reproduisons à peu près teætuellement), immobilité presque complète des deux globes, le droit étant dévié en haut et en dehors; exophtalmie légère, véritable ophtalmoptose par paralysie de toute la musculature de l'œil.
Chaque globe oculaire étant observé séparément, on constate que son excursion.est limitée dans toutes les directions. L'examen isolé de l'œil droit fait cesser spontanément la strabisme divergent, qu'il présente normalement. L'examen simultané des deux yeux montre que l'excursion des globes est encore plus limitée que précédemment; il y a alors dans ce cas, abolition des mouvements associés en bas et limitation de ces mouvements associés en haut, à gauche et à droite.
La limitation de l'œil droit vers la gauche est plus grande que celle de l’œil droit vers la droite.
Le malade n'accuse de la diplopie que dans le regard en bas et à droite, diplopie qui résulte d'une paralysie complète du grand oblique droit. Il y a donc atteinte de tous les muscles de l'œil, sauf du releveur palpébral, réalisant une paralysie des mouvements associés dans les différentes directions.
L'examen des pupilles montre qu'elles sont petites, mais égales ; pas de photo-réaction et réaction faible à la convergence.
Tremblement spasmodique continu des paupières lors de leur occlusion. |
Quelques signes parkinsoniens : diminution des mouvements “utomatiques des deux bras; parole monotone. Pas de roue dentée. Moulinet du brasnormal. Pas d'exagérationdes réflexes de posture. Pas de contraction persistante du jambier antérieur.
Réactions de Wassermann et du benjoin TE
Avril 1927. EXAMEN PERSONNEL.
Mèmes signes neurologiques.
La vision de l'œil gauche est égale à 0,9 avec — 6, 75, celle de l'œit droit, à 0,8 avec — 0,75. Il existe au Javal un léger astig- Matisme inverse (0° + 4).
L'accommodation est nettement touchée : pour lire lé n° 3 de
l'échelle de Parinaud à bonne distance, il faut appliquer uñ verre convexe de 40.
Musculature extrinsèque.
A l'état statique, on note un strabisme divergent ar ao)
et légèrement sursumvergent, portantsur l’ œil droit, strabismé de type concomitant,
Les mouvements sont limités dans plusieurs directions, ainsi qu'en témoigne la mesure au périmètre du champ du regard.
En somme, syndrome de Parinaud portant sur les deux mouvements de verticalité, mais prédominant sur l’abaissement, et limitation des mouvements de latéralité vers la gauche plus marquée pour l'œil droit.
Il en est absolument de même pour les mouvements automatico-réflexes (verticaux et latéraux), dont l'excursion est identique-à celle des mouvements volontaires. ÿ
Pas de nystagmus ni de secousses nystagmiformes.
La convergence est totalement abolie : aucun mouvement d'adduction.
La diplopie est totalement absente et, malgré des épreuves répétées avec le verre rouge, nous n'avons pu la mettre en évidence, aussi bien de loin que de près ; le malade n'’aperçoit jamais qu'une lumière.
Au diploscope, grand et petit modèles, l'œil droit neutralise,
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont en myosis, sensiblement égales, la pupille droite était légèrement irrégulière.
Le réflexe photo-moteur est extrêmement diminué et pour ainsi dire aboli. [l en est de même de la réaction à la distance.
Comme phénomène palpébral, à remarquer le tremblement spasmodique des paupières en occlusion.
Obs. XLIX (recueillie dans le service de M. le Pt Terrien).
Co. tRené.-21 ans.
À été atteint d'encéphalite eh mars 1924 (diplopie, somnolence), l'épisode aigu durant 2 mois environ.
Pendant un an,il peut continuer à se livrer à ses occupations ; mais en 1925 apparaissent de la rigidité et du tremblement qui, actuellement, réalisent un syndrome de Parkinsot typique: va p #2
4er avril 1927,
A l'examen oculaire, la vision est égale à 4 à droite avec ut
verre de -- 44 50, à gauche avec — 14 75. Pas d'astigmatisme appréciable au Javal.
Malgré cette myopie, la lecture du n° 3 de l'échelle de Parinaud n'est possible qu'à 21 centimètres. L'amélioration est manifeste après application d'un verre convexe de Od 75.
Musculature ertrinsèque.
A l'état statique, il existe un léger strabisme divergent (15°) portant alternativement sur l'œil droit et sur l'œil gauche, strabisme de type concomitant.
Les mouvements des globes sont limités dans plusieurs directions et la mesure du champ du regard précise cette limitation : très marquée pour l'abaissement, moins nette, mais Certaine pour l'élévation et surtout pour le regard latéral gauche.
D. CARE
La limitation des mouvements automatico-réflexes, recherchés par les différentes techniques, est absolument identique à celles des mouvements volontaires.
Signalons enfin, que la mobilisation des globes s'opère avec une lenteur marquée, par à coups, et après des injonctions répétées. Pas de nystagmus à proprement parler.
En même temps, on note une paralysie complète de la convergence : dans la vision rapprochée, il ne s'effeclue aucune adduction des yeux.
La diplopie qui n'existe pas spontanément, ne peut être trouvée à 5 mètres avec le vérre rouge ; elle se montre constante à partir de 60 centimètres avec tendance à la persévération, lorsque, une fois obtenue, on éloigne la source Jumineuse jusqu'à { mètre et plus.
Après des examens répétés, cette diplopie apparaît à une distance progressivement plus marquée el pouvant atteindre 1 mètre ; elle conserve les mêmes caractères de diplopie croisée, sans écartement bien appréciable des images dans le sens latéral, peut-être un peu plus prononcé dans le regard à gauche.
Au diploscope, grand et petit modèles, les lettres semblent être lues en vision binoculaire, mais ce n’est qu'une apparence car, lorsqu'on surveille les globes de ce malade, on constate un mouvement très rapide de latéralité, grâce auquel chacun des
yeux devient à son tour et spontanément fixateur, [l n'existe donc qu'une vision alternante.
Musculature intrinsèque,
Les pupilles sont égales et régulières.
Elles réagissent à la lumière, complètement, mais avec une lenteur très marquée ; réaction à la distance conservée.
Paupières.
Elles sont animées, au moment de leur occlusion volontaire d'un tremblement très rapide. Cette occlusion se maintient d'une façon assez prolongée (20 à 30 secondes), lorsqu'on a fait exécuter plusieurs mouvements consécutifs de fermeture et d'ouverture des paupières, comme si le malade avait peine à détacher ses paupières soudées.
Obs. L (due à l'obligeance de M. le Dr Bollack publiée par M. le Dr Isnel. Annales d'Oculistique (juillet 1926).
« Lah... Alphonse, 51 ans. :
L..., vient consulter dans le service d’ophtalmologie de l'hôpital Lariboisière le 10 juillet 1923, pour une diplopie survenue brusquement il y a deux jours.
Ce malade nous apprend qu'en janvier, février et mars 1923, il a été soigné à Orléans pour un état infectieux léger.
Il souffrait alors de douleurs au niveau des membres supérieurs. Il présentait aussi une paralysie radiale gauche, une somnolence très nette, un peu de fièvre et une diplopie disparue fin février 1923.
