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MÉDECINE DE PARIS
Par délibération en date du 9 décembre 1798, l'École a arrêté que les opinions émises dans les dissertalions qui lui seront présentées doivent étre considérées
comme propres à leurs auleurs, et qu'elle n'entend leur donner aucune approbation mi improbation.
En 1851, Helmhollz découvrait l’ophlalmoscope, cet instrument merveilleux grâce auquel il devint possible d'examiner le fond de l'œil, de voir les altérations pathologiques de la rétine, de la choroiïde, les modifications de la papille, point d'entrée du nerfoptique dans l'œil. Cette découverte allait faire une révolution dans l’ophtalmologie puisqu'on allait pouvoir, à l’avenir, connaitre et voir la cause de tant de cécités dont on ne pouvait pas faire le diagnostic et dont on ignorait l’origine (la goutte sereine, par exemple, terme sous lequel on désignait les atrophies du nerf optique). Mais en dehors de l’ophtalmologie, l’ophtalmoscope devait rendre aussi de orands services pour l’étude et le diagnostic des maladies générales et surtout des maladies nerveuses. Bouchut alla même jusqu'à appeler l’ophtalmoscopie : la cérébroscopie.
A tous les points de vue : embryologie, anatomie, structure, physiologie, l’œil et le nerf optique sont sous la dépendance du cerveau : on comprend donc que la plupart des lésions cérébrales aient, sur l’organe de la vision, une grande répercussion, qui se traduira, le plus souvent, par des altérations de lextrémité intraoculaire du nerf optique : l'examen ophtalmoscopique permet de se rendre compte de ces altérations; par suite, si l’on sait à quelle
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cause répond tel état pathologique de la papille, on pourra, par l'examen du fond de l'œil, faire le diagnostic de la maladie des cenires nerveux.
L'embryologie démontre que l’œil se développe aux dépens de la vésicule cérébrale antérieure qui se divise en trois portions : le cerveau antérieur, en avant; le thalamocéphale en arrière et, entre les deux, les vésicules optiques primitives, reliées entre elles par un pont médian appelé plaque optique, ébauche du chiasma. A la suite de transformations successives dont la première est la formation de la vésicule optique secondaire, produite par linvagination des feuillets de la vésicule primitive, l’œil finit par se constituer et par acquérir sa structure définitive; mais on voit que le nerf optique est simplement un prolongement de la substance cérébrale :il n’a pas la valeur d’un nerf périphérique.
Sa structure, d’ailleurs, fait bien ressortir ce détail : dans les fibres nerveuses qui le constituent, le cylindre-axe est entouré par une mince gaine de myéline; mais il n'y a pas de gaine de Schwann, ce qui est le propre des fibres des centres. De plus, les nerfs sensitifs ordinaires sont des dépendances du neurone sensitif le plus périphérique; le nerf optique est formé par les prolongements cylindraxiles des cellules ganglionnaires de la rétine, qui elles-mêmes ne sont qu’un relais dans la transmission des sensations visuelles, puisque les impressions ont, avant d'arriver à elles, déjà traversé deux neurones, les cellules à cônes ou à bâtonnelset la cellule ganglionnaire.
Par conséquent, sous plusieurs rapports, le nerf optique apparait comme une dépendance du système nerveux central : lorsque celui-ci sera malade, ses troubles se répercuteront sur ses proloncements extracräniens, les nerfs optiques.
En dehors de ces relations embryologiques, d’autres causes permettent aux troubles cérébraux et spinaux de retentir sur les nerfs optiques : ce sont les liens anatomiques étroits qui unissent entre eux les yeux et le contenu de la boîte crânienne.
Les deux orbites sont situées à la partie antérieure du crâne et communiquent avec l’intérieur de celui-ci par le trou optique et par la fente sphénoïdale : c’est par ces orifices qu’arrivent à l’œil ses
PRÉFACE 3 vaisseaux nourriciers, ses nerfs moteurs, sensitifs et trophiques. En effet, les vaisseaux de la rétine, artère et veine, viennent du crâne, ou s’y rendent : l'artère ophtalmique, qui donne l'artère centrale de la rétine, est une branche de la carotide interne dont elle se détache peu avant la division de celle-ci en quatre branches terminales; elle pénètre dans l'orbite par le trou optique avec le nerf optique. La veine ophtalmique se jette dans le sinus caverneux ; les vaisseaux centraux de la rétine pénètrent dans le nerf optique, et malgré les anastomoses de la veine ophtalmique avec le système veineux de la face, toute gêne de Ja circulation intracränienne troublera la circulation dans Ja rétine et le nerf optique; il se produira de la stase sanguine.
Les voies lymphatiques de l'œil etdu nerf optique, bien étudiées par Key et Retzius, et Schwalbe, communiquent par les espaces périfasciculaires du nerf optique avec les espaces lymphatiques intracrâniens. De plus, les gaines du nerf optique sont des continuations des gaines de l’encéphale : dure-mère, arachnoïde, piemère entourent le nerf optique comme elles entourent la substance cérébrale et viennent se terminer autour de lentrée du nerf optique dans l'œil; les espaces périoptiques qu’elles limitent, espaces arachnoïdien et sous-arachnoïdien, correspondent aux mêmes espaces qui entourent les centres. D'ailleurs, ces espaces périoptiques et péricérébraux communiquent respectivement les uns avec les autres : une injeclion poussée en un point quelconque du crâne ou même du canal rachidien dans l’espace arachnoïdien ou sousarachnoïdien pénètre dans l’espace correspondant qui entoure le nerf optique et vient s’arrêter à la partie postérieure de la papille. Les hydropisies des méninges amènent par conséquent de l’hydropisie des gaines du nerf optique : on s’est basé sur cette continuité des espaces méningés et périoptiques pour établir une théorie de la stase papillaire (Manz et Dupuy-Dutemps).
De même, les inflammations des méninges s'étendent aux gaines du nerf optique qui sont leur continuation orbitaire pour causer une névrite, dite névrite descendante. D’un autre côté, les inflammations et les suppurations de l'œil pourront se transmettre soit par la voie lymphatique, soit par la voie veineuse, jusqu’au cer-
veau; c’est ainsi que cerlaines panophtalmies pourront amener des méningites mortelles.
L’œil est donc un organe sur lequel se font sentir mieux que sur tout autre les troubles circulatoires et inflammatoires des centres nerveux et de leurs enveloppes. Mais, outre ces rapports entre l’œil et l’encéphale dus à des liens anatomiques très étroïts, l'œil est encore sous la dépendance du cerveau par son innervation. Les troubles de cette innervation permettront souvent, grâce à la connaissance des localisations cérébrales et des noyaux des nerfs crâäniens, de préciser le siège d’une lésion encéphalique : foyer de ramollissement, hémorragie, tumeur.
En effet, sur douze paires de nerfs crâniens, 1l y en a six dont les altérations peuvent se manifester par des symptômes oculaires, par des troubles de la motricité des globes, de la sensibilité générale, de la sensibilité spéciale, ou par des troubles trophiques ou sécrétoires. Les Ifl°, IV*, VI° paires donnent aux globes oeulaires leur mobilité; le moindre trouble dans l’innervation des muscles oculaires amène une incoordination dans les mouvements synergiques des yeux, quiexigent, pour être en harmonie parfaite, une précision si grande. La III° paire, par son action sur les muscles intrinsèques de l’œil, occasionnera quand elle sera lésée des modifications dans les mouvements pupillaires et dans les fonctions d’accommodation. Quant au trijumeau, ses altérations se manifestent au point de vue oculaire soit par des douleurs (névralgies périorbitaires et oculaires), soit par des troubles trophiques (kératite neuro-paralytique). Enfin les paralysies du nerf facial amènent la paralysie de l’orbiculaire des paupières.
En outre, le grand sympathique agit aussi sur l'œil; son centre cillo-spinal peut occasionner, par son excitation, une mydriase intense et de l’exophtalmie, tandis que sa paralysie amènera du myosis et de la diminution de la fente palpébrale par enfoncement du globe dans l'orbite.
Quant aux fonctions visuelles du nerf optique, elles seront très souvent altérées dans les affections cérébrales, soit que le chiasma ou les neris soient intéressés directement par compression ou par inflammation, soit qu’une tumeur cérébrale amène la stase papil-
PRÉFACE 5 laire, soit enfin qu'une lésion en foyer, intéressant un point quelconque des voies optiques cérébrales, occasionne des troubles dans la perception lumineuse. En effet, après la décussation partielle des fibres optiques dans le chiasma, les voies optiques suivent les bandelettes optiques jusqu'aux relais ganglionnaires formés par le corps genouillé externe et le pulvinar, pour, de là, atteindre par les radiations optiques de Gratioletles centres corticaux de la vision, centres situés dans le lobe occipital sur les lèvres de la scissure calcarine. Les voies optiques traversent donc d'avant en arrière et sur une grande largeur toute la longueur de l’encéphale : bien peu de lésions cérébrales pourront se développer sans les atteindre; les troubles de la vue seront donc fréquents dans les maladies de lencéphale.
Les différents aspects par lesquels peuvent se manifester à l’ophtalmoscope un grand nombre de maladies du cerveau et de la moelle, sont relativement peu nombreux : c’est tantôt l’atrophie de la papille, tantôt la névrite optique ou la slase papillaire. Aussi est-il important, non seulement de savoir distinguer ces différents troubles les uns des autres, mais encore de pouvoir éviter de les confondre avec les altérations que présente le fond de l'œil dans certaines maladies générales, ou dans certaines affections du globe oculaire. Il faudra surtout, lorsqu'on saura que ces troubles oculaires ne sont qu’une manifestation de lésions nerveuses centrales, cérébrales ou spinales, reconnaitre leur cause exacte : l'examen ophtalmoscopique sera d’une grande aide pour le neurologiste pour poser son diagnostic et même, dans certains cas (les tumeurs cérébrales, par exemple), pour décider de l'intervention chirurgicale.
Et souvent, lorsque le neurologiste hésilera, par suite de l'examen des symptômes généraux entre deux diagnostics, le résultat de l’examen du fond de l’œil imposera le diagnostic exact.
Mais, pour l’oculiste, l'étude des maladies nerveuses et de leurs rapports avec les troubles oculaires est aussi fort importante. Combien de fois voit-on des gens atteints d’atrophie de la papille, dont on ne saurait reconnaître la cause sans l'examen des phénomènes généraux (abolition des réflexes rotuliens, signe de Rom-
berg, troubles de la sensibilité). D’autres fois, on peut voir un malade atteint d'une stase papillaire bilatérale qui ne se plaint de rien d'autre que des troubles de la vue et de quelques maux de tête : l'ophtalmologiste devra pouvoir dans ce eas aflirmer s'il y a une tumeur cérébrale pour décider du traitement.
L'utilité de l'examen oculaire est si important, qu'il n'y à pas actuellement un seul service de maladies nerveuses auquel ne soit pas attaché un oculiste.
Dés l'invention de l’ophtalmoscope, on s'appliqua à étudier les troubles du fond de l'œil dans les maladies nerveuses. En 1859, de Graele et presque en même temps Businelli, de Rome, remarquèrent le gonflement de la papille dans les tumeurs de l'encéphale et élablirent ainsi un des symptômes les plus importants de ces tumeurs. Les recherches ophtalmoscopiques devinrent de plusen plus fréquentes dans les différentes maladies du système nerveux. On sut bientôt distinguer les différentes altérations du nerf oplique et de sa papille, altérations qui se rencontrent dans les maladies de l’encéphale et de la moelle.
Mon Père établit à la Salpètrière, avec Charcot, un service pour Fexamen ophtalmoscopique méthodique des nombreux malades alteints d'aflections du système nerveux qui sont traités à la Clinique de la Faculté. C'est là qu'il put établir les altérations du fond de l'œil dans le tabès. Parinaud continua, auprès de Charcot, à approfondir les troubles oculaires dans l'hystérie et dans les tumeurs cérébrales, Les docteurs Sauvineau, Kænig et Pupur- Dulemps ont continué ou continuent encore ces travaux avec M. le professeur Raymond.
J'ai voulu montrer dans ce travail quelles sont les allérations que présente le fond de l'œil dans chacune des principales maladies du système nerveux : j'ai essayé de faire voir les différences de ces troubles suivant la cause centrale qui les produit ct par conséquent d'en déduire l'importance des lésions ophtalmoscopiques au point de vue séméiologique.
Si j'ai entrepris ce travail, e’est grâce à mon Père dont la grande science et l'expérience si considérable dues à un labeur ineessant m'ont été d'un si précieux secours. J'ai tenu à rendre ici les idées et
PRÉFACE 7 les théories qu’il enseigne journellement à sa Clinique. Qu’'ilme permette de lui témoigner, comme fils et comme élève, toute la reconnaissance que j'éprouve pour la grande bonté qu’il m'a toujours témoignée et pour les conseils qu’il ne cesse de me prodiguer.
Je dois aussi remercier M. le professeur Raymond qui à bien voulu m’accueillir avec tant de bienveillance dans son service, si fertile en maladies nerveuses, où j'ai pu examiner un grand nombre de malades et qui m’a fait le grand honneur d’accepter la présidence de cetle thèse. Je tiens encore à adresser un témoignage de reconnaissance à MM. les docteurs Kœnig et Dupuy- Dutemps qui m'ont aidé à étudier l’ophtalmoscopie dans les alfections du système nerveux.
Que mes Maitres dans les Hôpitaux : MM. les professeurs Tillaux, Dieulafoy, de Lapersonne, MM. les docteurs Th. Anger, Lucas Championnière el Lejars veuillent bien recevoir l'assurance de ma profonde reconnaissance pour l’enseignement si savant que j'ai reçu d'eux.
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Les troubles oculaires occupent une grande place dans la description des symptômes du tabès. Outre les modifications des réactions pupillaires et les paralysies des muscles oculaires, la maladie de Duchenne provoque souvent l’atrophie des nerfs optiques. Dès que les symptômes de l’ataxie locomotrice furent bien étudiés, l'attention fut attirée sur les manifestations oculaires. [Romberg (1), Duchenne de Boulogne (2)].
FRÉQUENCE DE L’ATROPHIE DU NERF OPTIQUE DANS LE TABES
Ilest difficile de savoir exactement dans quelle proportion les lésions oculaires et surtout l’atrophie des papilles surviennent dans le tabès, En effet, les malades atteints d’ataxie consultent dans les services de maladies nerveuses; et, comme l’atrophie est bien moins fréquente quand les malades sont incoordonnés, les statistiques faites dans ces services tendent à donner des proportions trop faibles. Au contraire, dans les services d’ophlalmologie, on rencontre principalement des malades présentant de Patrophie et quelques tabétiques atteints de paralysies oculaires, mais leurs autres manifestations du tabès sont tout à fait frustes : dans ce cas la proportion des atrophies papillaires par rapport au nombre de tabès examinés sera évidemment trop élevée.
14 MALADIES DE LA MOELLE Voici les résultats que fournissent les différentes slalistiques [j'en emprunte plusieurs à l'excellente thèse de mon ami le
D' Fabre (29)] :
Marina (0826, 20. ICE Rte 9 atrophies sur 92 {abès, soit près de 10 p. 100
GALELOWSRL SN CE 20 à 25 p. 100 LÉBRR CPR EE SACS PE 26 — FRB-Sur A0 CS RAR 49 — BeENTARDT (O0). SRE RER A0 le Lermpacn,(81),:sur 400 cas. 067 pure Gone (98). MAN RER 13 p. 100 DiLLMaANN (5%, sur 100eas 12 —
(dans une clinique d’ophtalmologie).
A: LERLAIO) Sur 1286-20 26,9 p. 100 BERGER (00), sur 100 RE rene 44 p. 100 VAN UROSE COS SLR OR Ce 88 —
(dans des cliniques d’ophtalmologie et de maladies géné-
rales).
Jai examiné les yeux de 126 tabétiques, dont 51 à la Clinique de mon Père et 75 dans des services de médecine, principalement dans le service de M. le Prof, Raymond. Sur les 126 tabétiques j'ai observé 69 fois l’atrophie des papilles (ce qui donne la proportion de 50,7 p. 100). Mais sur les 51 malades observés à la Clinique de mon Père, 45 présentaient une atrophie des papilles (soit 88 p. 100), et sur les 75 autres tabéliques, je n’ai noté l’atrophie que dans 19 cas (soit 25,3 p. 100). Il y a par conséquent des différences très variables, suivant que les observations portent sur des malades observés dans un service de médecine ou dans un service d’ophtalmologie. C’est ce qui explique qu’on puisse trouver dans les statistiques des auteurs des chiffres si différents, allant de 10 et 12 p. 100 à 80 p. 100. En réalité, ce dernier chiffre est trop élevé et les premiers trop faibles ; il faut, je crois, admettre une proportion assez large de 20 à 30 p. 100, réunissant tous les cas de tabès.
Par rapport aux atrophies des nerfs optiques dues à d’autres causes, l’atrophie tabétique se rencontre dans 28,3 p. 100 des cas
TABÉS 15 d'après une statistique des Quinze-Vingets, dans 37 p. 100 d’après Uhthoff (38) et dans 65 p. 100 d’après mon Père. De Graefe donne la proportion de 30 p. 100, et Peltesohn (47) celle de 31,4 p. 100 d’après les malades qu’il a examinés à la Clinique du D' Hirschberg.
Les 126 tabétiques que j'ai examinés se décomposent en S9 hommes et 37 femmes. Sur les 37 femmes, 19 présentaient de l’atrophie papillaire, et sur les 89 hommes l’atrophie se montrait 45 fois. La proportion est donc à peu près la même pour les deux sexes: mais comme le tabès est en général beaucoup plus fréquent chez l’homme que chez la femme, il est tout naturel que l’on rencontre plus d'hommes que de femmes atteints d’atrophie des nerfs opliques. Panas admet que l’on trouve 20 à 30 femmes présentant de l’atrophie des papilles pour 70 à 80 hommes.
On a cherché aussi quelle pouvait être l'influence de l’âge sur l'apparition de l’atrophie des papilles dans l’ataxie.
Uhthoff sur 34 sujets a trouvé :
Hommes. Femmes.
Entre 30 et. 40 ans. . . . Fi / — A0 et 50 ans. . . . . 12 3 — 99 ct 60 ans. . . .. 7 3
D'après la statistique de mon Père, on trouve :
Hommes. Femmes, Entre 90 et. 40 ans. - : .… . 329 S7 UN AUS ET OUCANES 7 1. 479 115 7 oUret PU Ans, Ge, | 148 D6
Parmi les tabétiques que j'ai observés, j'ai pu noter 92 fois le début des troubles oculaires et j'ai trouvé que ce début s'était fait aux différents âges dans les proportions suivantes :
Hommes. Femmes, Entre=20 et 30, ans. . . : . k »
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On voit ainsi que toutes ces statistiques sont d'accord: c’est entre 40 et 50 ans que commence le plus souvent l’atrophie papillaire.
Entre 50 et 60 le début est déjà plus rare. Avant 30 ans et audelà de 60 les cas sont beaucoup moins fréquents.
Je citerai cependant le cas d’un jeune homme de 30 ans qui avait contracté la syphilis à l’âge de 17 ans : il eut dès 25 ans quelques symptômes de tabès fruste et avant 30 des troubles de la vue qui se manifestèrent par de l’atrophie blanche des deux papilles.
Par contre, un homme de 70 ans, syphililique à 40 ans, ne présentait pas de troubles tabétiques autres que l’atrophie double des nerfs optiques qui avait débuté un an auparavant, par conséquent à 69 ans.
Mais ces cas sont tout à fait exceptionnels, et c’est bien dans l’âge moyen que la vue se perd chez les tabétiques.
On rencontre cependant quelquefois l'atrophie de la papille chez des enfants; ce sont des tabétiques héréditaires, et bien que peu fréquente, cetle variété a été plusieurs fois signalée par les auteurs. Marburg (98) a observé l’atrophie des papilles dans un tiers des cas de tabès infantile.
Remak décrit trois cas de tabès héréditaire; dans les trois cas il y avait de l’atrophie des papilles : il s'agissait d’une fillette de 12 ans et de deux garçons, l’un de 14 et l’autre de 16 ans.
Mendel cite aussi un cas de tabès héréditaire accompagné d’atrophie. Eichberg (53) a noté une atrophie des deux papilles chez une tabétique héréditaire âgée de 15 ans. J'ai observé dans le service de M. le Prof. Raymond un cas analogue aux précédents : 1l s'agissait d’une Jeune fille de 16 ans, ayant une atrophie complète sans perception lumineuse; les pupilles étaient irrégulières et inégales. Les réflexes rotuliens et achilléens étaient abolis. |
Ainsi donc l'atrophie des papilles est une complication de l’ataxié locomotrice qui peut survenir à toute époque de la vie, avec une prédominance bien marquée pour l'âge moyen de 40 à 50 ans.
Y'a-til un rapport entre le moment d'apparition de l’atrophie des papilles et des aulres symplèmes du tabès? [ei on aborde une question qui a soulevé de nombreuses discussions, sur laquelle on a beaucoup écrit et au sujet de laquelle beaucoup d'auteurs sont en désaccord. |
TABÈS 17
BISTORIQUE DE LA DISCUSSION
Lorsque Duchenne décrivit l’ataxie locomotrice, il considéra l'atrophie des papilles comme une complication fréquente de cette maladie. Bien mieux, il crut que l'apparition de l’amaurose due à l’atrophie des nerfs de la vision ne faisait qu’accroitre lincoordination et l’alaxie.
Tous les auteurs qui se sont occupés de lataxie à la suite de Duchenne ont été d'accord avec lui pendant longtemps. C’est ainsi que Robin, dans sa thèse d’agrégation, partage encore complètement les idées de Duchenne : € L’amaurose, dit-il, se développe au début du tabès bien plus souvent que dans les périodes avancées de laflection; si lincoordination existe déjà, elle est beaucoup aggravée, selon la remarque de Duchenne, par le trouble de la vue. » Robin constate cependant qu'il y a des cas nombreux où les symptômes spinaux qui accompagnent latrophiesont très peu prononcés, mais existent cependant : ce sont des douleurs fulgurantes, des troubles de la sensibilité ou l'absence des réflexes roluliens.
