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INTRODUCTION
La constatation d'une chute de la paupière supérieure, d'un ptosis, entraîne pratiquement le diagnostic de paralysie du muscle releveur de 13 paupière supérieure, innervé par Foculo-moteur commun.
Par contre, celle d’une rétraction de la paupiére supérieure est considérée depuis longtemps déjà comme habituellement liée à une excitation du muscle à fibres lisses de la paupiére, dit suscle de Muller, innervé par le sympathique, Et pourtant il existe des ptosis d’origine sympathique (syndrome de Pourfour du Petit-Clande Bernard) et des rétractions par atteinte de la III< paire.
L'étude de la rétraction de l2 paupiére entraîne en conséquence, celle de Vhypertonie des muscles releveurs de la paupiére supérieure.
Par ailleurs, si le ptosis ne peut passer inaperçu, il n’en est pas toujours de même, lorsqu'il s’agit d’une hypertonie musculaire,
Parfois, il est vrai, les phénomènes sont suffisamment marqués pour qu’à l2 simple inspection on note dans le regard direct soit une paupière supérieure fortement plissée comme attirée sous L2 voûte orbitaire, et c’est la réfraction type de la paupière supérieure, soit l'existence entre la paupière supé-
MO EE
rieure et le bord supérieur du limbe d’une bande de de tique donnant Fimpression d’un élargissement -de la fente palpébrale et‘c’est le signe de Stèllwag-Dalrymphe.
Mais souvent l'inspection ne révèle aucune modification des paupières, ‘et l’augmentation du tonus des muscles releveurs de la paupière supérieure ne peut être révélée qu’à l’occasion de certaines manœuvres, en particulier dans l'étude du regard en bas.
Le défaut du synchronisme normal entre les mouvements de l’œil et ceux de la paupière supérieure constitue le signe de de Graefe ; nous estimons que ce signe est une manifestation de l’augmentation du tonus musculaire de la paupière supérieure.
Au cours de la paralysie de la IIIe paire, cette même recherche détermine parfois une rétraction passagère de la paupière supérieure, c’est le signe que Fuchs a qualifié de pseudo-signe de de Graefe et il y a liew'de rechercher ici aussi la-part:dans sa-production de l’exagération du tonus musculaire.
Enfin pendant longtemps la constatation des signes de Stellwag'et dede: Graefé évoquait: la: certitude d’une maladie de Basedow à ‘son début.
+ Or;rcette origine ‘unique des phénomènes d‘hypertonie de la paupière: supérieure ne: saurait plus être admise: On les a rélevés:dans:des'états pathologiques des plus divers, aussi bien‘awcours de crises névralgiques dentaires qu'après lésions encéphalitiques ou cérébrales en foyer.
‘La complexité des cas où il a été donné de constater de l’hypertonie des‘muscles releveurs: de la paupière supérieure nous a incités à tenter dans cet essai de qualifier cesymptôme tant au point de vue cliniqueque pathogénique.
Il nous ‘paraît utile de faire précéder cette étude d’un exposé rapide de l’anatomie et de la physiologie des paupières.
sf aie ‘ANATOMIE
Les ‘paupières sont deux voiles musculo-membraneux, mobiles, qui recouvrent et: protègent la partie antérieure du globe oculaire. ee Elles sont constituées par 7 plans superposés : si. ‘19 la peau ; 20 une couche de tissu cellulaire lâche : 39 le muscle’orbiculaire des paupières : 49-une 2e couche de tissu cellulaire lâche ; 59 un plan fibro-élastique ; 6° une couche de Fe fibres musculaires lisses ; 7° une couche muqueuse, la conjonc- - “AÂVE. |
“Nous décrirons-seulement la ‘charpente des paupières, les muscles qui déterminent leur mobilité et les nerfs qui les commandent.
I — COUCHE FIBRO-ÉLASTIQUE
-«Ælle forme la:charpente squelettique des paupières. Elle se compose de deux parties, l’une ‘centrale, le tarse, l’autre périphérique, le-septum orbitaire. :
_ 49 Le tarse occupe à chaque: paupière la-partie oculaire jusqu’au bord libre ; il:est constitué par des lamelles fibreuses, épaisses, résistantes. A la paupière supérieure il est semilunaire, convexe en‘haut et mesure 1 centimètre de hauteur à sa partie moyenne, tandis qu’à la paupière inférieure, il affecte la forme d’un. rectangle très allongé, haut de 5 milli- É miètres. |
“Se modelant: sur les courbures du globe oculaire, les tarses présentent une face antérieure convexe, une face postérieure concave, un bord périphérique convexe, un bord libre qui se confond avec le bord libre palpébral et deux: extrémités, ee l'une interne et l’autre externe. 7
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Les extrémités correspondantes des deux tarses s’unissent par des faisceaux fibreux très courts, formant des bandelettes, l’une interne, l’autre externe, appelées ligaments _ palpébraux.
Le ligament palpébral externe se porte transversalement en dehors et s’attache au rebord externe de l'orbite à 0 cm. 5 au-dessous de la suture fronto-malaire.
Le ligament palpébral interne se divise en deux faisceaux fibreux qui, tous deux, se portent en dedans, l’un s’attache à la crête de l’apophyse montante du maxillaire supérieur qui borde en avant la gouttière lacrymale, à 0 cm. 5, également au-dessous de la suture fronto-maxillaire ; l’autre s’insère en arrière de la gouttière lacrymale sur la crête lacrymale postérieure de l’unguis. Ces 2 ligaments sont appelés tendon direct et tendon réfléchi de l’orbiculaire des paupières et forment en partie les limites antérieure et postérieure de la
loge du sac lacrymal.
Dans l’épaisseur des tarses siègent les glandes de Meibomius.
Fixés par leurs ligaments aux bords de l'orbite, les tarses
représentent les parties essentiellement mobiles des paupières. 20 Le septum orbitaire forme la partie périphérique du plan fibro-élastique. Lame fibreuse mince il relie les tarses au rebord orbitaire. Dans chaque paupière le septum orbitaire prend le nom de ligament large.
Le bord périphérique des ligaments larges s'attache à la lèvre postérieure du rebord orbitaire, sauf en dedans où l’in-
sertion des ligaments se fait sur la crête lacrymale de l’unguis.
qui borde en arrière la gouttière lacrymale. Le bord périphérique du ligament large supérieur, plus épais que le reste de la membrane, est traversé par les vaisseaux et nerfs qui de la cavité orbitaire se rendent aux régions voisines de la base de l’orbite. :
Le bord central ou tarsal des ligaments larges se termine différemment dans la paupière supérieure et dans la paupière inférieure.
Latéralement ils s’insèrent, en dehors sur le ligament latéral externe, en dedans sur le tendon réfléchi de l’orbicu-
Pire. Mais, à leur pare moyenne, à qu'à la paupière inférieure, le ligament s’insère au bord périphérique du tarse, à la paupière supérieure le ligament repoussé par le tendon dt releveur de la paupière s 2pphique: à la face antérieure de Lu |
2 ci et ne jusqu’à la peau.
II — Musczres
On constate au niveau des paupières : ; Da 10 Des formations tendineuses : le tendon du releveur de te | paupière, les expansions Sn QREr du droit supérieur et du. droit inférieur. =
20 Des fibres musculaires striées constituant l’orbiculaire des paupières. | 3° Des fibres musculaires —
A. — Le muscle releveur de la paupière supérieure est un muscle allongé, aplati, triangulaire, situé immédiatement au-dessous de la voûte orbitaire., Il s’étend de l’orbite à
la paupière supérieure où pénètre seulement son tendon.
Ce muscle s’insère en arrière par de courtes fibres aponé-
vrotiques sur le périoste orbitaire au-dessus du trou optique. De là, les fibres se portent en avant et constituent une bandelette charnue antéro-postérieure, placée entre la voûte orbitaire et le muscle droit supérieur qui est sous-jacent. _Le muscle s’épanouit en avant en un large éventail tendidineux dont la base répond à toute la largeur de la paupière supérieure. Les fibres de ce tendon se terminent dans la paupière supérieure et sur le rebord orbitaire.
_ Les insertions dans la paupière supérieure sont, l’une cutanée, l’autre tarsale. L'insertion cutanée est la plus importante (Clermont). Elle se fait par des fibres qui traversent - les faisceaux de l’orbiculaire et se fixent à la peau de la paupière supérieure sur une hauteur de 1 centimètre à partir du _ bord ciliaire.
Le L'insertion tarsale a lieu par des fibres situées en arrière des précédentes et qui s’attachent à la moitié inférieure de la é face antérieure du tarse.
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Les insertions orbitaires se font par les fibres qui occupent les bords latéraux du tendon: Ces fibres se-ramassent en deux faisceaux, appelés freins ou faisceaux :orbitaires: externe et interne. Le faisceau orbitaire externe se porte en dehors et s'attache à la paroi externe de l'orbite au niveau de la suture fronto-malaire. Le faisceau orbitaire interne se dirige en dedans et s’insère sur la partie supérieure de la crête lacrymale de l’unguis.
B. — Les expansions aponévrotiques des muscles droit supérieur et droit ‘inférieur sont considérées par certains auteurs comme des expansions de la capsule de Tenon.
L'expansion orbitaire du. droit supérieur est constituée par une expansion fibreuse, qui prend naissance à la. face supérieure de la gaine du muscle. Elle s’épanouit en une large lame fibreuse ; tandis que les deux portions latérales gagnent le rebord de‘lorbite:où elles se confondent'avec les faisceaux orbitaires du releveur, et le bord'supérieur des’ ailerons, la partie moyenne vient se placer au-dessous du tendon du releveur et se confond peu à peu avec lui.
L'expansion palpébrale du droit inférieur est une membrane mince triangulaire, dont lé sommet s'attache à la’ face inférieure de la gaine du droit inférieur en regard du petit oblique. De là, elle se porte en avant en s'élargissant et’se termine sur le bord inférieur du tarse inférieur:
C. — En avant de la couche fibro-élastique l'orbiculaire des paupières forme une couche musculaire striée de fibres concentriques que l’on retrouve sur'les 2 paupières tout autour de la fente‘palpébrale. Ces fibres constitwentla portion palpébrale du muscle ; elle s’insère en dedans sur la face antérieure et les deux bords du ligament palpébral interne ou tendon direct de l’orbiculaire, en dehors sur la face antérieure du ligament palpébral externe ; ses fibres forment des‘courbes concaves en bas au niveau de la paupière supérieure, alors qu'elles sont concaves en haut au niveau de:la paupière inférieure:
La portion orbitaire de l’orbiculaire est située: en dehors
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des paupières; elle s’insère sur le bord supérieur du ligament palpébral interne et sur le rebord de Porbite depuis l’attache : de ce ligament jusqu'à l’échancrure sus-orbitaire. Ses fibres formant ellipse autour de la base de l'orbite reviennent se fixer en dedans sur le rebord orbitaire du ligament La intérne et sur ce-ligament. : : DU
E: De Le arrière de la couche fibro- ue l'examen É | +4 _ décêle la présence de fibres musculaires lisses surl’anatomie précise desquelles persiste encore un:certaim doute... : ; Il a été décrit : des fibres palpébrales, des fibres capsulaires, Re. des fibres orbitaires inférieures :: : | a) Fibres palpébrales.:. | Ces fibres musculaires lisses ‘ont été signalées pour'lapremière fois en: 1858 par Müller: sous:le nom de muscle palpébral supérieur el inférieur: : pe Il s'agissait d’un plan de. ren die antéro-posté- 2 rieure qui doublait le plan fibro-élastique: palpébral: sur une hauteur de 40 :à 12 millimètres: | | 6 Testut (94) et denombreux auteurs donnent. des: limites 20 précises à ces muscles::
Le muscle. Te supérieur :s’insère en haut à. a face profonde du tendon: du releveur, à:5: centimètres: du:bord __ convexe du:tarse où il se termine. Ainsiice muscle:lisse a:t-l & | été considéré (Testut) comme le tendon postérieur tarsal:du LA muscle releveur, qui s'oppose ainsi au tendon antérieur ou cutané de: nature: conjonctive. : “ Le muscle :palpébral inférieur s’insère en bas sur l’expansion du muscle droit inférieur et en haut surle bord HER =. durtarse:: ré Pour Hents ‘et Merkel (65) ce plan: musculaire serait:ren- £ forcé par un certain nombre de fibres à direction transversale _ qui se portent de dehors en: dedans parallèlement au:bord adhérent des-tarses.: : | b) Fibres capsulaires. : ; Sappey (82), en 1867, découvre l'existence de fibres museulaires lisses incluses dans la capsule de‘ Tenon: Malheureusement, par-suite d’une dissection inexacte, il les décrit d’une
La À,
_ façon fausse sous les noms de muscles orbital interne, orbital externe et orbito-palpébral. |
Plus près de nous, Groyer (1903) Landstrôm (53), (1907) Hesser (44) (1913) ont repris l’étude de ces muscles lisses.
Groyer les décrit comme une couche circulaire qui, née de la face postérieure des quatre muscles droits par des prolongements fibro-élastiques entoure le globe comme ferait un
anneau.
= Landstrôm décrit également un muscle circulaire de forme _ cylindrique qui, du fait de ses insertions, jouerait un rôle dans la pathogénie de l’exophtalmie basedowienne. En avant, il prendrait naissance sur le septum aponévrotique et en arrière se perdrait sur le solide tissu aponévrotique qui ‘entoure le bulbe du fornix à l’équateur. Ce plan ne serait cependant pas continu ; interrompu en haut par le muscle - releveur de la paupière supérieure, il serait particulièrement faible sur la partie externe près de l’équateur.
Freund, Krauss et Sattler (83), en 1911, attaquent les notions anatomiques ou physiologiques émises par Lands- trôm. Hesser reprend l’étude de la musculature lisseet arrive
_à cette conclusion qu’elle est divisible en trois parties, mais cependant qu’il est bon de les réunir sous le nom commun de muscle capsulo-palpébral. Il réunit donc dans une description unique les muscles palpébraux et les fibres du fascia bulbi.
Cette musculature s'étend sur la moitié antérieure du globe en une couche presque continue, seulement interrompue du
côté latéral où elle manque sur une étendue équatoriale de 3 à 7 millimètres.
En avant, elle s'étend dans les paupières supérieure et inférieure jusqu'au voisinage des bords fixes du tarse correspondant.
La limite postérieure de cette musculature est plus difficile
_à fixer, car elle ne finit pas brusquement ; elle s'étend davantage en arrière au niveau des quatre angles de la base orbitaire qu’à l’extrémité de ses diamètres horizontal et vertical ; elle dépasse assez souvent l’équateur.
Il n’y a qu’à la paupière supérieure que cette musculature
lisse est isolable sous forme d’une membrane de coloration __ jaunâtre indépendante, et détachable en avant de l’aponé- _ vrose du releveur, en arrière de la conjonctive. Elle est constituée en majeure partie de faisceaux musculaires lisses, avec, entre eux, du tissu conjonctif et de la graisse. Cette membrane naît à 2 millimètres en arrière de l’ origine de l’aponévrose du releveur ; longue de 1 centimètre environ, 5 elle s’unit fortement, au niveau du fornix au feuillet très __ mince qui vient de la capsule de Tenon. Sa largeur de 15 millimètres en haut devient en bas un peu plus considérable. Son bord externe se divise au niveau de la glande lacrymale 7 en 2 couches, une descend en avant de la glande, l’autre reste en arrière incluse dans la paroi de la capsule de Tenon. Son bord interne adhère d’abord solidement à l’aponévrose du releveur, puis, plus bas, passe dans la capsule de Tenon. Dans le reste de la circonférence, les fascicules musculaires sont aussi dans l'épaisseur capsulaire.
& : En bas, les fibres sont d’abord englobées dans cette couche LS qui sépare le droit inférieur du petit oblique, puis dans la : paupière inférieure dans cette partie de capsule sise entre conjonctive palpébrale et septum orbitaire. Elles seraient a plus marquées à la partie externe qu’à la partie interne … (Fujimori, Akira) (31).
2 Cette musculature lisse est irrégulièrement puissante et É- irrégulièrement orientée, aussi toute assimilation entre elle - et les muscles striés du squelette est inexacte. À Malgré ces précisions, l'existence de fibres lisses au niveau de la capsule de Tenon était encore contestée par certains auteurs (Merkel, Rochon- Duvigneaud). Des recherches récentes ont établi la réalité de cet ensemble musculaire lisse. Code et Essex (15) ont constaté au microscope des fibres mus- É- culaires lisses dans le fascia bulbi, et l’expérimentation aux mains de Justin-Besançon (46) et de ses collaborateurs est D venue confirmer les constatations anatomiques. pe _ c) Fibres orbitaires inférieures.
LS À la partie inférieure de l'orbite, enfin, des fibres musculaires lisses se réunissent pour former le muscle orbitaire inférieur de Krauss. La description de cette formation déjà
EN
signalée par Müller, Sappey, a été reprise par Merkel. Ce muscle lisse naît des bords de la fissure orbitaire inférieure et forme un plan musculaire qui remplit la fente sphé-
_ no-maxillaire, et en déborde les limites en arrière où il sort
_de l’orbite par la partie inféro-interne de la fente sphénoïdale
au-dessous de l’anneau de Zinn, pour atteindre la partie la
_ plus antérieure de la paroï inféro-interne du sinus caverneux.
A la partie postérieure de l'orbite, le bord interne du muscle orbitaire inférieur devient plus élevé que le bord externe, de sorte que le plan musculaire est oblique et qu'une.de ses
_ faces regarde en haut et en AN tandis SIL l’autre de
sn. en bas 2e en dedans
le
© Ainsi donc, si pour les uns les fibres musculaires lisses des paupières constituent des muscles indépendants, : pour les
autres, elles ne‘sont qu’une partie d’un ensemble plus étendu s'étendant à la capsule même du globe oculaire: C’est à cette dernière opinion que nous nous rangeons et nous admettons
_ l'existence d’un véritable muscle lisse, :capsulo-palpébral
_. (Hesser), dont les fibres oculo-palpébrales antérieures se
mettent en rapport'avec des fibres postérieures, les unestrans-
versales, les autres longitudinales (Justin-Besançon).
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. 1° L'oculo-moteur commun naît sur le côté interne du pédoncule cérébral, entre la protubérance-annulaireet:le tuber- _cule mamillaire par dix à quinze filets dont la ligne d’émergence dessine un V majuscule. Les filets radiculaires postérieurs sont presque au contact de leurs homologues, mais: ils
Are FA
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nr utmisuifiiomentt Le: nerf se dirige obliquement en avant, en dehors et un:peu en haut, vers le côté
externe de l’apophyse clinoïde postérieure. Un peu en avant de cette apophyse il perfore obliquement la: dure-mère et
s'engage dans l’épaisseur de la paroi externe du sinus caver-
neux. Par:un trajet antéro-postérieur, il gagne la fente sphénoïdale et un peu avant de pénétrer dans l'orbite, il se divise en deux branches, l’une supérieure, l’autre inférieure, qui passeront:toutes deux à l’intérieur de l’anneau de Zinn; dans l’angle que forment ces deux branches s'engage obliquement L le nerf nasal, branche du nerf’ophtalmique::
La branche supérieure, oblique en ‘haut et en avant, se dirige d’abord'en dehors puis au-dessus du nerf optique;
_elle gagne’ la face profonde du muscle droit supérieur et se
bifurque en deux rameaux : le rameauw supérieur se perd par
trois ou quatre filets dans le musele droit supérieur ; le rameau + inférieur, plus grêle; longe quelque temps le bord externe du
droit interne et se redresse: ensuite pour pénétrer dans le musele releveur de: la paupière supérieure. ‘ :
La branche inférieure, plus considérable, ‘se divise après quelques millimètres-en trois rameaux : interne, très: ‘court, pour le-muscle droit-externe ; inférieur, très court également, pour le muscle‘droit inférieur; antérieur, très long, pour le muscle petit oblique:
Le centre d’innervation du releveur siège dans un groupe cellulaire situé à la partie antérieure et externe. du noyau oculo-moteur commun. Ce groupe ne, présente pas. de fibres radiculaires croisées, mais il contracte des connexions protoplasmiques avec les groupes cellulaires voisins (droit. supérieur et droit interne) du noyau du même côté (Velter) (104).