Ces signes s'amendent en deux ou trois mois, le malade se considère comme entièrement guéri,lorsqu'une reprise brusque de la diplopie l'amène à consulter (10 juillet 1923).
A cette date, nous constatons une diplopie homonyme augmentant vers la gauche.
Ve. ODA V0 MG lravec —"150:
Les réflexes photo-moteurs existent mais faibles, la convergence est conservée.
Malgré les antécédents du malade (encéphalite 3 mois auparavant) etcomme la diplopie est le seul signe oculaire vraiment net et que l'examen général ne révèle rien de particulier, nous faisons pratiquer une réaction de Bordet-Wassermann, qui est franchement négative Rien dans l'histoire du malade non plus ne pouvait faire penser à la syphilis.
Marié une première fois à 27 ans, (femme pas de faussescouches).
Une deuxième fois à 35 ans (un enfant âgé actuellement de 5 ans, en parfaite santé).
Le malade recoit cependant, en plus d'un traitement antiseptique général à l'urotropine, une série d'injections de novarsenobenzol, 2 séries de cyanure de Hg, { série de Quinby. Ce traitement n’aura d'ailleurs aucune action sur la diplopie,
Nous voyons de nouveau notre malade le fer juillet 1924. La diplopie persiste ct de plus, le malade fait remarquer qu'il ne peut regarder en bas et qu'il est gèné pour lire de près.
Examen oculaire (1-7-24). — Mouvements associés des yeux.
a) Perte de la convergence.
b) Impossibilité bilatérale du regard en bas, les paupières suivent les mouvements du regard.
c) Nystagmus assez marqué dans le regard à droite, très léger dans le regard en haut.
d) Regard latéral droit possible. Regard latéral gauche possible, mais dans ce mouvement, l'œil gauche se porte en léger strabisme sursumvergent.
_e) Dans les mouvements automatiques, même limitation du regard en bas. V. O0. D. : 1 ; V. O. G. : 1 avec — 1,50.
Champ visuel normal 0. D. G. Fond d'œil normal 0. G. D. Les réflexes photo-moteurs sont nuls O0. D. et O. G. Inégalité pupillaire 0. G. << 0. D.
Pas de contraction des pupilles dans l'effort de la convergence.
Cette absence des réflexes photo-moleurs (qui existaient l'année précédente) nous amène à pratiquer une ponction lombaire.
L'examen du liquide céphalo-rachidien nous montre :
Albumine 0 gr. 30 ; Iymphocytose : { ; Wassermann dans le liquide, négatif ; glycorrachie normale.
La diplopie persiste ; mais alors qu'à l'examen précédent (10 mois auparavant) nous avions trouvé une diplopie homonyme, nous trouvons cette fois une diplopie croisée et verlicale.
. La paralysie de l'accommodation est notable, le malade, myope de— 1,50 lisait de près sans verre il y a trois mois. (Actuellement avec + 1,50 lit n° 3) ».
Au point de vue neurologique syndrome de Parkinson atténué.
OBSERVATION PERSONNELLE, 15 novembre 1926.
La vision de l'œil droit est égale à 1 avec un verre de — 0,75
et celle de l'œil gauche à 1 faible avec — 1,50. Pas d'astigmatisme au Javal.
Ms ee
En tenant compte d'une part de la myopie, et d'autre part de l'âge du sujet, il est possible d'apprécier la valeur de l'accommodation, qui parait diminuée. Sans correction, en effet, la lecture du n°3 de l'échelle de Parinaud se fait à 35 centimètres pour chaque œil.
Musculature extrinsèque.… |
A l'état statique, on note un strabisme divergent net (30°) portant sur l'œil gauche, qui se trouve également en position sSursumyvergente. Ce strabisme est de type concomitant.
Quant à la motilité, les mouvements de verticalité sont limités à peu près également pour les deux yeux (10° vers le bas, 15 à 25° vers le haut). Le mouvement d'adduction de l'œil gauche, d'autre part, n'a pas son excursion normale (250).
50 90 25 50 10 Fe D: OC.
La mobilisation de la tête, soit en avant, soit en arrière, démontre que les mouvements automatiques des yeux ne sont pas plus étendus que les mouvements volontaires ; de mème, après occlusion des paupières, lorsqu'on relève les paupières du malade, on constate que l'élévation ne s'est pas faite davantage, =
On note en position extrême du regard, et en particulier à droite, du nystagmus horizontal et dans le regard en haut, un nystagmus rotatoire.
La convergence est pour ainsi dire abolie ; seul l'œil droit esquisse un mouvement d'adduction.
La diplopie, que le malade accuse spontanément, se montre par l'épreuve du verre rouge, de type croisé et vertical : l'écartement des images est manifeste dans le regard à droite ; à 5 m., cette diplopie est constante en haut et de face ; elle manque parfois en bas, où elle n'apparait qu'à partir de 2 mètres.
Au diploscope (grand et petit modèles), la vision ne se fait que de l'œil droit ; l'œil gauche neutralise et de façon constante.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont contractées et inégales. La gauche parait plus grande.
Le réflexe photo-moteur est pratiquement aboli ; toutefois sa
À recherche à la lampe à fente montre une légère contraction des deux pupilles, peut-être plus marquée à droite qu'à gauche.
Par contre, la réaction à la distance ne se fait pas. Signalons que le tissu irien a sastructure normale,
Obs. LI (recueillie dans le service de M. le D' Bollack).
Au... Cerès, 23 ans.
Au début de septembre 1926, est saisie brusquement au cours de la nuit, d'une céphalée intense avec raideur de la nuque, vomissements, et de diplopie. Le lendemain, les troubles s'exagèrent encore, la température s'élève à 39°. Des spasmes oculaires apparaissent avec déviation des globes vers le haut durant quelques minutes ; du délire nocturne contrastant avec la torpeur pendant le jour, des douleurs musculaires généralisées complètent le tableau clinique.Toutes les réactions (sérodiagnostic, tubereuline) se montrant négatives, on aboutit au diagnostic d'encéphalite. Quinze jours après le début,la malade entreen convalescence, conservant cependant des troubles oculaires. >
Un premier examen est pratiqué le 30 septembre :
Ptosis bilatéral incomplet, surtout de l'œil gauche. Légère divergence.
Paralysie complète de l'élévation, de l'abaissement et de la convergence (sauf légère adduction de l'œil droit).
Paralysie de l'adduction de l'œil gauche.
Dans les mouvements de latéralité, secousses nystagmiformes horizontales. É
Pupilles égales et régulières. Réflexe à la lumière normal : immobilité pupillaire presque complète dans la vision de près.
EF O0 normal. Champ visuel, normal.
Accommodation normale.
Le 13 octobre 1926.
Facies plus mobile,
Ptosis diminué et même élat de la motilité oculaire : diplopie dans le regard à gauche.
Pupilles égales ; réflexe photo-moteur normal, réaction à la
distance abolie.
Le 23 octobre (examen personnel) :
La vision de chacun des deux yeux est égale à 2/3 avec un verre cylindrique concave de 1150 à 0%. De fait au Javal,il existe un astigmatisme direct de1150 à 22,
L'accommodation est parfaitement conservée. La lecture du n° 3 del'échelle de Parinaud est possible à 7 em. avec sa correction.
La musculature extrinsèque par contre est touchée.