Ce n’est qu'en 1881 que Benedikt (25) constata qu'il y avait un rapport entre la cécitéet la bénignité du tabès. CI y a, dit-1l, une forme de tabès dont le pronostic est éminemment favorable, c’est le tabès avec atrophie du nerf optique. » À partir de ce moment, on cherche à établir exactement les rapports entre lamaurose tabétique et les troubles moteurs, Pataxie et l’incoordination. Benedikt (48) écrit, en 1887 : « Une règle sans exception, c’estque les symptômes moteurs du tabès, quel que soit le degré qu'ils aient atteint, rétrocèdent aussitôt que la maladie s’est compliquée d’atrophie optique. » Tout le monde se met d'accord sur la première proposition de Benedikt; Déjerine et Martin, dans une communication à la Société de Biologie en 1859, s'expriment en ces termes : « Il est rare de rencontrer un tabétique aveugle présentant lessignes du second stade. Les tabétiques amaurotiques ne sont pour ainsi dire presque Jamais atteints d’ataxie. Un ataxique incoordonné, du jour où est apparue l’incoordination, a de grandes chances de ne jamais devenir aveugle. Dans la majorité des cas, la cécité diminue ou supprime les douleurs. »
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Ainsi, depuis Dachenne, il y a eu une évolution complète sur l'interprétation de la cécité : loin d'admettre qu'elle complique l'ataxie et augmente l’incoordination, on a supposé, au contraire, qu'elle arrêtait presque l’ataxie et les autres troubles tabétiques déjà installés, et les empêchait de survenir chez les malades où les nerfs optiques étaient atteints en premier.
Mais Benedikt allait plus loin ; pour lui, la cécité, non seulement arrêlerait les tronbles moteurs, mais, même, elle les ferait rétrocéder. Et là presque tous les auteurs s'accordent pour trouver qu'il va un peu loin. (C’est encore l’opinion de Déjerine et Martin (93 et 62), que j’emprunterai : € Quant à prétendre que les troubles de la motilité une fois bien établis puissent rétrocéder par Patrophie papillaire, nos observations ne nous y autorisent pas. Quand un malade incoordonné a été pris d’amaurose, nous n'avons pas d’atténualion de l’ataxie. Néanmoins, une fois nous avons constaté le fait, mais il v a des rémissions dans le labès. »
Déjerine et Ingelrans (85) citent cependant un cas où le réflexe patellaire à reparu chez un sujet atteint de tabès arrêté par la cécité, sans qu'on puisse mettre cette réapparition sur le compte d'une hémiplégie.
J'ai observé un cas identique : il s’agit d’un homme âgé de 43 ans; il est syphilitique à 19 ans. À 37 ans, la vue commence à baisser; il est examiné à Lille où l’on constate quelque temps après une atrophie commençante des papilles, et on pense à une atrophie tabétique. IL présente en effet le signe d’Argyll Robertson; les pupilles sont légèrement déformées; les réflexes rotuliens sont entièrement abolis; on le soumet au traitement mercuriel. Mais la vue ne s'améliore pas, au contraire, l’acuité visuelle diminue, et de plus, en 1902, il est atteint d’une paralysie de la IE paire droite qui dure encore au moment où je l’examine (mars 1903). Voici alors ce que Je constate. Les pupilles sont déformées, allongées dans le sens transversal, formant une ellipse. Elles ne réagissent pas du tout à la lumière et faiblement à Paccommodation. L'examen du fond de Pœil montre qu'il y a une atrophie double des papilles, qui sont blanches : les veines sont un peu dilatées, les artères très fines. L’acuité visuelle est de 1/10 des deux côtés; à gauche, il y a un léger degré de dyschromatopsie. Le champ visuel montre un rétrécissement général et en plus une hémianopsie bitemporale. Le malade interrogé dit qu'il a des douleurs fulgurantes en cein-
ture et dans les jambes et que pour uriner il doit faire des efforts ; il a aussi un peu d’incontinence. L'examen des réflexes rotuliens montre que du côté droit il y a encore abolilion complète, mais qu’à gauche le réflexe est revenu, bien que plus faible qu’à l'état normal.
C'est le seul cas où j'ai pu constater que des troubles généraux se soient amendés à la suite de l’atrophie du nerf optique. Il ne faut pas conclure de là que le fait que la maladie se porte sur le nerf optique puisse faire rétrocéder les accidents spinaux; je ne crois pas qu'il y aitlà des rapports de cause à effet, mais bien plutôt coïncidence entre l’atrophie du nerf optique et la diminution des autres symplômes; les faits de ce genre sont, en eflet, exceptionnels. Marie et Léri (100) viennent de publier une statistique portant sur quarante-cinq cas qui montre que la cécité apparaissant dans le tabès, n'empêche pas l'apparition des phénomènes douloureux et alaxiques et ne les atténue pas lorsqu'ils sont déjà apparus. Si l’atrophie des nerfs optiques pouvait avoir une action sur les lésions des cordons postérieurs et pouvait faire reparaitre les réflexes rotuliens, il semble que ceux-ci devraient reparaître chaque fois que les nerfs optiques sont pris. D'ailleurs l’on dit qu'il y a amélioration des accidents spinaux quand les réflexes rotuliens reparaissent, et l'abolition de ces réflexes est précisément lun des symptômes les plus habituels qui accompagnent latrophie tabétique dans ce qu’on est convenu d’appeler la période préalaxique. Seize fois sur trente-deux, Marie et Léri (101) ont vu les douleurs survenir quand le malade était déjà aveugle, quelquefois onze,quatorzeetmème vingt-sixans après le début de la cécité ; dans d’autres cas, elles précédaient les troubles oculaires de plusieurs années; Marie et Léri ont constaté chez certains tabéliques aveugles une persistance des douleurs, plus longue que chez les tabétiques non aveugles; pour les troubles de la coordination il en était de même.
Dans plusieurs cas j'ai vu apparaitre l'atrophie du nerfoptique en même temps que les symptômes tabéliques ou, au moins, en même temps que leur recrudescence. Dans un cas les douleurs et l’incoordination débutent à la même époque que les troubles de la vue; dans un autre cas les deux veux se perdent à un mois d’intervalle, les douleurs commencent au moment où la vue diminue dans le second œil; une autre fois c’est un malade qui à perdu un
œil trois ans auparavant, il a alors une recrudescence des douleurs et l’autre œil se trouble, Un malade a des troubles de la vue, il va consulter : on trouve de l’atrophie des papilles, on examine les réflexes rotuliens : ils sont normaux; mais ce détail a frappé le malade et il continue à observer lui-même ses réflexes : deux mois après il s'aperçoit que les réflexes sont entièrement abolis et 1l vient le faire constater à la consultation.
Dans un autre cas, l’ataxie et l’incoordination sont apparues six mois avant les troubles de la vue. Erb, sur cinquante-six cas a noté sept fois l'apparition simultanée des troubles de la vue et des accidents tabéliques.
Ainsi, tous ces faits concordent pour montrer que l'apparition des troubles oculaires n'influe pas sur les troubles généraux du tabès.
Actuellement on tend à séparer l’une de l'autre l’atrophie qui parait dans la période préalaxique du tabès et l’atrophie qui survient tardivement lorsque tous les autres symptômes de lalaxie sont déjà installés. C’est ainsi que Marie et Switalski (89) ont distingué deux formes de tabès avec cécité : le Labès avec atrophie papillaire et l’atrophie papillaire des labétisants. La première forme comprend les tabétiques classiques offrant tous l'aspect du tabès avec alaxie, signe de Romberg, troubles de la nutrition générale. Dans la deuxième forme les malades ont un bon état général, un air de santé : 1l n'existe pas de troubles trophiques; les douleurs, lataxie sont peu développées. Les auteurs croient qu'il s'agit dans ces deux formes de localisations différentes ou de processus différents.
L’atrophie peut en effet, dans le tabès, apparaître à des moments divers : ou bien avant tout autre symptôme d’ataxie, ou bien alors que le malade est déjà incoordonné. Dans le premier cas, c’est en examinant avec soin un malade qui se plaint d’affaiblissement de la vue et chez lequel on trouve de l’atrophie des papilles, qu'on découvre les symptômes du tabès : abolition des réflexes rotuliens et achilléens, douleurs fulgurantes parfois très légères et souvent considérées par les malades comme des rhumatismes, troubles urinaires : c’est la période préataxique du tabès.
Fournier (26), en 1882, admettait que les troubles visuels pouvaient être les premiers symplômes du tabès et même, pendant un temps plus ou moins long, être les seules manifestations de la maladie.
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Berger (50) sur #4 tabétiques a trouvé l'apparition des troubles visuels :
29 fois dans la période préataxique, 12 fois — alaxique, o fois — paralytique.
D'après mes observations, sur 64 atrophies des papilles je trouve : le début : 99 fois dans la période préataxique contre à fois dans la période ataxique.
Ainsi, l'atrophie des papilles est beaucoup plus fréquente au début de la maladie de Duchenne, avant l'apparition des autres symptômes. Faut-il, pour cela, admettre avec Marie et Switalski deux formes de tabès avec cécité : le tabès avec atrophie papillaire et l’atrophie papillaire des tabétisants ? Avec mon maître M. le Prof. Raymond, je pense qu'il n'y a qu'une atrophie du nerf optique dans le tabès : rien, en effet, si ce n’est la période d’apparition, n'autorise à séparer l’une de l’autre ces deux formes; les symptômes, d’ailleurs, qui permettent d'attribuer au tabès l’atrophie des papilles, alors qu’il n’y a pas d’ataxie, sont les symptômes caractérisliques du tabès; ce sont eux qui définissent la maladie de Duchenne : abolition desréflexes rotuliens, signe d’Arevil Robertson (8), troubles urinaires, douleurs fulgurantes. Les lésions anatomiques sont les mêmes dans les deux cas, plus prononcées en tel ou tel endroit suivant le cas; dans les cas bénins elles sont au stade initial, mais ne sait-on pas qu'il n’y à pas qu'une forme de tabès? Que le tabès se manifeste tantôt par descrises gastriques violentes, tantôt par des troubles plus marqués de l'appareil locamoteur, la maladie est toujours la même : un organe peut être atteint plus fortement où plus tôt qu'un autre sans qu'il faille faire pour cela de chaque cas une entité morbide différente. On à donné au tabès avec atrophie des papilles et très peu de troubles généraux le nom de tabès supérieur.
Le tabès peut rester longtemps localisé plus particulièrement sur les nerfs optiques; mais il arrivera un moment plus où moins éloigné où il se manifestera par d’autres troubles de l'organisme : douleurs, incoordination, ete. Pour Fournier, Patrophie peut précéder les autres troubles de trois, quatre, cinq ans et même
davantage. Gowers (28) cite le cas d’un malade chez lequel l’atrophie des nerfs optiques a précédé les autres troubles tabétiques de vingt ans. Charcot a remarqué que beaucoup de femmes admises à la Salpêtrière comme aveugles présentent après plusieurs années, dix ans et plus, les symptômes de l’ataxie.
Fœrster (5) cite un cas où l’atrophie a précédé les autres manifestations de trois ans; Peltesohn (47) en relate un autre où les troubles de l’incoordination ne sont apparus que dix ans après.
Dans les formes où elle est le symptôme dominant, l’atrophie peut même être le premier signe, le phénomène initial : elle peut précéder l'abolition des réflexes rotuliens et l’apparition des douleurs. J’ai déjà cité le cas de ce malade qui avait observé lui-même l'abolition de ses réflexes rotuliens; je noterai encore l'observation suivante : il s’agit d’un homme âgé de 47 ans qui vient consulter à la Clinique de mon Père, au mois de février 1904 pour un affaiblissement de la vue; à lophtalmoscope on constate une atrophie des papilles rappelant l’atrophie tabétique; mais il n’y a aucun symptôme de tabès; les réflexes sont normaux; il n’y a pas de signe d’Argyll Robertson, le malade n’accuse pas de douleurs fulgurantes, aucun trouble de la coordination. Six semaines après le malade revient et Je trouve que les pupilles qui étaient égales ne le sont plus; elles réagissent bien à l’accommodation, mais la pupille droite ne réagit plus à la lumière bien que l’acuité visuelle soit encore de 1/10, et la pupille gauche réagit très faiblement à la lumière (de ce côté l’acuité n’est plus que de 1/40). De plus, les réflexes rotuliens sont abolis : ainsi en l’espace de six semaines les signes du tabès sont apparus, c’est-à-dire trois mois après l’apparition des troubles oculaires (la vue avait commencé à baisser chez le malade six semaines avant qu’il vienne consulter). Leimbach à noté le début du tabès par les troubles de la vue dans 1,6 p. 100 des cas sur 400 malades.
Mais ces cas sont exceptionnels : en général, ce sont les douleurs lulgurantes, l'abolition des réflexes rotuliens, ou bien les crises gastriques qui précèdent les troubles visuels parfois de quelques mois seulement et d’autres fois de plusieurs années.
On ne doit pas dire, par conséquent, comme l’ont fait certains auteurs, qu'un ataxique incoordonné est sûrement à l'abri de l’atrophie des nerfs optiques. Non : tout ce qu’on peut affirmer, c’est que latrophie des papilles est bien plus fréquente dans la
TABÈS 23 période préataxique du {abès; dans la période ataxique elle est plus rare, sans être cependant exceptionnelle. Sur 51 malades présentant neltement de l’incoordinalion j'ai trouvé 8 fois l’atrophie des nerfs optiques, soit environ dans 49 p. 100 des cas.
Tels sont les rapports entre l’atrophie des papilles et les autres manifestations du tabès : on a vu dans quelles conditions et à quelle époque de la maladie survenaient les troubles de la vue. Il faut maintenant étudier les symptômes cliniques de l’atrophie des papilles : aspect de la papille atrophiée, à l’examen ophtalmoscopique et troubles visuels qui l’accompagnent.
EXAMEN OPHTALMOSCOPIQUE
4° PÉRIODE DE DÉguT. — Lorsqu'on peut examiner tout à fait au début un tabétique qui se plaint de troubles de la vue et qui sera alteint plus tard d’atrophie papillaire, on ne trouve aucune altération du fond de l’œil : la papille est normale, elle a conservé sa vascularisation et sa coloration rosée, les vaisseaux ont leur calibre normal (planche [, fig. 1). Certains auteurs (Schwarz, Michel, Berger, Allbutt) ont trouvé de l’hyperhémie de la papille à laquelle succéderait la décoloration; dans tous les cas que J'ai examinés je nai jamais noté cette hyperhémie. Il est vrai qu'il est très rare de pouvoir examiner un malade tout à fait au début, car (ce fait est assez bizarre) les maladés ne viennent consulter que lorsque l’atrophie est déjà avancée et l’acuité visuelle très diminuée. En réalité, la première manifestation ophtalmoscopique est une décoloration de la papille. La plupart des auteurs sont d’ailleurs de cet avis [Færster (5), Gowers (28), Schmeichler (29), Galezowski, Leber, Schmidt-Rimpler]. La papille perd sa coloration rose rougeâtre : elle devient rose clair; puis [a coloration faiblit encore et insensiblement elle arrive à lPatrophie complète. L'atrophie peut se développer plus rapidement dans une portion de la papille : le segment nasal garde alors plus longtemps sa coloration rouge. On a conseillé de se servir, pour reconnaître les légers degrés de décoloration, de 1x lumière du jour de préférence à la lumière artificielle : mais, en réalité, on oblient avec cette dernière d'aussi bons résultats.
Combien de temps dure celte période de décoloration depuis le
moment où paraissent les troubles de la vue jusqu’à celui où l’atrophie est complète ?
Cetempspeut être plusou moins long. Cependant, le plus souvent, il ne dépasse pas une année. Avant de l’établir exactement, il faut s'entendre sur ce qu’on appelle € atrophie complète ». On appelle ainsi lPatrophie blanche de la papille, lorsqu’à l'image ophtalmoscopique de l’atrophie correspondent les signes fonctionnels de l’amaurose, c’est-à-dire lorsque l’acuité visuelle est si faible que l'œil ne peut plus distinguer, même à nne très petite distance, les caractères les plus grands des échelles optométriques, lorsqu'il ne peut même plus compter les doigts, lorsqu’enfin il ne distingue plus que le jour de la nuit.
Marie et Léri (100) ont montré que cette période d'évolution dure en général six à huit mois, au maximum un à deux ans; le malade a alors perdu la perception des objets extérieurs, mais il voit encore la lumière et les ombres. Pour bien se rendre compte de la durée de l’évolution de l’atrophie, il faut l’étudier dans chaque œil séparément; car elle pourra être très rapide dans chaque œil; mais si les deux yeux sont pris à un grand intervalle, le malade pourra mettre très longtemps à devenir aveugle.
D'après le résultat de mes observations, l’atrophie peut évoluer en quelques jours, parfois en moins d’une semaine, et dans d’autres cas mettre plus d’un an pour devenir complète. Le plus souvent cette période d'évolution dure moins d’une année.
Élat des vaisseaux. — À cette période de début les vaisseaux ne présentent pas de modifications. Les petites artères de la papille peuvent cependant, par un examen minulieux, parailre légèrement diminuées de volume; et ce fait sera plus facile à constater lorsqu'on examinera un malade chez lequel il y aura un début d’atrophie dans un œil tandis que l’autre œil sera sain; par comparaison entre les deux papilles on pourra saisir les plus légères différences.
2? PÉRIODE D'ATROPHIE. — Le point capital, pendant l’atrophie du nerf optique, est l'examen de la papille. C’est là que l’on aura sous les yeux l’image même des allérations subies par le nerf optique. Les modifications du reste de la rétine sont beaucoup moins visibles et;par suite de moindre importance. Aussi faut-il
TABÈS 25
insister un peu longuement sur les différents caractères de l’atrophie de la papille dans le tabès.
[. EXAMEN PAR LE MIROIR PLAN SANS LOUPE. — Si l’on examine un malade atteint d'atrophie des papilles avec un miroir plan sans loupe où mème avec un miroir concave, il arrive un moment où le champ pupillaire perd son aspect rosé ou rouge et devient blanc; chez un sujet qui n'a pas d’atrophie ce fait ne se présente que s’il v a de larges placards d’atrophies choroïdiennes, chez certains myopes par exemple, et encore, dans ce cas, la papille prend celte coloration dans la plupart des positions du regard; dans latrophie optique on ne trouve cet aspect caractéristique que si le rayon visuel de l’observateur correspond à la papille.
Il. EXAMEN OPHTALMOSCOPIQUE A L'IMAGE RENVERSÉE OU À L’IMAGE DROITE. — L'examen du fond de l'œil se fait à l’image renversée, ou mieux à l’image droite qui, en donnant un plus fort grossissement, permet de saisir avec plus de détails les différentes altérations.
Il faut considérer :
la papille, les vaisseaux, la rétine et la choroïde.
Papille. — Ce qui frappe dès le premier moment de l’examen, c’est la coloration blanche de la papille : on à vu qu’à l’état normal la terminaison du nerf optique dans l'œil paraît rose ou même rouge : cette coloration tient à la vascularisalion du nerf; mais dès que l’atrophie se manifeste, cette coloration rose ou rouge fait place à une coloration blanche.
On a voulu longtemps distinguer deux sortes d’atrophies du nerf optique : atrophie blanche d’origine cérébrale et atrophie orise d'origine spinale. Il ne faut pas admettre cette distinction. Que la cause soit une lésion du cerveau où une maladie de Ha moelle, la coloration de la papille sera toujours aussi blanche; seule la configuration des bords de cette papille permettra de poser le diagnostie : car dans l’atrophie cérébrale suite de névrite, Les bords sont flous, tandis qu'ils sont nets et tranchés lorsqu'il ny a pas eu d’inflammation.
La papille atrophiée est d’un blanc pur, vif, brillant, nacré
(planche I, fig. 2). C'est du moins ce qui se produit dans la majorité des cas; quelquefois cependant ce blanc tire un peu sur le bleu (planche [, fig. 3). Pour certains auteurs, ce bleu grisâtre serait la couleur caractéristique de l’atrophie papillaire. Cependant, sur les 65 cas que j'ai observés, je n’ai rencontré cette teinte que deux fois. Dans tous les autres cas la papille était blanche. Jamais dans le tabès la papille ne prend la couleur jaune sale qu’on trouve dans les atrophies qui accompagnent la rétinite pigmentaire.
La papille conserve en général sa forme arrondie ou ovalaire qu’elle avait à l’état normal avant tout processus d’atrophie. On a signalé dans un certain nombre de cas une légère diminution de sondiamètre ; mais comme ce diamètre diffère avec chaqueindividu, il faudrait avoir pu mesurer la papille avant et pendant l’atrophie pour pouvoir affirmer qu’il ÿ a diminution du diamètre : en tous cas ce rélrécissement serail très petit.
Il est parfois assez difficile de faire le diagnostic exact d’atrophie de la papille quand autour d’elle existent déjà des placards blancs, dus soit à des atrophies choroïdiennes (staphylomes postérieurs des myopes), soit à des fibres qui ont gardé leur myéline au delà de la papille et viennent former des taches blanches autour de la papille (planche I, fig. 4). Le premier cas est assez rare, et il est mème assez difficile d'expliquer pourquoi on rencontre beaucoup moins d’atrophies de la papille chez des myopes présentant de larges atrophies choroïdiennes péripapillaires. Dans le deuxième cas il faudra faire le diagnostic avec une atrophie par névrite dans laquelle subsisteraient encore des exsudations ou de l’œdème. La forme caractéristique des fibres à myéline, leur disposition radiée autour de la papille et leur terminaison déchiquetée permettent d'établir un diagnostic exact. Wagenmann (75) à rapporté un cas où les fibres à myéline, existant avant le début de l’atrophie, avaient disparu au cours de l’évolution de latrophie. Dans le cas que j'ai reproduit, le début de l’atrophie remontait à plusieurs mois et cependant la myéline des fibres réliniennes persistait encore à une grande distance de la papille.