Les voies cortico-nucléaires ne sont pas connues. Quant aux centres corticaux, celui de l’abaissement des paupières et de
_ l’occlusion de la fente palpébrale siégerait à l’union de la
deuxième frontale et de la frontale ascendante, celui de l’élévation forcée du regard et de l’élévation de la paupière siégerait au pli courbe.
20 Le facial se divise en ses deux branches terminales dans a. parotide. C’est de la branche supérieure temporo-faciale que naissent les filets palpébraux qui innervent le muscle orbiculaire, Ce muscle est donc innervé par cette portion du nerf facial que les neurologistes appellent facial supérieur.
Sa paralysie sera un signe qui permettra d'affirmer une lésion périphérique du nerf facial.
30 Le Sympathique assure l’innervation des formations
musculaires lisses de l’orbite. Les fibres tirent leur origine du
ganglion cervical supérieur, et par le nerf carotidien, puis le … plexus de l’artère carotide interne gagnent le sinus caverneux, puis l'orbite. Au niveau du ganglion de Gasser, le plexus artériel détache quelques filets ‘qui réalisent l’anastomose carotico-gassérienne entre sympathique et trijumeau. Dans le sinus caverneux, le sympathique donne plusieurs rameaux qui vont se jeter sur chacun des nerfs oculo-moteurs (III, IV, VI paires crâniennes), sur le nerf ophtalmique de Willis ; une branche pénètre dans l'orbite par l’anneau de Zinn et forme la racine sympathique du ganglion ophtalmique. = Parmi tous ces rameaux on ne peut préciser de façon exacte quels sont ceux chargés de l’innervation de la musculature lisse, En tous cas, le ganglion ophtalmique ne les fournit pas ; les nerfs ciliaires courts, au nombre de 5 à 14, pénètrent tous dans le globe oculaire.
Nous ne ferons que signaler l’innervation sensitive de la paupière supérieure par l’ophtalmique de Willis. |
La paupière inférieure est innervée par le nerf maxillaire supérieur. Ce dernier nerf, par le filet lacrymal de son rameau _orbitaire, amène à la glande lacrymale des fibres para-sympathiques
PHYSIOLOGIE
Les paupières ont pour rôle essentiel de commander = _l’occlusion ou à l’ouverture de la fente palpébrale. Ces mou- _ vements sont, soit d’ordre volontaire, soit d'ordre réflexe.
_ Dans ce dernier cas ils constituent le clignement, et il y a lieu
_ de distinguer le clignement de nature physiologique du ci- __ gnement réflexe de défense contre toute menace oculaire. e Il existe, d’autre part, entre les mouvements des globes … _ oculaires et ceux des paupières, un synchronisme tel que lorsque l’œil se dirige, soit en bas, soit en haut, les paupières s’abaissent ou se relèvent. . | _ Enfin, nous signalons que les paupières participent à la mimique générale du sujet et contribuent, soit par réflexe émotif, soit par effort volontaire, chez les comédiens par _ exemple, à donner au visage un aspect de crainte, d’effroi, = de bienveillance, de raillerie, etc... par une variation de leur . écartement, leur plissement, l’accélération ou le ralentissement de leurs battements, etc.
ER = [,. — MoUvEMENTS D'OUVERTURE ET DE FERMETURE
Tes 1° Lorsqu'on examine l’œil humain ouvert, dans le regard _ direct, on constate que la paupière supérieure atteint le bord supérieur de la cornée ou même recouvre ce bord d’un 1 /2 à __ 1 millimètre. La paupière inférieure est en rapport avec la ; sclérotique seulement et est séparée de la cornée par un inter- _ valle de 1 à2 millimètres. L’axe de la fente palpébrale est légé- __ rement oblique de dehors en dedans et de haut en bas. Son
_ angle externe est situé à 2 ou 3 millimètres au-dessus d’une
ligne horizontale qui serait menée par l’angle interne (Testut)
20 Lorsque l'œil se ferme lentement, on voit la paupière inférieure se porter en haut, par un mouvement dirigé de bas en haut et de dehors en dedans arriver jusqu’à la cornée et même la recouvrir parfois d’un millimètre, mais ce rapport cornéen n’est que momentané, car, la fermeture de l’œil effectuée, le globe oculaire se déplace et se porte immédiatement en haut et en dehors.
En même temps que s'élève la paupière inférieure, la paupière supérieure se déroule recouvrant la cornée pour se mettre en contact avec la paupière inférieure.
Au cours de ces mouvements, l’angle interne de l’œil reste fixe en raison, de ses relations intimes avec le ligament palpébral interne, l’angle-externe, se porte en: bas et en dedans et descend à 5 millimètres au-dessous de sa positioninitiale et, par ce. fait, l’obliquité dela fente palpébrale s’inverse.
3€. Dans l'ouverture de l’œil le mouvement s’effectue de la façon suivante : l'angle externe dela fente palpébrale s'élève, la paupière supérieure se sépare de la paupière-inférieure d’abord à sa partie centrale puis complètement ; la paupière inférieure est; tout d’abord, portée: légèrement:en haut puis elle s’abaisse dès que:le:mouvement d’ouverture:s’accentue. «Dans Faccomplissement de ce mouvement joue un rôle important le fait anatomique, résultant de la fixité.de l’insertion des deux tarses à:la partie interne de J’orbite par le ligament interne et de la mobilité :par contre: du. ligament externe, siège de leur insertion externe.
Cette mobilité de l’angle externe de la fente palpébrale rend compte de l’action d’une paupière sur l’autre. Si cet angle était fixe comme l’interne, chaque paupière agirait indépendamment. l’une ‘de l’autre, alors: qu’en réalité, le jeu de chacune d’elles: réagit immédiatement sur: l’autre.
: Deux muscles à fibres striées constituent lun, le releveur de la paupière supérieure, le -musele de l'ouverture, l’autre, l’orbiculaire, celui: de: la fermeture.
Dans la fermeture de l'œil, on note, d’une part, le relâchement du releveur de la paupière, d’autrepart,-la-contracture de l’orbiculaire.
:Le relâchement du releveur détermine l’abaissement de
AR
ne
en l'angle. externe. de la fente. palpébrale et permet l’action de
Forbiculaire.
L’orbiculaire agit le plus souvent de par sa partie palpébrale ; les faisceaux de la paupière supérieure abaissant celle-ci, ceux de la paupière inférieure l’attirant en haut et en dedans: La portion orbitaire de l’orbiculaire n’entre en jeu que lors des mouvements de fermeture volontaire. |
Pendant le sommeil, les deux muscles antagonistes sont à ’état de relâchement, mais il persiste cependant dans le sommeil normal où toute réflectivité n’est pas abolie, un cer-
tain degré de tonus de l’orbiculaire qui maintient les tarses
au contact. :
! Par:contre,: dans le sommeil profond, où ot réflectivité est abolie;- comme dans le sommeil anesthésique, la fente palpé-
- brale s’entrouve et laisse apercevoir:la sclérotique.
- L/abaissement de l’angle externe de la commissure palpébrale donne :au visage de l’endormi cette expression calme et sereine si souvent signalée. £ - Dans l'ouverture de l'œil, l'action du-releveur de la paupière supérieure-ést prédominante ; elle est précédée du relâchement de-l’orbiculaire (Nicati). Le releveur, en agissant sur le tarse supérieur, élève l’angle externe de la fente palpébrale et, par conséquent élève également la ‘partie externe de la paupière inférieure, puis en continuant son effort, détermine par un mouvement de torsion sur son axe:l’abaissement de l'arc tarsien inférieur, dont l'extrémité interne reste fixée alors que l'extrémité externe se trouve relevée.
. Lerôle-de cette action mécanique ne saurait nous autoriser à écarter les: nombreuses hypothèses-émises sur la:cause des mouvements d’abaissement de la paupière inférieure. -Il-semble bien, en effet, qu’il n'existe pas à:la paupière inférieure le musclespécial décrit: par Caldani. -:Nous ne:saurions admettre l’action de la:pesanteur (Weiss) ; ce n’est pas à cause de son poids que: la paupière inférieure s'abaisse ;puisque ce phénomène s'observe chez les sujets placésila tête en bas. Par contre, il:est possible que le globe oculaire; dans son mouvement'de rotation de haut en bas, contribue à ce mouvement.
AG
ll est certain, par ailleurs, que le relàchement du tonus de l’orbiculaire et l’élasticité du tarse jouent un rôle dans le
mouvement que nous signalons. Il est très probable aussi que
__ J’on doit, avec Hesser, faire une place à la musculature lisse, qui apparaît ainsi comme antagoniste de l’orbiculaire aussi “bien à la paupière inférieure qu’à la paupière supérieure. Le rôle du muscle plapébral supérieur comme adjuvant du releveur de la paupière est, en effet, actuellement indiscuté. L'œil ouvert. — Tout le temps qu’un sujet reste éveillé, l'angle externe de la fente palpébrale se trouve relevé par suite de l’action du releveur qui commande cette ouverture de l'œil et l'expression de la physionomie du fait de cette élévation, est bien différente de celle constatée dans le sommeil.
Rester les yeux ouverts, dans la veille est un véritable
travail, et ce travail est demandé tout particulièrement au muscle releveur des paupières. Or, comme le fait bien remarquer Rossano, dans sa thèse, nul muscle ne peut rester continuellement en action sans présenter des signes de fatigue et cette fatigue musculaire du releveur déterminerait, par réflexe, d’après cet auteur, périodiquement le phénomène du clignement, qui permet, pourrait-on dire, sa recharge successive. ;
Un moment arrive où le muscle trop fatigué ne peut suffire à son rôle ; ce n’est plus par suite d’un réflexe, mais par suite
d’un acte volontaire que le sujet garde les yeux ouverts jusqu’au moment où vaincu par la fatigue le releveur déficient laisse l’orbiculaire fermer les paupières. .
Les fibres musculaires lisses de Müller prennent part également au maintien de l’œil ouvert. Leur paralysie entraîne un léger ptosis.
En réalité, les mouvements d'ouverture et de fermeture des paupières que nous venons d'étudier ne s’observent à l’état isolé que dans les seuls mouvements volontaires effectués pendant la fixation persistante du regard.
Dans la presque unanimité des cas, ces mouvements s’accompagnent de mouvements associés du globe oculaire.
L’œil se déplace en haut et en dehors lors de la fermeture de la fente palpébrale. Cette synergie est constante, Charles
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Bell r avait Hhéervée au cours du clignement dormial et décelée par le toucher. Elle est plus facile à contrôler lorsque l'on ‘empêche par l’écartement forcé des paupières l’occlusion de produire. Elle explique la position des ee en haut ct en dehors lors du sommeil.
Ce mouvement synergique, facilement donstaté lors de la paralysie faciale pheRS réalise le signe de Charles Bell.
II. — MOUVEMENTS D'ACCOMPAGNEMENT LORS DE = L'ÉLÉVATION ET DE L’ABAISSEMENT DU GLOBE
__ Les paupières supérieure et inférieure ont la propriété de suivre assez exactement le globe lors de ses déplacements verticaux.
A. Dans le regard en bas : le bord libre ou supérieur _. _suit la partie supérieure de la cornée et la paupière se déroule _ à mesure que le globe accentue sa rotation vers le bas. L’am-
pleur de ces deux mouvements garde un parallélisme complet. JIln’en est pas de même entre l’abaissement du globe et l’abaïissement de la paupière inférieure. Au début du mouvement le bord palpébral précède le bord cornéen, puis le limbe gagne de vitesse sur le déplacement du bord libre de la paupière, de sorte que dans la position extrême, la partie inférieure de la cornée est masquée par la paupière inférieure.
=: B. Dans le regard en haut : les mouvements des paupières sont peu étendus, le bord libre palpébral supérieur s'élève, accompagnant le globe, puis s’immobilise alors que la cornée vient se cacher en partie derrière la paupière, tandis que le frontal élève le sourcil.
Le bord libre palpébral inférieur s'élève très peu, et c’est surtout sa partie externe qui effectue ce mouvement.
Le mécanisme de cette synergie est loin d’être complètement élucidé.
4 Il y a lieu tout d’abord, de revenir sur cette interdépendance re des deux paupières sur laquelle nous avons déjà insisté.
pe
les deux paupières ont, par leurs canthus ; ils ont pensé que la
__ descente de la paupière inférieure qu’ils rapportaient à l’action
___ del’expansion palpébrale du droit inférieur doit s'accompagner ‘de l’abaissement dela paupière supérieure, que réciproquement toute élévation de la paupière supérieure doit entraîner l'inférieure en haut, et que ce mouvement réciproque est indépendant de l’existence du globe oculaire, puisqu'on le retrouve chez les énucléés.
pliquerait pas comment l’abaissement actif relativement minime de la paupière inférieure déterminerait l’ample mouvement de la paupière supérieure. ss LE
Mais nous ferons remarquer à notre tour que du fait de la
abaissement portant sur l'extrémité externe mobile de cet axe tend au redressement de cet arc et, par conséquent, à sa descente. |
_ Il n’est pas douteux, en tout cas, que l’interdépendance des deux paupières joue un rôle capital dans le phénomène.
Mais quelles sont les causes de la mise en jeu de cette interdépendance palpébrale ? Il ne saurait s’agir d’une action de l'orbiculaire puisque le phénomène persiste dans la paralysie
faciale. | |
Nous ne ferons que signaler pour la rejeter complètement l'hypothèse émise par Letiévant que les mouvements du globe oculaire pourraient se transmettre aux paupières par l’intermédiaire du coussinet graisseux de l’orbite.
Les uns estiment que ces mouvements sont la simple conséquence de l’action du globe oculaire par lui-même sur les paupières.
Pour Gowers, les paupières, que l’élasticité des tarses et le tonus musculaire appliquent sur le globe, subissent l’action
que leur impriment les convexités sclérales et cornéennes. Ainsi, la pression de la sclérotique pousse la paupière supérieure lors du regard en bas, alors que la pression de la cornée abaisse la paupière inférieure, Il y aurait ainsi rotation de la fente palpébrale autour d’un axe passant par les canthus.
Lang et Fitzgerald (54) ont montré ce rapport intime que
Il est vrai que Gowers (39) a objecté que ce mécanisme n'ex-
fixation de l'extrémité interne de l’are tarsien supérieur, tout
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Ce mouvement d’abaissement est, d’ailleurs, accentué par
l'action du prolongement palpébral du droit inférieur. Pour Dorneck (21) et son maître Sabatier, les mouvements des paupières seraient également surtout d'ordre passif; àl
existerait un mécanisme d'entraînement réciproque des
paupières et du globe oculaire lié à l’accolement sur une large
surface des muqueuses palpébrale et oculaire du fait Le tonus
musculaire et de l’élasticité du tarse.
Ces conclusions sont admises par Terson (93). Les autres, au contraire, estiment que les rapports de con-
tinuité anatomique entre les paupières et le contenu de 2 ne,
bite rendent compte des phénomènes.
Certains ont voulu faire jouer .un rôle aux culs-de-sac con-
_ jonctivaux qui tiraillés par l’œil dans ses mouvements entrai-
neraient les paupières, mais le cul-de-sac conjonctival supérieur est trop long pour que l’on puisse supposer sa mise en jeu ; quant au cul-de-sac inférieur, son action, si tant est qu’elle existe, serait bien tardive et bien faible.
Dans l’abaissement du regard vers le bas, l'explication qui
paraît la plus appropriée consisterait à faire jouer le rôle
principal au muscle droit inférieur et à son expansion palpébrale. à
On pourrait admettre, tout d’abord, que le releveur par son relâchement permet l’abaissement de la paupière supérieure, la descente du canthus externe tandis que l’expansion palpébrale du droit inférieur tendue à l'extrême par l’action énergique du droit inférieur tire sur la paupière inférieure et par la cheville du canthus externe communique son action à la paupière supérieure. |
On objecte que, si le rôle de l'expansion palpébrale du droit inférieur ne saurait être nié lors de l’abaïssement forcé du globe oculaire, elle ne peut agir dès le début du mouvement et qu’en tout cas son rôle ne peut être considéré que comme accessoire.
Hesser rejette la notion anatomique de l’expansion palpébrale du droit inférieur et explique les mouvements de la paupière inférieure dans l’abaissement du regard par une double action de la musculature lisse : 1° une action purement
NO
mécanique de transmission, due aux relations avec les muscles striés correspondants par l'intermédiaire des gaines de la capsule de Tenon (muscle capsulo-palpébral) ; 2° un rôle actif tel que la musculature lisse modifie la hauteur de la paupière inférieure selon l’abaissement du globe afin de laisser libre le champ visuel.
Nous venons de voir les diverses théories invoquées pour expliquer l’abaissement simultané des deux paupières lors du regard en bas. Il ne faut pas oublier que ce mouvement actif n’est possible que par suite du relâchement du muscle releveur. Ce relâchement se produit de façon synchone avec la contraction du droit inférieur et le relâchement du droit supérieur qui conditionnent la rotation du globe vers le bas. Il semblerait donc à première vue que les connexions aponévrotiques et musculaires lisses du globe et des paupières suffisent à expliquer leurs déplacements parallèles.
Mais il y a lieu de remarquer que ces mouvements syn-
_chrones des paupières et du globe oculaire ne s’observent que
lors des mouvements volontaires de ce globe oculaire. Par contre lorsque les paupières se ferment, l’élévation en haut et en dehors du globe oculaire (signe de Charles Bell) s'effectue sans mouvement associé de la paupière supérieure. Ce n’est qu’en provoquant un mouvement volontaire, regard en bas suivi de l’ordre de fermer fortement les paupières, qu’au cours de la paralysie faciale Dupuy-Dutemps et Cestan (22) ont noté que la paupière supérieure s'élève très notablement audessus de sa position primitive, soit qu'il s’agisse de l’action de l’expansion aponévrotique du droit supérieur, soit que dans son mouvement de fuite le globe oculaire entraîne la paupière supérieure dont l’orbiculaire est paralysé.
Il faut donc pour ce synchronisme des mouvements des paupières et du globe oculaire, d’une part l’intégrité fonctionnelle des muscles striés et lisses de l’œil et des paupières, d’autre part, le fonctionnement normal des centres cérébraux présidant à la mise en activité de ces muscles.