La malade accuse une diplopie spontanée, qu'il est facile de caractériser au verre rouge,
A 5 mètres diplopie verticale, mais homonyme dans le regard à gauche et croisée dans le regard à droite.
A 1 mètre la diplopie se maintient croisée de façon constante, avec écartement invariable des images dans le sens latéral.
L'exploration du champ du regard au périmètre révèle d'une part unelimitation extrême des mouvements d'élévation, d'autre part une parésie dans le mouvement d'abduction de |’ œil gauche.
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La recherche des mouvements automatico-réflexes révèle la même limitation des mouvements verticaux."
En position extrême de latéralité, les yeux sont animés de secousses nystagmiformes latérales.
En outre, il existe une paralysie nette de la convergence ; seul l'œil droit esquisse un léger mouvement d'adduction.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles égales et régulières sont de calibre normal.
Le réflexe photo-moteur est normal ; il n'existe pas de réaction nette à la distance.
Paupières.
Il existe un léger ptosis bilatéral, le bord inférieur des paupières couvrant toute la moitié supérieure de la cornée. En outre, on note un clignement très fréquent. de 14 à 16 par minute, qui va de pair avec un état d'instabilité motrice incessant de la face (grimaces, rides, torsion de la bouche).
Au point de vueneurologique, pas d'hypertonie, ni de tremblement, mais quelques myoclonies au niveau des muscles du cou et de l'avant-bras droit ; légère diminution de l'automatisme du membre supérieur droit. ,
Réflectivité normale.
D. — Troubles isolés de l’accommodation
Obs. LII (recueillie dans le service de M, le Dr Harvier).
Rol.., Maurice, 23 ans.
L'observation de ce malade ne peut être que brève, en raison de son état physique et de sa dysarthrie qui rend l'interrogatoire extrêmement pénible.
Encéphalite en 1920 et, peu après, apparition d'un syndrome parkinsonien, actuellement intense.
Son entourage confirme l'existence de crises consulsives du regard vers le haut, que le malade présente depuis 3 ans, qui, depuis 6 mois, réapparaissent systématiquement tous les soirs vers 5 heures et qui durent une demi-heure, crises directement verticales.
La vision est égale à { avec — 1. Sans que ce malade soit soumis à un traitement belladoné, il existe une paralysie de l'accommodation ; la lecture n'est possible qu'à 35 cm, avec sa correction (n° 3 de l'échelle de Parinaud).
Rien à signaler au point de vue de la musculature extrinsèque (convergence en particulier normale ; pas de diplopie).
Musculature intrinsèque normale.
Battements extrèmement marqués (80 par minute) des paupières en occlusion.
Obs. LIII (recueillie dans le service de M. le D' Harvier). Ri... André, 20 ans.
L'encéphalite remonte à l'année 1920, neltement caractérisée.
Ce n'est qu'à partir de 1923, que se développe un état parkin sonien avec syndrome hémiplégique droit en même temps qu'apparaissent des troubles de la vue (la lecture devient difficile).
29 octobre 1926.
La vision de l'œil droit et de l'œil gauche est de 1 après COrrectionde l’astigmatisme direct trouvé au Javal /90°-E 1 50) et la skiascopie.
L'accommodation se révèle déficiente ; avec son verre correcteur, l'œil droit ne lit qu'a 22 centimètres, l'œil gauche à 25 cm, le n°3 de l'échelle de Parinaud. La valeur de l'ampli-
tude accommodatrice oscille donc entre 44 et 44 5 au lieu de 104. à
La motilité isolée et associée est normale et en particulier le mouvement de convergence : pas dediplopie ni de loin, ni de près.
Par contre, tous ces mouvements se font lentement par sac: cades, comme pour vaincre une résistance, et on note dans le regard latéral extrème un léger nystagmus horizontal, qu'on n'observe pas en position de rectitude.
Au diploscope, la vision est normale.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont en mydriase (le malade n'est soumis à aucun traitement belladoné).
Les réactions sont normales,
Paupières
Battements précipités des paupières en ocelusion atteignant le nombre de 60 à 65 par minute,
Cbs. LIV (recueillie dans le service de M. le Dr Harvier).
Th... Victor, 19 ans.
Encéphalite en 1922, suivie un an après, de signes parkinsoniens et de troubles oculaires.
Les signes parkinsoniens sont très marqués (hypertonie, tremblement). Les troubles oculaires consistent en crises convulsives des yeux.
Tout d'abord intermittentes et très espacées, elles se répètent actuellement tous les deux ou trois jours, régulièrement l'aprèsmidi. Elles s'annoncent par un étourdissement et, brusquement, les geux se dévient en haut et à droite ou à gauche, en même temps que le sujet éprouve une sensation de traction au niveau des globes.
Elles durent de 1 à 6 heures, pendant lesquelles il est obligé d'interrompre son travail, dans l'impossibilité qu'il est de ramener ses yeux en rectitude. La tête est rejetéeen arrière et déviée à droite ou à gauche, selon le sens de la déviation oculaire.
La crise ne semble pas calmée par le décubitus, mais cède avec l'apparition du sommeil.
Elle ne s'accompagne ni de vertiges, ni de.sueurs, ni de troubles subjectifs d'ordre végétatif : cependant la pression des globes pendant la crise abaisse le pouls de 85 à 60.
Examen oculaire (15 octobre 1926).
L'acuité visuelle est égale à 1 pour chacun des yeux. Le ma-
Jade ne supporte aucune correction, {
L'accommodation est troublée. La lecture du n° 3 de l'échelle de Parinaud n'est possible qu'à 25 cm.
Le malade est très amélioré et supporte une verre convexe de + 24 50.
Musculature extrinsèque.
L'examen se montre complètement négatif au point de vue de la motilité oculaire. En particulier, la convergence est normale, tant par la recherche clinique habituelle que par le procédé de la diplopie au verre rouge. Cette diplopie n'apparait qu'à la distance physiologique de 10 centimètres.-
Pas de nystagmus.
Vision binoculaire normale.
Musculature intrinsèque. -
Les pupilles sont en mydriase légère, égales.
Le photo-moteur est diminué, surtout à droite.
La réaction à la distance est normale. 7
Ce malade à élé vu en période de crise : nous avons pratiqué chez lui successivement une piqüre d’eau distillée, qui n'a en rien modifié l'accès et une piqüre de scopolamine qui, en quelques minutes, a atténué et fait disparaitre tous les phéno-: mènes,
Obs. LV (Obs. recueillie dans le service de M. le Dr Harvier).
Co... Georges, 24 àns.
Encéphalite en 1919. Deux ans après, apparition de tremblement et d'hypertonie.
Actuellement, Parkinson généralisé typique : hypertonie considérable entravant la marche, tremblement très accentué, dysarthrie.
Depuis l'année 1922 environ, il présente des crises convulsives oculaires qui, au début, se reproduisent 1 ou 2 fois par semaine et qui, plus répétées depuis 2 ans, finissent par devenir presque subintrantes. Elles affectent toujours les mêmes caractères cliniques.
Le malade semble méditer pendant quelques minutes sa crise, annoncée qu'elle est par du tiraillement palpébral, du papillottement des yeux. Puis, brusquement, les yeux sont attirés en haut et s'y maintiennent pendant une durée, qui peut atteindre 2 heures et plus.