On à soutenu aussi qu’en s'atrophiant la papille pouvait s’échancrer sur ses bords; mais là encore il aurait fallu pouvoir affirmer qu'avant l'atrophie il n’y avait pas d’échancrure. Mon Père cite dans sa thèse un cas où il y avait bien une échancrure à la-papille
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Les bords de la papille sont presque toujours nets; la papille paraît taillée à l’emporte-pièce et tranche vivement sur le fond rouge qui l’entoure. Le plus souvent l'aspect de la papille est celui d’une tache blanche, d’un pain à cacheter blanc, sur lequel se détachent les vaisseaux centraux de la rétine. Parfois la papille n’est pas uniformément blanche; les travées de la lame criblée deviennent visibles; celles-ci sont d’un blanc vif, tandis que les faisceaux nerveux sont d’un blanc sale grisâtre (planche F, fig. 2).
On a souvent décrit comme caractéristique de l’atrophie tabétique une excavation de la papille, qui pour les uns ne serait qu’apparente et serait due à l’atrophie des fibres nerveuses en avant de la lame criblée, et qui pour les autres serait une véritable excavation, je n’ai que très rarement observé cet aspect de la papille ; une fois cependant j'ai observé une excavalion lotale; il y avait même un battement veineux dans une des veines sur le bord de la papille où cette veine formait un coude.
Vaisseaux. — Les vaisseaux capillaires qui à l’état normal donnent à la papille sa couleur rosée ont complètement disparu. On ne voit, en général, que les branches supérieures et inférieures des vaisseaux centraux et du côté temporal un ou deux petits vaisseaux qui traversent horizontalement la papille.
Ces vaisseaux paraissent plus rouges que normalement, mais cela tient à ce qu'il y a un contraste A grand avec le fond blanc de
la papille atrophiée.
Pendant longtemps les vaisseaux centraux conservent leur calibre normal : cependant, au bout d’un certain temps, les artères peuvent se rétrécir; leur lumière diminue de diamètre ; les veines restent plus longtemps dilatées et n’arrivent jamais à être atrophiées. Jamais le calibre des vaisseaux n’est aussi réduit que dans l’atrophie qui accompagne la rétinite pigmentaire ou dans l’atrophie qui succède à une embolie où à une thrombose de l'artère centrale.
Enfin on n’observe pas d’altérations des parois des vaisseaux.
Réline et choroïde. — Les membranes internes de l’œil, rétine et choroïde, subissent rarement des altérations. I faut, toutefois,
signaler qu'il se forme dans certains cas un anneau léger d’atrophie choroïdienne autour de la papille, formant à celle-ci un deuxième contour, le plus souvent un croissant du côté temporal.
Souvent aussi la rétine perd sa transparence habituelle : dans des yeux où avant l’atrophie on distinguait les détails de la choroïde, on ne retrouve plus l'aspect antérieur : le fond de l'œil a pris une teinte uniformément rouge sur laquelle les vaisseaux rétiniens se détachent mal. Dans deux cas jai trouvé une rétinite pigmentaire : une fois elle accompagnait l’atrophie qui était bien une atrophie blanche tabétique; dans le second cas le tabétique n'avait que la rétinile pigmentaire sans atrophie papillaire.
TROUBLES VISUELS
On vient de voir les modifications que peut subir le fond de l'œil dans le tabès; il reste à voir quelle est la marche des troubles fonctionnels qui accompagnent ces altérations.
La diminution de l’acuité visuelle, le rétrécissement du champ visuel, les troubles subjectifs, la dyschromatopsie ou l’achromatopsie forment un ensemble de symptômes que l’on retrouve toujours à une période plus où moins avancée de l’atrophie.
DIMINUTION DE L'ACUITÉ VISUELLE
La diminution de lacuité visuelle est le premier symptôme dont s'aperçoit le malade; mais tantôt il s’en rend compte dès le début, tantôt, au contraire, lorsqu'un œil seul est pris, le malade ne s’en aperçoit que par hasard en fermant l'œil sain; enfin dans certains cas la diminution de lacuité est précédée par des phénomènes subjeclifs.
1° Dans le premier cas le malade se plaint de voir des brouillards devant les veux; les objets lui paraissent recouverts d’un voile; il se frotte l'œil croyant qu'il pourra faire partir ce qui lui gène la vue.
Quelquelois les objets extérieurs paraissent déformés. C’est ainsi qu'un des malades que j'ai observés a commencé par voir les touches de la machine à écrire dont il se servait plus hautes les unes que les autres; un autre voyait toutes les personnes autour
de lui avec des visages très pàles; enfin un tabélique voyait au début, dans la rue, les pavés tout noirs.
Peu à peu le brouillard S'épaissit et dans un temps plus ou moins long, de quelques mois à plusieurs années, l’acuité visuelle devient si faible quele tabétique ne peutpluslire son journal ; bientt même il n’en peut plus lire Pen-tête : 11 a de la peine à se conduire, il ne distingue plus qu'avec peine le jour de la nuit, et finalement la cécité devient complète.
Dans ces cas il faut rechercher non seulement quel est le minimum de lumière perceptible à œil, mais aussi quel est le minimum de différence d'intensité lumineuse appréciable.
% Les cas où le malade s'aperçoit tout d’un coup qu’il ne voit plus d’un œil peuvent être divisés en deux groupes : ceux où véritablement la vue à baissé subitement, et ceux où la vue ayant baissé déjà depuis un certain temps dans un œil, le malade ne S'en rend compte qu'en fermant œil qui est bon et quand celui-ci commence à être pris à son tour.
Il est assez rare dans le tabès que la vue se perde subitement; cependant on en rencontre quelques cas. Fournier (26) en cite deux cas. Chez un de mes malades dont un œil s'était perdu trois ans auparavant, la vue à disparu subitement, en une nuit, dans l'œil jusque-là indemne. Il travaillait encore la veille comme à l'ordinaire ; le lendemain matin il ne pouvait plus lire. Un autre malade, un lailleur qui travaillait encore le malin même, en relournant après déjeuner à son travail, essaye d’enfiler une aiguille et ne peut pas : acuité visuelle a baissé subitement en une heure, Léri (102) cite deux cas d’amaurose survenue brusquement; mais dans les deux cas, après quelques heures ou quelques jours, la vue a reparu. Léri compare celte amaurose aux paralysies oculaires passagères. Dans les deux cas que j'ai cités l’acuité visuelle ne s’est pas améliorée.
IL est plus fréquent de trouver des gens dont la vue s’est éteinte presque complètement d’un œil sans qu’ils s’en doutent : c'estice qui s’est passé pour plusieurs des malades que jai examinés. C'est par hasard, en fermant l'œil sain, qu'ils s’aperçoivent qu'ils ne voient plus d’un œil.
31 y a souvent, avant mème le début de l’atrophie, avant la diminution de l’acuité visuelle, des troubles subjectifs de la vue; les malades ont des sensations lumineuses qui ne correspondent pas à
des objets extérieurs. Très fréquemment, au commencement de l’atrophie, ils se plaignent de voir des taches noires, des mouches, de légers voiles comme des dentelles, alors qu'il n°y a aucun corps flottant dans le corps vitré qui puisse expliquer ees sensalions. Parfois ce sont des apparitions lumineuses : ce sont des éclairs, des zigzags lumineux, des étincelles qui rappellent les phénomènes subjectifs ressentis dans la migraine ophtalmique; parfois enfin, le malade a des visions colorées : tantôt c’est de l’érythropsie : le malade voit comme à travers un rideau de couleur rouge, à travers un brouillard éclairé par un verre rouge; une malade qui était blanchisseuse voyait sans cesse des taches de rouille sur le linge qu’elle avait lavé; tantôt, mais plus rarement, au lieu du rouge, les malades voient jaune. J’ai observé deux fois ce fait : dans le premier cas, le malade voyait par moments jaune et par moments violet; dans le second,le malade voyait des taches lumineuses; par moments, tout lui paraissait jaune. Ces phénomènes revenaient à intervalles à peu près réguliers : tous les deux jours environ; il apercevait aussi comme une tête, ou une boule de feu qui lui passait devant les yeux. Un malade, en se promenant à la campagne, dans une prairie, voyait l'herbe parsemée de violettes et en réalité il n’y en avait pas une seule.
Une fois que le trouble de la vue est survenu, l’évolution se fait forcément vers l’atrophie complète et la cécité; mais la durée de cette évolution peut être plus ou moins rapide. De mème que pour la marche de l’atrophie, il faut pour l’évolution de la cécité considérer chaque œil en particulier. On a vu que Marie et Léri ont divisé en deux temps la marche de l’amaurose dans le tabès; ceci est Juste si lon considère l’amaurose totale; mais, pour un œil en particulier, la marche peut être beaucoup plus rapide. Jai vu survenir l'amaurose totale en moins d’une année : il s'agissait d’un tabétique qui, sept mois après le début des troubles visuels, ne distinguait plus que lalumière; quatre mois après il ne percevait plus rien du tout. Une autre fois, un tabétique est pris de troubles de la vue dans l'œil droit; six mois après l'œil ganche est pris à son tour et en trois Jours perd toute perception lumineuse : l'œil droit continue à voir encore, de moins en moins, il est vrai; neuf mois après le malade est complètement aveugle. La cécité a donc mis quinze mois pour devenir totale.
- Voici quelques chiffres pour montrer la durée de l’évolution de
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Ge tableau montre que sur 30 veux atteints d’atrophie, chez 15, c'est-à-dire dans la moitié des cas, l’évolution totale de latrophic a duré moins de six mois. La durée de l’évolution est par conséquent le plus souvent rapide. Mais, pour qu’un malade arrive à la cécité complète, il faut que les deux yeux soient atteints, et il peut se passer quelquefois longtemps avant que le second œil soit pris.
Le moment d'apparition des troubles visuels dans le tabès a-t-1l une influence sur l’évolution de latrophie? Les auteursne sontpas tous d'accord sur ce sujet; en général, l’atrophie aboutit plus rapidement à la cécité complète quand elle survient dans la période préalaxique,.
RÉTRÉCISSEMENT DU CHAMP VISUEL
Le rétrécissement du champ visuel marche généralement de pair avec la diminution de l’acuité visuelle; quelquelois, pourtant, l'acuité visuelle est déjà beaucoup diminuée alors que le champ visuel est encore normal; j'ai assez souvent observé ce fait.
Le plus fréquemment, le malade ne s'aperçoit pas que son champ visuel se rétrécit : il ne s’en rend compte que si ce rétrécissement a une forme hémianopsique; un malade chez qui le champ visuel s’étaitrétréci petit à petit dans lesdeux yeux parla partieinférieure, ne voyait plusquele hautdes maisons, puis seulementles cheminées, et enfin plus rien.
Le rétrécissement du champ visuel se produit le plus souvent sous forme de secteurs périphériques dont les sommets convergent vers le point de fixation: c’est le rétrécissement typique de l’atrophie tabétique; mais si cette forme est la plus fréquente, elle n'est
cependant pas constante; le rétrécissement peut revêtir des formes différentes el assez variées. À
Dans le rétrécissement par secteurs avec encoches, il y a des endroits où le champ visuel est presque normal; puis il se rélrécit à 20°, à 30° ou à 40° pour de nouveau s'élargir; il y à ainsi trois, quatre, cinq encoches dans l'étendue du champ visuel, encochesqui se rapprochent inégalement du point de fixation. Dans ce cas, le rétrécissement est général, aussi bien pour les couleurs que pour le blanc; mais quelquefois, quand le rétrécissement est très léger, le champ visuel pour les couleurs peut avoir gardé ses limites normales, tout en restant inférieures à celles du blanc.
Très souvent on rencontre un rétrécissement plus prononcé du côté temporal; il peut même arriver à simuler une hémianopsie bitemporale lorsqu'il arrive près du point de fixation. Des cas d’hémianopsie ont été signalés par Gowers et par Berger; dans le cas de Gowers c’élait une hémianopsie en quadrant; c'était le secteur inférieur etexterne qui était pris. Jocqs (94), chez trois tabétiques, a observé celte forme hémianopsique temporale: il a montré que dans ces cas la marche de la cécité n’est pas la mème que dans les cas de rélrécissement périphérique concentrique. Quand üil y a hémianopsie temporale, le tabétique devient subitement aveugle, ou à peu près, quand le rétrécissement atteint le point de fixation. J'ai observé un cas d’hémianopsie bitemporale; ce n'était pas absolument lhémianopsie typique comme dans les lésions des voies optiques centrales, en particulier du chiasma, car du côté nasal la vue élail aussi abolie dans la partie supérieure et la partie inférieure. J'ai revu ce malade six mois après ce premier examen : le champ visuel s'était encore rétréci. De l'œil droit, le malade ne voyait que les objets placés dans la portion nasale de son champ visuel, dans le quadrant inférieur, et un peu dans le bas du quadrant supérieur. De l'œil gauche, il n'avait plus de perception lumineuse que dans le quadrant supérieur et nasal. Ainsi en six mois le champ visuel s'était perdu dans tout le quadrant inférieur gauche et dans la plus grande partie du quadrant supérieur nasal droit,
Un autre malade avait une atrophie unilatérale: le champ visuel de ce côté était hémianopsique, rétréci du côté nasal jusqu’à 5° du point de fixation sur la ligne horizontale passant par ce point; audessus et au-dessous de ce point, la limite du champ visuel était
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verticale; du côté gauche il n’y avait pas de rétrécissement du champ visuel; dans ce cas le rétrécissement était nettement hémianopsique.
D'autres fois le champ visuel peut n'être conservé que dans deux secteurs opposés se joignant au point de fixation par une partie resserrée et donnant l’image d’un sablier; dans d’autres cas le rétrécissement est concentrique.
Assez fréquemment on trouve une forme derétrécissement assez particulière : c’est un rétrécissement en forme d’anneau ouvert d’un côté, en forme de C; le plus souvent c’est le côté nasal qui reste ouvert, plus rarement le côlé inférieur ou supérieur.
Le scotome central, que l’on rencontre fréquemment dans les névrites infectieuses ou dans la sclérose en plaques, n’existe que très rarement dans le tabès : on en trouve cependant quatre cas dans la littérature : ceux de Bunge, Althaus, Berger et Panas!.
Parmi les tabétiques que j'ai observés, j'ai rencontré trois fois le scotome central. Dans un cas, le champ visuel était en outre rétréci dans toute la partie inférieure, dansl’œil droit; de ce côté le scotome était absolu pour le blanc et pour les couleurs; à l'œil gauche le champ visuel périphérique était normal, mais il y avait scotome central incomplet; la perception du blanc était conservée, mais il y avait une notable diminution de la perception centrale pour les couleurs. Le malade était un tabétique très caractéristique; mais outre le tabès il avaiteu autrefois(huitans auparavant) du sucre dans les urines; les examens des urines faits dans le service de M. le Prof. Raymond prouvaient qu'au moment de l'observation il n°y avait plus trace de glucose; de plus, c'était un peintre, qui se servait beaucoup de couleurs à la cérusemaisquin’avait jamais eu d'accidents de saturnisme : on peut se demander si dans ce cas il ne s’était pas ajouté à l’atrophic tabétique une névrite toxique due à l’intoxication endogène du diabète ou à l’intoxicationexogène du plomb, névrite qui aurait donné lieu à un scotome central ; mais l'absence de toute trace de sucre au moment de l'examen, alors que les troubles de la vue n'avaient débuté que cinq ou six mois auparavant, permet, de même que le fait de n'avoir jamais eu aucun accident de saturnisme, d'éliminer ces causes et d'attribuer le scotome central à la seule atrophie tabétique.
1. Panas, Trailé des maladies des yeux, tome I. GALEZOWSKI, 3
= Dans un autre cas il y avait, outre un rétrécissement périphérique (secteurs en bas ct à gauche, en haut et à droite dans les deux yeux), un scotome central bilatéral très net.
Enfin, chez un troisième malade, la papille gauche était presque entièrement atrophiée, celle du côté droit l'était moins ; il y avait à gauche un scotome central absolu, s'étendant à 7 ou 8 degrés tout autour du point de fixation : le malade s’en rendait bien compte, disant qu'il voyait mieux de cet œil en regardant un peu de côté qu’en regardant en face. L’œil droit ne présentait qu’un léger rétrécissement périphérique. Il n’y avait aucune cause permettant d'attribuer ce scotome à une névrite infectieuse ou toxique du faisceau maculaire du nerf optique.
TROUBLES DE LA PERCEPTION DES COULEURS
Depuis longtemps mon Père (6) a attiré l'attention sur l’importance decestroubles pour le diagnostic des maladies du nerfoptique.
Les troubles de la perception des couleurs consistent en : rétrécissement du champ de perception, dyschromatopsie et achromatopsie. On dit qu’il y a dyschromatopsie lorsqu'un œil ne reconnaît pas une ou plusieurs couleurs; il y a achromatopsie quand l'œil ne reconnait plus aucune couleur ; tous les objets paraissent uniformément teintés : gris, blancs ou noirs.
Le rélrécissement du champ de perception est identique à la diminution du champ visuel pour le blanc : quelquefois, lorsque le champ est très rétréci, la limite de la perception est la même pour toutes les couleurs; mais, en général, chaque couleur a sa limite propre : le vert, comme à l’état normal, a le champ visuel le plus étroit, puis viennent le rouge, le bleu et le jaune. Dans le rétrécissement du champ visuel dû à l’hystérie, les couleurs ne gardent pas les mêmes rapports qu’à l’état normal; ainsi, le rouge peut être perçu dans une plus grande étendue que le blanc.
Le champ visuel pour une couleur, pour le vert d’abord, puis pour le rouge et ainsi de suite, peut se réduire au point de fixation ; si l’acuité visuelle diminue encore, la couleur ne sera plus perçue : il y aura alors dyschromatopsie. Les couleurs disparaissent dans l’ordre qu’elles ont dans l'étendue du champ visuel ; quand l'œil ne percevra plus aucune couleur, il y aura achromatopsie.
La dyschromatopsie correspond, en général, à une diminution
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Au contraire, au dessous de 1/10 d’acuité visuelle, les troubles de la perception des couleurs ne manquent qu’à de rares exceptions : j'ai observé quelques cas où, malgré un rétrécissement assez notable du champ visuel et une acuité égale à 4/15 ou à
1/20, la perception des couleurs était normale. Inversement, on
peut trouver des cas où le champ visuel est normal et où l’acuité visuelle est encore bonne et dans lesquels il existe déjà de l’achromatopsie. Sur 94 cas où j'ai pu faire l'examen de la perception des couleurs, Jai noté 24 fois de la dyschromatopsie et 7 fois une achromatopsie totale : dans ces 7 cas l’acuité visuelle était inférieure à 1/20 et le champ visuel était très rétréci, presque réduit au point de fixalion; dans les 23 autres cas la perception des couleurs était normale.
De même que les deux yeux peuvent avoir une diminution de l’acuité visuelle différente, de même la dyschromatopsie peut être plus ou moins marquée dans chacun d'eux. Un œil peut avoir encore une bonne perceplion colorée quand l’autre ne percevra plus ni le vert ni le rouge ; de même un œil pourra avoir de la dyschromatopsie pour le vert et le rouge et l’autre œil ne plus percevoir aucune couleur.
J'ai observé um cas où le malade percevait encore bien le rouge, mais ne reconnaissait plus ni le jaune ni le vert.
Le plussouvent les malades auxquels on montre une des couleurs que leurs yeux ne perçoiventpas, disent voir du gris; mais parfois ils perçoivent une couleur différente : le rouge leur paraît jaune ou orangé ; le bleu, violet. Les malades ne se rendent pas compte qu’ils ne perçoivent plus les couleurs; en général, ils sonttoutétonnés si on le leur apprend ; dans quelques cas ils s’en aperçoivent par hasard ; c’est ainsi qu'un des tabéliques que j'ai examinés avait eu une discussion «au sujet d’un œuf rouge qu'il soutenait être eris ; un autre avait remarqué que dans la rue il ne voyait que des affiches bleues; celles d’une autre couieur lui paraissaient incolores. 11 faut quelquefois prêter une certaine attention pour distinguer une dyschromaltopsie due à l’atrophie du nerf oplique, d’une dyschromatopsie congénitale, c’est-à-dire du daltonisme.
Tels sont les troubles fonctionnels qu'occasionne l’atrophie du
nerf optique ; mais ces troubles fonctionnels ne correspondent pas toujours à l’aspect de la papille. En général, les troubles visuels précèdent de peu l'apparition des altérations de la papille; mais il peut arriver que l’atrophie parvienne à un stade avancé sans qu’il y ait de troubles accentués de la vue: dans une de mes observations, il y avait une atrophie double très nette et cependant l’acuité visuelle était normale. |
Sur le même sujet, les deux yeux peuvent présenter une atrophie des papilles qui parait à l’ophtalmoscope absolument aussi avancée des deux côtés, et un œil pourra être déjà aveugle et l’autre avoir encore une assez bonne acuité.
TROUBLES CONCOMITANTS
L’atrophie papillaire s'accompagne souvent de troubles de la musculature de l'œil, musculature extrinsèque et musculature intrinsèque. Le signe d’Argyll-Robertson (abolition du réflexe pupillaire à la lumière et conservation de ce réflexe à l’accommodation) est presque constant. Sur les 64 cas d’atrophies tabétiques que j’ai examinés je n'ai trouvé ce signe absent que deux fois, du moins quand l’acuité visuelle est suffisante ; car, lorsque la vue disparaît, le malade n’accommode plus et les pupilles deviennent immobiles à la lumière et à l’accommodation.
La pupille présente des troubles variés ; le plus souvent on note de l’inégalité et même de l’irrégularité des pupilles, qui, bien que moins marquées que dans la paralysie générale, sont néanmoins assez fréquentes.
Lorsque l’atrophie est avancée, les pupilles redeviennent en général égales, et sont en myosis ou en mydriase. En myosis, elles deviennent alors souvent punctiformes; mais le plus souvent, au bout d’un certain temps les pupilles finissent par se dilater : la plupart des tabétiques aveugles ont les pupilles dilatées, les veux ouverts et ont l’air de chercher la lumière. J’ai souvent remarqué une grande variation dans l’état des pupilles des atrophiques : chez un malade que j'ai vu au mois de mars 1903, les deux pupilles étaient régulières et en mydriase très accentuée; au mois d’octobre la pupille droite avait une dilatation normale et la gauche était en myosis très prononcé, ce qui empêchait d'éclairer bien
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le fond de l'œil. Trois mois après les deux pupilles étaient de nouveau égales et en mydriase moyenne.