Quant aux mouvements d’élévation des deux paupières :
dans le regard en haut on peut les expliquer de la façon suivante : à la paupière supérieure une contraction active syner-
RENE UN
gique du a. A. s'associe le droit supérieur par son _ expansion palpébrale. :
_ Un léger relèvement du canthus externe déjà haut situé = par l’action physiologique normale du releveur contribue à. l'entraînement de la paupière par le globe, que l’on admette _ avec Gowers la pression sclérale ou avec Dorneck l’accolement des muqueuses.
De plus, il semble qu'ici encore les fibres musculaires lisses auraient une action comme le montre une observation de Wilbrand et Saenger (107) (1901) où malgré une ophtalmo-.
_plégie totale avec paralysie de la VITE paire l’élévation forcée de l’œil du côté sain, amenait une ascension de la paupière du côté paralysé. Ë __ Il résulte de ces considérations physiologiques que les mouvements des paupières nécessitent pour leur harmonie, le fonctionnement normal des fibres striées et des fibres lisses et qu’à côté des lésions des IIIe et VIIe paires on doit dans tout trouble portant sur ces mouvements envisager la possi-
_bilité d’une atteinte du sympatique qui innerve les HO lisses.
Le rôle du sympathique est connu déjà depuis longtemps. Claude Bernard le premier a démontré que l’excitation du sympathique au cou détermine chez l'animal de l’agrandissement de la fente palpébrale, avec protrusion du globe oculaire en même temps que de la mydriase.
Ce résultat confirmé par Wagner a été retrouvé par tous les expérimentateurs.
Inversement la section du sympathique au cou a été reconnue déterminer du rétrécissement de la fente palpébrale, de l’énophtalmie et du myosis (Pourfour du Petit : 1727).
Les observations cliniques, les interventions chirurgicales _(Leriche et Fontaine) (58) ont montré que ces constatations
_ étaient valables chez l’homme.
Velter et Tournay dans leur rapport sur l'inégalité pupillaire ont groupé l’ensemble de ces observations.
| 48 Tout dernièrement l’étude du rôle du sympathique dans les troubles oculaires et en particulier dans l’exophtalmie a été
repris dans les laboratoires des Professeurs Marcel Labbé et M. Villaret par Justin-Besançon et ses collaborateurs.
Cet auteur à pu déterminer des contractions des fibres risses de l’appareiïl oculo-palpébral après section de tous les muscles. striés du globe oculaire (Justin-Besançon et Mme Schiff Wertheimer) et même après énucléation complète (Justin-Besançon, Mme Schiff Wertheimer, Mile Kôhler) (51); ses expériences ont été confirmées par Code et Essex.
Cette excitation des fibres musculaires lisses s'obtient en l’absence de toute modification de la pupille, il y a done indépendance de l’appareil musculaire de: l’orbite vis-à-vis de l'appareil pupillaire : en effet lors des expérimentations portant sur le sympathique cervical il avait toujours été constaté l’association de la mydriase dans l'excitation, du myosis dans la paralysie. Par l’utilisation de la méthode pharmaco-dynamique, Justin Besançon à obtenu la réaction musculaire sans réaction pupillaire. Il existe donc des terminaïisons sympathiques motrices intra-orbitaires dont les perturbations peuvent exister em dehors de tout trouble pupillaire, par conséquent de toute atteinte du sympathique cervical. _ Ces perturbations sont d'autre part indépendantes de toutes les manifestations neuro-végétatives possibles (en particulier du rythme cardiaque et de la pression artérielle). Justin- Besançon conclut « l’expérimentation après avoir ruiné la théorie de l’exophtalmie basedowienne basée sur l’excitation du sympathique cervical fait également place nette desthéories trop simples qui veulent englober l’exophtalmie dans lexcitation générale du sympathique ».
Cette conclusion est valable pour toute la musculature oculo-palpébrale et pour les manifestations cliniques, autres que l’exophtalmie, résultant de leur perturbation.
__ HISTORIQUE
C'est à l'occasion de l'étude de la maladie de Basedow qu'ont été décrites pour la première fois des manifestations cliniques de l'augmentation du tonus de la paupière supérieure. Stellwag (1849), après Dalrymphe (18), puis de Graefe (1864) décrivent dans cette affection des signes cliniques particuliers, qui portent leurs noms.
_ L’élargissement de la fente palpébrale est retrouvé ensuite chez animal par Claude Bernard à la suite de recherches sur le sympathique au cou. Le rattachement de ces symptômes A une excitation sympathique est admis par les auteurs.
On discute seulement sur leurs rapports avec l’'exophtalmie, sur leur valeur pathogénique lorsqu'ils existent d’un seul côté. Et en 1903 Terson concluait un article sur cette question : «les signes de Stellwag et de de de Gracfe, mêmes unilatéraux, sont pathognomoniques de la maladies de Basedow. »
Cependant l’on commençait à décrire, à côté de ces signes Ja rétraction de la paupière supérieure et de Wecker (106). déjà en 1878 signale cette rétraction au cours de l’hystérie, de : l'ataxie locomotrice et de la maladie de Thomsen. >
Puis en 1893 Fuchs (29) attire l'attention sur lapparition possible après une paralysie de la IT paire d’une rétraction particulière et occasionnelle de la paupière supérieure du côté paralysé, et il baptise c® symptôme du nom de pseudosigne de de Graefe. :
Dix ans plus tard Chevallereau et Chaillous d’une part, Truc d’autre part, posent la question de la rétraction permanente de la paupière supérieure en publiant des observations de contractures des paupières supérieures portant tantôt sur
es nu _ Dans ces dernière années enfin, la de a done lieu a de nombreux travaux. Tandis que Lhermitte et Bollack (60), Gaudissart et Laruelle (33), André Thomas et Schaefïer (97) relèvent l'existence de-la rétraction de la paupière dans le syndrome de Parinaud, Coppez, (16), Bollack (8), rapportent s cas de syndrôme de Fuchs; E. Hartmann (42) insiste sur l'origine dentaire par irritation sympathique de l’hypertonie
de la paupière supérieure ; Roussy et Mie Levy (80), Schaeffer (86), etc. montrent LUE cérébrale be de ce =
symptôme.
_De leur côté Marcel Labbé et ses élèves insistent sur >.
possibilité de constater les signes de de Graefe et de Stellwag, qu’ils considèrent comme d’origine sympathique, en dehors
de la maladie de Basedow, alors que certains, influencés par les recherches rapportées ci-dessus, tendent au contraire à
rattacher à une origine diencéphalo-mésocéphalique les divers signes oculaires de cette maladie.
MANIFESTATIONS CLINIQUES DE L'HYPERTONIE DES MUSCLES RELEVEURS DE LA PAUPIÈRE SUPÉRIEURE
#0 hypertonie des muscles releveurs de di paupière se manix _feste sous 3 aspects différents : ue 19 La rétraction spasmodique de la paupière supérieure; 20 Le signe de Stellwag-Dalrymphe ;
30 Le signe de de Graefe, dont il faut FALSE FA Re eRe de de Gracfe.
10 LA RÉTRACTION SPASMODIQUE DE LA PAUPIÈRE SUPÉ- RIEURE est décrite ainsi par Morax : « Dans le regard de face il se produit un écartement des paupières plus grand 5 qu’à l’état normal. Dans le regard en bas, la paupière supé-
rieure ne descend pas, de sorte qu’une grande étendue de sclérotique apparaît au-dessus de la cornée. Quand le malade veut fermer les yeux la paupière supérieure se contracte
_ grâce à l’orbiculaire mais moins que la paupière inférieure de _telle sorte que les paupières ne sont pas closes. »
Cet auteur réserve donc l’appellation de « rétraction spasmodique » aux seuls cas où la contraction de la paupière supérieure est telle que : 1° la descente de la paupière supérieure ne s’effectue pas dans le regard en bas ; 20 l’ocelusion de la fente palpébrale est difficile ou même impossible d’une façon parfaite.
La palpation de la paupière ainsi rétractée montre une augmentation de sa consistance, une certaine rigidité des
plans profonds perceptible sous la peau plissée.
NOTE
En réalité de tels cas sont assez exceptionnels. Plus souvent on constate seulement que la paupière supérieure est très fortement attirée en haut dans le regard direct, laissant à découvert un large espace de sclérotique au-dessus du limbe. La paupière n’est pas fixe dans cette position ; elle suit avec retard le globe oculaire dans le regard vers le bas et pendant le sommeil les paupières se joignent.
Quand l’hypertonie de la paupière supérieure est moins marquée, on constate seulement le signe de Stellwag ou écartement anormal des paupières ; mais, entre le signe de Stellwag et la rétraction de la paupière supérieure typique, tous les degrés d’intensité du phénomène sont possibles. -
20 LE SIGNE DE STELLWAG-DALRYMPHE. — La description en est légèrement différente suivant les auteurs.
Morax (66) : « Le signe de Stellwag consiste dans une rétraction des paupières entraînant ‘un agrandissement de la fente palpébrale qui laisse voir la sclérotique autour de la cornée; cette rétraction fait aussi que le bord libre de la paupière inférieure paraît nettement concave au lieu de former une ligne horizontale comme c’est le cas dans les conditions normales. »
Sauvineau : « Le signe de Stellwag consiste en l’élargissement considérable de la hauteur de la fente palpébrale, due à la rétraction du releveur de la paupière supérieure, d’où occlusion incomplète des yeux. »
De La Personne et Cantonnet (55) : «La fente palpébrale est plus largement ouverte qu’à l’état normal. »
G. Renard (75) : «En général associé à l’exophtalmie, l’agrandissement de la fente palpébrale doit cependant en être séparé, car il n’en est pas la conséquence comme on pourrait le croire. En réalité il existe surtout un certain degré de rétraction de la paupière supérieure, c’est pourquoi pendant le sommeil l’ocelusion palpébrale est souvent incomplète. Ce phénomène est désigné sous le nom de signe de Stellwag.»
Élargissement de la fente palpébrale, mise à découvert d’une bande de sclérotique au-dessus du limbe, tels sont les deux éléments du symptôme. Cet élargissement est rattaché spécialement à la rétraction de la paupière supérieure, mais
_ i faut faire remarquer que dans certains cas, il paraît s’ Y
LT
associer également de la rétraction de la paupière inférieure,
ce qu'a signalé Morax. Et dans l’observation des malades atteints de ce signe, il serait intéressant d’insister sur la ee forme spéciale de cette paupière inférieure décrite par cet
auteur.
Si en eftet la paupière inférieure éai plus concave que normalement, cette déformation traduirait une diminution de sa hauteur et comme elle est dépourvue de fibres musculaires striées, cette constatation permettrait d’affirmer une
contraction des fibres musculaires lisses, et par suite d'en déduire l’origine sympathique du symptôme observé. |
Par contre si la paupière inférieure conservait sa position horizontale normale, l’écartement des paupières ne pourrait
_ dépendre que de la seule atteinte des muscles releveurs de la
paupière supérieure et la possibilité d’une atteinte de Foculo-
moteur commun serait à renvisager.
39 LE SIGNE DE DE GRAEFE. — « Le signe de De Graefe consiste en ceci : que la paupière reste immobile ow s’abaïsse d’une: facon irrégulière pendant le regard en bas ». (Berger.)
« Le signe de de Graefe est réalisé lorsque le mouvement d’abaissement de la paupière ne se trouve pas correspondre exactement aux mouvements d’abaissement du globe oculaire. » — « La paupière supérieure s’abaïsse moins vite que le _ globe oculaire, ce qui a pour effet de laisser voir une certaine étendue de la sclérotique au-dessus de la cornée. » (Morax.)
La définition la meilleure nous paraît être celle de Dejerine (19) : « Ce signe consiste en ce que dans le regard en bas,
la paupière supérieure n’accompagne pas ou n’accompagne
qu'incomplètement le globe oculaire qui reste anormalement découvert. En d’autres termes le sujet en baissant les yeux ne baisse pas les paupières, d’où une expression étrange du regard. )
Cette ie incomplète de la paupière supérieure s’ef-
fectue souvent par à-coups, d’où la comparaison faite par
Negro (69) au phénomène de la roue dentée.
Pour qualifier le signe de de Graefe on emploie communé-
= one
ment l’expression d’altération de la synergie des A re du globe oculaire et des paupières. Gilbert Ballet parle de dissociation paralytique de la fonction du regard en bas, Morax d'un déséquilibre d’association des mouvements, Sauvineau d’un défaut de synergie, quoiqu'il déclare que cette définition lui paraît inexacte.
_ Riche qui accepte pourtant l’existence d’une contracture des muscles de Muller à l’origine du symptôme admet consécutivement à celle-ci un trouble du fonctionnement du releveur de la paupière supérieure de sorte que la synergie des mouvements de ce muscle avec les droits supérieur et inférieur
__se trouve fatalement compromise.
Worms et Hamant (108) se rangent à l'opinion de Riche.
Enfin Coppez (17) (1932) considère le signe de de Graeïe comme une syncinésie abolie.
On sait le sens que l’on donne depuis Vulpian à cette expression de syncinésie : « ce sont des mouvements s’efflectuant dans une partie du corps d’une façon involontaire au moment où ont lieu des mouvements volontaires ou réflexes dans une autre partie. »
Or, nous avons vu que dans le regard dirigé vers le bas, J’abaissement de la paupière supérieure est la conséquence mécanique directe de l’action à la fois du globe oculaire et du droit inférieur sur l’ensemble palpébral, dirigée et conditionnée par les fibres lisses des paupières. Ce mouvement normal ne constitue aucunement une syncinésie. On conçoit que toute modification dans le mouvement de déroulement de la paupière est conditionnée uniquement, lorsque les mouvements du globe oculaire s’effectuent normalement, par l’état même de la paupière ou une altération fonctionnelle des muscles releveurs de cette paupière.
En mettant à part les lésions macroscopiques de la paupière supérieure (cicatrice, etc..….), on peut donc dire qu’en cas d’intégrité apparente de la paupière supérieure un trouble de ce mécanisme traduit une altération du tonus, soit du releveur de la paupière supérieure, soit des fibres musculaires lisses.
Aussi expliquons-nous le signe de de Graefe par la modification qu’apporte à un mouvement synergique du globe et
des paupières un état d’hypertonicité des muscles releveurs de la paupière supérieure ; état que prouve bien la difficulté que l’on a à retourner la paupière : signe de Gifford. c On ne saurait en effet ici faire intervenir une atteinte de _ l’orbiculaire (Legras de Vauberceyÿ) (57), puisque nous avons vu que ce muscle n’a aucune action dans le mouvement __ d’abaissement.
| Ainsi donc le signe de de Graefe est de même nature que la rétraction spasmodique de la paupière, et le signe de Stellwag ; _et comme eux relève de l’hypertonie des muscles releveurs de la paupière supérieure.
Mais tandis que les autres signes s'imposent à l'examen direct, le signe de de Graefe n’est décelable qu’à la recherche. ; ee De plus ces divers signes ne doivent pas être considérés comme traduisant toujours des degrés différents de cette hypertonie ; l’on peut constater des signes de Stellwag, sans __signe de de Graefe, et inversement. Un même symptôme, l'hypertonie, se manifeste seulement de manière différente _sans qu’il soit possible de dire la raison exacte de telle ou telle de ces manifestations.
- Ainsi la rétraction de la paupière supérieure, le signe de de Graefe sont des modes cliniques de l’hypertonie plus ou moins permanente des muscles releveurs de la paupière.
Il existe en plus un syndrome où cette rétraction est passagère et se produit à l’occasion d’un mouvement précis, nous voulons parler du pseudo-signe de de Graefe.
40 LE PSEUDO-SIGNE DE DE GRAEFE. — Fuchs a signalé _ : qu’à la suite de paralysie de la 1112 paire avec ptosis, il surve- … nait plus ou moins tardivement des phénomènes de rétraction de la paupière ptosée, dans le regard en bas, mais déjà frappé des conditions d’apparition particulière de ce symp- - tôme, il n’a pas voulu l’assimiler au vrai signe de de Graefe et l’a appelé pseudo-signe de de Graefe. Il est juste de le dénommer avec Coppez le signe de Fuchs.
Ce signe se produit bien en effet comme le vraisigne de | = de Graefe, lorsqu'on commande au malade de diriger son fe _ regard en bas, mais tandis que dans le signe de de Graefe
on note s mplement un retard de la desuents de la paupière, dans les cas décrits par Fuchs on voit se produire une élévation plus ou moins nette de la paupière supérieure, et cette élévation est ordinairement plus marquée lorsque le malade regarde non pas seulement en bas, mais en bas et en dedans.
= Dans certains cas, il a été noté que ce relèvement de la paupière supérieure dans le regard en bas et en dedans fait contraste avec l’exagération du ptosis que produit par contre
la direction en dehors du regard.
Il ne s’agit plus ici d’un phénomène mécanique constant comme dans le vrai signe de de Graefe, lié à la seule exagération du tonus des muscles releveurs de la paupière supérieure, mais d’un phénomène plus complexe où un mouvement déter-
__ miné du globe oculaire déclanche un mouvement de la pau- __ pière supérieure.
L'expression de syncinésie est de mise en l’espèce.
Il y a lieu tout d’abord d’insister sur les conditions où se trouve la paupière supérieure ptosée lorsque se manifeste ce symptôme.
Tous les auteurs qui l’ont observé sont d’accord pour dire qu'il ne survient qu'un certain temps après la paralysie primitive, dans la période de réparation, c’est-à-dire à un moment où est revenu le tonus du releveur de la paupière supérieure. Il n’est pas démontré qu’une exagération de ce tonus ne pourrait pas expliquer ce symptôme; maïs on peut le supposer. En tout cas les conditions où il se présente, son caractère de rétraction légitiment sa description en cette place.
Par ailleurs, s’il s’observe dans les conditions mêmes de
- recherche du signe de de Graefe, il en diffère nettement par son aspect. Il ne s’agit plus d’un arrêt du déroulement de Ja paupière supérieure, d’un retard de ce déroulement, mais d’un véritable mouvement de la paupière supérieure qui se relève.
Il n’y a plus ici une manifestation d’un obstacle mécanique qui comme dans le vrai signe de de Graefe s’observe toutes les fois que l’on provoque le déroulement d’une paupière supérieure qui maniieste une résistance à ce mouvement du fait
. me qu'i il aise de. cas A ténRés dans 1 1 quels la confusion € ntre eux est des ce faciles.
DIAGNOSTIC
Le diagnostic d’une rétraction spasmodique des releveurs de la paupière supérieure telle que la paupière reste immobile formant comme un bourrelet sous le rebord orbitaire ne prête pas à de grandes difficultés. ee — _ Il faudra cependant essayer de dérouler cette paupière rétractée pour rechercher si une cicatrice de celle-ci n’est pas la cause du phénomène, et songer à la possibilité d'une — inflammation aiguë.