Dès que le malade se couche et qu'il arrive à dormir, les phénomènes prennent fin.
Nous avons eu l’occasion d'observer plusieurs accès. Les yeux sont déviés en haut et à gauche sous des paupières closes ; la
tête est rejetée également en arrière et à gauche. La motilité spontanée des paupières est cependant conservée avec battements répétés au moment de leur fermeture.
Quand on soulève le voile palpébral, on constate que les globes conservent leur position de déviation ; par moments, ils
sont animés de secousses nystagmiformes obliques ; il y a impossibilité absolue pour le sujet de les ramener en rectitude.
On note que les pupilles sont en mydriase maximale, plus marquée encore au niveau de la pupille de l'œil gauche (en abduction) qu'à droite.
A 4 examens répétés au cours de 4 accès différents nous avons trouvé une abolilion complète du réflexe lumineux. ë
En même temps, on remarque une recrudescence du tremblement et de l'hypertonie rendant tout mouvement volontaire impossible, et surtout un ensemble de phénomènes sympathiques particulièrement intenses, sudation, salivation, accélération de la respiration, dont le rythme atteint 25 à 30 par minute, accélération du pouls (110 à 120). La pression oculaire abaisse le pouls à 60.
Puis, brusquement, la crise prend fin et, en même temps, tremblement, hypertonie s'atténuent ; rapidementils disparaissent ainsi que les phénomènes sympathiques ; en particulier le réflexe oculo-cardiaque recherché 10 minutes après, ne montre plus que des modifications insignifiantes du pouls (4 à 5 pulsations).
En dehors de l'accès.
La vision est égale à 4 pour chacun des deux yeux.
L'accommodation est atteinte : chez ce sujet de 24 ans,emmétrope, la lecture du n° 3 de l'échelle de Parinaud n'est possible qu’à 25 em. pour chaque œil. Un verre convexe de + 2°50 améliore considérablement la lecture.
Aucun trouble oculo-moteur : pas de nystagmus. Les mouvements isolés et associés s'effectuent parfaitement et en particulier la convergence.
Pas de diplopie, ni de loin, ni de près.
Au diploscope, la vision binoculaire est normale. Les pupilles sont en mydriase légère, mais égales ; la réac- _ tion à la distance se fait bien ; le photo-moteur devient rapidement normal, dès que la crise cesse, et nous avons assisté, au cours de nos différents examens, à un véritable retour en quelques minutes duréflexe lumineux.
Les paupières en occlusion sont animées d'un battement trés rapide.
= Nous avons pratiqué chez ce sujet différentes épreuves et nous
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avons systématiquement obtenu une sédation rapide (en 5 minutes environ) des phénomènes convulsifs oculaires par une injection intra-musculaire de 1 milligramme de scopolamine.
Adrénaline et pilocarpine, essayées à leur tour, ne faisaient qu'exagérer l'accès.
Nous avons pratiqué également des injections d'eau distillée. Jamais nous n'avons observé une modification quelconque des troubles.
E. — Divers
PARALYSIE MUSCULAIRE ISOLÉE
Obs. LVI {recueillie dans le service de M. le D' Morax).
Ar. Marcel, 33 ans.
En 1919, est atteint d'encéphalite au cours d'une épidémie, qui fit de véritables ravages dans son village. Pendant une dizaine de jours. il présente un syndrome infectieux avec céphalée, température, douleurs erratiques, somnolence et diplopie. A la même époque apparaît également du strabisme avec déviation portant sur l'œil droit, alors que jusque-là — etses parents nous le confirment — ses yeux étaient absolument normaux.
La diplopie s'atténue progressivement en un laps de temps, qu'il est difficile de préciser, mais le strabisme persiste sans modifications.
Depuis 1921 se développe un état parkinsonien actuellement caractéristique.
Fxamen 31 décembre 1926.
La vision de chacun des deux yeux est égale à { sans correcüion (examen subjectif, skiascopie).
L'accommodation est normale (8 à 10 cm.)
Musculature extrinsèque.
Ilexiste un strabisme accentué, l'œil droit étant dévié en dedans, strabisme de type paralytique, comme le montre l'examen du champ du regard. En effet, l'excursion de l'œil droit en dehors n'atteint pas 10°. Les autres mouvements de l'œil droit ainsi que les mouvements de l'œil gauche sont normaux.
La convergence s'effectue de façon parfaite.
La diplopie est assez difficile à mettre en évidence et n'apparat qu'après plusieurs épreuves avec le verre rouge, diplopie homonyme à 5 mètres avec écartement des images s’accentuant dans le regard à droite,
Au diploscope (petit etgrand modèles), le malade neutralise de l'œil droit. | N Musculature intrinsèque.
Les pupilles régulières, égales, réagissent normalement à la ; lumière et à la distance. ' Rien à signaler du côté des paupières.
Notons qu'une réaction de Wassermann a été pratiquée par le médecin traitant : elle s'est montrée négative.
/ b, BRADYCINÉSIE
Obs. LVII (recueillie dans le service de M. le Dr Harvier).
Ba.., Jean, 20 ans 1/2.
Atteint d'encéphalite en 1920, il est devenu parkinsonien avec prédominance des signes d'hypertonie du côté droit.
Cette observation perd une partie de son intérêt, de ce fait que le malade présente de l'œil droit une cataracte congénitale actuellement complète et réduisant sa vision à la perception
lumineuse.
L'acuité de l'œil gauche est égale à 1, l'accommodation normale. :
Mais il importe de noter, au point de vue moteur, une grande lenteur des mouvements oculaires dans le sens latéral; ceux-ci s'opèrent par secousses, n'atleignant qu'après bien des efforts, leur excursion limite ; en imprimant à la tête des mouvements passifs de latéralité, on constate également que les yeux se trouvent portés normalement dans l'angle des commissures.
Les pupilles sont égales. Les réactions photo-motrice et à la distance sont bonnes.
t) SYNDROME PALPÉBRAL
Obs. LVIII (recueillie dans le service de M. le Dr Sainton), Malade présentée par MM. Sainton et Bourgeois à la Soc, d'Oto- Neuro Oculistique, déc. 1925)
OBSERVATION RÉSUMÉE
« [s'agit d'une jeune fenime de 23 ans, qui présente actuélleent un syndrome de Parkinson évident, installé depuis 1922, époque à laquelle elle est atteinte d'une encéphalite fruste.
Les spasmes palpébraux dont elle se-plaint, se sont manifes«
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tés progressivement ; au début (janvier 1923), ils se bornaient d du clignement des paupières, clignement involontaire ce de courte durée ; ultérieurement (septembre 1924), ils s'exagèrent, en même temps qu'apparaît de la rigidité parkinsonienne.
En octobre 1925, le caractère des spasmes palpébraux est le suivant : ils se produisent spontanément ; leur expression Sy In ptomatique est variable d'un moment à l'autre : ils se manifestent sous l'aspect : 1° soit de contracture de la paupière supérieure ; > soit d'une série de battements plus ou moins élendus avec contracture de l'orbiculaire ; 3° soit d'un tremblement extrêèmement rapide et léger, parfois réellement fibrillaire.