La musculature externe des yeux est très fréquemment touchée : il y à paralysie soit d’un muscle, soit de plusieurs, parfois aussi de l’ophtalmoplégie totale interne et externe ; dans tous les cas d'ophtalmoplégie totale que j'ai observés il restait cependant quelques légers mouvements dans un sens, mouvements dus à l’action du grand oblique ou du droit externe.
Le nerf le plus souvent atteint est le moteur oculaire commun. J’ai noté dix fois sa paralysie (trois fois elle était bilatérale) : le plus souvent c’est sa branche innervantle droit interne quiest prise. J’ai trouvéaussiquatre foisune paralysiedu moteur oculaire externe. Lorsqu'un des yeux présente une atrophie complète et n’a presque plus de perception lumineuse tandis que l’autre estencore bon, il se produit un strabisme paralytique divergent ; l’œil malade se trouve dévié en dehors; c’estce que j'ai pu constater dans plusieurs observations; mais quand l’autre œil est pris à son tour, cette déviation disparait.
PRONOSTIC
Que deviennent les malades qui ont un commencement d’atrophie tabétique du nerfoptique? En général, malheureusement, la lésion suit sa marche progressive, sans que rien ne puisse l'enrayer. Mais il est des cas où les troubles visuels se sont amendés, soit sans cause connue, soit sous l'influence d’un traitement approprié. Dans certains cas le repos peut avoir une certaine action sur l’état de la vue. Ainsi un des malades dont j'ai recueilli l'observation voyait mieux le matin, à son réveil, ou bien lorsqu'il était bien reposé, après la journée du dimanche, par exemple.
Chez une autre de mes malades la vue avait baissé rapidement; à un moisd'intervalleles deux yeux avaientété atteints et peu de temps après la malade dut interrompre son travail : elle entre à l'hôpital; à ce moment elle ne voit plus rien du tout, et au moment où je l'examine, un mois après sa sortie de l'hôpital, elle compte les doigts à 30 centimètres : il faut donc admettre qu’il y a des rémissions dans la marche de l’atrophie du nerf optique tabétique.
Dans un autre cas l’état de la vue du malade présentait des oscillations assez grandes, mais pour arriver finalement à la cécité ;
pendant quelque temps sa vue baissait, puis elle restait statronnaire; elle s’'améliorait alors un peu, puis redescendait.
L'influence du traitement mercuriel est incontestable sur latrophie; et bien qu’on ait prétendu qu'il n'avait qu'une action nuisible et ne pouvait que hâter la marche de Pamaurose, je pourrai erter plusieurs cas où, sous l’action des frictions mercurielles, l'acuité visuelle est redevenue presque normale; dans sa thèse, le D° Fabre rapporteles observations de plusieurs malades traités par mon Père. dont les troubles visuels se sont améliorés; j'ai moi-même observé le cas d’un tabétique ayant une atrophie des papilles dont Facuité visuelle s’est relevée notablement grâce aux frictions à la pommade mereurielle.
ÉTIOLOGIE
D'ailleurs, on ne doit pas être étonné de voir le traitement mercuriel avoir un effet salutaire sur la marche des accidents tabétiques et en particulier sur l’atrophie optique. En effet, la syphilis a une part énorme dans l’étiologie du tabès. Sur les 6% atrophies tabétiques que j'ai observées, j'ai pu m'informer chez 49 malades des antécédentssyphilitiques. 12 d’entre eux ont nié toute contamination, et chez ceux-là je n’ai pu trouver de traces de l'infection. Chez 5 la syphilis était probable, bien que les malades, surtout des femmes ne se soient pas rappelé laccident primitif, mais les accidents consécutifs (roséole, plaques muqueuses, fausses couches), permettaient presque de laflirmer. Une des malades était une syphilitique héréditaire. Les 31 derniers reconnaissaient avoir eu un chancre. Par conséquent, la proportion des syphilitiques est considérable,
Voici, d’après Alexander ‘, la proportion des tabétiques syphilitiques :
Sur Syphilis.
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Donc sur 981 cas de tabès on obtient la moyenne de 56,4 p. 100 de cas dus à la syphilis. Sur 87 cas d’atrophies tabétiques Alexander à trouvé 87 fois la syphilis. D’après ma statistique, je trouve 73 p. 100.
Chez les non tabétiques, on trouve une proportion de syphilis beaucoup plus faible.
Pour Bernhardt, sur 155 cas 15,8 p.100 de syphilis. Erb, 400 12 — Lewiasky, 620 11 —
soit une movenne de 12,8 p. 100 de syphilitiques sur 1,175 sujets non tabétiques. |
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MALADIE DE FRIEDREICH
La maladie de Friedreich, qui a beaucoup de symptômes communs avec le tabès, se distingue de celui-ci, entre autres, par l’absence de troubles sensitifs et en général de troubles visuels. On trouve, en effet, dans l’ataxie héréditaire des troubles de la musculature externe de l'œil (nystagmus, paralysies oculaires); mais la vision est indemne. Le signe d’Argyil-Robertson n'existe pas.
On connaît cependant quelques cas, très rares, de troubles de la vue. Tels sont les cas d'Oppenheim (6) où l’autopsie fut faite, de Remak (5), de Joffroy cité par Rouffinet (9), où il y avait un rétrécissement du champ visuel. Rouffinet a vu un cas de Friedreich avec une décoloration de la papille d'un côté : la décoloration était plus marquée du côté temporal, mais le reste de la papille était plus pâle que la papille du côté sain; du côté de l’atrophie il y avait de la dyschromatopsie : le champ visuel était réduit, pour le vert, au point de fixation. Eichberg (8) a aussi rapporté un cas d’atrophie des nerfs optiques dans l’ataxie héréditaire. Enfin Cohn (13) rapporte le cas de deux frères atteints tous les deux de la maladie de Friedreich, et chez l’un d’eux il yavait une atrophie des nerfs optiques. Cohn souligne qu’il s’agit bien d'un Friedriech et non d’une hérédo-ataxie cérébelleuse.
J'ai eu l’occasion d'examiner un assez grand nombre de Friedreich à la Salpêtrière : dans aucun cas je n'ai noté d’altérations du fond de l’œil. Il faut cependant reconnaître que l’atrophie du nerf optique peut exister, puisqu'on en a rapporté plusieurs cas.
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HÉRÉDO-ATAXIE CÉRÉBELLEUSE
Contrairement à ce qui se passe dans la maladie de Friedreich, dans l’hérédo-ataxie cérébelleuse ou maladie de Marie, les troubles visuels sont fréquents; ils ne sont toutefois pas constants, puique l’on s’est basé sur eux pour distinguer deux formes d’hérédo-ataxie cérébelleuse : forme avec troubles visuels et forme sans troubles visuels. Londe (9) a longuement insisté dans sa thèse sur les troubles oculaires. J'ai pu puiser dans cette thèse les renseignements fournis par lexamen oculaire dans un grand nombre de cas d’hérédoataxie cérébelleuse. En compulsant 16 observations de Marie (7), 2 de Fraser (1), 3 de Nonne (4), 8 de Sanger-Brown (5), 3 de Klippe et de Durante (6), Londe à trouvé que sur 25 malades chez lesquels on avait pratiqué l'examen ophtalmoscopique on avait trouvé 7 fois des altérations du fond de l’œil. Dans 3 cas seulement il n’y avait pas de troubles oculaires.
J’ai eu l’occasion d'examiner les yeux de deux malades atteints d’hérédo-ataxie cérébelleuse. Chez l'un, un homme, iln°y avait pas de lésions oculaires; chez l’autre, une fillette de 8 ans, il y avait atrophie des deux papilles.
Les différents auteurs ne sont pas d'accord sur laspect que présente la papille lorsqu'elle est atrophiée. Read, qui à examiné les malades de Fraser, a trouvé les contours irréguliers, les artères contractées, les veines dilatées par places. Nonne, au contraire, a vu les contours nettement accusés; enfin Sanger-Brown signale le rétrécissement du calibre des artères. Chez la malade que j'ai observée, le fond de l’œil présentait tout à fait l'aspect du fond de l'œil dans l’atrophie tabétique; l’atrophie était en évolution et n’était pas encore arrivée à son stade ultime; les bords de la papille étaient nets, les vaisseaux avaient conservé leur calibre normal.
Les atrophies du nerf optique de l’ataxie hérédo-cérébelleuse _etcelles du tabès ont de très grandes analogies. Elles ne diffèrent que par leur moment d'apparition. On a vu, en effet, que dans le tabès, le plus souvent les lésions du nerf optique survenaient au
début de l'affection : dans la maladie de Marie, l’atrophie ne survient que très tardivement, longtemps après les troubles moteurs. Dans un cas (obs. IX de Sanger-Brown) les troubles visuels ne sont apparus que vingt-deux ans après les lroubles moteurs; dans un autre cas (obs. VII du même auteur), ce fut après huit ans.
Il y a souvent, comme dans le tabès, des paralysies dela musculature extrinsèque : c’est le moteur oculaire externe qui est le plus souvent atteint; après lui vient le moteur oculaire commun et spécialement sa branche du releveur de la paupière.
Outre les différences dans les autres manifestations de ces deux maladies, l'examen oculaire permettra de les distinguer l’une de l’autre : en effet, dans l’hérédo-ataxie cérébelleuse on ne rencontre pour ainsi dire jamaisle signe d’Argyll-Roberston; mais on trouve très souvent du nystagmus ou au moins des secousses nystagmiformes dans les positions extrêmes du regard.
Les troubles fonctionnels qui accompagnent l’atrophie correspondent aussi à ceux qu’on observe dans l’atrophie de la maladie deDuchenne. Ce sont:la diminution de l’acuité visuelle qui peut être plus prononcée d’un côté que de l’autre, mais qui aboutit progressivement à la cécité, et la dyschromatopsie.
Dans un cas de Sanger-Brown l’acuité visuelle était meilleure à un faible éclairage qu’en pleine lumière.
En même temps que s’affaiblit l’acuité visuelle, le champ visuel se rétrécit, ici encore le processus est le même que dans l’atrophie tabétique, rétrécissement pour le blanc et pour les couleurs. Cellesci peuvent même finir par ne plus être perçues : dans ce cas c’est le vert qui commence, puis le rouge, et il peut y avoir achromatopsie complète, le malade ne voyant plus que du gris. Dans un cason a signalé un rétrécissement tout à fait concentrique du champ visuel, sans lésions ophtalmoscopiques, mais on peut penser que ce rétrécissement élait dû à l’hystérie surajoutée.
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GALEZOWSKI. à
Les nerfs optiques sont très souvent atteints dans la sclérose en plaques; mais contrairement au tabès où la lésion est pour ainsi dire systématique, amenant toujours l’atrophie totale du nerf ofjtique, dans la sclérose en plaques les lésions sont irrégulières; elles se localisent sur une partie du nerf optique laissant intactes un certain nombre de ses fibres; tantôt ce sont les fibres périphériques qui sont ail _. tant ce sont celles du faisceau maculaire; parfois la lésion porte à la lois sur ces deux sortes de fibres, très rarement le nerf est pris dans toute son épaisseur : dans ce cas la lésion peut amener l’atrophie totale.
On comprend que, dans ces conditions, les altérations de la papille ne soient pas toujours pareilles. Elles sont en effet très variables et ne correspondent souvent pas aux troubles de la vue.
Je distinguerai cinq catégories de troubles :
Atrophie complète de la papille ;
Atrophie incomplète de toute la papille; Décoloration du côté temporal;
Névrile optique ;
Troubles visuels sans lésion ophtalmoscopique.
On a cherché à savoir si l'âge ou le sexe avaient une influence sur les troubles oculaires dans la sclérose ea plaques : plusieurs auteurs ont publié des statistiques sur ce sujet, mais toutes ces statistiques ne concordent pas. Bruns ct Stôülting (20) trouvaient 70 p. 100 de femmes; pour Uhthoff, les hommes étaient atteints dans la proport:on de 2/3 et les femmes dans celle de 1/3, et Kampherstein (23) trouvait 26 hommes contre 11 femmes (soit 70 hommes sur 100 cas). Mais il est difficile d’avoir un chiffre exact: la proportion augmentant dans un sens ou dans l’autre, suivant que les documents sont puisés dans un hôpital où le nombre des hommes est plus grand que celui des femmes, ou inversement.
SCLÉROSE EN PLAQUES 51 . L'âge n’a pas une grande influence sur l'apparition de la sclérose en plaques. Strumpell (9) admet que c’est entre 18 et 35 ans que les cas sont les plus nombreux. Kampherstein (23) donne le tableau suivant :
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Dans quelle proportion les veux sont-ils atteints?
Uhthoff (3) dans un service de maladies nerveuses a trouvé 45 p. 100 d’altérations ophtalmoscopiques et, ayant classé tous les cas douteux comme négatifs, il trouve ce chiffre un peu faible. Lübbers (14) sur 11 cas à trouvé 9 fois des altérations du fond de l'œil. Quant à Kampherstein, il donne la proportion de 70 p. 100, chiffre un peu élevé et qui tient à ce que sa statistique a été faite dans un service de maladies des yeux.
En réunissant les statistiques d'Uhthoff portant sur 100 cas, de Lübbers portant sur 11 cas et les siennes, Kampherstein a trouvé, sur un total de 150 observations de sclérose en plaques, 82 fois des altérations du fond de l'œil; ce qui donne la proportion de 99 p. 100. C’est à peu près le même chiffre (50 p. 100) que donne Hoffmann (10). Sur les 22 cas de sclérose en plaques que j'ai pu examiner [les observations de plusieurs de ces malades sont rapportées dans la thèse du D' Lejonne (2%4)], je n’ai trouvé que 8 fois des altérations du fond de l'œil et des troubles dela vue : la proportion des altérations du nerf optique serait donc beaucoup moindre (36,3 p. 100) que celle des auteurs allemands.
DESCRIPTION DES ALTÉRATIONS DU FOND DE L’ŒIL
On a déjà vu que, dans la sclérose en plaques, le siège de Ia lésion pouvait amener des aspecls ophtalmoscopiques très différents qui sont plus ou moins fréquents. D’après la même slatis-
tique de Kampherstein, voici dans quelle proportion se rencontrent les différentes variétés d’altérations :
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Sur les huit cas où j’ai trouvé des altérations du fond de l'œil, j'ai observé :
Une fois une décoloration incomplète des deux papilles, mais avec une acuité visuelle très diminuée dans l'œil gauche et un rétrécissement très prononcé et concentrique du champ visuel du mème côté. De l'œil droit, l’acuité visuelle était bonne, et le champ visuel presque normal. Les troubles visuels étaient dus à gauche à de l'hystérie surajoutée : il y avait une anesthésie du côté gauche du corps.
Dans trois autres cas il y avait une décoloration des deux papilles (planche I, fig. 5) avec diminution de l’acuité visuelle. Une fois une décoloration complète d’une des papilles et une décoloration du côté temporal de l’autre. Dans un cas il y avait une décoloration du côté temporal des deux papilles (planche I, fig. 6). Enfin, dans le dernier cas, un œil était normal et l’autre présentait une décoloration de toute la papille, plus accentuée du côté temporal.
Dans un cas il v avait eu névrite optique.
[. Afrophie complète du nerf optique. — Cette forme n’a été observée que quatre fois par Kampherstein. Il est en effet assez rare que dans la sclérose en plaques l’atrophie devienne aussi complète que dans le tabès. Quand elle arrive cependant à un stade aussi avancé, la papille présente le même aspect ophtalmoscopique que dans la maladie de Duchenne : la papille est d’un blanc nacré, ses bords sont nets, les vaisseaux conservent leur volume normal; quelquefois cependant les arlères peuvent pré-
senter une diminution de leur calibre. On peut aussi rencontrer une atrophie présentant l’aspect ophtalmoscopique de l’atrophie post-névritique (observation d’Oppenheim et Frank). Les bords alors sont flous et il y a une zone de décoloration formant un anneau autour de la papille, Il peut même y avoir de légères trainées blanchâtres qui suivent les vaisseaux jusqu’à une certaine distance de leur point d’'émergence.
IT. Décoloralion incomplète de toute la papille el décoloralion du segment temporal. — Lorsque l’atrophie est incomplète, elle peut être disséminée dans toute l'épaisseur du nerf optique ou au contraire être localisée à un des faisceaux du nerf; dans ce dernier cas, c’est le plus souvent le faisceau externe ou temporal qui est atteint. Suivant que l’on aura l’un ou l’autre de ces deux processus, l'examen ophtalmoscopique fera voir une décoloration incomplète de toute la papille (planche I, fig. 5), ou une décoloration de son segraent temporal (planche I, fig. 6) : ce sont ces deux aspects que l’on rencontre le plus fréquemment, puisque sur 82 cas d’altérations du fond de l’œil on les trouve 69 fois, soit dans 84 p. 100 des cas. La décoloration temporale est plus fréquente : on la rencontre dans 90 p.100 des cas (41 fois sur 82), et la décoloration incomplète 28 fois (34 p. 100 seulement). J'ai observé une combinaison de ces deux formes. La papille présentait une décoloralion générale, mais beaucoup plus marquée du côté temporal.
Dans la décoloration générale, les vaisseaux ont conservé leur calibre normal; mais la papille paraît anémiée : elle est d’un rose très pâle, presque blanc; mais la coloration est suffisante pour qu’on la distingue très aisément de la papille complètement atrophiée. Lorsque le segment temporal est seul atrophié, la papille paraît divisée en deux portions : la portion interne (à l'image droile), qui a conservé son aspect normal, ou qui, comme je l'ai déjà dit, peut être aussi décolorée légèrement, et la portion temporale qui peut être tout à fait blanche et avoir le même reflet nacré que dans l’atrophie complète. Les deux parties ne sont pas séparées par une ligne verticale; en haut et en bas la partie saine se prolonge du côté temporal; au milieu il peut y avoir une démarcation très nette, très tranchée entre la partie encore intacte et le segment atrophié; de petits vaisseaux servent souvent de démarcation entre les deux parties.
Da MALADIES DE LA MOELLE
Il faut bien se garder de considérer comme des atrophies partielles du nerf optique des papilles qui présentent une large exca vation physiologique : le côté temporal de celles-ci n’est pas compiètement blanc : il reste sur le bord un anneau plus ou moins large qui a conservé la coloration rosée du reste de la papille et dans laquelle viennent de nombreux petits vaisseaux de la rétine.
II. Névrile optique. — La névrite optique ne s’observe que rarement dans la sclérose en plaques. Pendant longtemps même on ne l'avait pas observée. En 1884 furent publiées les premières observations relatant cette complication : ce sont celles de Seymour, Sharkey, Nettleship, Gnauk (1), Parinaud et Eulenbourg. Plus tard Uhthoff publiait sa statistique où sur 100 cas de sclérose 11 y avait 45 fois des lésions ophtalmoscopiques, dont 6 fois la névrite optique : les autres statistiques publiées depuis n’ont fait que confinmer celle d'Uhthoff. Sur l’ensemble des observations de Lübbers et de Kampherstein (en tout 50 cas) on trouve 3 fois la névrite optique.
Je n’ai noté qu’une fois cette complication; encore la névrite était-elle guérie quand j'ai pu observer la malade; elle n’avait pas amené d’alrophie.
La névrite a le caractère de la névrite descendante; à l’ophtalmoscope elle ressemble à la névrite de la méningite (planche IF, fig. 1). La papille commence par être rouge, hyperhémiée, puis elle devient floue, comme voilée; il s’est formé en avant d’elle un trouble qui peut devenir assez prononcé et même provoquer la formation d’exsudations blanchâtres. On n’observe pas d’hémorragies. Les vaisseaux sont généralement engorgés; les veines surtout peuvent être légèrement tortueuses et dilatées. Cette névrite optique peut n'être que passagère. Elle peut survenir très rapidement et peut même précéder de plusieurs années lapparition de la sclérose en plaques. Bruns et Stôlting ont noté l'apparition de la névrite longtemps avant les symptômes de la sclérose. Kampherstein a constaté aussi que les malades s'étaient plaints de troubles de la vue cinq à dix ans avant l'apparition de tout autre trouble.
La névrite optique qui est survenue très rapidement, reste stationnaire pendant quelque temps et peut disparaître aussi rapidement qu'elle est venue; mais elle peut avoir des récidives.
On à noté aussi dans la sclérose en plaques l'aspect de la stase papillaire :(Bruns et Stülting). Dans le cas que j'ai relaté le D° Dupuy-Dutemps avait noté de la papillite.
Enfin Eichhorst (12) a publié un cas où il y aurait eu de la selérose de la rétine, sclérose qui se serait manifestée par la présence de taches sombres dans la région maculaire des deux yeux.
TROUBLES FONCTIONNELS
Les troubles fonctionnels varient nécessairement suivant la forme qu'a prise la localisation sur le nerf optique.
Au début, les malades se plaignent d’une diminution de l'acuité visuelle : ils croient voir un brouillard interposé entre leurs veux et les objets qu’ils regardent; ils n’ont pas, comme au début de l’atrophie tabétique, d’éblouissements ou de visions colorées. Peu à peu l’atrophie se caractérise et les troubles de la vue correspondent en général à ceux que l’on rencontre dans la névrite rétrobulbaire toxique, c’est-à-dire le scotome central. On dit qu'ily a scotome central lorsque l’acuité visuelle centrale est abolie ou même très diminuée alors que la vision périphérique est conservée : cest en ce cas le faisceau maculaire qui est atteint; la région de la réline qui correspond au point de fixation n’a plus sa perception normale, et l’on comprend combien ce trouble peut gêner les malades, surtout pour la lecture qui, le plus souvent, devient rapidement impossible. Ce scotome central peut être complet ou incomplet: quand il est complet, le malade ne voit absolument rien dans la direction du regard, mais 1l voit autour du point qu'il fixe; c’est £e qui faisait dire à un malade que j'ai observé que, s’il se regardait dans une glace, il lui semblait qu'il n'avait pas d’yeux, puisque quand il les regardait il voyait bien autour, mais il ne pouvait pas les voir. Ce scotome est plus ou moins large; il peut s'étendre à plusieurs degrés autour du point même de fixation, jusqu'à 10° dans tous les sens et même s'étendre davantage dans un sens; ou bien il peut être très peut et être pour ainsi dire punctiforme. Le scotome central est incomplet quand le blanc et le noir sont encore perçus dans la vision centrale, même quand la vision centrale des couleurs est abolie; ainsi, un malade pourra reconnaître la couleur d’une surface colorée de 5 centi-
mètres de côté à 30 centimètres de distance; mais si on lui montre une surface colorée de 1/2 ou de 1 centimètre de côté à la même distance, il ne pourra pas reconnaître la couleur. Dans certains cas le scotome est paracentral.