L'immobilité de la paupière supérieure se retrouve aussi dans quelques cas rares de rétraction congénitale du releveur de la paupière supérieure. Mais le diagnostic est facile, l'aspect clinique est bien différent, car elle s'associe toujours à celle du muscle droit supérieur et le globe oculaire est retracté, = immobile, la fente palpébrale diminuée. Cet aspect constitue une variété de syndrome de Stilling sur laquelle Dupuy- Dutemps (23), puis Galezowski (32) ont attiré Pattention. Dans quelques cas, des spasmes localisés de l’orbiculaire peuvent modifier la paupière supérieure de telle sorte que celle-ci paraît rétractée. Ainsi nous avons observé un homme de trente-quatre ans dont les paupières présentaient ordinairement des rapports normaux avec le globe, et chez quise _ déclenchaït de temps en temps un spasme localisé tel que la paupière atteinte paraissait immobilisée et rétractée en haut ; en effet, son bord libre au lieu de dessiner une courbe régulière concave en bas, se déformait en un angle médian assez aigu. Cette déformation persistait quelques minutes.
Le diagnostic que pose la constatation d’un signe de
e nt se
Stellwag ou élargissement de la fente palpébrale prête à certaines considérations. | Souvent, du fait de cet élargissement, l’œil paraît plus brillant, plus saillant et à un examen rapide l’on parlerait
_ volontiers d’exophialmie. Cependant il n’en est rien; un
examen attentif le prouve facilement et l’exophtalmomètre
1 de Hertel, s’il était besoin, trancherait la question.
3% Par contre, il ÿ a lieu d’insister sur ce fait que l’exophtalmie à elle seule est le plus souvent incapable de réaliser un signe de Stellwag. Le fait est particulièrement typique lors de l’évolution des tumeurs de l'orbite où la saillie du globe peut devenir considérable.
Inversement la fente palpébrale peut paraître élargie alors
_qu’il s’agit de la petitesse relative de l’œil. Nous avons eu ainsi à examiner un Cas intéressant de microcornée. Tandis
Ê que du côté normal la paupière recouvrait partiellement la
_ partie supérieure de la cornée, de l’autre côté la paupière
supérieure effleurait seulement le bord limbique ; il existait
donc un aspect simulant le signe de Stellwag unilatéral ;
ee cependant, l’écartement des paupières était le même des deux
côtés. L’œil plus petit était d’aspect normal ; son acuité était de 1/10 et l’ophtalmoscope relevait l’existence d’un colobome du nerf optique.
La constatation d’un signe de de Graefe ne pose que le
5 diagnostic du pseudo-signe de de Graefe que nous avons déjà
Æ envisagé.
=. Au cours de la maladie de Thomsen on observe une rétrac- HE
tion de la paupière supérieure tout à fait différente de celle discutée ici et dont le caractère permet facilement le diagnostic. Au début du mouvement se constitue une raideur spasmodique qui en retarde l’exécution; ce muscle ne peut se décontracturer immédiatement. Mais jamais ce phénomène
n’est localisé aux seules paupières; cette même raideur e.
fe accompagnée d’hypertrophie musculaire se constate aux LE
_ membres et le diagnostic d’une telle affection se pose facile- 7% _ ment même si l’on ne peut pratiquer la recherche de la réac-
z tion myotonique à l’examen électrique.
ES
OBSERVATIONS
L'hypertonie des muscles releveurs de la paupière supé- _ rieure a été constatée tout spécialement dans la maladie de Basedow. | | Re
_ Elle fait partie d’autre part du syndrome d’excitation du sympathique décrit par Claude Bernard. Ces faits sont bien connus : nous ne ferons que les rapporter brièvement. . _ Par contre la constatation de ce symptôme en dehors de ces affections est beaucoup plus rare. Nous rapporterons résu- _ mées les observations que nous avons pu réunir, et nous y. _ ajouterons quelques-unes personnelles.
I, -— AU COURS DE LA MALADIE DE BASEDOW
C’est, nous l’avons vu, chez des malades atteints de goitre avec exophtalmie que l'hypertonie des muscles releveurs de la paupière a tout d’abord été observée sous l'aspect des _ signes de Stellwag et de de Graefe, et pendant longtemps ces signes ont été considérés comme pathognomoniques de la maladie de Basedow. | Cependant leur fréquence au cours de cette affection est
Join d’être aussi grande que pouvaient le faire supposer les _ premiers travaux publiés. C’est peut être que le diagnostic de cette maladie se pose maintenant d’une façon plus fré- + | quente dans des cas qui seraient jadis restés méconnus.
Une statistique, déjà ancienne de Wilbrand et Saenger a est intéressante à rappeler, car les auteurs ont recherché a concordance ou non de l’exophtalmie avec les deux signes de: >
Stellwag et de de Graefe. Dans 39 cas de maladie de Basedow,
ils ont relevé 27 cas avec exophtalmie, 6 cas avec signes ocu- _ laires sans exophtalmie et 6 cas sans aucun de ces signes. Dans les 27 cas, l’exophtalmie était associée à un signe d _ Stellwag et de de Graefe dans 9 cas, à un signe de de Graefe _ Seul dans 14 cas, et isolée dans 4 cas. Dans les 6 cas avec signes oculaires sans exophtalmie, une fois les signes de Stellwag et de de Graefe étaient associés, deux fois le signe de Stellwag existait seul, et trois fois le signe de de Graefe était isolé. Sainton (81) dans une statistique globale des différents signes oculaires de la maladie de Basedow, indique 70 % d'exophtalmie, 20 % de signe de de Graefe, 20 % de signe de Stellwag. : ae LA Gilbert Dreyfus (35) signale 60 % d’exophtalmie, 23 % de _signe de de Graefe, 22 % de signe de Stellwag. : 2
I1 faut retenir de ces statistiques que l’exophtalmie ne s’accompagne pas nécessairement de signes d'hypertonie de la paupière supérieure, que par contre il peut exister des signes
= d’hypertonie sans exophtalmie. NEA = Ajoutons que si le plus souvent les troubles oculaires sont
_ bilatéraux, parfois aussi on ne les retrouve que d’un seul côté. | ji
On comprend ainsi l'importance que les cliniciens rattachaient à la constatation d’un signe de Stellwag ou d'un signe de Graefe, pour étayer l'hypothèse d’une forme fruste de maladie de Basedow.
Cette importance était exagérée, une hypertonie des releveurs de la paupière inférieure doit, il est vrai, toujours faire penser à la possibilité d’une maladie de Basedow, mais ce : diagnostic ne peut être posé que si la recherche du métabolisme basal indique une exagération.
Marcel Labbé et ses élèves Stévenin (89), Azérad, Gilbert- Dreyfus, qui ont introduit dans la pratique courante ce pro-
7 cédé de diagnostic, ont en effet constaté que l’hyperthyroïdie “a qui seule caractérise la maladie de Basedow, détermine toujours une augmentation du métabolisme basal dépassant ZOO. S he
Or chez certains malades, chez qui cependant les signes oculaires en cause, l’irritabilité nerveuse, le goitre pouvaient
Re ee
faire soupçonner la maladie de Basedow, le métabolisme basal n’est pas modifié, parfois même il est diminué.
Il s’agit alors non plus d’hypertyroïdie, mais de certains états sympathicotoniques que l'on a appelés syndromes para-basedowiens. :
On voit ainsi toute l'importance que prend la mesure du métabolisme basal pour dépister parmi les formes frustes, ” caractérisées dans le cas qui nous occupe par l’exagération du tonus des muscles releveurs de la paupière supérieure, celles qui relèvent de l'hyperthyroïdie, de celles qui dépendent d’une seule atteinte sympathique.
De cette différenciation découle en effet l'institution d’un traitement qui sera totalement différent qu'il s’agisse d'hyperthyroïdie ou seulement d’un état sympathicotonique.
L'intensité de l’hypertonie des muscles releveurs de la paupière supérieure est très variable au cours de ces syndromes ; les auteurs ont relevé assez rarement le type rétraction de la paupière supérieure. Sainton déclare ne l'avoir trouvé qu’une seule fois. Cependant il est relativement fréquent qu’elle entraîne une occlusion palpébrale difficile, qui ne peut être maintenue au cours du sommeil.
Dans des cas extrêmes l’occlusion est impossible et l'œil exophtalme est exposé à toutes les complications cornéennes du lagophtalmos.
En général ces accidents sont liés à une exagération de l'exophtalmie. Parfois cependant il est apparu dans certains cas que plus que l’exophtalmie, c'était un spasme basedowien des releveurs de la paupière supérieure qui était responsable d’une fonte purulente des cornées (Marcel Kalt) (48).
Il est probable que certains cas de rétraction unilatérale de la paupière supérieure publiés dans ces dernières années doivent entrer dans le groupe actuel. Il nous paraît en être ainsi dans les deux observations ci-dessous publiées avant la connaissance du métabolisme basal.
OBsERvATION I. — Wilbrand et Saengerr (107). — Une femme de 39 ans, ne présentant pas de signe de syphilis, ayant eu plusieurs avortements, présente d’un côté une rétraction de la paupière
supérieure (s. de Stellwag, S. de de Grass: la paupière ne suit pas le globe lors de l’abaissement) ; de l’autre un léger ptosis. On relève l’existence de quelques palpitations, de transpirations, d’un tremblement, d’une tachycardie à 134; mais il n’y a pas de goitre.
Quoique ultérieurement la rétraction ait diminué, alors que le ptosis augmente, les auteurs croient à l’existence d’un syndrome basedowien au début. |
OBSERVATION II. — Polack (74). — Mme R.., depuis 2 mois présente une étrange expression de son regard, en effet sa paupière supérieure est attirée en haut et la fente palpébrale est notablement agrandie, elle présente le signe de Stellwag. Le
Lorsqu’ elle regarde devant elle, tout le bord supérieur dé la. de cornée et même une certaine étendue de la sclérotique se trouvent à découvert.
Lorsqu'elle baisse les yeux, la paupière supérieure gauche suit le mouvement avec un retard considérable et l’on voit apparaître le signe de de Graefe. 6
La malade peut cependant fermer les yeux. Lorsqu'elle regarde e
- en haut, la différence entre les deux yeux s’efface. Examen oculaire et examen neurologique négatifs.
Examen général : nervosisme, pouls assez instable, léger tremblement des membres supérieurs, amaigrissement rapide.
La résistance du corps au courant électrique est un peu inférieure à la normale.
L'auteur verrait volontiers dans ce cas le début d’une maladie de Basedow.
Il est à relever dans ces deux observations que, si dans le cas n° 2 la rétraction de la paupière supérieure était le seu signe;oculaire observé, dans le cas 1 il existait du côté opposé un léger ptosis.
Malgré l’avis de l’auteur la fréquence des avortements doit dans ce cas faire soupçonner la syphilis.
II. — Au cours DU SYNDROME D'EXCITATION SYMPATHIQUE DE CLAUDE BERNARD
Nous avons signalé à la physiologie l'expérience célèbre de Claude Bernard qui, en excitant le sympathique au cou, détermine de l’exophtalmie, de l'élargissement de la fente palpébrale et de la mydriase du côté excité.
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_ Toute ation de nature accidentelle ou inflammatoire du sympathique au cou détermine chez l’homme de l'hyper- sir _ tonie des muscles releveurs de la paupière supérieure plus où
_ moins marquée, mais toujours celle-ci est accompagnée d’un trouble de la pupille qui est dilatée, occasionnant ainsi une inégalité pupillaire caractéristique.
Nous n'avons rien à ajouter au rapport si complet sur _ l'inégalité pupillaire rédigé en 1927 par Velter et Tournay; _ ils ont rapporté toutes les causes d’inégalité pupillaire par . > ho sympathique, et par conséquent, toutes les causes de RRADÉRONE actuellement envisagée. —
III. — EN DEHORS DES AFFECTIONS PRÉCÉDENTES
Les troubles liés à l'hypertonie des muscles releveurs de la paupière supérieure s’observent tantôt des deux côtés, tantôt d’un seul. Le
A. Hypertonie bilatérale. À
Nous distinguerons deux ordres de faits suivant que l'hypertonie est ou non associée au syndrome de Parinaud.
‘10 Associée au syndrome de Parinaud.
= Parinaud, en 1883, dans son étude sur les once des
_ mouvements associés des yeux, avait étudié successivement celles portant sur les mouvements parallèles horizontaux, les
_ mouvements parallèles verticaux, la convergence, la diver- _gence. Il a tout spécialement mis en valeur les paralysies des mouvements parallèles verticaux intéressant lélévation et Pabaissement des globes oculaires, l’élévation et la conver- _gence, et sous le nom de syndrome de Parinaud, sont classées maintenant ces paralysies de l’élévation.
DRE III. — H. Truc (100). — Homme 60 ans; le .
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RER Ne PA
res masqué par a
Le regard en bas, la paupière supérieure reste relevée et découvre toute la portion correspondante de la cornée avec une zone sclérale plus étendue à droite qu’à gauche (S. de de Graefe). L’occlu-
LT Ÿ e
sion difficile se fait plus par la paupière inférieure qui remonte, que _ par un abaissement de la paupière supérieure. La non-occlusion palpébrale persiste pendant le sommeil. Limitation de l'élévation des globes. ce 2 se Par ailleurs, impuissance génitale et douleurs fulgurantes dans
la jambe gauche. Eu RES
OBsERvVATTION IV. — J. Ghaillous (12). — Femme de 62 ans;
les deux paupières sont fortement rétractées et disparaissent der- _ rière la peau gonflée de la région orbito-palpébrale, Les paupières inférieures sont en position normale. £ En | Dans le regard de face, la sclérotique est découverte au-dessus du limbe : dans le regard en bas, la portion découverte augmente et la paupière supérieure reste contracturée. ;
Occlusion très difficile ; inocclusion pendant le sommeil.
Paralysie des mouvements d’élévation et de convergence _des deux yeux. Chez cette femme très émotive il n’existe par ailleurs, aucune affection organique, aucun signe de la série basedowienne. Cure opératoire par allongement du releveur.
OBSERVATION V. — Lhermite, Bollack, Fumet (60). — Homme de 65 ans qui en 1906 s’aperçut un jour au réveil qu’il voyait double. Actuellement, exophtalmie due à une myopie accusée et une paralysie complète de l'élévation. | es La paupière supérieure découvre largement la cornée comme dans la maladie de Basedow (S. de Stellwag). De plus, dans les mouvements d’abaissement du globe la paupière ne suit pas exactement les mouvements : le releveur ne se détend que par à-coups, souvent avec retard et parfois le bord inférieur de la paupière supérieure ne parvient pas à rejoindre la paupière inférieure (S. de de Graefe). à La contraction synergique du droit supérieur et de l’orbiculaire # des paupières fait défaut : lors de l’occlusion forcée, le globe ne se porte pas en haut. $ A Ïl existe donc une paralysie des mouvements volontaires et des mouvements synergiques automatiques. A Dans le regard en haut, diplopie homonyme.
Examen neurologique : Babinski à droite, diminution de la perception du diapason sur le tibia et les os du pied gauche. Les réactions vestibulaires sont troublées, Barany négatif, vertige voltaïque normal.
* OnservaTION VL — Gaudissart et Laruelle (33). — Homme
de 33 ans qui présente : 1° une papille de stase; 29 des troubles oculo-moleurs : :
Notable diminution de l'élévation du regard, l'œil droit dépasse de très peu l’horizontale, l'œil gauche ne la dépasse pas du tout et se met en adduction. La convergence est abolie.
30 Des symptômes basedowiens : À certains moments signe de Stellwag ; de même lorsque l'attention est attirée sur un objet situé horizontalement, les globes oculaires se redressent et la paupière supérieure effectue un vif mouvement de rétraction qui découvre une large bande de sclérotique.
Dans le regard en bas, pendant que les yeux s’abaissent, les deux paupières supérieures exécutent un vif mouvement de rétraction, s’immobilisent un instant dans cette position, puis descendent lentement pour prendre leur position normale (très loin du bord
limbique).
Ces signes sont plus marqués à gauche qu’à droite.
49 Des signes neurologiques particuliers : existe des mouvements associés anormaux du cou, de la tête et du tronc.
OBSERVATION VII. — André Thomas et Schaeffer (97). — Homme 67 ans, petit ictus, hémiparésie gauche transitoire.
Paralysie verticale du regard, les yeux ne s’abaissent pas audessous de l'horizontale, les mouvements automatiques sont plus _ étendus que les mouvements volontaitres.
Rétraction de la paupière supérieure, quand les axes des globes oculaires sont parallèles à l’horizontale, presque toute la moitié supérieure du globe est découverte. Quand on fait suivre au malade le doigt en allant de haut en bas, la paupière ne suit que de loin le mouvement du globe oculaire et même à certains moments elle se relève en haut, l'œil continuant à suivre le doigt.
Donc ici existent les signes de Stellwag et de de Graefe. Chez ce malade aréflexie labyrinthique à l'épreuve de l’eau froide.
OBsERvATION VIII. — Orzechowski (71). — Un homme de 30 ans, au cours d’un épisode infectieux ayant frappé le système nerveux présente une rétraction bilatérale de la paupière supérieure. Celle-ci apparut en même temps qu’une paralysie de l’élévation du globe et persista comme symptôme isolé, après disparition de cette paralysie.
OBsERVATION IX. — Velhagen (101). — Femme 36 ans, au cours d’un parkinson post encéphalitique signe de de Graefe, parfois dans le regard direct, signe de Stellwag, nystagmus horizontal par phase, faiblesse marquée de la convergence, parésie du regard
en haut. se
Au cours de ces 7 cas de syndrome de Parinaud, l'hyper-
| re M | _ tonie des + releveurs de la paupière s’est manifestée avec une intensité très variable. ; er Les observations III et IV sont remarquables pour lin _tensité des phénomènes observés : la rétraction de la paupière supérieure était totale et s’opposait même à l’occlusion de la fente palpébrale pendant le sommeil. ne.
Dans les observations VII et VIII le symptôme était moins marqué quoiqu'il fût permis de la qualifier de rétraction spasmodique.
Dans les observations V, VI, IX, le signe de Stéllwag était bi
_ seul observé, il s’accompagnait du signe de de Graefe.
Notons quelques indications intéressantes faites par les auteurs dans la recherche du signe de de Graefe, la paupière descendait par à-coups (obs. V j}); elle présentait par moments des mouvements de rétraction (obs. VI), même de relèvement (obs. VII). Dans un seul cas (obs. III) elle restait immobile. |
A côté de ces particularités cliniques du symptôme luimême, la comparaison de ces observations montre deux causes étiologiques à l'affection causale. Chez les sujets âgés (3 hommes âgés respectivement de 60, 65 et 67 ans, et une femme de 62 ans), il s’agissait d’artérite cérébrale, dont l’origine syphilitique peut être affirmée dans un cas. Chez les sujets plus jeunes il s’agit d’uneinfection du système nerveux central relevant le plus souvent du virus encéphalitique.
Dans un cas enfin, l’existence d’une stase papillaire bilatérale faisait porter le diagnostic de tumeur cérébrale.
Il est en outre à noter que dans la moitié des cas il n’existait comme seuls signes neurologiques associés que la paralysie de la fonction élévatoire soit seule, soit combinée à celle de la convergence, alors que dans l’autre moitié des cas s’observaient d’autres signes neurologiques, hémiplégie gauche pas-
sagère, signe de Babinski, mouvements associés du cou, du tronc et de la tête.
L'évolution du symptôme a présenté enfin dans le cas VIII un caractère intéressant : la paralysie associée de l’élévation disparut au bout de quelque temps, alors que persistait la rétraction de la paupière.