L'aboutissant de toutes ces manifestations est la contracture des paupières, impossible à vaincre lorsqu'on veut les écarter ou lorsque la malade désire ouvrir les yeux. Toute son énergie se déploie en vain, l'effort qu'elle fait, est considérable ; parfois même elle tape volontairement du pied et ne parvient pas, malgré tous les artifices, à vaincre la contracture. Celle-ci cesse subitement : la malade ouvre ses paupières en promenant autour d’elle un regard à l'expression étonnée.
Si les crises spasmodiques surviennent sans cause, à intlervalles très variables dans la journée, certains facteurs paraissent intervenir pour en déterminer l'explosion ou en hâter la disparition. :
Ce sont les émotions : la colère, la joie, la contrariété, un bruit violent enrayent la crise, les pleurs l'augmentent. Au moment de la visite, à peine le médecin est-il aperçu que la crise se déclanche.
Les injections de scopolamine, a déclaré la malade, enrayent les accès. Une injection d'un centimètre cube d'eau distillée a réussi parfois à en diminuer la fréquence et l'intensité ; plus tard, il fallut recourir à 2 cc. Très souvent il suffit de presser le cou ou le bras de la malade pour atténuer les phénomènes ».
Examen oculaire (personnel) le 22 février 1927.
Rendu très diflicile par ce blépharospasme presque constant. Cependant, dans une période d'accalmie, nous avons pu conslater l'intégrité complète de l'appareil oculo-moteur.
Vision normale ainsi que l'accommodation.
La convergence s'opère bien.
Aucun trouble du côté de la musculature intrinsèque,
d) CRISES OCULAIRES
Obs. LIX (due à l'obligeance du D: Juster).
Fou..…., Albert, {8 ans.
L'épisode infectieux est totalement méconnu. Le premier symptôme date de 1924 et se traduit par l'éclosion de crises de déviation oculaire. Puis en 1925, apparition de tremblement et d'hypertonie du côté droit ainsi que de troubles du caractère.
Actuellement, syndrome net d'hémiparkinson droit.
Examen oculaire (19 octobre 1927).
Les crises oculaires n'ont nullement varié de caractères de- . puis 3 ans. Leur durée ne dépasse pas 1/2 heure et leur fréquence est d'environ une par mois, deux au maximum.
Brusquement les yeux sont attirés directement en haut, le malade étant susceptible de les abaisser très passagèrement, sans arriver à les maintenir dans cette position.
Pas àe phénomènes prodromiques, pas de troubles ultérieurs à l'occasion de ces accès, qui sont et se maintiennent bénins.
L'acuité de chaque @æil est égale à 1, l'accommodation absolument normale (10 cm.).
Aucun trouble oculo-moteur. La convergence s'opère parfaitement, la diplopie ne se révèle qu'à 8 centimètres.
Vision binoculaire normale.
Les pupilles sont inégales, la droite manifestement plus grande que la gauche ; elles réagissent parfaitement à la lumière et a la distance.
Pas de symptômes palpébraux.
Obs. LX (recueillie dañs le service de M. le Pr Terrien).
Mer... Paul, 20 ans.
L'encéphalite s'est déclarée en 1919. Après 4 ans de sédation, apparaît un syndrome parkinsonien avec tremblement et hypertonie actuellement manifestes.
L'intérêt de cette observation est trës diminué du fait de l'existence d'un strabisme divergent datant de l'enfance ; mais le malade signale des crises oculaires, auxquelles nous avons assisté. |
Brusquement, depuis trois mois environ et le soir en général, il ressent comme une traction au niveau de ses veux ; les globes sont alors animés de secousses qui les attirent en haut, puis presque immédiatement en bas, position où ils 8e mainliennent une ou deux minutes environ ; dans cette nouvelle posi-
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tion, les secousses persistent, secousses cloniques verticales ot plutôt obliques, se répétant suivant un rythme assez précipité. Leur rapidité finit par décroitre et le globe reprend sa position normale.
En dehors de ces accès, l'examen se résume :
V: O0 D. : 1/3 avec
L'œil gauche amblyope n'a une vision que de 1/10 avec - 4,50. Il se dévie en strabisme divergent.
Pas de limitation des mouvements bien que ceux-ci s'opèrent par saccades et lentement. Pas de nystagmus à proprement parler. |
Les pupilles sont égales, régulières.
Les réflexes sont normaux.
Obs. LXI (recueillie dans le service de M. le D‘ Morax.
Ro... Pauline, 38 ans.
Encéphalite en 1918, caractérisée par un état grippal avec hyperalgies sans somnolence, ni diplopie.
Depuis quelques mois, apparition de somnolence en mème temps que de signes de la série parkinsonienne et surtout de crises convulsives du regard.
Chaque fois, les crises revêtent les mêmes caractères : pendant son travail, elle voit les objets s'estomper, puis ses yeux s'animent de secousses latérales qui durent quelques secondes, avant de se fixer subitement en haut et à droite. Cette déviation est constante : jamais elle ne s'est produite ni à gauche, ni en bas.
La fermeture des paupières entraine une atténuation des phénomènes. Les yeux se mettent pour un instant en rectitude, pour remonter presque d'emblée ; elle arrive à interrompre cet accès en se couchant en décubitus latéral droit : en 10 minutes environ, l'accès cesse.
Sans cet artifice, la durée totale est de 3 ou 4 heures ;
après quoi, elle éprouve comme un relâchement brusque au niveau de ses globes en même temps qu'un bien-être général, et d'emblée la crise cesse.
Actuellement, cette crise se reproduit à jours fixes, le lundi et le vendredi, à l'exclusion des autres.
SE . | Pas de phénomènes concomitants, sinon qu'une accentuation
des signes hypertoniques. Pas de troubles sympathiques FReOWC:E472-66)
En dehors des crises, l'examen oculaire révèle une vision égale
al pour chaque œil après correction : à droite avec un sphérique concave de — 5,50 et, à gauche, avec — 5
Accommodation normale : avec ses verres, A Jit à 12 cm. le n° 3 de l'échelle de Parinaud.
La motilité est normale : en position latérale extrème du regard, à signaler seulement de petites secousses nystagmiformes horizontales, plus qu'un véritable nystagmus.
La convergence se fait bien : excursion de bonne amplitude, pas de diplopie. é
Au diploscope, petit et grand noie la vision binoculaire est normale.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont en mydriase, égales et régulières,
Les réflexes sont normaux.
Les paupières sont animées du petit tremblement habituel rythmique.
Obs. LXII (Recueillie dans le service de M, le Pr Guillain).
Br... Jeanne, 21 ans 1,2,
En 1923, encéphalite nette (somnolence, fièvre, pas de diplopie) : en 192%, apparition d'hypertonie.
Actuellement syndrome parkinsonien avec spasme de torsion.
Est soumise à un traitement par :e Datura depuis plus d'un an.
Depuis 1924, elle présente des crises oculogyres, qui se produisent soit vers la droite (purement latérales), soit en bas.
Actuellement, leur fréquence a diminué (tous les 15 jours environ , de même que leur durée (2 à 3 h.).
Elle arrive souvent à les atténuer et même à les arrêter en fermant les yeux.
Chaque crise s'accompagne d’une recrudescence de l'hypertonie, de sueurs et d’une salivation intense. Cependant, pas de modifications appréciables du R. 0. C. (90-84).