D'ailleurs, le champ visuel peut être aussi altéré à la périphérie; il peut dans ce cas présenter des échancrures pareilles à celles qu'on observe dans le tabès; le rétrécissement périphérique existe, en général, pour le blanc et pour les couleurs; ces altérations périphériques peuvent se rencontrer seules, sans troubles de la vision centrale.
Enfin dans quelques cas il peut y avoir un rétrécissement uniquement pour une couleur, et ce rétrécissement peut même aboutir à la non-perception de cette couleur dans tout le champ visuel quand les autres couleurs sont perçues normalement. Il y a alors dyschromatopsie. C’est la perception du vert qui est le plus souvent abolie. ;
D’après l’ensemble des statistiques d'Uhthoff, Lübbers et Kam-
phestein, voici quelle est la fréquence des différentes modifications du champ visuel :
Scotome central avec champ visuel périphérique normal
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0. Dyschromatopsie pour une seule couleur dans tout le champ visuel.
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MARCHE — DURÉE
Les troubles visuels peuvent être très précoces dans la sclérose en plaques. Comme on l’a vu, c’est généralement la névrite qui précède les autres symptômes. L’atrophie au contraire est plus tardive et ne se manifeste souvent que plusieurs années après l'apparition des phénomènes généraux.
La marche des troubles visuels est très variable. Elle diffère essentiellement de l’évolution de l’atrophie tabétique. Dans la sclérose en plaques il y a très souvent des poussées aiguës pendant lesquelles la vue est très diminuée et qui s’amendent assez rapidement. Dans un cas relaté par Uhthoff il v avait scotome central et retrécissement périphérique du champ visuel; au bout d’un certain temps le scotome diminua et finit même par disparaitre, tandis que le rétrécissement périphérique subsista. Il semble donc qu'il y ait à la fois deux processus différents : une névrite correspondant à la névrite rétro-bulbaire toxique produisant le scotome central, névrite qui peut n'être que passagère, et sclérose et atrophie des fibres se rendant à la périphérie de la rétine amenant une diminution durable du champ visuel.
Il peut y avoir plusieurs périodes de rémission. Jai observé un malade chez lequel la vue a commencé à baisser de l'œil gauche. Très peu de temps après l’œil droit se prenait à son tour. Quand il voulait lire, les lignes se mélangeaient et bientôt la lecture devint impossible. Il resta dans cet état pendant six semaines; après ce laps de temps la vue s’améliora; la lecture redevint possible pour les deux yeux. La vue n'’élait pas excellente mais bien suffisante, quand un matin il s’aperçut de nouveau en regardant son Journal qu'il ne pouvait plus lire : la veille encore il avait très bien lu. Ceci se passait huit mois après le retour de la vue, après la première attaque de cécité. Un mois après j'ai examiné le malade; la vue n'avait pas changé. Il ne distinguait pas les lettres; mais 1l pouvait compter les doigts à une distance de 1 mètre de l'œil gauche, de 2 mètres pour l'œil droit. De l’œil gauche il y avait un scotome central pour le rouge et le bleu, du côté droit pas de scotome; des deux côtés un très grand rétrécissement du champ visuel surtout
marqué pour le rouge. Le rétrécissement pour le rouge n'était
pas tout à fait concentrique à celui pour le bleu. Le vert n’était reconnu ni d'un côté ni de l’autre.
Chez un autre de mes malades il y a eu aussi des oscillations très nettes du degré d’acuité visuelle.
Le malade est examiné le 4 décembre 1901 : il présente un rétrécissement très serré du champ visuel et une forte diminution de l'acuité visuelle du côté gauche. L’œil droit est normal. De l'œil gauche il compteles doigts difficilement à 20 centimètres. Deux ans après on revoit le malade : le champ visuel s’est très élargi et l’acuité centrale s’est bien améliorée, puisqu'il compte bien les doigts à 1 mètre. Chez lui il y a eu un fait bizarre, c’est que l’amélioration s’est produite subitement en une nuit. Il fermait souvent son œil droit pour constater l’état de l’œil gauche, et un jour, au matin, il a été stupéfait de voir beaucoup mieux que la veille. IL présente en outre des phases d’obnubilation passagère. Tous les quinze jours environ, sa vue se trouble; pendant dix ou quinze minutes il ne voit presque plus rien, et au bout de ce temps la vue revient comme auparavant. L’œil gauche présente un scolome central incomplet, pour les couleurs, l'œil droit est normal.
Comme on vient de le voir, les troubles oculaires sont très fréquemment différents aux deux veux et sont même souvent localisés à un œil. Sur 795 cas de lésions du fond de l'œil, dans la statistique de Kampherstein, on trouve les lésions 36 fois bilatérales et 39 fois unilatérales, par conséquent plus souvent unilatérales que bilatérales. |
Les troubles visuels ne correspondent pas toujours aux altérations ophtalmoscopiques. Souvent, comme dans la névrite rétrobulbaire, il peut y avoir scotome central sans lésion visible à l’ophtalmoscope; dans d’autres cas, au contraire, on constate une décoloration assez marquée des papilles sans diminulion du champ visuel ou de l’acuité. Dans une de mes observations les papilles étaient assez fortement décolorées, et cependant du côté droit l'acuité visuelle était normale et il n’y avait qu'un très léger rétrécissement du champ visuel en haut et en dehors. L’œil gauche avait une acuité visuelle très faible : de cet œil la malade ne pouvait pas compiler les doigts et le champ visuel était rétréei à 10° dans tous les sens, sauf en dehors où il s’étendait jusqu’à 15°. Pas de perception des couleurs. L'aspect des papilles était cependant absolument identique des deux côtés. Le rétrécissement du champ
SCLÉROSE EN PLAQUES 09 visuel pouvait, il est vrai, être mis sur le compte de l’hystérie concomitante, car la malade présentait des symptômes d'hystérie, surajoutés à ceux de la sclérose en plaques. D'ailleurs, plusieurs cas derétrécissement concentrique du champ visuel ont été décrits dans la sclérose en plaques, alors qu'il n’y avait pas de lésion du fond de l'œil; et il faut dans ces cas-là attribuer les troubles visuels à l'hystérie. Dans un cas Uhthoff a même pu faire l’autopsie qui lui a prouvé qu'il n’y avait pas d’altération anatomique sur le trajet des fibres optiques.
Le pronostic des troubles visuels dans la sclérose en plaques est beaucoup moins grave que dans l’atrophie tabétique : il est èn effet tout à fait exceptionnel que l’atrophie du nerf optique devienne complète. En général, les fibres nerveuses conservent leur intégrité et la vue est conservée.
L'anatomie pathologique explique bien ce fait, puisqu'elle montre que les cylindre-axes persistent jusqu’à une période avancée ; les altérations portent sur la myéline qui se désagrège.
AUTRES TROUBLES OCULAIRES
En même temps que l’atrophie papillaire partielle ou incomplète, ou que la névrite optique, on observe souvent des troubles du côté de la musculature de l'œil.
Les pupilles cependant réagissent bien longtemps et le réflexe à la lumière persiste assez fort, même quand lacuité visuelle est très faible. [1 n’y a pas le signe d’Argvll-Robertson. [1 n’y a pas non plus de règle générale pour le degré de dilatation de la pupille. Il y a tantôt myosis, tantôt mydriase. Le plus souvent, Porifice pupillaire est normal.
Quant aux muscles extrinsèques, ils sont très souvent alteints : soit qu'il y ait nystagmus ou simplement secousses nystagmiformes dans les positions extrêmes du regard, soit qu'il y ait des paralysies oculaires. La plupart des auteurs trouvent que ce sont les droits externes qui sont le plus souvent pris et ensuite les droits internes, ce qui amène une paralysie de la convergence.
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SCLÉROSES LATÉRALES
À, — MAIADIE DE LITTLE
On n’a jamais signalé et je n’ai jamais observé dans plusieurs cas que j'ai examinés de lésions du fond de l’œil dans la maladie de Little.
B. — SCLÉROSE LATÉRALE AMYOTROPHIQUE
Dans tous les cas que j'ai pu voir de sclérose latérale amyotro= phique, je n’ai jamais relevé de troubles ophtalmoscopiques. Deux seuls cas ont été publiés d’altérations des papilles. Dans un cas, celui de Peltesohn, il s'agissait d’un homme de 28 ans il y avait atrophie des papilles; d’un œil le malade ne distinguait que le jour de la nuit, de l’autre il pouvait encore compter les doigts. L'autre cas est dù à Sückling : il s'agissait d’un syphilitique qui en même temps qu'une sclérose latérale avail une mévrite optique double. La syphilis pouvait dans ce cas expliquer la lésion du nerf optique. D'ailleurs ces deux cas sont anciens (1887.et 1882) et depuis on n’en a plus relaté de semblable. Aussi peut-on admettre que la sclérose des cordons latéraux de la moelle ne s'accompagne pas de lésions du nerf optique.
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SYRINGOMYÉLIE
Les altérations du fond de l'œil sont rares dans la syringomyélie. Le plus souvent cette affection évolue sans porter atteinte à l’organe de la vue. Dans leurs études sur les troubles oculaires dans la syringomyélie, Déjerine et Tuilant (1), Brianceau (4), Rouffinet (5) n'ont pu que constater le rétrécissement du champ visuel. Et encore le plus souvent ce rétrécissement est-il attribué à l'hystérie qui est si fréquemment surajoulée à la syringomyélie. Il y a des cas cependant où le rétrécissement a été observé, sans qu'il y ait de symptômes d'hystérie. Rouffinet, qui a examiné les yeux des malades du service de Déjerine qui ne présentaient aucun stigmate de la névrose, a trouvé toutefois, chez eux, un rétrécissement du champ visuel surtout pour le vert : ces malades avaient été auparavant examinés sous ce rapport par Tuilant et Déjerine qui avaient constaté le même degré de rétrécissement : il semble donc que le rétrécissement du champ visuel reste fixe, mais le plus souvent le champ visuel est normal. J'ai examiné plusieurs malades atteints de syringomyélie qui ne présentaient aucun trouble fonctionnel de la vue : leur champ visuel était normal, de même que leur acuité.
L’acuité visuelle n’est généralement pas diminuée. On à parfois pu constater l’atrophie des papilles : c’est alors latrophie simple comme dans le tabès; celte atrophie ne se développerait que dans une période avancée de l'affection. Sa marche est rapide : elle peut amener la cécité en quelques mois; mais Patrophie du nerf optique ne doit être considérée que comme une complication tout à fait exceptionnelle. Dans les cas où on la rencontre, il faudrait rechercher si, en même temps que la syringomyélie, il n’y a pas de symptômes de tabès.
Enfin, lorsque la syringomyélie est due à un gliome qui, par son volume, amène une augmentation de pression intrarachidienne et, par suite, intracränienne et de l’hydropisie ventriculaire, on peut observer le mème trouble de la papille que dans les tumeurs
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Ces troubles de la vue s’accompagnent souvent d’énophtalmie et de myosis dus à une paralysie du sympathique quand la lésion siège vers le centre cilio-spinal.
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PARALYSIE INFANTILE
Dans ces deux affections les troubles de la vision sont tout à fait inconnus. Elles laissent toujours indemnes les nerfs optiques, ou du moins dans aucune observation on n’a relaté de troubles oculaires. ,
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MYÉLITE AIGUEÉ
Par quel mécanisme une lésion inflammatoire de la moellepeut-elle donner lieu à des altérations du nerf optique ? De prime abord, il paraîtrait que dans la myélite aiguë, sans participation des méninges, le nerf optique devrait, de même que les autres nerfs cräniens, être indemne. Il n’en est pas toujours ainsi cependant, et l’on a émis plusieurs hypothèses pour expliquer ce fait : elles sont basées soit sur l’inflammation concomitante des méninges (mais on verra que la lésion peut être localisée à la moelle), soit sur l’altération des centres trophiques spinaux du nerf optique. Si cette dernière hypothèse était vraie, il devrait y avoir névrile optique, dès que la lésion siégerait entre la huitième vertèbre cervicale et la première dorsale; il y a cependant des cas de myélite ayant ce siège qui ne donnent pas lieu à des lésions du nerf optique (par exemple le cas de Fuerstner) (20). Il faut donc admettre que linflammation du nerf optique n’est pas due à um trouble trophique causé par une altération médullaire, mais bien à une localisation secondaire, sauf dans les cas où elle est produite par propagation grâce à l’inflammation des méninges [tel est le cas. de Knapp (8)]. D’autres fois il y a, en même temps, hydropisie ventriculaire, et la névrite serait due à la compression.
S1 la pathogénie de la névrite optique n’est pas encore bien claire, il n’en est pas moins vrai qu’on a pu en réunir un assez grand nombre de cas. Gault (16), dans sa thèse, en a réuni dix-sept cas; mais parmi ceux-ci, Ginq ne peuvent pas être considérés comme des myélites pures; ou il n’y avait pas d’autopsie et les symptômes. rappelaient surtout ceux de la méningite, ou l’autopsie avait été pratiquée et elle faisait voir d’autres lésions que la myélite pouvant avoir donné lieu à la névrite (congestion des méninges, hydropisieventriculaire). Dans six des observations qu’il relate, les symptômes de la myélite sont tellement nets que l’on peut affirmer le diagnostic de myélite, malgré l'absence d’autopsie. Ce sont les observations de Ghauvel, Erb (1), Noyes (5), Rumpf (4), Schanz, Drake-Bro--
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cknan. Les plus importantes sont celles où il y a eu autopsie. Dans le cas de Knapp (8), en mème temps que la myélite il y avait de l'hyperhémie des méninges et de lhydropisie; le chiasma, les bandelettes et les nerfs optiques étaient mous et tuméfiés:; la maladie avait débuté par l’'amaurose; dix jours après étaient apparus les symptômes de la paralysie ascendante.
Dans l'observation de Fuchs (14), la malade présentait les signes d'une névrite toxique ou rétrobulbaire ; l’autopsie révéla dans la région lombaire et dans la région dorsale supérieure une atrophie des cellules antérieures de la moelle; mais ce qui dominait, c'était une lésion dégénérative des nerfs périphériques.
Dans presque toutes les observations où il y a eu autopsie, on a trouvé des lésions autres que celle de la moelle; les cas où la moelle est seule atteinte sont très rares. On peut citer les faits de Dreschfeld (6), d’Achard-Guinon (13), de Devic (thèse de Gault) (16), de Weiïll-Gallavardin (23), de Brissaud-Brécy (24). Et encore dans plusieurs de ces cas-là les lésions de la moelle ne sont-elles pas absolument pures ; dans le cas Weiïll-Gallavardin il y avait une myélite diffuse aiguë dans les régions dorsale inférieure et lombaire, et névrite optique double; en outre, il y avait des lésions légères de névrite périphérique et de l’encéphalite interstitielle diffuse. Dans lPobservation Brissaud-Brécy, 1l y avait une endothélite des gaines périvasculaires généralisée à presque tout le système nerveux central, [Il ne resterait ainsi d’absolument pures comme myélites que les trois observations de Dreschfeld, Achard-Guinon et Devic. Gault a voulu donner à cette forme de myélite un nom spécial : neuromyélite optique aiguë. Brissaud et Brécy ont repris cette idée : ils ont publié leur observation sous le titre de neuromyélile oplique aiguë. Pour moi, je pense que la névrite optique est très rare dans les cas de myélite pure et que, d'autre part, c’est surtout dans les cas de myélite disséminée qu'on l’a observée : par conséquent, la névrite optique est une complication survenant dans la myélite aiguë au même titre que les altéralions du nerf optique qui se rencontrent dans la sclérose en plaques ou dans le tabès. Il est donc inutile de faire une entité morbide de la forme de myélite aiguë avec complications oculaires.
La névrite optique peut survenir pendant le cours de la myélite aiguë ou même la précéder. Dans les cas décrits comme « neuro-
myélite aiguë », le début se faisait généralement par les phénomènes oculaires (Gault). Dans le cas de Weïll et Gallavardin, la myélite avait précédé l’inflammation du nerf optique. Enfin quelquefois la névrite optique et la myélite peuvent apparaître simultanément : le malade se plaint de maux de tête, une nuit; le lendemain il y à des troubles de la vue et de la faiblesse des membres inférieurs.
Au début des troubles oculaires, on constate une hyperhémie de la papille ; cette hyperhémie se transforme bientôt en ædème : la papille devient trouble, parait louche, ses contours sont indécis; elle semble tuméfiée. Quand la névrite est due à une hydropisie ventriculaire, il se produit une stase papillaire, pareille à celle que l’on observe dans les tumeurs cérébrales. Enfin, on a aussi signalé une névrite rétrobulbaire ; il y a alors altération du champ visuel, se traduisant généralement par un scotome central et peu de symptômes ophtalmoscopiques, quelquefois une décoloration du segment temporal de la papille comme dans les amblyopies toxiques; mais pour trouver cette description, il faut se reporter au cas de Fuchs, et on a vu qu'il s’agissait plutôt d’une névrite périphérique toxique ou plutôt d’une cellulo-névrite que d’une myélite.
Les troubles fonctionnels qui accompagnent la névrite sont en général peu considérables : le champ visuel n’est pas rétréci, il n’y a pas de scotome central; la perceplion des couleurs est conservée; seule l’acuité visuelle est diminuée.
Les deux yeux peuvent être pris ensemble ou l’un après l’autre; mais ils sont toujours pris tous les deux.
La marche de la névrite optique est variable; elle s’amende le plus souvent; l’œdème disparaît, l'hyperhémie dure un peu plus longtemps et finalement tout rentre dans l’ordre; l’acuité visuelle se rétablit. Mais il n’en est pas toujours ainsi; à la névrite peut succéder l’atrophie papillaire plus ou moins complète, pouvant amener la cécité ou, au moins, un certain degré d’amblyopie. Dans l'observation de Devic, les fibres à myéline avaient disparu à la périphérie du nerf optique; dans l'observation d’Achard et Guinon, les fibres nerveuses avaient presque totalement disparu dans les nerfs optiques et jusque dans les bandelettes. Enfin dans le cas de Brissaud-Brécy, l'examen histologique pratiqué par M. Rochon- Duvigneaud a montré la disparition des fibres nerveuses et de leur gaine de myéline.
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Dans la paralysie ascendante aiguë, ou maladie de Landry, les troubles oculaires sont exceptionnels. On en trouve cependant quelques cas dans la littérature; tels sont ceux de Gessner (11) et d'Alexander'. Dans la première de ces deux observations il y avait double névrite optique; la paralysie était survenue à la suite d’une hémorragie; dans le deuxième cas il yavait atrophie des papilles ayant succédé probablement à une névrite; la malade, il est vrai, était syphilitique.
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Dans les fractures et les commotions de la moelle, en même temps que les troubles immédiats dus au choc, on a pu observer des lésions du fond de l'œil, consistant en hémorragies dela rétine; ces hémorragies semblent fuser à travers les gaines du nerf optique.
A une période ultérieure, on peut observer une atrophie du nerf optique : cette atrophie serait plus fréquente quand le traumatisme porte plus spécialement sur la région cilio-spinale. Pour Allbutt (1), cette atrophie serait consécutive à une névrile : celle-ci, due à une méningite subaigüe, se manifesterait par une hyperhémie de la papille. Bientôt après la papille devient trouble : on pourrait même observer la stase papillaire. Albutt a pu examinerà l’ophtalmoscope treize malades ayant reçu des traumatismes de la moelle : chez huit d’entre eux il a trouvé une altération du nerf optique.
IL est regrettable que dans tous ces cas Allbuttn’ait pas recherché s’il y avait des manifestations de paralysie du sympathique se traduisant par du myosis et de la diminution de la fente palpébrale.
Thorowgood (2) et Forth (3) rapportent chacun un cas de névrite optique occasionnée par un traumatisme de la moelle. Dans le cas de Thorowgood, le traumatisme avait intéressé la partie inférieure de la moelle; la névrite optique bilatérale apparut huit jours après l'accident; trois mois après les papilles étaient pâles et anémiées, mais l’acuité visuelle était redevenue normale.
A la suite des fortes commotions de la moelle il peut y avoir des troubles de la vue dus à l’hystéro-traumatisme (il y à alors un rétrécissement concentrique du champ visuel).
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EXPLICATION DE LA PLANCHE I
FiG. 1. — Papille normale avec excavation physiologique centrale. F1G. 2. — Tabès. Atrophie blanche de la papille (on voit nettement la trame du tissu conjonctif).
Fic. 3. — Tabès. Atrophie avec reflet bleuâtre.
F1G. 4. — Tabès. Atrophie de la papille avec fibres à myéline.
Fic. 5. — Sclérose en plaques. Décoloration générale de la papiile dans une atrophie incomplète.
Fic. 6. — Sclérose en plaques. Atrophie de la papille plus marquée du côté temporal.