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20 En dehors du syndrome de Parinaud.
OrsenvarTioN X. — Schanz(85). — Un homme de 37 ans, syphilitique depuis plusieurs années, présentait à droite une paralysie du droit supérieur, une iridoplégie et une parésie de l’accommodation. La pupille gauche était rétrécie et sans réflexe. Des deux côtes les fentes palpébrales étaient anormalement ouvertes. Plus tard apparaît un spasme de l’accommodation de l'œil gauche. .
* OservatION XI. — Marina rapporté par Sauvineau (84). — __ Un homme de 41 ans, suivi depuis plusieurs années pour tabes, = est depuis 8 mois atteint de diplopie; paralysie des deux droits = externes, parésie des internes, paralysie des droits supérieurs et S inférieurs, iridoplégie droite avec mydriase, la pupille gauche ne réagit plus à la lumière ; rétraction des deux paupières. Sr
OBsERvATION XII. — Pick, 1896 (73). — Il s’agit d’un aliéné atteint d’une crampe tonique des releveurs des paupières, telles. que dans le regard en bas la paupière supérieure était attirée spasmodiquement en haut. | |
__ OgservariIoN XIII. — Chevallereau et Chaïillous (14). — . Femme 42 ans; les deux paupières supérieures sont fortement _ rétractées de manière à laisser à découvert une assez large bande de sclérotique au-dessus du bord supérieur de la cornée (S. de Stellwag). Quand la malade regarde ses pieds, la paupière supérieure reste absolument immobile, et l’on voit une grande partie de la sclérotique au-dessus du limbe (S. de de Graefe). Ïl y a difficulté à retourner les paupières, dont la peau est enroulée sur elle-même et forme un bourrelet transversal assez saillant. Tous les mouvements de l’œil sont normaux, mais l’occlusion TE complète est très difficile, l’orbiculaire ne se contracte que lente- ss ment, péniblement avec grand effort. à = _ La contracture ne cède pas à l’anesthésie chloroformique. Le La malade pendant le sommeil ferme très peu les yeux. VERSER Examen électrique (Delherm) : résistance normale au courant 4S faradique, un peu plus grande au galvanique. PAR Cette rétraction dure depuis 6 mois et il n’existe aucun autre _ phénomène pathologique associé.
RÉ t
OBSERVATION XIV. — Elschnig (24). — Un cas de spasme isolé du releveur de la paupière sans atteinte de la motricité oculaire. Au stade terminal de l’affection, cette rétraction était marquée, c d'intensité variable et prédominait à droite.
PF l'autopsie, cholestéatome comprimant l'angle ponto-cérébel lux © = :
Osservarion XV-XVLXVIL — Velhagen (102) en 1930 constate le signe de de Graefe chez des parkinsoniens POSEURES È phalitiques avec troubles de la convergence.
Homme, 42 ans, constate le signe de de Graefe chez les ie soniens post-encéphalitiques avec troubles de la convergence. Sd de Graefe : dans le regard en bas, la paupière supérieure reste
immobile, puis descend lentement, affaiblissement de la conver- : gence.
Homme, 22 ans. — S. de de Graefe ; diplopie homonyme ; convergence abolie, et absence de la réaction pupillaire. __ : Homme, 45 ans. — S. de de Graefe ; diplopie variable et intermittente dans le regard latéral, nystagmus rotatoire “horizontal, insuffisance de la SOnReeenre
0 XVIII (101). — .: revient en 1932 sur cette question et énumère 7 cas de parkinson post-encéphalitique avec signes oculaires : S. de de Graefe, S. de Stellwag, S. de Môbius associés.
/ La mesure du métabolisme basal a été pratiquée et donne + 14
p. 100 — + 35 p. 100 — normal + 10 p. orgie p. 100—+ 10 p. 100 + 55 p. 100.
OBsERVATION XIX. — Viallafond et Lafont (105). — Femme de 58 ans qui a été hospitalisée pour névralgies faciales et crises douloureuses d’allure angineuse s’accompagnant de phénomènes sympathiques dans le bras gauche. À première vue, signe de Stell-
Wag plus marqué à gauche ; la rétraction de la paupière supérieure
laisse à découvert ? mm. environ de sclérotique. Dans le regard en bas les paupières supérieures accompagnent _ régulièrement le globe, pas de signe de de Graefe. Tous les mouvements oculaires sont normaux. Léger tremblement intermittent. -_ La syphilis est avérée : sang : B.-W. très fortement positif; Liquide céphalo-rachidien : B.-W. +; Aïbumine 0,45 ; = Cellule de Nageotte : 5 éléments.
Tension artérielle : 13-7, pouls : 84.
OBsSERVATION XX.— Roussy et Gabrielle Lévy (80). — Femme de 82 ans, hémiplégique et pseudo-bulbaire dont l'aspect frappe à première vue à cause de la fixité anormale du regard et de l’apparence d’exophtalmie bilatérale.
En réalité élargissement bilatéral de la fente inéhrue dû à la rétraction spasmodique des deux paupières (signe de Stellwag).
L'occlusion volontaire possible ne peut être maintenue.
L’occlusion isolée de chaque œil est impossible.
Dans le sommeil, occlusion incomplète, et parfois l’œil droit est ouvert complètement, et le gauche est à demi-fermé ; clignement spontané et clignement réflexe normaux ; mouvements du globe d'amplitude normale; pas de nystagmus.
Signe de de Graefe léger, surtout marqué à droite.
Réflexes photo-moteurs normaux, pupille droite normale, la pupille gauche présente un coloboma opératoire pratiqué pour extraction de la cataracte.
Examen neurologique : hémiplégie gauche prédominant sur le membre supérieur. Les réflexes tendineux sont vifs, surtout à gauche, signe de Babinski bilatéral ; abolition du réflexe pharyngé et du réflexe du voile. Sensibilité normale. Pas de signes cérébelleux, troubles de la parole assez marqués (dysarthrie). Il n'y a ni pleurs, ni rire spasmodique. SE
L'examen électrique ne montre qu’une chronaxie diminuée pour le muscle orbiculaire gauche des paupières.
T. À. : 18-11 au Pachon; Urée sanguine 0,20.
B.-W. positif dans le sang.
Aucun signe de la série basedowienne.
Histoire de la maladie : il y a trois ans, un ictus avec hémiplégie droite ; il y a 2 ans, deuxième ictus avec hémiplégie gauche; il y a 10 mois apparition rapide des troubles oculaires sans ictus.
OBsERvATION XXI. — Henri Schaeffer (86). — Homme de 52 ans, fait un ictus suivi d’une hémiplégie gauche en juin 1934.
En avril 1935, on note une fixité du regard et une apparente exophtalmie, en réalité élargissement de la fente palpébrale plus marquée à gauche (S. de Stellwag). Le clignement spontané est rare, le clignement réflexe est normal. La fermeture des yeux est possible ; lors du sommeil l'œil gauche reste un peu entr'ouvert ; signe de de Graefe bilatéral ; lors des mouvements automatiques la descente de la paupière supérieure serait un peu plus ample.
Ce spasme du releveur de la paupière qui est permanent est cependant légèrement variable dans son intensité. La mobilité du globe est normale, de même les pupilles, le champ visuel, le fond d'œil. Hémiplégie gauche, prédominant sur le membre supérieur et s’accompagnant d’hypoesthésie. Arythmie perpétuelle sans signe d'insuffisance cardiaque, pouls 100-110, T. A. — 18-11. Pas de signe de maladie de Basedow. Métabolisme basal — 10 p. 100.
Dans ce groupe, un seul cas (obs. XIIT) donnait le tableau de la rétraction marquée de la paupière supérieure avec
immobilité de celle-ci, dans deux autres la rétraction était _ nette mais moins marquée (obs. XIX et XX); le plus sou- _ vent était constaté le signe de Stellwag. Notons, que dans l'observation XIX, il existait du Stellwag, mais par contr pas de de Graefe.
._ Comme étiologie, nous trouvons dis bsevationsr citées par le même auteur (obs. de XV à XVIII), qui se rapportent à des cas de Parkinson post-encéphalitique, dans trois d’entre elles, la fonction de convergence était altérée. : Des 8 observations restantes, l’on peut tirer des notions intéressantes, bien que souvent manquent certaines préci-
_ sions sur l’absence ou la présence de certains signes neurolo-
giques.
Dans 4 cas (obs. X, XI, XIX, XX), il s'agissait de sujets
syphilitiques, et dans deux de ces cas (X, XI) existait une atteinte oculo-motrice.
_ Deux fois, l’on pouvait affirmer l'existence de lésions céré-
_brales : chez une femme pseudo-bulbaire (obs. XIX), chez
un homme, qui après un ictus avait présenté une HÉRRPCE + _ gauche (obs. XX).
Un cas laisse prévoir que peut-être la rétraction de la pau-
pière supérieure pourrait être un signe de localisation. Enfin, il s’est encore agi d’un aliéné et d’une femme chez
qui il n’y avait aucun autre signe pathologique.
B. Hypertonie unilaterale.
Les observations d’'hypertonie des muscles releveurs de
= la paupière d’un seul côté, en dehors des cas que nous avons vu se rattacher aux syndromes basedowiens et à l’excitation
_du sympathique cervical, nous paraissent devoir être classées de la manière suivante :
10 Tout d’abord les cas congénitaux ; 29 Puis les cas acquis.
Parmi ceux-ci une place à part revient à ceux où l’hypertonie est secondaire à une paralysie de la IIIe paire du même côté.
: Quelques cas relevés au cours d’une atteinte dentaire for- + ment un second groupe.
Par ailleurs, la constatation de la rétraction de la paupière supérieure au cours de la paralysie faciale périphérique légitime un groupe spécial consacré à cette affection. ;
= Enfin dans un dernier groupe nous réunirons des cas d’origine diverse prêtant à discussion. |
CAS CONGÉNITAUX
(OBSERVATION XXIL — Chevallereau et Chaïllous (14). — M.R.., 46 ans; à l'inspection : rétraction de la paupière supérieure _ gauche, faisant paraître exophtalme l’œil incomplètement recouvert. _ : Quand le malade regarde en face, toute la partie bulbaire de la pau- _ pière est rétractée derrière la partie orbitaire et le sillon oculo-pal-
pébral disparaît de ce fait ; le globe est beaucoup plus découvert _ qu’à droite, et il existe un espace de 2 à 3 mm. entre le bord libre = de la paupière et le limbe cornéen. < __ L'œil gauche est également en divergence peu marquée. Quand le malade regarde en bas, la paupière se déplisse, mais lentemént, et il y a asynergie entre les mouvements du globe dans le regard _ en bas et les mouvements de la paupière (signe de de Graefe). Malgré son déplissement le bord inférieur de la paupière supérieure arrive moins bas que le bord de la paupière droite et le globe reste plus découvert que du côté opposé.
L'occlusion des paupières est moins complète à gauche qu’à droite où elle est normale. :
Cette rétraction existe, d’après le malade, depuis sa naissance.
OgservarTIoN XXIIIL — Coppez (16). — Fillette de 11 ans, atteinte de ptosis congénital à droite, avec asynergie palpébrale. Les deux paupières supérieures ne se meuvent pas simultanément. Dans le regard vers le bas, la paupière supérieure droite s’abaisse moins que la gauche. Dans le regard vers le bas et à gauche la | paupière droite se relève. Cette paupière supérieure se relève égale- 2 ment dans l’abaissement de la mâchoire inférieure, la diduction SES de droite à gauche, ou la projection directe en avant (Syndrome de Marcus Gunn). e:
OBSERVATION XXIV. — Morax (67). — M. D..., 47 ans : l’asymétrie des fentes palpébrales est manifeste. Elle s’exagère par instant, par suite d’un léger mouvement d’ascension de la paupière supérieure gauche, qui découvre la partie de la sclérotique située
des de la cornée et cine l'impression d’ une exophtalmie ie modérée de l’œil gauche alors que l’œil a. semble dans des conditions normales. AT _ Lorsque le regard se dirige en bas, la paupière supérieure. ne 0 suit pas la cornée ; tantôt elle s’abaisse parallèlement et symétriquement à la paupière supérieure de l'œil droit, tantôt au contraire, elle se rétracte fortement donnant lieu à un signe de de Graefe _ exagéré. Il semble que cette rétraction spasmodique s ne < surtout lorsque le malade converge tout en abaissant le TégArd "Os
Les mouvements des globes sont normaux, mais de temps en temps, léger degré de strabisme convergent; dans le regard à droite extrême, léger dédoublement des images de caractère homonyme. Pas de signe de Basedow. Examen neurologique normal. #2
_OBSERVATION XXV. — Terrien et Hillion (92). — nf de 9 ans : l’œil gauche est plus largement découvert que l’œil droit, par suite d’une rétraction en haut et un peu en dedans de la pu pière supérieure.
Cette rétraction paraît être causée par un spasme tonique a .
. muscle releveur ; la paupière n’est agitée d'aucune secousse clo- _ nique et le clignement est normal ainsi que l’occlusion de fente _ palpébrale. 7
La fente palpébrale est augmentée dans tous ses dames 5 dans le regard de face, bande de sclérotique de 2 mm. au-dessus de la cornée ; dans le regard en bas, la paupière reste en arrière, découvrant toujours une assez large bande de sclérotique : signe de de Graeïe exagéré.
L'instillation de cocaïne produit le phénomène suivant : la fente palpébrale s'agrandit encore ; la paupière supérieure est attirée plus fortement en haut, tandis qu’apparaissent quelques secousses verticales spasmodiques véritable clonus musculaire; par contre l’instillation d’une solution de pilocarpine au centième, détermine à gauche une contraction sensiblement plus accentuée que celle de droite.
Enfin aucune autre anomalie. Pas de lésion du nerf sympathique. La rétraction paraît être nettement congénitale.
Il est signalé un cinquième cas, celui de Fortunati (28) ; nous n’avons pu le consulter dans le texte.
Ces 4 cas congénitaux se rapportent à deux ordres de faits: dans trois cas, il existe une rétraction constante unilatérale de la paupière supérieure donnant lieu à l’augmenta-
tion des fentes Dalhébales : ; aucun autre HARAS oculaire _n’accompagne cette lésion.
Signalons, comme modalité seulement dé ce signe que chez un de ces malades (obs. XXIV) le signe de de Graefe n’était
pas constant : tantôt la paupière supérieure se mouvait paral- |
lèlement à celle du côté opposé, tantôt au contraire elle se rétractait fortement surtout dans le regard en bas et en de-
dans.
Dans ces 3 cas l’aspect clinique était celui de signe de
Stellwag.
L'origine congénitale de ces 3 cas ne saurait être complè-
tement affirmée, mais paraît probable.
Par contre elle est certaine dans le 4€ cas (obs. XXII)
qui concerne une fillette atteinte de ptosis congénital. Ici l'aspect clinique est tout particulier ; nous le retrouverons plus loin dans des cas de ptosis acquis, c’est lorsque le regard se dirige en bas et surtout en bas et en dedans que l’on observe une rétraction spasmodique momentanée de la paupière ptosée.
CAS UNILATÉRAUX ACQUIS
19 Avec atteinte de la 3° paire.
A. Du même côté.
OBsERVATION XXVI. — Koppen (49). — Dans un cas de nystagmus et strabisme divergent au cours de l’abaissement du regard, le globe descend d’abord, ensuite la paupière supérieure. Si le regard est maintenu en bas la paupière tâche de remonter.
Microscopiquement, les noyaux de l’oculo-moteur sont traversés par des vaisseaux sclérosés.
OBSERVATION XXVII. — Albrand (2). — Femme de 35 ans, spécifique ancienne. Signe de de Graefe du côté droit : la paupière
= droite suit d’abord le globe lors de l’abaissement du regard, puisil existe un écart de 2 mm. entre les deux paupières, puis par de.
petites secousses la paupière droite avance encore.
Diplopie par atteinte du muscle droit inférieur. Parésie de l’accommodation. Anisocorie avec pupille droite plus large.
Un mois après, de face, rétraction de la paupière supérieure
: 10 _ droite, dans l’abaissement du regard, cette paupière ne suit pas le os
_ globe et est retenue en arrière, l’occlusion de l'œil est difficile. 7 Mais on ne retrouve plus de diplopie, il n’y a pas d’exophtalmie.
OBSERVATION XXVIII. —M. Goppez(16). — Homme de 34 ans, atteint d’une fracture étendue de la voûte orbitaire gauche avec paralysie de la IIIe paire. Après quelques mois, les mouvements du globe sont les suivants : abduction normale, adduction limitée, Fa élévation très limitée, abaissement nul. La paupière supérieure reste immobile, soit que le regard s’abaisse, soit que le regard s'élève, |
OBSERVATION XXIX. -—_ M. Goppez (16). — Femme de 36 ans ; en 1929, hématome basal sous-dural avec paralysie complète du IIIe gauche. En juin 1930, les mouvements d’adduction et d’abaissement reparaissent et s’accompagnent d’une rétraction de la je L. paupière supérieure. Pas de modification en 1931. Regard direct :. PER divergence légère, ptosis minime. Regard en haut : ni le globe, ni la paupière ne s’élèvent. Regard en bas et en dehors : la paupière Supérieure reste immobile. Regard en bas : l'œil s’abaisse et la pau- 4 pière supérieure se rétracte fortement, laissant apparaître une -_ bande de sclérotique au-dessus de la cornée. Regard en bas et en dedans : la rétraction est maxima. Pupille gauche dilatée et immo- _ bile: accommodation impossible à mesurer à cause d’une amblyopie 2 _ congénitale.
+ Les réactions vestibulaires montrent des voies normales, mais 2 3 un état spastique des muscles oculaires paralysés s’opposant à la déviation et au nystagmus régulier des globes.
OBSERVATION XXX. — Bollack (8). — Homme de 68 ans, eXa- = 23 miné 13 ans après un traumatisme pariétal droit qui aurait entraîné ASE 7 : une paralysie de la IIIe paire droite. Aujourd’hui : léger ptosis Æ de la paupière droite, limitation de l’adduction, de l'élévation et à un degré moindre de l’abaissement de l’œil droit signant l'atteinte partielle de la IIIe paire. Les pupilles sont inégales, la droite plus petite. Signe d’Argyll-Robertson à droite, à gauche réflexes pupil- D laires normaux. LA V. O. D. — 17/10 (lésion maculaire), V. O. G, — 9 /10. La paupière supérieure droite en léger ptosis dans le regard direct, 4858 ne s'élève pas dans le regard en haut ; dans le regard en bas cette 5e paupière a une ébauche de relâchement, puis s'arrête et l’écarte- 54 ment entre le bord palpébral et le limbe augmente progressivement et découvre la sclérotique.
La paupière inférieure s’abaisse fort bien. L’occlusion de l'œil est parfaite. À gauche les mouvements oculo-palpébraux sont
normaux. Examen neurologique normal, en particulier sensibilité trigéminale et réaction labyrinthique.
Examen sérologique:B.-W., Hecht, Kahn, toutes RES Le malade marié, père de deux enfants, nie tout antécédent spécifique. On relève une dépression pariéto-frontale d’allure traumatique.