Examen oculaire (20 mai 1927).
La malade présente un astigmatisme très marqué : avec une correction de (0° — 2,50), la vision.ne dépasse pas 0,7 pour chaque œil.
Accommodation normale : malgré le traitement prolongé, la lecture du n°3 de l'échelle de Parinaud se fait avec sa correclion à {5 centimètres.
Motilité extrinsèque.
Rien à signaler qu'une limitation légère de la convergence,
DE
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La diplopie au verre rouge s'obtient à 25 centimètres.
Au diploscope, vision binoculaire normale au grand et au petit modèles.
Les pupilles, légèrement dilatées sont égales, régulières et ont des réactions normales.
Rien à signaler du côté des paupières.
Obs. LXIII (recueillie dans le service de M, le Dr Harvier).
Jou... René, 21 ans.
A été atteint d'encéphalite en juin 4924 (somnolence, diplopie, état infectieux). Il semblait guéri lorsque, en 1925, apparaissent des crises de déviation oculaire, précédant d'un an environ le tremblement et la contracture.
Actuellement syndrome d'hémiparkinson droit.
Les crises convulsives oculaires se reproduisent tous les deux ou trois jours, durant de 3 à 10 heures.
Elles s'annoncent par des vertiges, du papillottement des yeux. Dans un premier temps, les yeux se portent en bas, mais rapidement, ils se trouvent projetés en haut à droite, position où ils se maintiennent malgré tous les efforts du sujet pour les abaisser.
Il éprouve en même temps des douleurs péri-orbitaires, une sensation de tiraillements intolérables, qui le laissent anéanti.
Dès que le sommeil l'a gagné, la crise s'arrête.
A noter une transpiration profuse. Pas de modifications appréciables du R. O0. C. (84-82).
L'examen en dehors de l'accès se montre négatif.
Vision égale à 1. Accommodation permettant la lecture à 10 centimètres pour chaque œil.
Rien à signaler au point de vue motilité, sauf quelques secousses nystagmiformes dans le regard latéral. La convergence s'effectue bien.
Les pupilles sont en mydriase, bien que le malade ne soit pas soumis à un traitement belladoné : elles sont égales. Le réflexe photo-moteur est lent, la réaction à la distance bonne.
Tremblement des paupières en occlusion.
e) TROUBLES PUPILLAIRES
Obs. LXIV (recueillie dans le service de M. le D‘ Sainton), Tour... Théophile, 40 ans. L L'encéphalite a été fruste ; elle semble remonter à 1993, le
malade ayant été traité à cette époque pour un état fébrile avec un peu de somnolence.
Actuellement, il se présente avec un syndrome de Parkinson généralisé,
Réaction de Bordet-Wassermann négative. Aucun sympôme clinique de spécificité. |
Examen oculaire (10 avril 1927).
Spontanément, il n'accuse pas de troubles oculaires.
L'acuité est égale à 1 pour chacun des yeux avec un verre de + 0,75.
L'accommodation est normale (17 centimètres) ce qui représente une amplitude de 5 dioptries.
Musculature extrinsèque.
Aucun trouble de la motilité isolée ou associée ; pas de nystagmus. , Pas de diplopie de loin, ni en vision rapprochée.
Vision binoculaire normale.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont en mydriase. Il existe de l'inégalité, l'œil gauche étant nettement plus dilaté que l'œil droit.
Les réflexes sont d'ailleurs absolument normaux. È
L'instillation dans l'œil gauche de quelques gouttes de cocaïne à 2 ne détermine aucun effet.
Avec l'atropine (0,5 %), on obtient une mydriase maximale.
Paupières. 6
Les paupières sont animées de tremblement spasmodique pendant leur occlusion,
Obs. LXV lrecucillie dans le service de M. le Professeur Terrien). Es
To... Simone, 12 ans.
A été traitée pendant deux mois en 1921 pour un syndrome infectieux avec état fébrile et somnolence, dont la guérison n à été qu'incomplète car, depuis cette époque, elle présente des troubles du caractère : irascibilité suivie de phases de dépression, perte de la mémoire et de l'attention, modifications tellés dans ces derniers temps, qu'on ne peut plus la conserver dans une école, et qu'une surveillance constante est nécessaire.
Aucun autre signe neurologique.
Examen oculaire (49 janvier 1927).
La malade est emmétrope : sa vision est égale à 1 sans verres. L'accommodation est normale (n° 3 de l'échelle de Parinaud à 8 centimètres pour chaque œil).
Musculature extrinsèque.
Rien à signaler au point de vue de la motilité isolée ou associée : convergence intacte. Pas de nystagmus.
D'ailleurs, pas de diplopie au verre rouge, ni en vision rapprochée, ni en vision éloignée.
Aux expériences diploscopiques, aucune altération de la vision binoculaire.
Musculature intrinsèque.
Il existe une inégalité pupillaire considérable, la pupille gauche beaucoup plus grande que la droite.
La cocaïne reste sans effet sur cette mydriase ; l'atropine dilate la pupille gauche au maximum.
Les réflexes sont normaux.
Les paupières sont animées d'un battement rapide et très marqué, qui dépasse le nombre de 60 par minute.
Rien à signaler au point de vue général. Aucun antécédent morbide, personnel ou héréditaire.
A la radioscopie, examen thoracique négatif.
Les réactions sérologiques sont normales.
A trois reprises différentes, nous revoyons cette petite malade ; même inégalité pupillaire persistante.
Obs. LXVI (recueillie dans le service de M. le Prof, Terrien).
Phi... Louisette, 11 ans.
Encéphalite en 1920 {convulsion, somnolence, hyperthermie) pour laquelle elle est traitée à Trousseau pendant 3 mois. Le diagnostic eSt, paraît-il, confirmé par la ponction lombaire.
Actuellement, ne présente aucun signe neurologique objectif, mais uniquement des troubles psychiques pour lesquels elle est traitée.
Examen oculaire (29 janvier 1927).
La vision de l'œil gauche est égale à {, celle de l'œil droit réduite à 0,3 du fait d'une opacité cicatricielle de la cornée consécutive à une ulcération traumatique remontant à deux ans.
Accommodation normale,
Musculature extrinsèque.
Rien à signaler du côté de la motilité. Pas de troubles de Ja convergence. Pas de nystagmus.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont en mydriase, égales et régulières ; “elles
réagissent faiblement à la lumiere, énergiquement à la dislance,
Paupières.
Petits battements répétés et spasmodiques.
L'examen général se montre complètement négatif. Réaction de Bordet-Wassermann négative également.
Obs. LXVII recueillie dans le service de M. le D' Harvier|).
Bus .. Albert, 51 ans.
Encéphalite en 1918, se traduisant par un épisode infectieux fruste.
Parkinson depuis 1920 se développant progressivement et actuellement caractéristique.
Examen oculaire (6 novembre 1926).
La vision de chacun des yeux est égale à 1 avec + 0,75.
Quant à l'accommodation, la lecture du n° 3 de l'échelle de Parinaud n'est possible à 20 centimètres qu'avec une correction de +44. RS
Musculature extrinsèque.
La motilité est normale : la convergence se fait bien.
Bonne vision binoculaire.
Musculature intrinsèque.
Les pupilles sont égales ; elles réagissent faiblement à la lumière et à la distance.