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À.Benard, hth Le fond de l'œil dans les aïfections du système nerveux
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Le fond de l’œil est-il souvent altéré chez les paralytiques généraux ? De nombreux ophtalmologistes et neurologistes ont essayé depuis longtemps d’élucider la question, et les proportions qu'ils qu'ils donnent diffèrent parfois considérablement. On à d’ailleurs tendance, actuellement, à vouloir décrire comme des altérations du fond de l'œil, des états physiologiques de la papille et du nerf optique. Schmidt-Rimpler a bien montré qu’il était parfois difficile de distinguer certains fonds d’yeux anormaux mais physiologiques d'avec des yeux présentant des altérations pathologiques; en effet, les papilles peuvent présenter normalement des contours flous, une coloration rougeâtre rappelant une hyperhémie ; ou au contraire une légère décoloration simulant l’atrophie; Îes vaisseaux peuvent normalement être tortueux ou de calibre irrégulier. Uhthoff (21) a cependant trouvé ces états anormaux de la papille et de la rétine plus fréquemment chez les paralytiques généraux et les aliénés que chez les individus sains : chez ceux-cr1l ne les a rencontrésque dans #à 5 p.100 des yeux examinés; chezlesparalytiques généraux, au contraire, il les a observés chez 50 p. 100 des malades. D’autres auteurs ont aussi trouvé des altérations dans de très grandes proportions. Allbutt, sur 53 paralytiques généraux, n’a vu le fond de l’œil normal que dans 5 cas. Tebaldi (8) ne l’a trouvé normal qu’une seule fois sur 20 cas. Récemment encore, Kéraval et Raviart (33) sur 51 malades examinés ont constaté 42 fois des altérations du fond de l’œil (soit dans 82 p. 100 des cas). Dans une autre
statistique, Raviart et Gaudron (36) disent avoir trouvé des altérations chez 38 paralytiques généraux sur 44, ce qui donne une proportion de 73 p. 100. Enfin Kéraval et Danjean (37) sur 41 paralytiques du sexe féminin n’ont trouvé les papilles normales que 13 fois. Chez 7 il y avait des lésions oculaires indépendantes de la paralysie générale et chez 21 on trouvait des lésions papillaires.
Pour la plupart des auteurs, il est vrai, la proportion des altérations du fond de l’œil est beaucoup moindre. Uhthoff (21) sur 150 cas donne le chiffre de 28 p. 100. Jehn (7) trouve 14 p. 100; Schmidt-Rimpler sur 200 cas, 10 p.100; Siemerling (22), 6 p.100; Roy (16),5 p.100, et Klain (23) seulement 2 p.100. Ballet et Jocqs (27) n’ont pas rencontré de lésions du fond de l'œil sur 37 cas examinés. Enfin le Prof. Joffroy (38) relate l'examen ophtalmoscopique pratiqué par MM. Sauvineau et Schramek sur 227 malades de son service à l'asile Sainte-Anne : 27 fois seulement il y avait des lésions du fond de l'œil; sur ces 27 lésions, 5 pouvaient ne pas être attribuées à la paralysie générale (choriorétinites,irido-choroïdites, ancienne névrite); 22 fois il y avait de l’atrophie papillaire complète ou en voie d'évolution. Léri (39) sur 57 paralytiques généraux a trouvé 3 aveugles. — Sur 37 paralytiques généraux que j'ai examinés dans le service de M. le Prof. Raymond et dans les services de MM. Charpentier et Denis, j'ai trouvé 8 fois des troubles du fond de l’œil se divisant en : 7 fois une atrophie plus où moins complète des papilles et 1 fois des altérations vasculaires; dans les autres cas le fond de l’œil était tout à fait normal. Ces chiffres donnent la proportion de 21,6 p. 100.
Le pourcentage des cas peut d’ailleurs ne pas être absolument précis, car pour être très exact 1l devrait porter sur des paralytiques généraux à une même période de leur maladie; les lésions oculaires doivent en effet ètre plus fréquentes à une période avancée de la maladie lorsque les lésions de l’encéphalite sont déjà très développées, Or à ce moment l'examen ophtalmoscopique devient très difficile chez des malades dont les troubles mentaux sont très accentués : aussi les statistiques portent-elles le plus souvent sur des paralytiques généraux au début. Je crois cependant que les proportions élevées de 70 et 80 p. 100 des cas où il y a des altérations du fond de l'œil sont trop fortes et qu'’ilne faut pas compter, comme des aspects pathologiques, des papilles et des rétines qui présentent des anomalies physiologiques.
Je diviserai l’étude des troubles du fond de l'œil dans la paralysie générale en deux parties : d’une part l'atrophie du nerf oplique, et d'autre part les troubles peu accusés et variables de la papille, de la rétine et des vaisseaux.
ÏJ. — ATROPHIE DE LA PAPILLE
L’atrophie papillaire, d’après toutes les statistiques publiées, n’est pas très fréquente dans la paralysie générale. Raoult (11) sur 467 cas l’a rencontrée 18 fois, soit 10,7 p. 100. Raviart et Caudron l’ont constatée à un degré plus ou moins prononcé 17 fois sur 44 cas (38 p. 100). Kéraval et Raviart (33) sur 91 malades l'ont vue 6 fois (10 p. 100). Billod dit ne l'avoir trouvée que 3 fois sur 40 malades. Mon Père (3) l’a observée 1 fois sur 40. Boy (16) lui attribue une fréquence de 5 à 10 p. 100, et Hirschberg (18), d’après Mendel, de 4 à 5 p. 100. Mes observations me donnent la proportion de 18,9 p. 100. On voit donc que les auteurs ne s'accordent guère sur la fréquence de l’atrophie des papilles. Les grandes variations dans les chiffres doivent dépendre du moment où sont examinés les malades, latrophie devant êlre plus fréquente à une période avancée de la maladie ; mais à ce moment on a moins l’occasion d'examiner le malade et en tout cas l’examen est rendu beaucoup plus difficile.
L'atrophie papillaire est rarement complète. Le nerf optique n’est qu’exceptionnellement atrophié dans toute son épaisseur; dans ce cas la papille présente le même aspect que dans l’atrophie de ia papille chez les tabétiques : elle est blanche et nacrée, à bords nettement tranchés ; les vaisseaux conservent leur calibre normal; pour certains auteurs il y aurait une excavation centrale plus marquée que dans les atrophies tabétiques et la trame du tissu conjonctif serait plus visible.
En général, l’atrophie n’est pas complète; il y a une décoloration de toute la papille, la couleur rosée pâlit, il ne reste qu'une teinte très faible ; cette décoloration commence parfois par le côté temporal de la papille, mais reste rarement localisée à cette portion; elle s’étend à loute la papille. L'évolution rapide de la paralysie générale est peut-être cause que celte atrophie n’aboutit pas à l’atrophie complète. Mais il y a cependant un
processus différent de celui qui amène l’atrophie des papilles dans le tabès; car jamais ici on ne voit d’atrophie à marche aussi promptle, amenant la cécité en quelques mois.
En eflet, lacuité visuelle faiblit très lentement : au début, lorsque les troubles mentaux n’empêchent pas les malades de se rendre compte des troubles qu’ils éprouvent, on peut constater que les paralytiques généraux peuvent avoir la sensalion d’un brouillard devant les yeux; les objets leur paraissent flous. On a décrit aussi des troubles subjectifs; les malades peuvent avoir de l'érythropsie.
Le champ visuel est rétréci concentriquement avec quelques encoches comme dans le tabès, mais les secteurs sont ici moins accusés, les encoches sont moins grandes, le rétrécissement est plus concentrique. Le rétrécissement pour les couleurs est concentrique au rétrécissement pour le blanc, mais 1l arrive rarement qu'il y ait abolition de la perception des couleurs. Le champ visuel peut quelquefois présenter des formes anormales : on a pu observer des cas d'hémianopsie; mais il s'agissait peut-être d’association de paralysie générale et de migraine ophtalmique, ainsi que Charcot l’a décrit.
Les troubles fonctionnels ne vont pas toujours de pair avec les lésions que l’on observe à l'ophtalmoscope et ne répondent pas toujours au degré de décoloration de la papille. Il peut y avoir une décoloration assez prononcée, bien que le champ visuel soit intact et acuité visuelle normale; inversement il peut y avoir des troubles de la vue sans qu'il y ait de lésions de la papille.
L’atrophie des papilles des paralytiques généraux amène rarement ceux-ci à la cécité; le plus souvent ils saccombent avant que la lésion du nerf optique soit assez avancée pour abolir toute perception lumineuse. Dans le cas où l’atrophie est complète et où est survenue la cécité 1l faut se demander si l’on n’est pas en présence d’un cas d'association de la paralysie générale avec le tabès.
Le début des troubles oculaires peut précéder les accidents généraux : mais, d'ordinaire, dans la paralysie générale les premiers symptômes sont des troubles de la parole ou des troubles mentaux; la diminution de l’acuité visuelle est plus tardive.
L'atrophie porte généralement sur les deux veux qui peuvent être atteints à des degrés différents : un œil peut être pris avant
l’autre ; l’atrophie peut mème se développer exclusivement dans un œil; mais ce cas est exceptionnel. Le plus souvent l’atrophie est bilatérale et plus accusée d’un côté.
Il. — ALTÉRATIONS DIVERSES DU FOND DE L'ŒIL
A côté de l’atrophie complète ou incomplète de la papille on a décrit un nombre considérable d’altérations de la rétine et de la papille. La grande variété de ces allérations peut laisser croire que l’on a décrit, comme lésions, des conformations anormales du fond de l’œil ou des lésions qui se rencontrent aussi bien chez les individus sains que chez les paralytiques généraux. Ces altéralions ne dépendraient donc pas de l’évolution de la paralysie : ce seraient des dispositions anormales congénitales de la rétine ou des altérations du fond de l’œil indépendantes des lésions des centres nerveux.
Je passerai en revue les différentes lésions qui ont été décrites :
Vaisseaux. — C'est Voisin (3) le premier qui a décrit des troubles dans la vascularisation de la rétine ; il a vu les branches des artères rétiniennes dilatées et tortueuses. Magnan (4) a trouvé aussi, ainsi que mon Père (5), des lésions des parois externes des vaisseaux, lésions qui se manifestent à l'ophtalmoscope par un léger liséré grisätre ou blanchâtre le long des vaisseaux. Doutrebente a vu des altérations veineuses : les veines étaient dilatées, leurs parois semblaient altérées; des hémorragies couvraient la rétine.
Les troubles vasculaires peuvent s'étendre à la papille; on observerait alors une hyperhémie légère ; la papille deviendrait rouge sombre, se distinguant difficilement de la rétine.
Les hémorragies rétiniennes sont très rares. J'ai vu cependant un malade atteint de paralysie générale depuis quelques mois qui présentait dans chaque œil une toute petite tache hémorragique dans la région de la macula : cette tache bien limitée et bien ronde avait environ un millimètre de diamètre. Dans un œil elle était située à quelques millimètres au-dessus de la macula, dans l’autre œil à quelques millimètres au-dessous.
Papille. — En dehors de lasimple hyperhémie, on a décritaussi un véritable aspect névritique de la papille. Magnan et mon Père en 1868 trouvaient de l’ædème péripapillaire sous forme de cerele brunätre. Pour Noyes (6) les papilles avaient un aspect flou; elles étaient grises, mal limitées, nuageuses : il y aurait même eu de la névro-rétinite. Wieglesworth et Bickerton (24) ont constaté fréquemment la névrite optique. Kéraval et Raviart ont décrit un aspect particulier dela papille qui ne serait ni de l’atrophie ni de la névrite : ils disent que la papille est lavée; les artères ont leur volume normal, les bords de la papille sont estompés, peu précis : la coloralion n’est pas la coloration rosée normale; ils ont observé cet état particulier de la papille 13 fois sur 51 malades. Raviart et Caudron ont aussi signalé cette altération de la papille chez 5 malades, et dans leur statistique ils notent aussi 11 malades chez lesquels les deux papilles avaient un aspect flou et 5 dont une seule papille avait cet aspect. Il est difficile de différencier ces aspects flous de ce que les auteurs appellent la papille lavée, et on peut regretter de n'avoir pas de figures pour bien montrerles différences. Tous ces aspects troubles et louches de la papille ne s’accompagnent généralement pas de troubles de la vue; il n’y a nirétrécissement du champ visuel, ni diminution de l’acuité. Il semblerait cependant qu'à ces altérations de la papille doivent correspondre des lésions anatomiques, puisque dans un cas de papille trouble Raviart et Caudron ont trouvé des altérations des tissus de soutien, prolifération des cellules névrogliques et conjonetives entre les faisceaux nerveux.
Choroïde et rétine. — On a signalé plusieurs fois des altérations delachoroïde : atrophieschoroïdiennes, taches pigmentaires, selérochoroïdite postérieure (sans que cette lésion puisse être attribuée à la myopie); mais les cas de ce genre sont rares dans la paralysie générale; et comme, d'autre part, la syphilis est une des causes principales de la paralysie générale, il est probable que cette choroïdite atrophique et pigmentaire était due, dans les cas où on l’a observée, à la syphilis : elle évoluerait en même temps que l’encéphalite sans en ètre dépendante. I} en est de mème du décollement de la rétine, signalé par Kéraval et Raviart (34). Il est difficile d'attribuer le décollement à la paralysie générale, il faut en chercher la cause ailleurs (myopie, traumatisme).
Telles sont les principales altérations que l’on a signalées dans la paralysie générale. La plupart sont de très légères modifications. dans la vascularisation de la papille et de la rétine. Il peut cependant yavoirun léger degré denévrite œdémateuse, n’arrivant jamais, il est vrai, à la stase papillaire. L’atrophie de la papille et du nerf optique n’est pas cependant précédée par une phase de névrite, car la papille ne présente pas l'aspect de l'atrophie post-névritique. L'évolution des lésions oculaires irait de pair avec l’évolution de la maladie générale. Raviart et Caudron (35) ont revu 23 de leurs malades un an après le premier examen : ils ont pu constater que l'état général s'était amélioré chez certains d’entre eux dont les lésions oculaires s'étaient amendées ou du moins élaient restées. slationnaires: au contraire, quand les lésions oculaires s'étaient aggravées, l’état général avait aussi empiré.
TROUBLES OCULAIRES CONCOMITTANTS
Les réflexes pupillaires sont le plus souvent atteints, le signe d’Argyll-Robertson est au moins aussi fréquent que dans le tabès Les deux pupilles sont rarement égales; elles peuvent être toutes deux en myosis ou en mydriase, mais à des degrés différents, ou l’une en mydriase et l’autre en myosis. Elles présentent aussi des contours irréguliers : elles peuvent être ovales, triangulaires ou même quadrangulaires. On peut constater au début de la maladie des paralysies des muscles moteurs de l'œil, mais bien moins fréquemment que dans le tabès.
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HÉMORRAGIE CÉRÉBRALE
Les cas de lésions du nerf optique dans les hémorragies cérébrales sont très rares par rapport à la fréquence de celles-c1. Peutêtre ce fait est-il dû à ce que l’examen ophtalmoscopique n’est pas souvent pratiqué, l’état du malade ne permettant pas au médecin de se rendre comple des troubles de la vue.
Fournier, cité par Robin (3), a dit cependant qu'il y a des troubles de la vue assez fréquents : il les a trouvés 13 fois sur 109 cas. En général, ce que l’on observerait serait la névrite optique ou même, si l’hémorragie estassez considérable, la stase papillaire. L’atrophie que l’on peut observer serait donc consécutive à l’inflammation du nerf optique.
On connaît plusieurs cas d’hémorragie cérébrale suivis d’autopsie où le sang avait envahi les gaines du nerf optique. Dans le cas de Remak (4) il s'agissait d’un malade de 51 ans qui eut une hémiplégie gauche : on put constater à l’ophtalmoscope une double stase papillaire ; l’autopsie montra qu’il y avait un foyer hémorragique dans les noyaux gris et que le sang avait fusé dans les ventricules et vers la base du cerveau ; dans les gaines des deux nerfs opliques il y avait un fort dépôt sanguin.
Dans le cas de Bouveret (6) le sang avait fusé également dans les gaines du nerf oplique; on avait pu constater de l’œdème des deux papilles et de petites hémorragies rétiniennes. Robin rapporte un cas où un foyer hémorragique, du volume d’une noisette, comprimail la protubérance elavait amené une double stase papillaire. Dans un cas deSchiess-Gemuseus(2), lanévriteoptique accompagnée d'hémorragies rétiniennesélait due à plusieurs gros fovers hémorragiques. Enfin Habb rapporte un cas où il s'était produit une hémorragie du corps vitré, probablement à la suite de l’hémorragie des gaines. Les altérations du nerf optique sont donc dues à deux causes différentes dans l’hémorragie cérébrale :
l° A l’action directe de l’hémorragie, le sang envahissant les gaines du nerf optique;
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2 A une action indirecte (l'augmentation de pression intracränienne due au volume de l’hémorragie).
Ces névrites, ces stases papillaires peuvent amener une atrophie des papilles. C’est ainsi que Vulpian rapporte le cas d’une malade chez laquelle la cécité suivit de quelques jours une attaque apoplectique. La malade mourut quinze ans après. A l’autopsie on trouva des restes d'anciens foyers hémorragiques dans le corps strié gauche et une atrophie très nette des deux nerfs optiques et des deux bandelettes. Cette atrophie devait être la suite de la névrite qui avait occasionné la cécité au moment de lattaque. Dans la rétine, Liouville (1) a pu constater la présence d’altérations anévrysmales, en même temps que des anévrysmes des petits artères du cerveau. Il se produirait dans la rétine les mêmes altérations vasculaires que celles qui produisent les anévrysmes des artères cérébrales. On à pu ainsi établir ou supposer que des hémorragies réliniennes ou même conjonctivales répétées présageaient d’une prochaine hémorragie cérébrale.
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EMBOLIE CÉRÉBRALE
De même que l'hémorragie cérébrale, l’embolie cérébrale donne rarement lieu à des troubles visuels. Cependant, si une partie des voies optiques est intéressée par le ramollissement, on peut observer une hémianopsie homonyme. Dans ce cas c’est le plus souvent le centre cortical (lobe occipital, lèvres de la scissure calcarine) ou les radiations optiques de Gratiolet qui sont intéressés.
Mais en dehors des alléralions de la vue que produit l'embolie en agissant directement sur les centres visuels ou les voies de transmission des sensalions lumineuses, il peut se produire des troubles du côté de la papille et du nerf optique.
On a signalé dans quelques cas, très rares, il est vrai, la stase papillaire. Wildbrand (5) et Stephen Mackenzie (2) l’ont observée. Wernicke l’attribue à une modification de pression dans les voies lymphatiques qui entourent le vaisseau qui a été oblitéré par l'embolus. Dans un cas, Broadbent, cité par Schmidt-Rimpler, a observé, à la suite d’une hémiplégie due à une embolie, une légère névrile optique, se mamifestant par un aspect louche de la papille qui élait hyperhémiée et dont les contours étaient mal dessinés. Il s'agissait d'un Jeune homme atteint d’une maladie mitrale et chez lequel la cécité précéda de cinq jours l'hémiplégie. Au bout de quelque temps, la vue s’améliora; la névrite s'amenda; puis le malade mourut et l’autopsie montra qu’il s'agissait d’une embolie. Gowers (4) signale aussi un cas de névrite optique dans l’embolie cérébrale; 1l Pattribue aux modifications inflammatoires secondares qui surviennent autour de l’aire ramollie ; il y avait aussi, il est vrai, un peu de méningite qui aurait pu être la cause de la névrite. Enfin Wurst (1) relate un fait où une hémiplégie fut suivie, après trois jours, d’une double névrite optique avec de nombreux exsudats sur la papille, rappelant la stase papillaire; il y
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avait un double foyer de ramollissement : au pont de Varole et dans la partie postérieure de l'hémisphère gauche. Il faut noter aussi le cas de Zacher (7) où un ramollissement bilatéral et symétrique des lobes frontaux donna lieu à une double névrite optique.
En plus de ces lésions de la papille dues à des troubles inflammatoires ou à la compression, il peut se produire dans le nerf optique des troubles vasculaires causés par l'oblitération de lartère centrale de la rétine par une fraction de l’'embolus, en même temps qu’une autre partie de l’embolus ira oblitérer une artère du cerveau, le plus souventune branche de la sylvienne. On peut supposer qu’un embolus volumineux sera arrivé près de la terminaison de la carotide interne et se sera alors fractionné; ses débris pourront être partagés entre les différentes artères que forme, en se divisant, la carolide interne; une partie même de l’embolus pourra pénétrer dans l'artère ophtalmique dont l'orifice dans la carotide interne est tout proche.
Gowers (4) a observé un cas d’embolie de l'artère centrale de la rétine de l'œil gauche survenue cinq jours après une hémiplégie droite. Tous les auteurs reconnaissent que l’embolie de Partère centrale peut coïncider avec une embolie d’une artère cérébrale (Panas-Berger). J'ai observé aussi plusieurs cas où une cécité subite d’un œil, suivie d’atrophie de la papille, était survenue en même temps qu'une hémiplégie. Dans un cas, c’est une femme âgée de 40 ans : elle a un ictus suivi d’hémiplégie gauche : la vue se trouble aussitôt et trois mois après on peut constater une atrophie de la papille droite; l’acuité visuelle est très diminuée (1/20), le champ visuel très rétréci. La papille est blanche, ses bords nets; il ya quelques petites hémorragies à son pourtour et de petites taches exsudatives dans la macula. L’auscultation révèle que la malade est atteinte d’une maladie mitrale. Un autre malade à un ictus suivi d’une hémiplégie gauche incomplète et abolition de la vision de l’œil droit; l'examen ophtalmoscopique montre qu'il y a une atrophie de la papille. Un malade âgé de 4 ans a un ictus; il devient paralysé du côté droit et, bientôt après, il s'aperçoit qu'il ne voit presque plus de l'œil gauche, il a un peu d’aphasie : il ya une atrophie de la papille gauche, l’acuité visuelle est très faible; il compte les doigts à 30 centimètres seulement. Enfin un homme de 50 ans a subitement de l’aphasie et la vue se perd dans lœil gauche, la papille s’atrophie, mais pas immédiatement; au dé-
but, bien que l’acuité visuelle soit nulle, la papille est normale et on peut suivre jour par jour les progrès de l’atrophie qui devient complète.
Mon Père [cité par Robin (3)] a observé FPU le service de Charcot un malade atteint d’une affection mitrale qui eut de l’aphasie eten même temps une perte de la vision de l’œil gauche; il y eut embolie de l'artère centrale. Robin relate encore le cas d’un malade de Peter qui eut de l’aphasie, puis de l’atrophie de la papille gauche.
Al peut donc survenir, en même temps que l’embolie cérébrale, une embolie de l’ophtalmique et de l'artère centrale de la rétine : cette concomitarice doit même être assez fréquente et mériterait d’être attentivement recherchée.
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De tous les symptomes généraux, dans les tumeurs intracràniennes, un des plus importants, après les maux de tête, est la stase papillaire.