OmservaTions XXXI à KXXXVIL — Tamanscheff (90). — Homme, 30 ans, examiné 8 mois après un traumatisme temporal violent qui à entraîné une perte de connaissance de 4 heures, une otorragie droite, et une paralysie de la IT paire. Ptosis droit, Ja paupière est animée par de petites contractions du muscle releveur. Les mouvements du globe droit sont réduits. Au repos le globe est en abduction. Dans le regard à gauche, le globe se porte sur Ja ligne médiane. L'élévation et l'abaissement sont abolis. Pupille en légère mydriase, paralysée. - =
Atrophie optique avec conservation d'une portion du champ temporal. :
La paupière supérieure droite lors des mouvements commandés effectue des mouvements paradoxaux dont le plus typique est sa rétraction pendant les mouvements d'abaïssement du regard.
Cette rétraction augmente Encore lorsque l’abaissement se conjugue avec le regard à gauche, c’est-à-dire en dedans.
À l'opposé lors du regard à droîte le ptosis s’accentue S'il n'y a pas manœuvre combinée d’abaissement.
À la suite de son observation, Tamanscheff cite 5 cas comparables au sien.
Cas Brixa. — Femme de 35 ans, atteinte de la ITTe paire avec ptosis. L'adduction du globe entraîne une forte rétraction de la paupière supérieure, l'abduction un fort abaissement. Lors de l'abaissement du regard la paupière s'arrête.
Cas Dooglever. — Femme de 33 ans, atteinte de la IIIe paire avec ptosis minime. ['adduction entraîne une faible rétraction, l'abduction un fort abañïssement, l’abaïssement une forte rétraction.
Cas Hinkel. — Femme de 70 ans, atteinte de la ITT paire avec ptesis moyen. L'adduction entraîne la rétraction de la paupière supérieure, l’abduction un abaissement net; l’abaissement combiné à l'adduction une rétraction forte.
Cas Lindemayer. — Femme de 70 ans, atteinte de la TITe paire avec ptosis tout à fait minime. L'adduetion entraîne une rétraction légère, l’abduction un abaissement important. Lors de l’abaïssement, la paupière supérieure suit un peu le mouvement, puis s'arrête pour se rétracter ensuite.
Cas Blascheck. — Femme de 26 ans, atteinte de la ITÏe paire avec ptosis. L'adduction entraîne un léger élargissement de la
A on
fente palpébrale, l’abduction un léger rétrécissement. Lors de l’abaissement, la paupière ne suit presque pas. 5
Enfin il est un 6€ cas, dans lequel la parésie oculo-motrice est bilatérale. Cas Friedenwald. — Femme de 55 ans, l’adduction _ entraîne une rétraction. L'abduction un abaissement.
OBSERVATION XX XVIII, personnelle. — Mile Ch... 66 ans, En décembre 1935, ictus avec troubles de la parole, hémi-parésie droite et ptosis gauche (syndrome de Weber).
Actuellement : 10 à ganche: paralysie de la IIIe paire ; limitation
de Fl’adduction, un peu de l'élévation, surtout de l’abaissement, __ mydriase et iridoplégie. Pas de signe de Stellwag, ni de ptosis. Signe
de de Graefe : la paupière ne suit pas l’abaissement du globe.
20 À droite : pupille normale, réflexe photo-moteur normal; V. O. DE) 0 — 5/10, V. G. — compte les doigts à 0,50. Fond d’œil +
papilles pâles surtout dans leur segment temporal, avec légères _sinuosités vasculaires. Hémiparésie droite dominant au membre
supérieur. Signe de Babinski à droîte. Réflexes tendineux vifs ; pas de troubles de la sensibilité. Examen général : tension artérielle __ = 20 ; examen sérologique : le B.-W. est négatif dans le sang. |
OBSERVATION XXXIX, personnelle. — Mme F.., 59 ans. Malade EE - _ vue 5 ans après une paralysie de l’oculo-moteur commun droit. ss Œù droit. — Pas de signe de Stellwag, ni de ptosis. Signe de de Graefe. Parésie légère de l’élévation et de l’abaissement. Pupille en légère mydriase ; réflexe photo-moteur et consensuel aboli, réaction à l’accommodation, convergence normale. Fond d’œil normal. Champ visuel normal. V. O. D. — 10/10.
Œùl gauche normal. V. O. G. — 10/10, pupille normale.
. Examen neurologique. — Réflexes rotuliens et achilléens normaux, pas de troubles moteurs ou sensitifs. ee # Examen général. — Aortite (double souffle, clangor du 2e bruit), _ Double anévrysme des vaisseaux de la base du cou : sur le tronc = brachio-céphalique et la catrotide externe droite. Insuffisance ven- _ triculaïre gauche ; troubles circulatoires des extrémités.
Examen sérologique. — B.-W. dissocié le 7 août 1935, alors que _ négatif le 15 mai 1931.
_ Antécédents. — Pas d’enfants, ni de fausses couches, Mari mort - à 49 ans en deux jours.
Les observations que nous rapportons ci-dessus au nombre de 14, dont 2 personnelles concernent toutes des cas où le M sujet à présenté à la suite d’une atteinte de la IIfe paire, du ptosis d’un côté.
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C’est quelque temps après le début de ce ptosis, alors que déjà existe de la régression des phénomènes paralytiques, quelques mois, habituellement ; 8 dans l'observation XXXIE, que se manifestent les phénomènes d'hypertonie au niveau de la paupière ptosée.
Ces phénomènes persistent de longues années, puisque Bollack (obs. XXX) les retrouve 13 ans, Coppez 2 ans, nous-même (obs. XXXIX) 5 ans après la paralysie. Ils existent parfois, comme dans l'observation XXVIL, alors que tout signe d'atteinte de la IIIe paire à complètement disparu.
Aussi l'aspect de la fente palpébrale est-il très variable ; rarement cependant le ptosis a complètement disparu COMME dans les cas XXXVIII et XXXIX ; plus souvent on relève toujours du ptosis soit léger (obs. XXIX, XXX), soit au contraire marqué (obs. XXXI).
Les observations rapportées ci-dessus peuvent être classées en deux groupes de fait :
Dans le premier groupe, il n’est constaté qu'une hypertonie simple du muscle releveur de la paupière ; très marquée dans l'observation XX VII, où la rétraction de la paupière est telle que la paupière est immobile, marquée dans l’observation XXVII, décelable seulement par le signe de de Graefe dans nos observations personnelles (XKXX VIII et XXXIX).
Dans le second groupe la rétraction n’est visible que dans une observation (obs. XXIX), mais dans tous les cas la recherche du signe de de Graefe détermine non pas un retard de la descente de la paupière supérieure, Mais un Spasme des muscles de celle-ci provoquant un relèvement momentané, sa rétraction spasmodique.
Tous les auteurs sont d'accord pour reconnaître que c’est Fuchs qui le premier en 1873 a signalé cette rétraction de la paupière supérieure comme suite éloignée de la paralysie de la IIIe paire. I avait qualifié ce phénomène de pseudosigne de de Graefe. Il est juste qu'on lui donne le nom de signe de Fuchs.
[1 résulte des observations ci-dessus rapportées que l’abaissement du globe oculaire vers le bas entraîne la rétraction
_maxima de la paupière supérieure lorsque le regard est dirigé en même temps en dedans, que cette rétraction est moins marquée ou manque dans le regard en bas et en dehors. Cette rétraction est momentanée et cesse lorsque le regar ; _ redevient direct. :
L'importance de ce mouvement de rétraction est D. : tantôt la paupière suit d’abord le globe oculaire, puis s’en _écarte, soit pour se rétracter en une fois (obs. XXX), soit par _ petites secousses (obs. XXVI), tantôt la rétraction s’effectue d’emblée.
Ce symptôme n’est pas le propre du ptosis acquis, puisque _ nous l’avons vu signalé plus haut dans un cas de pros con- . génital. :
_ A l’origine de l’atteinte de la IIIe paire nous Dia des causes multiples, tout spécialement d’abord les traumatismes comme dans les deux observations de Coppez (XXIX), le cas de Bollack (obs, XXX), celui de Tamanscheff (obs. XXXT). La syphilis est à relever comme la cause de Lors XANIL - = Enfin dans une de nos observations le point de départ de … _ la lésion était un foyer pédonculaire donnant le tableau du ne de Weber (obs. XXXVIIT).
_ L'origine de la paralysie de l’oculo-moteur peut donc être _ nucléaire ou tronculaire, à la base du crâne ou dans ÉorÈte
B. Du côté opposé.
Morax déclare avoir observé des cas de rétraction spasmodique unilatérale de la paupière chez des malades atteints de paralysie ancienne de l’œil opposé.
_Nous avons relevé un cas récent de cette coexistence.
- OBSERVATION XL. — Mile À. Gelbard (34). — Homme de38 ans, | malade depuis 2 ans 1/2. |
- A droite. — Parésie de la IIIe paire (ptosis, limitation de l’ad- - duction), mydriase ; Parésie de la IVe paire.
À gauche. — Signe de Dalrymphe-Stellwag et signe de de Graefe,
Signe d’Argyll-Robertson bilatéral.
Réflexes périosto-tendineux faibles.
Las
B.-W. très positif dans le sang et le liquide céphalo-rachidien. Métabolisme de base + 40 p. 100.
Glande thyroïde normale. Sang : polyglobulie essentielle avec leucocytose et éosinophilie.
Le diagnostic porté est celui de tabes. compliqué de méningite syphilitique.
20 En rapport avec lésions dentaires.
OsservarTION XLI. — Hutchinson (45). — Chez une femme la pression d’un plomb douloureux de la première dent de la joue supérieure entraîne un spasme du releveur du même côté.
Après l'extraction de la dent, les douleurs disparaissent en quelques mois.
OnservarTION XLII. — Gooding, cité par Gowers (38). — Une molaire droite supérieure cariée était très douloureuse ; après son ablation apparut un ptosis droit avec crise intermittente de spasme clonique du releveur qui durait quelques minutes. Au cinquième jour tout était redevenu normal, au sixième, apparut une névralgie des branches du trijumeau qui disparut sans que l’on constata de symptômes nouveaux.
OnservarTioN XLIII. — Edward Hartmann (42). — Mile R..., 92 ans, depuis 2 mois exophtalmie légère droite,
Il existe à droite une légère exophtalmie axile et réductible. Cette exophtalmie est légère mais paraît marquée du fait d'une rétraction spasmodique de la paupière supérieure.
Il existe un signe de de Graefe du côté droit, motilité oculaire normale, pas de diplopie. Aucun symptôme de maladie de Basedow.
Ablation d’une canine supérieure droite incluse et douloureuse dont la racine est entourée d’ostéite ; traitement de plusieurs autres dents et modification d’un bridge.
Les phénomènes oculaires qui duraient depuis 8 mois commencent à rétrocéder 8 à 10 jours après, l'amélioration se poursuit et 2 mois plus tard la guérison est complète.
OgservarioN XLIV.— Edward Hartmann (42). —MieS. T.., 30 ans, troubles depuis juin 1935, céphalée et exophtalmie variable selon les jours à l’œil gauche. Le 11 octobre 1934 il n’y a pas à proprement parler d’exophtalmie au moment de l'examen, mais une fente palpébrale plus large du côté gauche par rétraction spasmodique de la paupière supérieure. Il existe un signe de de Graefe. Motilité normale sans diplopie.
Le reste de ie est normal. Pouls | 100 à 110. Métabolisme _basal + 25 p. 100.
Il existe du côté gauche une dent de sagesse supérieure qui s'est mise dernièrement à pousser, mais dont l’éruption est pee par fa 2€ grosse molaire. És Pendant un an, l’ablation en est différée et pendant toute cette
32 période la malade remarque de temps en temps que le phénomène de rétraction de la paupière supérieure gauche se produit. Elle PA" note que les phénomènes oculaires coïncident avec une poussée 5 douloureuse au niveau de sa dent de sagesse. Des cautérisations
; Le de la He calment la douleur et font disparaître la rétrac- 10H.
Cette catégorie de rétraction est très particulière du fait de
la netteté de son étiologie et de son mécanisme spécial
Il s’agit d’une forme de rétraction essentiellement variable :
dans son amplitude, etessentiellement curable, ce qui l’oppose aux cas de rétraction permanente. SE
: Une pathogénie sympathique paraît à première vue la rapprocher des signes oculaires de la maladie de Basedow. = Nous avons relevé 2 cas anciens (obs. XLI et KLF _2 cas récents (obs. XLIII et XLIV). ;
Différentes modalités sont intéressantes à retenir :
I s’agit soit de spasme isolé (obs. XLI, XLIV), soit de _spasme chronique survenant par crises intermittentes avec : : dans l'intervalle du ptosis (obs. XLIT), soit d'association “ avec une légère exophtalmie (obs. XLIIT). |
Dans un cas (XLII) la guérison a été suivie pendant plusieurs jours de névralgie du trijumeau.
30 Au cours de la paralysie faciale périphérique.
Lorsqu'on examine un sujet atteint de paralysie faciale = périphérique, le tableau clinique est habituellement le sui- __ vant : la fente palpébrale est légèrement plus ouverte et découvre un peu la cornée donuant lieu ainsi à un signe de Stellwag peu marqué, il existe donc un certain degré de rêtraction de la paupière supérieure, mais ces faits ne rentrent pas dans le cadre de ceux que nous étudions, car il n’existe
pas d'augmentation du tonus des releveurs. C’est ce que
montre bien la recherche du signe de de Graefe.
Déjà Dupuy-Dutemps et Cestan (22) avaient noté que dans l’abaissement du regard en bas, la paupière supérieure suivait le globe oculaire, tout en restant plus élevée que celle du côté opposé. Nous mêmes avons été à même de pratiquer cette recherche chez un assez grand nombre de sujets atteints
_de paralysies faciales périphériques, survenant comme com-
plication au cours d’otites moyennes, et il nous fut impossible de trouver un défaut de parallélisme entre le bord libre de la paupière supérieure et la cornée.
Cependant, il a été rapporté des cas de rétraction par hypertonie de la paupière supérieure au cours de la paralysie faciale.
Wilbrand et Saenger dans leur traité citent un cas de Fuchs et 3 cas de Silex (87), cas que ces auteurs considèrent comme la conséquence de la paralysie faciale.
Nous-mêmes avons présenté à la Société d’Oto-Neuro- Ophtalmologie, un malade atteint de syndrome Millard- Gubler chez qui existait de l’hypertonie des muscles releveurs de la paupière supérieure du côté de la paralysie faciale.
Le rattachement de cette hypertonie soit à cette paralysie faciale, soit à une lésion centrale, a donnélieu à une discussion sur laquelle nous reviendrons à propos de la pathogénie.
OBsERvATION XLV personnelle. — Mme D.., 70 ans, a fait en octobre 1935 un ictus sans coma à la suite duquel la malade s’est plainte pendant plusieurs mois d’une faiblesse de la partie gauche du corps.
En novembre 1936, l'examen révèle des signes de tabes fruste,
signe d’Argyll-Robertson bilatéral, myosis pupillaire inégal, plus
accentuée à gauche, réflexes achilléens abolis ; — des reliquats d’hémiplégie gauche prédominant au memnbre supérieur gauche : diminution de la force segmentaire à l'extrémité du membre, réflexes tendineux exagérés ; au membre inférieur, force légèrement diminuée, marche un peu gênée mais non fauchante, rotuliens . à peu près égaux, signe de Babinski gauche, pas de trouble de la sensibilité. — Une parésie faciale droite périphérique (syndrome de Millard-Gubler) ; une atteinte parcellaire de la IIIS paire gauche, parésie du muscle droit inférieur. Strabisme paralytique
de l'œil gauche sursumvergent et divergent dans l’adduction, l'œil se porte en dedans et en haut ; diplopie verticale augmentant dans
le regard en bas. — Une rétraction spasmodique de la paupière
droite avec signe de Stellwag et signe de de Graefe.
L'acuité visuelle, le champ visuel, le fond d’œil sont normaux.
Examen général : tension artérielle 21-13, pouls régulier, pas de tremblements, métabolisme basal + 2 p. 100, quelques troubles
- psychiques signent l’état lacunaire.
49 Sans origine déterminée.
OBSERVATION XLVI. — Flatau (27). — Il expose 5 cas person .
nels ne relevant pas de la maladie de Basedow, mais dont les étiologies sont imprécises. Chez un homme alcoolique, présentant une
paralysie radiale périphérique. Chez une femme de 52 ans, neu-
rasthénique. Chez une femme de 16 ans, après une diphtérie. Chez un homme de 39 ans au cours d’une neurasthénie. Chez un homme de 55 ans présentant une anisocorie (pupille droite plus grande que
la gauche), alors que les réflexes pupillaires sont normaux, atteint
de plus d’arthrite gonococcique.
Il rappelle qu’il a trouvé également le signe de de Graefe dans
des cas d’ictus apoplectiques et de tumeur cérébrale.
OBsERVATION XLVII. — Markus (64). — Rapporte un cas de rétraction unilatérale de la paupière supérieure avec signe de de Graefe ; les signes seraient plus nets dans l’adduction.
OBsERVATION XLVIII. — Somerville Martyn (88). — Chez un homme de 44 ans, syphilitique, le regard en bas et en dedans détermine l'élévation de la paupière gauche.
Il y aurait, pense l’auteur, innervation anormale du muscle releveur de la paupière supérieure à la fois par la IVe paire et la IIIe paire. Pas de troubles des muscles de l’œil. Pas de symptômes nerveux surajoutés.
OBsERVATION XLIX. — André Thomas, Mérigot de Treigny .
(96). — Femme de 52 ans, l’œil gauche est plus brillant plus ouvert ; la fente palpébrale est élargie, car la paupière supérieure est rétractée de façon variable mais constante.
Pendant l’abaissement, la paupière supérieure gauche est un peu en retard sur les mouvements du globe oculaire (S. de de Graefe ébauché), puis l’accompagne à peu près normalement, mais elle s’arrête avant la fin de la course de l’œil qui paraît alors partiellement découvert.
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Pendant le sommeil l'œil gauche ne se ferme pas complètement. Les examens neurologique, sérologique sont restés négatifs. Métabolisme de base + 10 p. 100.
OusenvarioN L. — A. Rollin (77). — Homme 45 ans. — Côté gauche. — Laisse apercevoir dans le regard en face la totalité de la cornée.
Dans le regard en bas, la paupière supérieure reste presque immobile, laissant à découvert une large bande scléroticale, donnant ainsi lieu à une asynergie en tous points comparable à celle d’un signe de de Graefe. L'état persiste depuis 4 mois. Le malade a fait en 1932, une sinusite maxillaire gauche. L'auteur pencherait volontiers vers une origine encéphalitique.
OnservarioN LI. — Orzechowski(71). — Un homme de 63 ans, diabétique et néphritique présente une hémiplégie gauche sans perte de connaissance, puis quelques jours plus tard des troubles de la parole et de la déglutition.
En 2 mois, ces symptômes disparurent mais du début de la maladie jusqu’au dernier examen persiste un spasme du releveur de la paupière supérieure droïte qui découvrait une zone très nette de la sclérotique au-dessus de la cornée.
Légère paresse pupillaire à la convergence et paresse très nette à la lumière.