Paupières.
Battements répétés des paupières en occlusion.
L'examen général ne révèle aucun signe de spécificité : le Wassermann est négatif; le liquide céphale-rachidien normal.
Obs. LXVIII (recueillie dans le service de M. le Dr Harvier).
Rob... Julia, 55 ans.
L'encéphalite s'est déclarée en 1920, réalisant un syndrome infectieux avec diplopie et somnolence.
Les signes de la série parkinsonienne apparaissent en 1922, aboutissant à un syndrome actuellement caractéristique.
Examen oculaire (25 novembre 1926).
Cet examen perd de son intérêt du fait de l'existence d'un strabisme divergent ancien par amblyopie de l'œil droit (myopie de plus de # dioptries).
La vision de l'œil gauche est égale à 1 ; celle de l'œil droit ne dépasse pas 1/10 avee sa correction.
L'accommodation, tout au «moins pour l'œil gauche, est normale {30 centimètres).
Il existe un strabisme divergent de 35° de l'œil] droit.
Les mouvements s'opèrent par saccades et n'arrivent à la limite de leur excursion qu'avec difficulté.
La convergence ne se fait naturellement pas.
Mais il faut avant tout noter les troubles de la musculature intrinsèque chez cette malade, n'ayant aucun stigmate de spécificité, dont la réaction de Bordet-Wassermann est négative.
Les pupilles sont petites, égales et régulières. Le réflexe photo moteur est complètement aboli, recherché par les procédés d'investigation les plus précis (pinceau lumineux d'une fente sténopéique). La réaction à la distance ne se fait pas davanlage.
A noter que la morphologie irienne paraît normale.
Epreuves des collyres.
G. : une goutte d'atropine, mydriase
Paupières.
Sont animées d'un battement rapide lorsque la malade ferme les yeux.
: Obs. LXIX (recueillie dans le service de M. le D' Macaigne .
Mme H..., 47 ans.
Cette malade est d'un interrogatoire extrèmement difficile, réalisant le tableau du Parkinson soudé, n'arrivant avec peine qu'à émettre quelques sons. à
L'encéphalite, nette, remonte à l'année 1918.
Examen oculaire (30 décembre 1926).
La vision de l'œil droit est égale à 1 avec — 1, celle de l'œil gauche à 0,5 seulement, avec — 1 du fait d'opacités cristalliniennes assez marquées (la vision aurait baissé depuis 4 mois environ).
L'accommodation semble normale, puisque la lecture des fins caractères est possible, tout au moins de l'œil droit, avee la correction de l'amétropie, à 25 centimètres.
Musculature ertrinsèque.
Il existe un léger strabisme divergent : l'œil gauche est dévié en dehors (10°).
Les mouvements associés se font bien, en bas et latéralement. En haut, par contre, on note le phénomène suivant : au simple commandement, le mouvement s'opère par secousses successives, qui n'empêchent pas le globe de présenter une excursion qu'on peut estimer à 40 ou 45%, c'est à-dire sensible-
mentnormale. Mais, si on oblige la malade à suivre des yeux.
un objet, la limitation vers le haut est très marquée et le mou-
vement d'élévation n'atteint qu'avec peine 15°. À plusieurs reprises, au cours de divers examens, ce même phénomène est observé,
Les mouvements automatico-réflexes s'effectuent parfaitement.
La convergence ne se fait pas et la vision rapprochée détermine une déviation en dehors de l'œil gauche.
La diplopie au verre rouge, malgré le trouble visuel de l'œil gauche, apparaît à 40 centimètres environ.
Au diploscope, vision monoculaire (0. D).
La musculature intrinsèque offre des altérations intéressantes
Les pupilles, plutôt petites, sont légèrement inégales, la droite plus grande que la gauche, cette dernière étant irrégulière et déformée.
Avec l'éclairage habituel en chambre noire, les pupilles ne paraissent pas réagir à la lumière. Toutefois, en usant de la lampe sténopéique et sous le contrôle du microscope binoculaire, on note une ondulation pupillaire nette. Par contre à la distance, même en utilisant ce mode d'examen, la réaction
- semble totalement abolie.
Notons que, par ce même procédé d'investigation, on ne constate aucune modification appréciable dans la texture de l'iris.
L'instillation d'une goutte d'atropine dans les deux yeux permet d'obtenir en une 1/2 heure une mydriase maximum.
Les paupières sont animées d'un tremblement très rapide au moment de leur occlusion.
Au point de vue neurologique, nous n'insisterons pas sur les signes de la série parkinsonienne trouvés au complet.
Pas de signes cliniques de syphilis ; le Wassermann du sang est négatif. ;
La ponction lombaire révèle que le liquide céphalo-rachidien est normal : 4 élément par millimètre cube, 0 gr 25 d'albumine ; Wassermann négatif également.
Obs. LXX. — (recueillie dans le service de M. le Dr Harvier).
Lem... Léon, 38 ans.
L'épisode aigu de l’encéphalile est passé à peu près inaperçu. Etat grippal en 1921. Le premier symptôme qui l'inquiète, est en fait une salivation abondante (1922) et progressivement apparaissent de la raideur au niveau des membres inféricurs, puis du tremblement du membre inférieur gauche.
"(lue
En 1925 (juillet) il est hospitalisé à Bicêtre, dans le service du Dr Harvier, pour un syndrome parkinsonien (hypertonie, tremblement, perte de l’automatisme, trouble de la parole, salivation).
Au point de vue oculaire, la vision de l'œil droit est égale à { ainsi que celle de l'œil gauche avec le verre correcteur de +1,50 qu'il supporte.
L'accommodalion nous a semblé intacte : avec ce verre convexe, la lecture est possible à environ 15 centimètres.
Les mouvements des globes s'opèrent par saccades el, en particulier dans le regard en haut, on pourrait croire à une limiltation si, en insistant, on ne finissait par obtenir une exCursion normale de 45°. A ce moment apparaissent des secousses nystagmiformes verticales.
La convergence est limitée et se fait mal; la diplopie en vision rapprochée, à l'épreuve du verre rouge, apparaît à 30 centimètres.
Mais l'intérêt de ce cas réside avant tout dans les modifications pupillaires. Les pupilles sont régulières, mais manifestement inégales, la pupille gauche en mydriase.
Ni l'une, ni l’autre ne réagissent à la lumière. Par contre, la réaction à la distance existe nettement.
Chez ce malade, l'examen général ne révèle rien de spécial et en particulier pas de spécificité connue : aucun stigmate cutané, nerveux ou viscéral de syphilis. |
Le Wassermann du sang et celui du liquide céphalo-rachidien sont négatifs. Le liquide céphalo-rachidien est normal au point &e vue lymphocytose et albuminose.
Ce malade est revu à diverses reprises et à longue échéance (de juiilet 1925 à novembre 1926), L'état pupillaire ne subit aucune modification : même inégalité, même signe d'Argyll.
En novembre 1926, par hasard, nous avons l'occasion d'examiner la femme de ce sujet. Elle aussi présente un signe d'Argyll typique : une immobilité complète des pupilles à la lumière avec conservation du réflexe à la distance.
D'ailleurs, même inégalité pupillaire avec pupille droite en mydriase, pupille gauche irrégulière et plutôt contractée.