Peu de temps après la découverte de l’ophtalmoscope par Helmholtz, de Graefe signalait, en 1861, la névrite optique dans un cas de tumeur cérébrale où l’autopsie révéla un sarcome de l'hémisphère cérébral droit ; l'exemple de de Graefe fut suivi : on examina le fond de l'œil dans les tumeurs cérébrales et la névrite optique fut très fréquemment observée. De nombreux auteurs publièrent des travaux sur ce sujet; un des premiers fut mon Père qui, en 1866, publia sa thèse ayant pour titre : « Étude ophtalmoscopique sur les altérations du nerf optique el sur les maladies cérébrales dont elles dépendent. » Il faut citer encore les travaux de Manz, Leber, Parinaud, Dupuy-Dutemps, etc. Tous ces auteurs sont d'accord pour donner à la stase papillaire une valeur diagnostique considérable.
On a donné à la tuméfaction et à la désorganisation de la papille dans les tumeurs cérébrales des noms très différents ; pour les uns, c’est la névrite optique; mais ce terme est trop vague : il s'étend à boutes les inflammations du nerf optique; le terme de névrite œdémateuse, bien que préférable, s'applique à toutes Les névrites où il y a de l’ædème du nerf optique, mais ne répond pas à l'aspect ophtalmoscopique dans le cas particulier; on emploie souvent l'expression d’ædème de la papille, qui est meilleure, mais est encore trop vaste, puisqu'il y a des œdèmes papillaires dans les méningites qui ne donnent pas lieu à une désorganisation aussi complète des tissus de la papille; enfin on se sert des termes de papille étranglée (que j'éliminerai, car il n'y à pas en réalité d’étranglement), et de stase papillaire : ce terme, qui est la traduction du mot allemand stauwungspapille, doit être conservé, car il donne bien l'idée de l'apparence que présente la papille dans Les
tumeurs cérébrales; et de plus, il ne s'applique qu’à cette seule forme de névrite. Les Anglais ont adopté, pour la même névrite, le terme de choked disk.
FRÉQUENCE DE LA STASE PAPILLAIRE
La fréquence de la stase papillaire peut varier suivant le siège, la nature ou le volume de la tumeur.
Sur 45 cas de tumeur, Reich (20) a observé Æ fois la stase bilatérale et 1 fois la stase unilatérale (scit 93 p. 100), Annuske (17) sur 43 cas a trouvé ce symptôme #1 fois des deux côtés et une fois d’un seul côté (soit 96 p. 100). L'ensemble de ces deux statistiques donne sur 88 cas une proportion de stase papillaire bilatérale de 95,4 p. 100 des cas. Annuske a réuni un plus grand nombre d'observations de tumeurs : il en a examiné 884 cas et a trouvé :
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Pour Gowers (34) la stase n’existerait que dans les 4/5 des cas. W. Edmonds et Lawford (51), sur 96 cas de tumeurs où l’autopsie fut pratiquée, trouvèrent la stase papillaire dans 86 p. 100 des cas des tumeurs siégeant à la base et dans 46 p. 100 des tumeurs de la convexité.
Une statistique plus récente et portant sur un grand nombre de faits, six cents, celle de Martin (90) donne les chiffres de 64 à 86 p.100, suivant la nature et le siège de la tumeur. Wilder sur 140 cas a vu 104 fois la stase, soit dans 75 p. 100 des cas.
Oppenheim (63), grâce aux altérations de la papille, a pu faire le diagnostic de tumeur cérébrale dans 86 p. 100 des cas qu'il eut à examiner. Pour lui, la stase papillaire est symptomatique d’une tumeur cérébrale dans au moins 90 p. 100 des cas.
Elschnig (70) a réuni 200 observations de tumeurs intracràmiennes avec autopsie. Dans 181 cas il y avait stase papillaire (soit 90,9 p. 100) et dans 7 p. 100 des cas seulement la rétine était intéressée.
Enfin, si la tumeur siège en avant et à la base du crâne, et comprime directement le chiasma, on pourra voir se développer une
TUMEURS CÉRÉBRALES 89 atrophie des deux papilles sans stase papillaire. Si un seul des nerfs optiques est comprimé, la papille de ce côté pourra s’atrophier, et de l’autre il pourra y avoir stase [cas de Raymond (108), adénome polykystique ayant distendu le chiasma, détruit la bandelette optique droite et refoulé le lobe sphénoïdal et le lobe supra-orbitaire du frontal]. Il peut mème se produire une atrophie des papilles non précédée de stase, due à la dilatation ventriculaire agissant directement sur le chiasma [cas de Becker (111), gliome du 3° ventricule].
Ainsi donc les altérations du nerf optique sont presque constantes, soit qu’elles se manifestent sous forme de slase papillaire, soit qu'il y ait atrophie de la papille.
Comment évoluent ces troubles oculaires et comment peut-on les distinguer des autres troubles du fond de l'œil qui ne sont pas symptomatiques d’un néoplasme intracrânien ?
MOMENT D'APPARITION
Il est important de savoir à quelle période du développement de la tumeur apparaît la stase papillaire. Il est malheureusement souvent difficile de fixer ce moment, car au début les symptômes fonctionnels font très fréquemment défaut el on ne songe pas à pratiquer un examen du fond de l'œil.
Parfois la stase papillaire est un des premiers symptômes de la tumeur : elle n’est alors généralement accompagnée que de maux de tête et c'est sa présence qui permet d'attribuer à leur cause réelle ces céphalées persistantes. Dupré et Devaux (109) ont relaté un cas où, pendant un an, un endothéliome, du volume d’une orange, siégeant dans les lobes temporal et orbitaire n’a pas produit d'autre symptôme que la stase papillaire. Schmidt-Rimpler dit avoir observé une série de cas où la slase avait précédé même les maux de tête. Il a vu une fois survenir de l’atrophie avec cécité consécutive à la stase, avant l'apparition d'aucun autre Symptome de la tumeur. Mais ce cas est tout à fait exceptionnel et le plus souvent la stase papillaire ne se manifeste qu'après les autres symdromes de la tumeur.
Il peut, au contraire, se faire que la tumeur évolue pendant longtemps sans donner lieu à des manifestations du côté du nerf optique. La stase papillaire n'apparaît que longtemps après le début des symp-
tômes du néoplasme. H. Jackson (7) rapporte le cas d'un malade qui succomba à une tumeur cérébrale au bout de neufans, et la stase papillaire n’apparut que sept semaines avant la mort. On voit donc qu'il n’y à pas de moment fixe pour l'apparition des troubles oculaires et il faudra tenir compte de ce fait dans le diagnostic l'absence de la stase papillaire ne pourra pas faire écarter le diagnostic de tumeur cérébrale, puisque ce symplôme peut apparaître très tardivement ou mème manquer totalement.
La stase papillaire est bilatérale : l’altération porte également sur les deux yeux et en général elle se développe en même temps des deux côtés. Elle n’est que tout à fait exceptionnellement unilatérale. Jackson cite deux cas où la stase siégeait du côté opposé à la tumeur. On ne peut guère tabler sur l'apparition un peu plus rapide de la stase dans un œil que dans l’autre pour faire un diagnostic de siège : de même, le fait que le trouble est plus accentué d’un côté ne permettra pas d’affirmer que c’est de ce côté que s’est développée la tumeur, et cecise comprendaisément, puisque lastase n’est pas due à l’action directe du néoplasme sur le nerf optique. Martin, sur 450 cas de stase, n’a observé l’unilatéralité que 18 fois. Sur Do cas de stase unilatérale, Duret (124) a trouvé 39 fois la lésion du même côté : 16 lois la tumeur siégeait au côté opposé. Pour Gunn (91) la névrite serait homonyme si la tumeur est dans la partie antérieure de l’encéphale, et croisée, si elle est dans sa partie postérieure ou dans le cervelet.
STASE PAPILLAIRE, ASPECT OPHTALMOSCOPIQUE
La formation de la stase papillaire est assez rapide et la papille passe vivement de l’élat normal à l’état de désorganisation de la stase. Il n'y à qu'une courte période transitoire, période de congestion avec œdème (Gowers), d'hyperhémie et d'ædème (Knapp).
La papille à alors l'aspect d’une névrite ordinaire, sans compression cérébrale; la papille perd son aspect blanc rosé; s’il ya une excavalion physiologique centrale (presque toujours blanche), elle se colore, devient rouge et finit par disparaitre ou, du moins, ne tranchant plus par sa couleur sur le reste de la papille, elle se confond avec elle. Les contours de la papille s’estompent : ils se fondent avec la rétine avoisinante : il semble qu’ils soient cachés par un voile qui empèche de bien les définir ; l'ensemble de la papille
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et des parties qui l'entourent a un aspect un peu sale et trouble.
Les vaisseaux présentent aussi, rapidement des modifications, la circulation de retour devient difficile; les veines s’engorgent, elles sont plus foncées qu’à l’état normal, leur calibre est plus grand; bientôt même elles deviendront tortueuses. Schmidt- Rimpler à pu observer un battement de la veine centrale, battement qui n'existait pas auparavant. Les artères ne présentent pas encore de modifications. La papille ne fait pas encore saillie audevant de la rétine. Dans quelques cas, cependant, on peut observer un processus un peu différent : la papille devient saillante avant que se produise l'hyperhémie; la papille a encore conservé sa coloration presque normale, elle ne devient rouge, congestionnée qu'après. Jusqu’alors l'aspect de la papille n’est pas caractéristique : elle traduit un trouble circulatoire et même inflammatoire du nerf optique, mais rien ne permet d'affirmer encore la présence d’une tumeur intracrànienne.
Bientôt l'aspect change : s’il y a eu un aspect trouble et louche de la papille, cet aspect se modifie; le voile qui était au-devant de la papille semble s’éclaircir; on peut de nouveau voir distinctement les détails de la papille, mais on s'aperçoit alors qu’ils sont complètement modifiés; il y a eu une transformation complète des éléments de la papille. La stase papillaire est établie
Le fait important de la slase papillaire est la saillie de la papille : si la papille n’est pas saïllante, on ne peut pas affirmer qu'il y ait compression cérébrale; Mauthner, Uhthoff et Oppenheim n’admettent pas qu'il y ait stase papillaire si la saillie de la papille n’est pas au moins égale à 2/3 de millimètre.
La papille prend alors la forme d’un champignon; elle est proéminente, elle fait saillie en avant de orifice sclérotical; elle est bombée; il semble que la sphéricité du globe oculaire ait été déprimée en ce point. La saillie peut atteindre 1 à 2 millimètres. Pour se rendre un compte exact de cette saillie, on peut se servir de: deux procédés : à l'examen ophtalmoscopique à l’image droite qui donne un fort grossissement, on ne verra pas nettement, à la fois la rétine et la partie la plus saillante de la papille. L’axe de l'œil considéré du centre de la cornée, au point le plus saillant de la papille, est moins grand que l'axe partant du même point et aboutissant autour de la papille. A l'endroit de la papille, un œil emmétrope sera rendu hypermétrope, c’est-à-dire que son axe
sera diminué et le verre correcteur qu’on devra employer pour avoir une image nette permettra de mesurer la valeur de la saillie : en ellet, à chaque dioptrie correspond 1/3 de millimètre de saillie. Les images parallactiques permettent aussi de se rendre compte de la proéminence de la papille : on examine l’œil à l’ophtalmoscope à l’image renversée et on imprime à la loupe de légers mouvements de va-ct-vient : l’image donnée par la loupe se déplace aussi et les parties les plus antérieures, c’est-à-dire les plus saillantes, se déplacent plus rapidement que les autres.
En même temps que la papille est saillante, elle a perdu complètement son aspect physiologique : ses dimensions ne sont plus les mêmes etsont considérablement augmentées; son diamètre peut presque doubler ; ses bords recouvrent les portions avoisinantes de la rétine et de la choroïde. Le bourgeon saillant ainsi formé n’est plus rouge : il a pris une teinte jaunâtre due à l’œdème et à l’hyperhémie; le plus souvent il paraît radié : il semble partir des rayons rouges et jaunes du centre de la papille, rayons qui vont s'épanouir sur les bords. La papille a alors l’aspect d’une rosace : ces raies sont produites par la dilatation œdémateuse des fibres nerveuses à leur entrée dans l’œil et à la dilatation des vaisseaux capillaires, artériels et veineux; il peut même se produire quelques taches exsudatives au centre ou à la périphérie de la papille. Quelques-uns des rayons sont plus larges et plus rouges que les autres : ce sont les vaisseaux centraux de la rétine et en particulier les veines; on voit une portion de leur trajet sur la papille; le plus souvent le point où ils pénètrent à l’intérieur du nerf optique ne se reconnait pas, on le devine plutôt grâce à une légère excavation au centre de la rosace, comme si ce bourgeon était ombiliqué. Au pourtour de la papille on ne voit plus les vaisseaux; ils disparaissent, ils sont recouverts par un léger voile gris œdémateux, ou bien forment un coude très arrondi pour contourner le bord saillant de la papille et redevenir parallèles à la rétine : ce coude peut, quelquefois être très visible. IT semble qu'il y ait une solution de continuité entre la portion rétinienne et la portion papillaire des veines : c’est le repli de la veine sous la partie saillante de la papille débordant sur la rétine qui produit cet effet. Au delà de cette zone de transition les veines apparaissent plus nettes; elles sont volumineuses, dilatées, d’un rouge sombre et souvent torlueuses; clles paraissent quelquefois plus nombreuses
qu'à l’état normal; mais ceci est dû à ce que de petites veinules à peine apparentes à l’état normal deviennent plus volumineuses et par conséquent plus visibles (planche IE, fig. 1).
Les artères, au début ont conservé leur aspect normal : sur la papille, on ne les voit-pas; on a signalé cependant la présence du battement de l'artère centrale (Græfe et Becker); elles restent très fines et au milieu des veines très engorgées elles ne paraissent presque pas. Elles peuvent même se rétrécir et devenir très minces, être réduites à un très fin filet brillant.
La rétine elle-même garde son aspect normal; on peut cependant voir assez fréquemment autour de la papille des hémorragies en flammèches parfois assez étendues : le sang semble avoir fusé à travers les capillaires distendus et s’être répandu entre les fibres nerveuses; ces hémorragies peuvent entourer complètement la papille; d’autres fois elles semblent suivre de préférence le trajet des veines; parfois on en rencontre sur la papille même. En dehors des hémorragies, on peut constater la présence d’exsudations blanchâtres recouvrant soit une partie de la papille, soit son pourtour, soit une partie avoisinante de la rétine. Ces exsudations ont un aspect gris clair quand elles sont légères, et blanc nacré quand elles sont épaisses; elles sont irrégulières de forme, le plus souvent déchiquetées, semblant se fondre avec les régions environnantes; sur la papille on peut en voir qui paraissent neltement limitées. Les exsudations cachent plus ou moins complètement, suivant leur épaisseur, les vaisseaux qu’elles couvrent (planche IF, fig. 2).
Les hémorragies et les exsudations restent généralement localisées au pourtour de la papille : Îles hémorragies peuvent, cependant, être disséminées à une distance assez grande de la papille, comme dans les hémorragies rétiniennes dues à l’albuminurie ou au diabète; les exsudations peuvent aussi s'étendre, mais tout à fait exceptionnellement, jusqu'à la macula. Faut-il attribuer aux hémorragies une importance pour le diagnoslic et le pronostic de la tumeur? je ne le pense pas; le pronostic n’est pas plus sévère quand les hémorragies sont très étendues que si elles n’existent pas : la présence et l'étendue des hémorragies est tout à fait indépendante de la gravité de la tumeur.
L'aspect que je viens de décrire est l'aspect le plus ordinaire de la stase papillaire : il peut cependant varier beaucoup dans tous
ses détails suivant les cas; il n’y a que la saillie qui soit constante.
L'aspect radié, en rosace, peut ne pas exister (planche IE fig. 2) ; la papille peut être uniformément rouge; la coloration est très variable : du rouge foncé à l’orangé et jusqu’au gris sale; enfin on a vu que les hémorragies et les exsudations peuvent par leur présence et leur nombre bouleverser complètement l'aspect
du fond de l'œil.
SIGNES FONCTIONNELS
Une des caractéristiques de la stase papillaire est de ne produire que peu de troubles de la vue proportionnellement à la lésion intense de la papille. L'acuité visuelle peut rester normale pendant longtemps, bien que la papille présente un aspect de désorganisation très avancée. Les cas sont nombreux, où l’examen oculaire à été pratiqué, bien que le malade ne se soit plaint d'aucun trouble de la vue et où on a trouvé la stase très développée; ceci prouve que les fibres nerveuses restent longtemps intactes et que c’est sur le tissu conjonctif et le système vasculaire que portent les altérations. Schiess-Gemuseus (12) a observé une stase papillaire qui pendant cinq mois laissa l’acuité visuelle absolument normale.
Schmidt-Rimpler a vu pendant six mois l’acuité rester égale à 1 dans un œil et à 5/6 dans l’autre. Dans un cas de tumeur tuberculeuse, l’acuité était de 3/5, deux jours avant la mort. Enfin chez un malade l’acuité était de 1 dans un œil, et de l’autre l’œil le malade ne percevail les mouvements de la main qu’à 30 centimètres.
Knapp a signalé, au début, l'élargissement du punetum cæcum. Il arrive cependant un moment où des troubles fonctionnels viennent traduire l’état de la papille:; l’acuité visuelle diminue, mais 1l est rare que cette diminution se produise tout d’un coup : en général elle est progressive. Au début le malade se plaint surtout de brouillards; il y a des moments où sa vue s’obscurcit et quelques instants après elle redevient normale. Schmidt-Rimpler et Dupuy-Dutemps (101) ont insisté sur ces phases d’obnubilation passagère qui sont tout à fait caractéristiques des tumeurs cérébrales. Ce sont, en effet, des phases d’obnubilation : pendant quelques minutes, pendant un quart d'heure de suite, rarement davantage, le malade ne voit presque plus rien; il est plongé dans
une obscurité presque complète; puis petit à petit la vue revient et redevient ce qu’elle était auparavant. Ces accès ne se reproduisent généralement pas plus d’une fois dans une journée el pas tous les jours; il peut rester entre eux plusieurs jours d’intervalle. Quand ils sont plus rapprochés, qu'ils sont quotidiens, qu'ils se produisent plusieurs fois dans la journée, la vue ne redevient pas normale, dans l'intervalle qui les sépare, elle faiblit peu à peu et l’on arrive dans ces cas à une cécilé complète; mais, avant que celle-ci soit définitive, il y a encore des moments où le malade voit pendant quelques instants.
On a signalé des phases d’obnubilation pouvant durer beaucoup plus longtemps : des heures entières où toute la journée. Pendant ces phases d’obnubilation, les papilles réagissent à la lumière, bien que celle-ci ne soit pas perçue; ces phases semblent correspondre à une augmentation de la pression intracränienne et à une exagération des autres symptômes de la tumeur. Enfin, comme le montre un cas cité par Schmidt-Rimpler, un œil peut conserver une bonne acuité visuelle alors que dans l’autre la perceplion est devenue très mauvaise : j'ai observé un cas identique, où, bien que les deux papilles présentassent un aspect absolument identique, dans un œil l’acuité visuelle n'avait pas baissé, et dans l'autre il y avait des phases d’obnubilation pendant lesquelles la malade ne voyait plus rien; entre ces phases l’acuité visuelle de cet œil était de 1/4.
La perception des couleurs reste bonne très longtemps el ce n’est que peu de temps avant la cécité complète qu’elle s’altère; la disparition de la perception des couleurs se fait généralement en commençant par le vert, le rouge, le bleu, le jaune. Gowers a signalé trois cas où, seule, la couleur jaune n’était pas perçue.
Le champ visuel, en dehors de l'élargissement de la tache aveugle (ce qui est dû au gonflement et à l'élargissement du diamètre de la papille), reste longtemps normal; il ne se rétrécit qu’à la fin, quand les couleurs commencent à n’être plus perçues. La diminution du champ visuel qui survient au début est produite par une action directe de la tumeur sur les voies optiques. Si celle-ci agit sur le chiasma, il pourra Y avoir cécité absolue rapidement : si elle ne comprime qu’une ortion de ce chiasma, il pourra y avoir hémianopsie binasale ou bitemporale, suivant que la partie antérieure seule ou la partie postérieure du chiasma à
été atteinte. Une hémianopsie homonyme sera produite par la compression de toute la portion des voies optiques en arrière du chiasma. On voit donc que l’examen du champ visuel pourra être d'une grande utilité pour la localisation du néoplasme. S'il y a hémianopsie, le signe de Wernicke permettra une localisation plus précise. Wernicke a montré, en effet, que si la lésion siège sur les voies optiques en avant des tubercules quadrijumeaux (par où les impressions lumineuses passent pour aller commander au noyau du moteur oculaire commun et amener une contraction de la pupille), si l’on éclaire la partie de la rétine dont les impressions ne sont pas perçues, la pupille ne se contracte pas. Si la lésion siège en arrière des tubercules, la pupille réagira.
MARCILE — DURÉE — ÉVOLUTION
On a vu des stases papillaires persister pendant fort longtemps, une année et plus. Le plus souvent la durée n’est que de quelques semaines, soit que le malade soit emporté par l'effet de la tumeur, soit que la stase papillaire diminue. Petit à petit, dans ce dernier cas, le trouble considérable de la papille s’atténue. La saillie s’affaisse, la papille perd sa forme radiée, ses contours se laissent mieux voir, les vaisseaux deviennent plus nets; la coloration rouge foncée et orangée s’éclarcit. Mais l'amélioration ne se fait pas tou- Jours progressivement, 1l y a des moments où les accidents ont une certaine recrudescence qui correspond le plus souvent à une recrudescence des céphalées et des autres accidents dus à la tumeur. Finalement, au bout d’un temps plus ou moins long, suivant les cas et suivant le nombre plus ou moins grand de récidives, la saillie finit par s’amender; mais on s'aperçoit alors que la papille ne reprend pas son aspect antérieur. Elle reste pâle et décolorée; elle ne se retrouve pas absolument sur le même plan que la rétine; il Ÿ a pendant longtemps une certaine élévation qui permettra de faire le diagnostic rétrospectif de l’atrophie et de la distinguer des autres sortes d’atrophies papillaires (planche LIT, fig. 5). Pendant longtemps encore les veines restent engorgées et mème lortueuses, conservant leur coloration rouge violacé. Mais au bout d’un certain temps les vaisseaux diminuent de volume, les bords de la papille restant flous. Naturellement l’acuité visuelle est très diminuée à cause de l’atrophie de fibres nerveuses; mais
TUMEURS CÉRÉBRALES CI la vue n’est le plus souvent pas entièrement perdue : il reste même quelquefois une acuité visuelle suffisante. Dans quelques cas la stase papillaire diminue et disparait sans amener d’atrophie de la papille et en laissant indemnes les fonctions visuelles. Tels sont les cas relatés par Jackson (37), Wernicke, Gowers ct Uhthoff, mais dans ces cas il peut v avoir des récidives tardives dues soit à la mème lésion, soit au développement d'un nouveau néoplasme (Gowers, Uhthoff).