OmsErvarion LII. —— J.Bollack(8). — Homme de 47 ans, déprimé, anxieux, sans aucun signe neurologique, métabolisme basal diminué de 30 p. 100, pouls 80, pas de tremblement. En avril 1927, élargissement de la fente palpébrale (S. de Stellwag). En novembre : S. de de Graefe sans exophtalmie. Ces phénomènes disparurent en 4 ou 5 ans.
Dans un seul des cas (n° 51) ici rapportés la constatation d’une hémiplégie transitoire peut faire soupçonner Porigine centrale des accidents. >
Dans tous les autres l'examen n’a permis de relever aucun symptôme neurologique associé.
Il s’agit donc de cas d’hypertonie de la paupière que nous qualifierons d’essentiels en l'attente d’un diagnostic étiologique précis.
D'après Wilbrand et Saenger, Charcot (13) au cours du syndrome de Bénédikt aurait décrit une rétraction de la paupière supérieure. En nous rapportant à l’article original,
mais dope 4 ni te bee Far Ho udre alors.
3 D du sourcil est plus miptsuse à droite.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Malgré la multiplicité des cas dans lesquels on constate l'existence de l’hypertonie de la paupière supérieure les constatations anatomo-pathologiques sont en nombre extrêmement réduit, et souvent très imprécises.
Kôppen (49) signale qu’il a trouvé le noyau de l’oculomoteur traversé par des vaisseaux sclérosés.
Bennet (cité par J. Bollack et E. Hartmann) (9) a trouvé une rétraction de la paupière chez un malade porteur d’une tumeur de la zone rolandique droite.
Elschnig (24), à l’autopsie trouve un cholestéatome dans la région de l'angle ponto-cérébelleux qui comprimait forte ment à gauche la protubérance et les tubercules quadrijumeaux antérieurs.
Aussi l’étude faite par MM. André Thomas, Schaeffer et Yvan Bertrand (98) aurait-elle pu prendre une importance considérable, si le tableau clinique n’associait à une rétraction de la paupière supérieure un syndrome de Parinaud et une hémiplégie.
« I n'existe aucune lésion corticale des hémisphères ; par contre on a trouvé deux foyers hémorragiques, à peu près symétriques de 3 à 4 mm. de diamètre situés entre le pôle inférieur de l’aqueduc de Sylvius et la calotte du noyau rouge. A ce niveau il n’existe pas de faisceau longitudinal postérieur compact ; ses fibres sont éparses et se confondent avec la substance réticulée. Des noyaux de la IIIe paire il ne subsiste que l’extrémité antérieure du noyau d'Edinger Westphal, d’où se détachent quelques fibres qui semblent se continuer avec les faisceaux radiculaires les plus antérieurs de la IIIe paire. Le noyau de Barhschewitch est vraisemblablement compris de chaque côté, au moïns en partie, dans le foyer
ps
_ hémorragique. Une série de petits foyers ‘hémorragiques
_ situés, d’un côté sur le bord interne du noyau rouge, de l’ _côté au niveau de son pôle supérieur. Sur une coupe située
_ bas, les noyaux de la IIIe paire sont plus apparents. De plus
_ côté droit il existe un petit foyer hémorragique cicatriciel situé dans le thalamus de 5 à 6 mm. de long sur 2 à 3 de large, compris dans le champ de Forel et interrompant le faisceau de Vicq d'A:
= Ces auteurs ont pensé que la petite lésion thalamique droite
_ expliquait l’hémiplégie gauche du reste transitoire de ce
_- malade, mais que le syndrome oculaire était conditionné par Ja lésion symétrique de la calotte pédonculaire située en arrière du faisceau longitudinal postérieur et du noyau rouge. Or cette dernière lésion est assez étendue et assez complexe pou
. qu’on n’en puisse tirer aucune conclusion quant au symptôme qui nous intéresse. = , EE
De plus cette lésion diffuse est fort différente de © l
_ décrite par Dereux (20) comme étant responsable d’un sy _ drome de Parinaud : Lésion siégeant dans le voisinage des tubercules quadrijumeaux, pouvant être unilatérale et détrui
sant très vraisemblablement le faisceau de la commissure. qui contourne dorsalement l'extrémité de l’aqueduc de Sylvius. ee en De ce dernier rapprochement l’on pourrait tirer cette conclusion qu'ici aussi le symptôme ne relève pas de la lésion d’un centre particulier mais vraisemblablement d'atteinte = d’une des nombreuses voies d'association de la région SOUSthalamique, ce qui diminuerait de beaucoup l’intérêt locali- _sateur que pourrait avoir ce signe. =
PATHOGÉNIE
_ La pathogénie de l’hypertonie des muscles releveurs de la ne n’offre dans certains cas aucune difficulté. ‘Il en est ainsi dans le syndrome d’excitation sympathique ke. Claude Bernard où le rôle du sympathique est démontré ’une façon presque. experiments
‘drome ne peut dure part relever, ainsi que E. ne a avancé, que d’un réflexe trijémino-sympathique ; et la it de la cause douloureuse faisant ne le
D ohlemes pins délicats.
_ Nous les étudierons successivement :
_ 19 Dans la maladie de Basedow ; _ 20 Dans la paralysie faciale ; _ 30 Au cours des infections encéphalitiques ; 40 Dans les cas de paralysie de la III® paire ; _5o Au cours des lésions cérébrales. :
Puis nous envisagerons les cas que l’absence de toute étio- Lc gie évidente laisse à l’écart des groupes précédents.
19 LS LA MALADIE DE BASEDOwW
| à hypertonie des muscles releveurs de la paupière supé- “rieure ne saurait dans cette affection être séparée de l’hyper- _tonie du muscle capsulaire cause de l’exophtalmie. Il s’agit, _et sur ce point actuellement les opinions sont unanimes, de phénomènes liés à l'excitation du sympathique. Les travaux
de Justn-Besançon et de ses He ont bien ni CA ce point et montré comment le système sympathique com- À tant les muscles lisses de l'orbite était indépendant du sympathique cervical et du sympathique général. 2
Mais la question n’est pas encore élucidée de savoir si l'at- _ teinte de ce sympathique s'effectue au niveau même de l'or-. bite, done à la périphérie au moment où les terminaisons nerveuses gagnent les fibres musculaires, ou au niveau de l'encéphale par excitation ee centre sympathique supérieur. F0 Viallefont et Lafon (105) ont soulevé l’origine diencéphalo- _mésocéphalique des signes oculaires de la maladie de Basedow_ et dans une thèse récente leur élève Iosef Gutmann (41) a rassemblé un euserrale d'arguments en faveur de cette théorie. - |
Pour ces auteurs les signes oe basedowiens ne sont . pas nécessairement liés à une maladie de Basedow propre
ment dite. Ils seraient plutôt Pexpression d’une lésion d’un centre supérieur, Fri dont l’origine peut être su plus variées.
Hs rappellent que souvent une maladie de Basedow survient au cours ou à la suite d’une affection neurologique, non seulement lors d’encéphalite épidémique, mais aussi au Cours __ d'unesclérose en plaque (Targowla et Mme Schiff-Wertheimer)
(91), d’une hémiplégie infantile et syndrome de Little (Babonneix et Sigwald) (3), d’une polio-encéphalite chronique avec ophtalmoplégie externe (de Lapersonne et Trélat) (56), d’une commotion cérébrale (Viallefont).
De même une affection neurologique peut s'accompagner de signes oculaires de la série basedowienne, nous en avons rapporté ci-dessus les principaux cas. Ù
Enfin une maladie de Basedow peut se compliquer de mani-
_ festations neurologiques, paralysies olculo-motrices, paralysies des IX, XI et XIIe paires.
Aussi dans la pathogénie de cette affection ils inclinent. vers les théories qui font relever les troubles sympathiques et
l’hyperthyroïdie de lésions des centres supérieurs, soit par le processus de l’encéphalite thyréotoxique, soit par le méca-
SPoAree
nisme d’une atteinte primitive pituitaire ou cérébrale même.
Si le rôle primordial d’une excitation sympathique est actuellement admise, le mécanisme de cette action sympathique est encore discuté.
Certains avec Ferri (26) sont d’avis que la dilatation de vaisseaux orbitaires que détermine l’excitation sympathique entraîne secondairement des lésions du muscle releveur de la paupière supérieure constituant une myosite rétractile.
D'autres avec Riche (76), Worms et Hainaut (108) estiment qu'il y a également participation du releveur de la paupière supérieure consécutivement à l’atteinte des fibres lisses.
Pour Negro (69) le signe de de Graefe serait un phénomène analogue à celui de la roue dentée qui prouve l’hypertonicité du muscle strié. La viciation thyroïdienne influencerait secondairement le sympathique mésocéphalique et serait ainsi responsable indirectement de cette hypertonie.
En réalité toutes ses diverses théories qui tentent de mettre en cause le releveur de la paupière supérieure, sont uniquement basées sur l’idée des auteurs concernant le mécanisme du signe de de Graefe. Considérant que ce signe était le résultat d’une asynergie des muscles du globe oculaire et des paupières, ils recherchaient comment l'excitation du sympathique pouvait amener une altération du releveur propre de la paupière supérieure, ce muscle strié.
Nous croyons avoir démontré que le signe de de Graefe résultait de l'augmentation du tonus des releveurs de la paupière supérieure, nous admettons en conséquence que seule ici joue un rôle dans cette hypertonie de la paupière supérieure, l’excitation anormale par le sympathique des fibres lisses du muscle de Müller, ce que Lansdtrôm (53) a qualifié de . crampe de ce muscle.
En résumé dans la maladie de Basedow il n’existe pas d’hypertonie des muscles releveurs de la paupière supérieure, mais une hypertonie d'un seul de ces muscles, le muscle de Müller.
Ge
DANS LA PARALYSIE FACIALE PÉRIPHÉRIQUE
Il n’est pas douteux que l'élargissement de la fente palpébrale, véritable signe de Stellwag, que l’on constate dans cette affection est la conséquence directe du relâchement du muscle orbiculaire des paupières. L’action normale du releveur de la paupière supérieure n'étant plus contrebalancée par la résistance physiologique du tonus musculaire de l’orbiculaire se manifeste davantage et relève légèrement la paupière supérieure. Lu
Mais il s’agit ici d’un simple phénomène d’hypotonie de l'orbiculaire sans hypertonie pathologique des releveurs.
Certains ont soutenu que cette hypotonie de l’orbiculaire pouvait déterminer à un moment donné de l’hypertonie des releveurs et de la rétraction dela paupière. Ils émettent lopinion que la paralysie de l’orbiculaire renforce la tonicité du muscle antagoniste. |
Cette hypothèse a été combattue par Wilbrand et Saenger ; ils considèrent comme peu compréhensible que si ce mécanisme était en cause on constate si rarement cette action de choc en retour sur le tonus du releveur de la paupière supérieure.
En l'espèce, en effet, le diagnostic d’hypertonie de la paupilre supérieure ne saurait résulter de la seule constatation d’une rétraction de la paupière qui nous paraît résulter de l’action physiologique normale de ses muscles releveurs : il faut celle d’un signe de de Graefe qui indique nettement une augmentation pathologique du tonus. Or il manque toujours ee dans les cas simples de paralysie faciale périphérique. %e
Ce signe de de Graefe, cependant nous l’avons constaté chez le malade, atteint du syndrome Millard-Gubler que nous avons rapporté ci-dessus (obs. 45) et ce signe apporte la signature de l’existence dans ce cas d’hypertonie des muscles releveurs.
Mais il y a lieu de remarquer qu'il n’existait pas seulement des reliquats d’une paralysie périphérique du côté droit, mais aussi ceux de l’hémiplégie complétant le syndrome de
paralysie alterne de Millard Gubler, et enfin une atteinte partielle de la IIIe paire gauche.
Nous pensons en conséquence que cette hypertonie de la paupière supérieure du côté de la paralysie faciale n’est pas nécessairement la conséquence directe de cette paralysie, mais relève vraisemblablement de l'existence d’un des foyers de ramollissement cérébral.
En définitive, nous estimons que si l’on peut constater une légère augmentation du tonus des muscles releveurs de la paupière supérieure dans la paralysie faciale périphérique, cette augmentation est trop légère pour provoquer une véritable hypertonie décelable par un signe de de Graefe.
Cependant lorsque celle-ci est constatée il y a lieu de rechercher tout particulièrement une autre étiologie que celle de la paralysie faciale périphérique.
DANS L’ENCÉPHALITE
Blum (6) dans sa thèse signale qu’il est fréquent de constater à l’état statique au cours des encéphalites chroniques de l'élargissement de la fente palpébrale, et il assimile ce signe à celui de Dalrymphe dans la maladie de Basedow. Par contre, il déclare qu’à l’état cinétique il n'a pas observé d'exemple de dissociation de la synergie oculo-palpébrale dans le regard en bas, et il ajoute : «(Nous n'avons pas eu connaissance qu’il en soit fait mention au cours de l’encéphalite chronique. »
Teulières et Beauvieux (95) n’en font pas non plus état.
Depuis ce travail Velhagen (101), puis Orzechowski (71) ont rapporté chez des encéphalitiques des cas où le signe de de Graefe, était tantôt associé à des troubles de la mobilité oculaire (syndrome de Parinaud, diplopie, troubles pupillaires), tantôt indépendant de toute atteinte de celle-ci.
Velhagen rattache ces symptômes à la rigidité des muscles striés, par conséquent à l'atteinte du muscle releveur de la paupière supérieure ; il fait un rapprochement entre ces troubles et ceux de la malagie de Basedow et assigne comme siège primitif des centres cause du phénomène, la région du IIIe ventricule et de l’aqueduc de Sylvius.
: 1 ulogyres av
F Détraction des paupières qui rentrent dans Je ‘cadr des
| spasmes momentanés et non dans celui de l’hypertoni _ constante, seule envisagée. # Dans ces cas d’encéphalite l’hypertonie ie releveur n’e: qu’une localisation particulière d’un syndrome d’hyperton
_ plus généralisé, qui relève de lésion des corps striés et appa-
remment du locus niger, mais plus spécialement du pallidum.
_ Cette rigidité striaire est fort différente des autres hyper-
tonies réflexes qui, telles les rigidités de décérébration et pyramidale, sont vraisemblablement des phénomènes de lib
_ ratio, Elle semble avoir comme cause immédiate une hyper-
DEVSRE des centres. diencéphaliques (Bremer) ie
DANS LA PARALYSIE DELTA TITI PAIRE
So avons vu qu’au cours d’ une paralysie . la IIIe paire,
‘ l’on pouvait constater plusieurs phénomènes qui “Re
semblent assez proches les uns des autres.
_ Du côté dela paralysie, nous avons observé soit l’ Hnmohilité __ dela paupière supérieure, soit sa réascension (signe de Fuchs) ;
du côté opposé à la ae souvent une rétraction de la
paupière supérieure.
19 Nous ne on d’abord Ia pathogénie du He 46 = Fuchs.
Ge signe, différent du signe de de Graefe, ne paraît pas comme celui-ci relever de la seule hypertonie des releveurs de Ia paupière, et il nous faut essayer d'en déterminer le mécanisme. re
Diverses pathogénies ont été émises et il est intéressant de remarquer qu'elles ont assez exactement suivi celles propo-
_sées successivement pour expliquer les mouvements anormaux au cours de la guérison des paralysies faciales périphériques.
L'hypothèse de Hitzig a d’abord été reprise par Coppez en 1897, puis par Fuchs en 1908 ; il s’agirait de l’eftet d’une excitation anormale des noyaux : une impulsion, partant du noyau du droit inférieur, ou même du noyau moteur du tri-
poses jumeau, pourrait s'étendre anormalement au noyau du releveur de la paupière supérieure et déterminer la rétraction spasmodique de celle-ci.
En 1905, Lamy (52) émit une nouvelle théorie pour expliquer les mouvements anormaux associés observés à la suite des paralysies faciales ; Lipschitz la reprend en 1906 et Bielschowsky (1907) l’adopte pour ces cas de paralysie de la IIIe paire actuellement considérés ; c’est celle la plus habituellement admise et à laquelle semble se rallier André Thomas.
Lamy et Lipschitz supposent que les fibres nerveuses de régénération ne se rendent pas régulièrement aux groupes musculaires auxquels elles étaient destinées, et qu'elles se mettent en relation avec d’autres muscles.
Ainsi, dans le cas actuel, les fibres destinées au droit inférieur ou interne auraient suivi un trajet aberrant et auraient cheminé dans le tronc nerveux destiné au releveur de la paupière.
Il y aurait donc un véritable déraillement de l'excitation motrice du fait d’une régénération vicieuse des filets nerveux mutilés.
Pour expliquer l'absence d’élévation de la paupière dans le regard en dehors et en bas, Coppez fait valoir que ce mouvement provoque l’action de la IVe paire et que, de ce fait, la IIIe paire intervient insuffisamment pour agir sur le releveur.
L'on ne saurait évidemment admettre que lors des seules paralysies périphériques de la IIT* paire cette façon de voir.
Or, dans les cas que nous avons rapportés, peu nombreux sont ceux où l’on peut affirmer de façon sûre une origine nucléaire. La paralysie nous semble relever, en majorité d'une atteinte périphérique, qu'il s'agisse de traumatisme, d’un syndrome de Weber; dans les cas relevant de la syphilis, l'on sait qu'il s’agit fréquemment aussi, de lésions périphériques.
Cependant, il y a lieu de remarquer que ce signe de Fuchs a été retrouvé par Coppez dans un cas de ptosis congénital. Or, si l’on admet que cette affection est la conséquence d’une agénésie du noyau de l’oculo-moteur commun, On ne saurait
eo. es
envisager l'hypothèse d’une régénération des filets nerveux et d’un déraillement de ceux-ci. é
De plus ce signe est noté en dehors de toute atteinte de < l’oculo-moteur commun, dans une observation de rétraction unilatérale congénitale (obs. XXIV), chez un malade syphili- : tique dont le point de départ de l'affection n’est pas spécifié (obs. XLVIIT), chez un aliéné (12).
Aussi, dans ces cas, et ceux où la lésion était nucléaire, il faut sans doute envisager une nouvelle hypothèse, et nous inclinerions à voir ici l’existence d’un phénomène syncinétique. SE
Nous avons vu dans la physiologie que le muscle rélevenrs était plus ou moins synergique de deux muscles : du droit supérieur dans les mouvements d’élévation et d’abaissement du regard ; du droit inférieur dans les mouvements de fermeture ou d'ouverture des yeux. Il semble ici, qu’il faille
_ supposer la persistance de cette deuxième sorte de synergie alors que la première est abolie.
Il y a lieu de remarquer, en effet, que pendant le sommeil, l'œil est dirigé en haut et en dehors. Lors de l’ouverture des paupières, la paupière supérieure s'élève, alors que l’œil est. porté en bas et en dedans de sa position primitive. À
Or, dans le phénomène décrit par Fuchs le mouvement de l’œil en bas et en dedans détermine l’élévation de la paupière supérieure ; c’est le même synchronisme des deux mouvements, mais leur succession est inversée ; dans l’ouverture des paupières c’est l’élévation de la paupière supérieure qui déclanche l'attrait en dedans et en bas du globe oculaire ; dans le signe de Fuchs, c’est l’attrait en dedans et en bas du globe oculaire qui détermine l’élévation de la paupière supérieure.