L'examen oculaire se montre par ailleurs négatif : la vision est égale à 1. Pas de troubles oculo-moteurs
Chez elle non plus, aucun signe de spécificité avérée ou latente. L'examen général etneurologique ne révèle aucun symptôme anormal. Le Wassermann est négatif,
CONCLUSIONS
I. — Les troubles oculo-motleurs qui font partie de la triade symptomatique de l'encéphalite aiguë, continuent à occuper, dans le cadre clinique de l’encéphalite chronique, une place prépondérante ; il apparaît toutefois dificile d’en établir un bilan exact, les chiffres fournis par les statistiques étant aussi variables que les conditions d'examen elles-mêmes,
II. Les manifestations permanentes du syndrome oculomoteur tardif de l’encéphalite peuvent porter sur la musculature extrinsèque, sur la musculature intrinsèque et sur les paupières.
III. — Parmi les perturbations de la musculature extrinsèque, l’atteinte des mouvements associés, en particulier a) de la fonction de convergence, est indiscutablement le trait essentiel du syndrome (54 fois sur 70 observations recueillies).
Parfois la convergence est seule touchée ; en l’absence habituelle de troubles spontanément accusés par le malade, l’examen physique fait le diagnostic : défaut plus ou moins prononcé d’adduction simultanée des globes ; diplopie très spéciale, déterminée par l'épreuve du verre rouge.
Parfois, à l’insuffisance de convergence s'ajoutent des signes de déficit accommodateur, avec symptômes fonctionnels, dans ce cas toujours plus marqués.
Cette insuffisance de convergence semble pouvoir évo-
luer vers un strabisme divergent de type concomitant, qui, par son allure clinique, rappelle, à s’y méprendre, le strabisme concomitant des enfants, qui s’accompagne d’altérations identiques de la vision binoculaire, et qui est susceptible de bénéficier d’une même thérapeutique.
Parfois enfin, au trouble de la convergence, Ss’associe une atteinte des autres mouvements associés, des mouvements de verticalité en règle générale, réalisant les modalités les plus diverses du syndrome de Parinaud. -
b) La paralysie oculo-motrice où musculaire isolée, signe habituel de la période initiale, ne s'observe plus qu’à titre exceptionnel,
c) Le nystaginus est également moins fréquent qu’à la phase aiguë, secousses nystagmiformes ou le plus souvent nystagmus, dont les caractères cliniques semblent indiquer l’origine labyrinthique.
Mais beaucoup plus intéressant est ce pseudo-nystagmus, que réalise la « roue dentée oculaire » : mobilisation du globe pénible, lente, s'effectuant par saccades, véritable syndrome de bradycinésie oculaire.
IV. — La musculature intrinsèque n’est pas davantage respectée, non pas tant l’accommodation que la pupille.
La paralysie accommodatrice en effet, à l’état pur et isolé n'existe plus, à cette phase tardive, que rarement, et dans ce cas, bilatérale et peu prononcée.
Il n’en est pas de même pour la pupille, modifiée aussi bien dans sa morphologie que dans sa réflectivité.
a) En dépit de quelques cas publiés, la dissociation des réactions pupillaires du {ype d'Argyll n'en doit pas moins être considérée comme un symptôme pratiquement inexisant au cours de l’encéphalite chronique et demeure le signe à peu près pathognomonique de la syphilis.
b) La dissociation inverse, dite d'Argyll inversé, ne parail pas avoir la fréquence qu’on lui a assignée, et n’ac-
compagne que très inconstamment l’abolition du mouve-. ment de convergence,
LE
€) Par contre, l'atteinte concomitante des deux réactions à la lumière et à la distance est le plus généralement rencontrée, pouvant aller jusqu’à une immobilité pupillaire, qui ne comporte cependant, ni l’inertie aux collyres, ni les altérations de la texture irienne, témoins habituels d’une lésion périphérique.
d) Très souvent enfin, les réactions pupillaires sont diminuées non dans leur amplitude, mais dans leur rapidité, modalité à laquelle pourrait s'appliquer le terme de bradycinésie pupillaire.
V. — Du côté des paupières, on note à l’élat statique de limmobilité, sans modifications bien appréciables des dimensions de la fente palpébrale ; à l’état cinétique, du tremblement pendant l’occlusion, de l’exagération du re- Jtexe oculo-palpebral, contrastant avec une rigidité, dont témoignent les diverS types de blépharotonies.
VI. — Sur ce fond permanent viennent se greffer des épisodes paroxystiques : crises palpébrales, crises de déviation oculaire surtout, dont l'allure offre un curieux mélange d'éléments organiques et pithiatiques.
Rien de plus variable que leurs modalités cliniques, leur durée, leur fréquence, les causes qui les déterminent, les facteurs qui les réfrènent, les manifestations qui leur font cortège ; rien de plus constant que leur caractère spasmodique, essentiellement transitoire.
L'action de quelques substances pharmaco-dynamiques a mis en relief l'importance des réactions vaso-motrices dans la genèse de ces accidents, qui, par leur analogie avec certaines crises hystéroïdes ou épileptiformes, soulèvent un problème pathogénique des plus complexes.
VII. — Considéré dans son ensemble, le syndrome oculo-moteur de l’encéphalite chronique offre une certaine unité, qui s’oppose au polymorphisme initial de l’encéphalite aiguë ; à côlé des modifications pupillaires, ce sont
avant tout, soit des déficits de fonction, soit des spasmés de fonction, les premiers permanents, les deuxièmes fugaces ; le muscle isolé est ici respecté, la fonction de groupe est seule atteinte.
Ces symptômes oculaires appartiennent à toutes les variétés d’encéphalite chronique, quelle qu’en soit la forme.
Leur intensité n’est nullement en rapport avec celle des signes généraux.
Ils ont une allure essentiellement évolutive : la preuve clinique en est fournie par leur tendance nettement progressive, l’éclosion tardive de certains d’entre eux, l'explosion brusque et passagère de certains autres ; l'expérimentation (inoculations en séries à l'animal en partant d’un cerveau humain), nous en a donné, dans un de ces cas cliniquement évolutifs, la confirmation, en révélant l’existence d’un virus persistant et actif.
VIII. — Quant à la nature exacte de ces troubles, on en est réduit à des hypothèses.
L’ANATOMIE PATHOLOGIQUE est ici d’un faible secours, en raison de la diffusion même des lésions.
Du POINT DE VUE EXPÉRIMENTAL, la fréquence des reactions labyrinthiques anormales plaide en faveur d’une perturbation des voies labyrinthiques et, partant, de phénomènes d'hypertonie réflexe.
La recherche de la chronaæie des muscles de l’œil est en pratique irréalisable
Les éléments d'appréciation les plus sérieux sont en vé- RITÉ D'ORDRE CLINIQUE : l’analogie entre les signes généraux et les symptômes oculaires (tels surtout le syndrome oculaire de bradycinésie hypertonique ou les spasmes toniques), permet peut-être de leur assigner une nature identique, de les rattacher les uns comme les autres, à des modifications du tonus et non pas à des troubles paralytiques.
Vu, le Doyen, Vu, le Président de la thèse, H, ROGER. TERRIEN, Vu et permis d'imprimer :
Le Recteur de l’Académie de Paris, CHARLÉTY.
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