Remarquons que dans certains cas l’abduction du regard (avec tendance au regard en haut probablement) détermine une chute plus marquée de la paupière ptosée. Ce fait peut s'expliquer de la même manière ; puisque dans le réflexe de fermeture des paupières l’œil se dirige en dehors et en haut, on comprend que, dans certaines conditions d’exagération du tonus musculaire, le regard dirigé en dehors (et plus ou
ee
moins en haut) détermine l’exagération de la chute de la paupière.
Nous estimons donc qu’il s’agit en l’espèce d’une syncinésie pathologique, véritable réflexe inversé.
Cependant il pourrait aussi être envisagé pour expliquer cette rétraction de la paupière un mécanisme sympathique. Nous avons insisté ailleurs, sur le rôle élévateur du muscle palpébral supérieur et montré aussi les rapports intimes qui unissent toutes les fibres musculaires lisses de l’orbite et l’on pourrait comprendre que lors du commandement d’abaisser le regard, l'excitation des fibres musculaires lisses de la panpière inférieure qui occasionnent, selon Hesser, la rétraction partielle de la paupière inférieure, puisse déclancher en cas d’hypertonie l’action des fibres lisses rétractrices de la paupière supérieure.
Nous venons d'exposer les mécanismes qui nous ont paru susceptibles d'expliquer au mieux le signe de Fuchs, l’un y voit des mouvements anormaux liés à une régénération vicieuse des fibres lésées, l’autre y trouve les caractères d’une syncinésie,
90 Nous en arrivons maintenant à l'étude des cas où la paralysie de la ITTe paire entraîne une rétraction de la paupière, mais sans association de mouvements anormaux.
Rappelons que l’on a recherché si l'état du releveur de la paupière supérieure pouvait renseigner sur l’origine périphérique ou centrale de la lésion de l’oculo-moteur commun:
Or sur ce point les auteurs ne sont pas d'accord; Dejerine
voyait dans l'intégrité du releveur une preuve de l’origine .
centrale de ces paralysies.
Parinaud au contraire y voyait la signature d’une atteinte périphérique.
Et Sauvineau écrit : «ce qui caractérise les ophtalmoplégies périphériques, c’est que loin d’y avoir une paralysie du releveur, on y constate ordinairement une rétraction du muscle. Il se produit là quelque chose d’analogue à ce qui amène la déviation secondaire, dans les paralysies oculaires (spasme du muscle associé). »
Il est difficile, devant ces opinions contradictoires, de
GÉLTAG
aies la rétraction ne. à une Iésione du noyau ou ; du tronc de la IIIe paire. | } On comprend mal par ailleurs, qu’une atteinte d’un nerf dans son noyau ou son tronc soit suivie d’une augmentation du tonus du muscle innervé par ce nerf, puisqu'il est de: règle d’accepter la notion qu’une atteinte du neurone moteur be phérique détermine une paralysie flasque. k Cette réflexion est surtout valable pour les cas où la rétrac- : tion de la paupière est constatée au cours d’un ptosis Ccongénital, c’est-à-dire chez un sujet présentant une déficience du noyau de l’oculo-moteur commun. :
Il ne semble pas s’agir d’ailleurs d’un véritable état de contracture qui expliquerait difficilement la coexistence du ptosis et d’une occlusion parfaite des paupières sous linfluence de la contraction de l'orbiculaire, mais plutôt d’un ARE degré ce d’hypertonie.
Cependant certains auteurs avec Bollack, soulèvent l'hypo- : thèse d’un phénomène d’inhibition et ils ont estimé quel’immobilité de la paupière constatée ne dépendait pas d’une cause locale (modification du tonus musculaire), mais d’une inhibition s’opposant à la synergie des mouvements de l’œil et de la paupière.
On est donc amené à rechercher ailleurs la cause de ces accidents. Et la pathogénie des cas actuels rejoindrait. le problème soulevé par les lésions cérébrales. | 30 En ce qui concerne la rétraction observée du côté opposé à la paralysie de la IIIe paire, la plupart des auteurs admette qu’il s’agit d’un processus d’hyperinnervation. Mais l’on peut se demander si cette hyperinnervation relève uniquement de l’effort fait pour relever la paupière ptosée, J'influx nerveux diffusant du côté des noyaux sains, ou s’il faut envisager une irritation de ONE se repercutant sur ces mêmes noyaux.
Faut-il y voir également une atteinte de la voie extrapyramidale ?
RE en
DANS LES AFFECTIONS CÉRÉBRALES
Nous avons rapporté des cas où doit être rattachée à une affection cérébrale l’hypertonie du tonus de la paupière.
“Comme l’étude de ce symptôme au cours de la paralysie de la IIIe paire nous a amenés également à faire intervenir pour sa production autre chose qu’une altération de l’oculomoteur commun et de son noyau, il y a donc lieu d'admettre l'existence de centres localisés cérébraux, susceptibles par leur irritation ou celle de leurs voies de créer cette hypertonie locale des muscles de la paupière supérieure. Mais les constatations anatomo-pathologiques sont encore bien peu nombreuses pour en permettre la localisation.
Il est intéressant d'étudier ces cas à la lumière des connaissances que nous avons sur le mécanisme intime des paralysies de l'élévation du regard qui peuvent réaliser deux types (Alajouanine et Thurel) (1).
1° Paralysie des mouvements volontaires avec conservation de l’activité réflexe du globe oculaire : la lésion détruit les centres psycho-moteurs du regard ou les voies ‘motrices qui en partent. Ces centres sont prérolandiques dans le voisinage de l’aire motrice du facial. Les connexions suivent la voie motrice volontaire , la voie pyramidale.
20 Paralysie complète des mouvements volontaires et des mouvements réflexes : les lésions sont proches des noyaux moteurs oculaires où convergent les voies qui proviennent des centres des diverses activités des globes oculaires.
L'on peut se demander si cette dissociation des activités volontaire et réflexe ne peut servir à expliquer certains troubles de l'ouverture et de la fermeture des yeux. Dans ces cas il pourrait sembler s’agir d’une fausse rétraction de la paupière supérieure car il y aurait impossibilité à fermer
volontairement les yeux alors que les mouvements réflexes
de fermeture s’effectueraient normalement.
Par ailleurs nous avons signalé qu’une tumeur prérolan-
dique s'était accompagnée d’une rétraction de la paupière
supérieure sans doute par irritation du centre psycho-moteur.
Mais dans la plupart des cas il s’agit soit de compression au cours des tumeurs, soit plus souvent de lésions en foyer. $ __ Il importe de déterminer l’origine de la perturbation du tonus des muscles releveurs de la paupière. Deux hypothèses seulement sont à envisager suivant que l’on rattache cette _ hypertonie à une atteinte des muscles striés ou des muscles
lisses.
Dans la première le mécanisme de cette hypertonie des fibres striées peut prêter à discussion.
Nous avons déjà éliminé en ce qui concerne la paralysie de D la IIIe paire, l'hypothèse qui fait entrer en ligne de compte une excitation des noyaux du releveur. Les mêmes arguments s'appliquent ici et permettent de rejeter cette origine dans les _ lésions en foyer de l’encéphale. :
Nous sommes amenés à envisager une altération des voies conduisant les stimuli réflexogènes du tonus. | - Gaudissart et Laruelle (33), constatant dans leur cas - __ l’existence d’un comportement spécial de la tête et du cou à
__ l’occasion de la marche et du redressement du tronc, envisagent de rattacher l’hypertonie du releveur palpébral à une atteinte du système extrapyramidal conduisant les réflexes proprioceptifs cervicaux. Une libération du noyau rouge par = une lésion striée au-dessus de lui expliquerait cette hyperréflectivité, qui serait en somme une ébauche de décérébration.
Il est intéressant de noter que les deux grands mécanismes de l’hypertonie musculaire : 1° lésion des corps striés; 20 décérébration, ont ainsi pu être incriminés sueCCessive-
_ ment pour expliquer le même symptôme.
La seconde hypothèse tend à rattacher l hypertonie à une augmentation du tonus des fibres lisses, mais en spécifiant cependant que le siège de cette augmentation du tonus se trouve également dans l’encéphale.
Nous ne saurions rejeter cette hypothèse en s'appuyant sur le seul fait du peu de développement des fibres musculaires lisses de la paupière supérieure (Gaudissart). Ce qui importe en effet, ce n’est pas l'importance des fibres atteintes,
mais celle de l’hypertonie ; une hypertonie forte portant sur un petit nombre de fibres détermine une rétraction aussi marquée qu’une hypertonie faible portant sur beaucoup de fibres.
Nous avons exposé plus haut les arguments qui semblent militer en faveur de cette origine pour les rétractions observées au cours de la paralysie de la IIIe paire.
L'on pourrait également faire état des constatations de Behr rapportées par Coppez. I montrait en effet que l’état de contracture constaté à la paupière supérieure n’est pas localisé à celle-ci, mais s’observe au niveau du globe oculaire. Il est vrai que ces auteurs songent à une augmentation du tonus de tous les muscles du globe oculaire, il nous paraît plus vraisemblable qu’il s’agit d’un trouble général portant à la fois sur l’ensemble du musele capsule-palpébral et se manifestant à la fois à la paupière sous forme de rétraction, au globe oculaire sous forme de résistance à la mobi-
lisation.
L’admission de cette hypothèse d’une atteinte de fibres musculaires lisses de la paupière nous conduit à reconnaître l’existence dans les centres nerveux d'éléments neuro-végétatifs commandant au système sympathique oculaire parti culier décrit par Justin-Besançon.
Ainsi se trouve soulevée cette question si complexe du tonus musculaire en général. Signalons à ce propos que Tournay, rappelant que les manifestations de l’encéphalite épidémique sont toutes neuro-musculaires et ont comme base la contracture, insiste sur cette action du système végétatif sur le tonus en général. |
Il nous semble possible de rapprocher ces cas d’hypertonie du releveur des observations rapportées par Feigenbaum (25) en 1933 où deux enfants, au cours de syndrome d’hypertonie généralisée d’origine méningée ou hydrocéphalique, avaient présenté un signe de Stellwag accentué avec rareté de clignement.
Nous-mêmes avons observé des faits à peu près semblables chez un enfant de quatre ans, atteint de méningite cérébro-
spinale, cependant la rétraction dé la | paupière supérieure n’était permanente.
Il doit s’agir, dans ces cas, d’excitation portant doi sur les sphères sensitivo-motrices du cortex cérébral, soit sur les _ voies d'associations, et rattachable au processus méningé, qui : agirait ou directement, ou par l'intermédiaire d’une ie ae HRtrascrAmenue; :
DANS LES CAS ISOLÉS
Nous avons rapporté des cas où la seule rétraction spasmodique de la paupière était observée alors que l’examen du malade ne permettait de relever aucune lésion nerveuse concomitante, aucun symptôme de la série basedowienne.
On a pu considérer quelques-uns de ces cas comme de nature congénitale, mais le plus souvent 2 S s'agit d’une lésion acquise.
_ Cette rétraction est tantôt uni, tantôt bilatérale et fait intéressant il ne s’agit pas toujours d’un phénomène constant, il peut disparaître au bout d’un temps plus ou moins long,
_ Rappelons ici le cas de Bollack (obs. LIT) où une rétraction fut observée pendant cinq ans puis disparut sans aucun reliquat.
Si la rétraction spasmodique sans cause étiologique facilement reconnaissable est encore relativement rare, il ne paraît pas en être de même lorsque l’hypertonie des muscles releveurs de la paupière se traduit par le seul signe de de
Graefe. Nous avons pu ainsi dans le service de notre maître
Bollack réunir en quelques mois 6 cas de signe de de Graefe
positif alors que ni l'examen clinique, ni la recherche du méta-
bolisme basal ne permettait de relever la moindre anomalie.
Monthus (68) et Cerise (11) ont déjà attiré l’attention sur des
_ faits analogues. | La pathogénie de tels cas prête à de multiples discussions.
A la lumière des faits que nous avons rapportés, nous sommes
disposés à les considérer comme manifestant une excitation
anormale du système sympathique oculaire.
Les cas d’'Hartmann de rétraction d’origine dentaire appor-
tent la connaissance de troubles réflexes de ce sympathique à la suite d’une irritation du trijumeau. Or l’épine irritative si elle est légère peut passer inaperçue Que que l'effet en est visible. “ dé trijumeau n’est évidemment pas le seul nerf dont une irritation est susceptible de déterminer l’excitation du sÿmpathique oculaire.
_ Nous pensons que dans c ces cas qui ne font pas la preuve, c’est à ce mécanisme réflexe qu'il faut tout d’abord songer. Mais il faudra pratiquer un examen approfondi du malade, tenter de dépister chez lui une atteinte nerveuse, centrale ou périphérique, faire pratiquer la recherche du métabolisme basal et ne se contenter de ce diagnostic causal sans base sérieuse qu'après avoir constaté le résultat négatif des diverses recherches et examens tentés.
APERÇU PATHOGÉNIQUE GÉNÉRAL
L'hypertonie des muscles releveurs de la paupière supérieure peut constituer un symptôme au cours de phénomènes d’hypertonie générale. Il en est ainsi au cours de certaines affections aiguës de l’encéphale ; hydrocéphalie aiguë, réactions encéphalo-méningées et même encéphalite. Se
Plus souvent, et c’est surtout ce cas que nous avons envisagé, l’hypertonie des muscles releveurs de la paupière supérieure est un symtôme localisé et sa valeur doit être précisée.
La dualité de nature des muscles releveurs de la paupière supérieure, l’un à fibres striées, l’autre à fibres lisses porte à envisager une dualité d’origine des accidents. Et on serait tenté de supposer que si l’atteinte des fibres lisses est à l’origine du symptôme au cours de la maladie de Basedow, celle des fibres striées serait constante dans les lésions de l’encéphale et de l’oculo-moteur commun.
Il ne paraît pas en être exactement ainsi. È _ L'origine sympathique ne peut être discutée pour les cas observés au cours de la maladie de Basedow, du syndrome type Claude Bernard, pour ceux où le symptôme est un réflexe d’origine dentaire.
Par contre l’hypertonie des paupières des encéphalitiques _ relève, comme celle des autres muscles d’une lésion du tonus _ des fibres musculaires striées et c’est probable qu'il en est de _ même dans les cas où ce signe est associé au syndrome de _Parinaud, du fait de l’origine encéphalitique fraquees de ce dernier syndrome. 4 Mais il est plus difficile de qualifier l’origine de l” hypertonie de constatée dans les autres cas cliniques, paralysie de las IIIe paire, lésions en foyers.
Les auteurs sont d’accord pour reconnaître que l'hypertonie ne relève pas en effet des lésions du noyau du releveur au niveau du pédoncule et l’hypothèse d’un trouble des fibres striées du fait d’une lésion des voies extra-pyramidales a été soutenue par Gaudissart. | = Il y aurait ainsi altération d’une zone qui est le siège habituel de l’atteinte encéphalique.
Nous estimons que des arguments sérieux peuvent être _ développés en faveur de l’atteinte intra-cérébrale non pas de centres cérébraux, mais de centres neuro-végétatifs. Nous avons vu que dans les cas de paralysie de la FITe paire, l’hypertonie de la paupière constatée à leur niveau pourrait trouver son explication dans un trouble de l’innervation des
fibres lisses. Et au cours des affections cérébrales diffuses ou localisées elles-mêmes, il n’est pas possible d'affirmer qu'il n’existe pas une atteinte des centres mésocéphaliques du sympathique.
Aussi sommes-nous disposés à rattacher ie à une cause sympathique, soit d’ordre périphérique, soit d'ordre central, plutôt qu’à une perturbation cérébrale les cas d’hypertonie isolés de la paupière qu'un examen clinique ne permet pas de rattacher à une cause précise.
Si nous ajoutons que l'hypothèse d’une Alération de ce centre sympathique mésocéphalique a pu être admise par
certains comme l’origine de la maladie de Basedow ellemême, nous sommes amenés à reconnaître qu’un lien commun paraît unir tous ces différents cas d’hypertonie de la paupière, qu’ils paraissent d’origine périphérique ou centrale, c’est l’altération du système sympathique oculo-palpébral.
‘étude d’une augmentation du tonus muscu aire, : cal seuls muscles releveurs de la paupière, conduit ins évoquer la question si complexe de l’origine réel du ‘ton musculaire en général. : ee.
__ Certains neurologistes et expérimentateurs se . prononcés, il est vrai, contre la thèse d’une influence directe du système nerveux are sur le tonus postural des Verté- Trés. | _ Mais Tournay a sur le rôle prépondérant te mi Lu système neuro-végétatif dans les manifestations d’hypertonie et Bremer a émis l'hypothèse que même si l'absence ‘une innervation sympathique de la fibre musculaire sque=. lettique était démontrée, la possibilité d’une action physiologique réelle du sympathique sur cette fibre était possible, mais, il est vrai, par un processus indirect. = Nos constatations tendraient à démontrer la réalité de cette influence du sympathique.
CONCLUSIONS
1° Les muscles releveurs de la paupière supérieure sont au _ __ nombre de deux, l’un le releveur de la paupière supérieure à “à fibres striées est innervé par l’oculo-moteur commun, l’autre “ le muscle de Müller constitue une partie d’un muscle capsulo- __ palpébral à fibres lisses, innervé par le sympathique.
20 La physiologie montre l'importance des fibres musculaires lisses dans les mouvements des paupières. _ 80 L’hypertonie des muscles releveurs de la paupière se manifeste sous 3 aspects différents : la rétraction de la paupière supérieure, le signe de Stellwag-Dalrymphe, le signe de … de Graefe, dont il faut rapprocher le signe de Fuchs.
a 40 Le signe de de Graefe est la manifestation clinique d’un trouble mécanique dans la descente de la paupière supérieure, dû à l’hypertonie de ses muscles releveurs.
5° Nous croyons avoir établi que le signe de Fuchs est lié soit à un déraillement de l’influx nerveux, soit à une syncinésie. |
60 L’hypertonie des muscles releveurs de la paupière supérieure s’observe dans des conditions bien différentes :
A. Au cours d’affections où la participation du sympathique est facile à affirmer.
Maladie de Basedow et états parabasedowiens.
_ Syndrome d’excitation du sympathique (Pourtour du Petit-Claude Bernard).
Réflexe trijemino-sympathique d’origine dentaire.
B. Au cours d’affections neurologiques diverses où le mécanisme exact prête à discussion.
LE Parinaud.
_ Encéphalite épidémique.
_ Paralysie de la IIIe paire.
C. Enfin parfois, l’é étiologie exacte du sndrote est diffi= _cile à préciser, dans ce cas il nous semble qu'il faille faire une _ Jarge part à la possibilité d’un réflexe sympathique. FRS 70 Ces états d’hypertonie sont le plus souvent des phéno- _mènes acquis, ils peuvent cependant être congénitaux. 8° Cette hypertonie peut résulter de deux causes, soit d’une _ atteinte du muscle strié le releveur de la paupière supérieure,
soit des fibres musculaires lisses. $ _ 90 La critique des cas observés montre qu'il est bi que la participation sympathique soit de beaucoup la plus _ importante. Par ailleurs, la constatation au cours d’affections cérébrales bien définies de ce symptôme lié. habituellement à une excitation sympathique de la musculature orbito-palpé- _brale pose la question de l’origine centrale possible de cette
_ excitation sympathique.
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