On a signalé | Lüderitz (66)] le glaucome comme une complication de la stase papillare.
Telle est l’évolution normale de la stase papiilaire. Depuis plusieurs années la chirurgie à cherché un traitement aux tumeurs cérébrales et, si elle n’a pas trouvé toujours un traitement curatif, elle arrive à amender les accidents dus à la compression intracrànienne et en particulier les accidents oculaires. En elfet, en dehors des opérations curatives qui ont été souvent Lentées, mais dont le résultat n’est pas toujours satisfaisant, on a obtenu une amélioration des troubles de la vue dus à la stase papillaire par la trépanation, les ponctions des ventricules et plus récemment par la ponction lombaire. C’est Horsley (60) qui, en 1890, le premier signala la guérison de la stase à la suite de la trépanation. Rôhmer et Dupont (31, 32) ont obtenu, après la trépanation curalive, la guérison dans 60 p. 100 des cas et une amélioration dans 18,3 p. 100. Dans 26 p. 100 des cas les résultats étaient nuls. Par la trépanation décompressive ils ont eu guérison dans 28,96 p. 100; une amélioration dans 42,75 p. 100 et pas d'amélioration dans 18,5 p. 100. Les opérations décompressives, si elles ne guérissent pas, permettent une survie en arrêtant la marche des accidents dus à la compression et si elles ont été praliquées à temps empêchent la perte de la vue par stase papillaire el peuvent mème rétablir la vision si les allérations du nerf optique ne sont pas déjà trop anciennes. Le jour même ou le lendemain de l'opération on peut constater une grande amélioration dans l’état de la vue. J'ai observé un malade opéré delrépanation à la Salpêtrière, alors qu'il ne distinguait plus le jour de la nuit : le lendemain il lisait l’en-tête d’un journal au pied de son lit; en même temps l'examen ophtalmoscopique montrait que la stase papillaire avait déjà diminué.
Mais, avant l'opération, il sera ulile de soumettre, en tout élal de cause, le malade au traitement mercuriel, car dans les cas où
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98 MALADIES DE L'ENCÉPHALE la stase papillaire a disparu avec intégrité complète de la vue, il s'agissait le plus souvent de néoplasmes d’origine syphilitique.
[l faut voir maintenant si ces symptômes oculaires des tumeurs cérébrales sont absolument pathognomoniques et si on ne peut les confondre avec des altérations du fond de l'œil dépendant d’une autre cause, ou s'ils ne se rencontrent pas dans d’autres affections.
J'écarterai d’abord les lésions du fond de l’œil dues à une maladie générale : telles sont les rélino-névrites albuminuriques ou brightiques, glycosuriques, les névrites optiques d’origine infectieuse ou toxique.
La rétinile ou rétino-névrite albuminurique se manifeste par des hémorragies généralement en flammèches au pourtour de la papille et disséminées sur la surface de la rétine : celles qui occupent le pourtour de la papille ne sont pas, comme dans la stase papillaire, accolées au bord papillaire; elles ne paraissent pas avoir fusé le long des gaines; elles sont isolées du nerf oplique et peuvent occuper toutes les parties de la rétine. Très fréquemment elles sont situées le long des vaisseaux. Elles sont, de plus, accompagnées d’exsudations beaucoup plus nombreuses et plus disséminées que dans la stase papillaire; par endroits ces exsudations cachent les vaisseaux rétiniens; dans la maculail y a souvent un amas de petites exsudations arrondies ou allongées, amas auquel on a donné le nom de constellation maculaire. Les veines sont gonflées et parfois tortueuses. La papille conserve souvent son aspect normal, à part une rougeur un peu prononcée qui fait confondre ses bords avec la réline. Mais parfois aussi à la surface s'ajoute de l’œdème; la papille devient trouble et louche, les vaisseaux sont voilés, leurs contours peu nets; mais la papille ne devient jamais aussi saillante que dans la stase d’origine intracränienne (planche IL, fig. 3). Les troubles visuels permettraient d’ailleurs de faire le diagnostic; en effet, ici, Pacuité visuelle est dès le début très diminuée; cette diminution peut même précéder l'apparition des signes ophtalmoscopiques. [n’y a pas de phases d'obnubilation; les troubles visuels ont une marche continuelle et progressive. Dans la rétinite glycosurique, les exsudations sont moins nombreuses ; on aperçoit surtout des hémorragies disséminées sur Loute la rétinite : la rétinite elycosurique cest souvent unilatérale.
Les névrites optiques d’origine toxique et infectieuse ne se con-
TUMEURS CÉRÉBRALES 99 fondront pas avec la stase papillaire : elles se rapprochent plutôt de la névrite descendante de la méningite; elles ne sont d’ailleurs souvent que les manifestations d’une réaction méningée.
La papille n’est pas saillante, mais il y a de l'œdème; elle est congestionnée, ses bords sont voilés, les vaisseaux paraissent louches; il semble que le corps vitré, AE de la papille soit devenu trouble.
Il faut signaler aussi l'embolie de l'artère centrale de la rétine, dont les premiers symptômes ophtalmoscopiques rappellent ceux de la stase papillaire : mais les hémorragies sont bien plus nombreuses ; la saillie de la papille n’existe pas ou à peine. Les troubles visuels sont considérables, puisque la vue est abolie presque complètement dans l'œil atteint; la lésion est unilatérale. De plus, la marche est bien différente : le trouble de la vue survient brusquement, en même temps que se manifestent les lésions du fond de l'œil. Geux-c1 s'accentuent : la papille s'atrophie ainsi que les vaisseaux,; les artères sont bientôt transformées en de minces filets blancs.
Enfin on peut signaler une anomalie de conformation dans laquelle la papille à sa coloration normale, mais elle est saillante et les vaisseaux forment un coude sur ses bords : il ne faudra pas confondre cet état, qui d’ailleurs est fort rare, avec une saillie pathologique de la papille.
Une fois le diagnostic de stase papillaire bien établi, il reste à en connaitre la valeur séméiologique.
On a vu par les statistiques relatées au commencement de ce chapitre que la fréquence de la stase papillaire était considérable dans les tumeurs cérébrales; mais on peut se demander si cette fréquence ne varie pas suivant les cas, si elle n’est pas influencée par l'âge du sujet, par le siège de néoplasme ou par sa nature.
Il semblerait, de prime abord, que la stase papillaire dût être plus fréquente à un àge avancé, à cause de la soudure des os du crâne, que dans l'enfance; cependant les différentes statistiques montrent que c’est le contraire qui se produit. Ainsi Du I. Douglas (110) à trouvé qu'’au-dessous de 30 ans, sur 35 cas il V avait toujours eu stase : de 30 à 40 ans (18 cas), iltrouve 76,6 p. 100 de cas où la stase est marquée, 2,2 0/0 où elle est tardive ou bé-
nigne, 1,1 p.100 où elle estchronique et 1,1 p. 100 où elle manque Sur 21 cas, de 40 à 50 ans, elle n’est très marquée que dans
61,9 p.100descas, bénigne dans 4,3 p.100, chronique dans 4,8 p.100 et absente dans 19 p.400. Dans 7 cas concernant des sujets de oÙ à 60 ans, elle n'était marquée que dans 28,5 p. 100 el tardive ou bénigne dans 7,1; elle manquait dans ane proportion de 14,3 p. 100. Enfin, après 60 ans (7 cas) pas une fois la stase n’était franche; elle était tardive dans 14,3 p.100 des cas et douteuse dans 28,5 p.100; elle manquait dans plus de la moitié des cas. Ainsi, d’après Douglas, la stase papillaire serait peu fréquenté au-dessus de 40 ans et surtout au-dessus de 60 ans. Au-dessous de 30 ans, elle serait à pen près constante.
Le siège de la tumeur peut avoir une influence sur la prodnction de la stase. D’après Martin (90), dans les tumeurs de la base on la rencontrerait bien plus fréquemment que dans celles de la convexité ; dans 80 à 95 p.100 des premiers cas et dans 60 à 80 p. 100 seulement des seconds. Pour les tumeurs de la convexité, Edmonds et Lawford (51) n’admettent. que la proportion de 46 p. 100.
Duret (125) a réuni 215 observations de tumeurs de la région motrice : la stase papillaire n’est mentionnée que 64 fois; dans 10 cas elle est probable: 1l y a des troubles de la vue, mais l'examen ophtalmoscopique n’est pas consigné. Donc en tout on peut compter 74 cas de stase (soit 34,4 p. 100). L’atrophie des papilles est notée 4 fois. La stase était 2 fois unilatérale : il en est de même de l'atrophie.
Voici le résultat que donne l'examen des stalistiques de Duret pour les différents lobes :
Stase notée soit
Tumeurs des lobes frontaux, 44 cas . « 17 fois 38,6 p. 100
— — pariétaux, 10 cas . . 8 — 80 —
— — occipitaux, 11 cas. . 6 — 54,5 —
—- — temporaux, 8 cas. . D — (62,5 — Tumeurs occupant deux ou trois lobes
(occipital, pariétal, temporal), 2 cas . «. 2 — 100 —
Martin a trouvé des résultats un peu différents :
Lobe frontal, stase dans 82 p. 100 des cas Lobe temporal, — 7 — — Région motrice, — 09 — —
Krüger (127) donne la proportion de 64,1 p. 100 pour les tumeurs des lobes temporaux (la stase serait tardive); dans Îles tumeurs des lobes frontaux, cet auteur a trouvé sur 9, cas les nerfs optiques intéressés 43 fois. Le plus souvent il y avait stase papillaire, mais il peut aussi y avoir atrophie de la papille par compression directe du nerf optique. Bruns (93) soutient que les tumeurs du lobe frontal amènent la stase papillaire tardivement si elles n’envahissent pas 11 base. Et cependant il y a des cas où les troubles oculaires ont été les premiers symptômes. Les deux veux sont généralement pris, mais souvent l’un après l’autre. En même temps que la stase papillaire il peut y avoir exophtalmie, si le néoplasme envahit l'orbite. Becke (126) sur 175 affections du lobe occipilal a trouvé 43 fois la stase papillaire et 151 fois l’hémianopsie : ces affections se divisaient de la façon suivante :
Lésion traumalique. . . . 20 stase papillaire 3 fois Tumeurs — PAR ee — PEU Ramollissement et abcès . 110 — 10e
Dans les noyaux gris centraux la proportion serait pour Martin de 75 p. 100. Pour la couche optique seule, Mürchen (119) a trouvé la stase dans 18 p. 100 des cas et pour de petites tumeurs bien localisées 8 fois sur 27 observations. Dans le cas de Schüle, il y avait stase unilatérale du côté opposé à la lésion. Enfin, dans un cas (Courthey), on trouvait de l’atrophie des deux papilles sans stase. Max Ascher (128) sur 14 tumeurs du corps strié n'a trouvé qu'une fois la stase papillaire.
Pour les tumeurs du centre ovale, Martin donne le chiffre de 60 p.100 et celui de 38 p. 100 pour celles du corps calleux.
Dans Ja région des tubercules quadrijumeaux, les tumeurs produiraient beaucoup plus souvent la stase papillaire; dans 100 p.100 des cas (Martin), dans 70 p.100 des cas pour Bach (112) et Morchen.
Martin n’a pas observé de stase dans les néoplasmes du pédoneule cérébral. Marina pense qu’elle y est très rare. Mürchen (120), dans les cas où les tumeurs sont assez petiles pour ne pas avoir envahi les hémisphères ou ne pas avoir produit d'hydropisie ventriculaire, ne trouve la stase que dans une proportion de 5,1 p. 10 (3 fois sur 98 cas).
Quant aux tumeurs de la protubérance et du bulbe, elles
donnent rarement lieu à des altérations du nerf optique. Pour la protubérance, on trouverait la stase dans une proportion de 30 p. 100 (sur 80 cas observés), et pour le bulbe, dans la même proportion sur 35 cas examinés [Hirsch (122)]. Martin trouve un chiffre plus élevé (68 p. 100). Dans trois cas publiés par M. le Prof. Raymond et le D° Cestan [il s'agissait de gros tubercules de la protubérance (123)[, le résultat de l'examen du fond de l'œil a été variable : dans les trois cas les tubercules avaient le même volume, la même durée et la même localisation, et deux fois le fond de l'œil a été tronvé normal; une fois il y avait de la stase papillaire.
Les tumeurs du cervelet produisent presque d’une manière constante la stase. Martin l’a constatée dans 87 p. 100 des cas qu’il a observés. Duret a réuni 52 cas de tumeurs du cervelet : dans 33 d’entre eux il y avait stase (dont une fois stase unilatérale); dans 7 cas les troubles de la vue ont été signalés sans que le résultat du fond de l'œil ait été noté; enfin dans ! cas, il y avait atrophie du nerf optique. Donc, sur 52 cas, il y a eu #1 fois des altérations du nerf optique (soit 78,8 p. 190). Bach (112) à observé 10 cas de tumeurs intéressant un lobe latéral du cervelet et le lobe médian; 8 fois il v avait stase papillaire. Dans 11 cas où les deux lobes latéraux et le lobe médian étaient atteints, la stase existait 9 fois: et sur 10 cas où seul le lobe médian était intéressé, 6 fois il v avait stase ou atrophie consécutive à la stase. En même temps que les troubles du fond de l'œil, il y a très souvent dans les tumeurs du cervelet des lésions de la musculature externe des globes oculaires : le plus souvent du nystagmus.
Dans les néoplasmes de la glande pituitaire, il n’va généralement pas de stase, mais atrophie des nerfs optiques par compression de ces nerfs ou du chiasma par la tumeur : dans un cas il y avait atrophie d’un côté et stase papillaire de l’autre. Ces altérations du nerf optique dans les tumeurs de la glande pituitaire méritent d’être étudiées d’un peu près. En effet, dans l’acromégalie, maladie de Marie, qui est due à une tumeur ou à une hypertrophie du corps pituitaire, les symptômes oculaires sont des plus importants. On constate, en eflet, très fréquemment l’atrophie des papilles : le champ visuel est d’ordinaire hémianopsique; l’hémianopsie est alors bitemporale, c’est-à-dire que le champ visuel externe est aboli dans les deux yeux [Marie, Marinesco (80), Mével (73)]. L’atrophie amène rarement la cécité complète. Mével a vu deux cas
avec rélrécissement du champ visuel sans hémianopsie. Le traitement par l'extrait de corps thyroïde a produit dans quelques cas une amélioration sur l’état général et sur l’état de la vue [Snell (193)|.
Dans les tumeurs des pédoncules cérébelleux on peut trouver la stase papiilaire. Sur trois cas où la tumeur siégeait dans les pédoncules cérébelleux supérieurs, Bach n’a trouvé la stase qu'une fois. Sur onze cas où les pédoncules moyens étaient envahis, il ne l’a constatée qu’une seule fois.
Par conséquent, la présence de la stase papillaire ne peut pas faire préjuger de la localisation de la tameur dans le cerveau : il faut cependant retenir que, lorsque Îles nerfs optiques sont COmprimés directement, il n°y a pas sla£e, mais atrophie.
L'absence de la stase ne pourra pas faire écarter le diagnostic de néoplasme intracränien, surtout si les autres symptômes tendent à faire diagnostiquer une tumeur des pédoncules cérébraux, du centre ovale (où Martin n’a vu les tumeurs produire la stase que dans 60 p. 100 des cas), du corps calleux, ou de larégion motrice, puisque dans les néoplasmes occupant ces régions la stase est peu fréquente. Au contraire, pour les régions où la proportion des cas de stase est très élevée (tubercules quadrijumeaux, cervelet), l'absence de stase plaidera en faveur d’une lésion autre qu’une tumeur.
Peytavy! a montré que dans les tumeurs de la fosse cérébrale antérieure, la névrite était précoce et se développait successivement dans chaque œil.
On pourra reconnaitre les tumeurs de la selle turcique à ce que les symptômes oculaires sont les premiers en date et que l’atrophie est précoce. Dans les néoplasmes de la fosse cérébrale moyenne les nerfs moteur oculaire commun et pathétique sont pris avant le nerf optique, et dans ceux de la fosse cérébrale postérieure la stase est précoce, mais se développe simultanément dans les deux yeux, contrairement à ce qui se passe pour la fosse cérébrale antérieure.
Si l'on compare la fréquence de la stase papillaire d’après la nature des tumeurs, on aura le résultat suivant :
Pour les tubercules, Martin donne la proportion de 6% p. 100. Cependant, si l’on tient compte des statistiques de Singer FL. Douelas, qui constate que les enfants présentent presque toujours de
1. Peytavy, Confribulion à l'étude des tumeurs cérébrales. Thèse, Paris, 1593.
la stase, et de celles d’Allen Starr (71), qui sur 300 cas de tumeurs cérébrales chez des enfants, en a trouvé 152 d’origine tuberculeuse, il faut admettre que la proportion de stase papillaire est, dans les tubereules, plus élevée que ne l'indique Martin. Voici les autres chiffres que donne Martin pour les tumeurs de différente nature :
Stase.
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Dans les cas d’hydropisie ventriculaire la stase papillaire est presque constante. Cependant chezles hydrocéphaliques, ce symptôme n'existe pour ainsi dire jamais. Leber (41) a signalé un cas d’hydrocéphalie avec atrophie post-névritique.
Enfin on peut se demander si le volume de la tumeur a une influence sur la production de la stase papillaire. En général, les tumeurs volumineuses la produisent; on la rencontrerait dans 84 p. 100 de ces tumeurs (Martin); elle n’est donc pas non plus constante. Ainsi dans un cas d’Eskridge et Naught (88) il n’y avait pas de stase malgré un volumineux kyste traumatique de tout le lobe frontal. Réciproquement, de toutes petites tumeurs peuvent donner lieu à la stase : on la constate parfois et à l’autopsie on est étonné de ne rencontrer, par exemple, qu'un tout petit noyau tuberculeux [cas de West (81)], tumeur du volume d’une noisette dans le noyau lenticulaire, cas de Joffroy et Gombault (103), petite tumeur du cervelet, et cas de Demange et Spillmann (99), tubercule de la couche optique.
Telles sont les variations que subit le développement de la stase papillaire, selon la nature et le volume de la tumeur. Ces deux causes n’ont qu'une influence très relative sur la production de ce symptème : par conséquent la présence de la stase ne permettra pas de porter un diagnostic très précis sur le volume et la nature du néoplasme.
D'ailleurs, cette stase papillaire n’est pas produite uniquement
par des tumeurs cérébrales; d’autres affections intracräniennes peuvent l’occasionner. Elle peut même être produite par des affec- ‘Lions extracräniennes ou des états toxiques ou infectieux.
Parmi les affections intracrâniennes pouvant amener la stase, il convient de citer les méningites tuberculeuses : Parinaud l’a observée dans la moitié des cas. Les symptômes oculaires sont à peu près identiques ; en général, la papille est moins saillante et il y à plus rarement des hémorragies ou des exsudats péripapillaires. On peuttrouver des tubercules dela choroïde. Lessymptômes généraux permettront le plus souvent de poser le diagnostic. L'examen du liquide céphalo-rachidien sera dans ces cas d’une grande utilité.
Les abcës du cerveau peuvent donner lieu à la stase papillaire; cependant celle-ci est très rare dans les premiers temps; pour Schmidt-Rimpler elle serait même exceptionnelle. Pour Everbusch elleseraittrèsfréquente dans les stades ultimes des abcès cérébraux: elle est alors le plus souvent bilatérale, mais en oénéral, contrairement à ce qui se passe dans les tumeurs cérébrales, plus marquée d’un côté (le coté malade) [Broca, Logereau (89), Mac Even (56)]; d'ailleurs elle n’est, le plus souvent, pas très développée, évolue lentement, peut même continuer à se développer après la disparition de l’abcès : rarement elle est suivie d’atrophie du nerloptique. Ball et Krishaber! sur 89 abeès du cerveau n’ont observé que deux fois des troubles de la vue.
Les échinocoques donnent fréquemment lieu à ia stase papillaire : il en est de même des ostéites du crâne, surtout celles de la base (Panas). Les thromboses des sinus la produisent également ainsi que les anévrysmes des artères, Enfin certaines affections la produisent rarement : l’apoplexie cérébrale, 1e ramollissement, l’encéphalite diffuse.
Parmi les maladies générales où on rencontre la même altération de Ja papille que dans les tumeurs centrales, il faut cilené l’urémie (maladie de Bright); la papille est en général moins saillante; des hémorragies et des exsudations s'étendent plus loin sur la rétine que dans la stase d’origine cérébrale; mais dans certains Cas ilest fort difficile de faire un diagnostic précis. D'ailleurs M. le Prof. Raymond a montré que souvent dans l’urémie il y avait de l’œdème cérébral et de l'hydropisie ventriculaire, qui seraient alors
1. Ballet Krishaber. Article Encéphale : Dictionnaire Dechambre.
cause de la stase. Horsley (79) a observé la stase papillaire dans l'anémie et Wascott et Pussey (113) l'ont constatée dans un cas de chlorose.
Les tumeurs de l'orbite peuvent donner lieu aux mêmes troubles oculaires que les tumeurs du cerveau, mais la lésion est unilatérale et en plus il y a de l’exophtalmie.
PATHOGÉNIE
De nombreux auteurs ontcherché une explication à la formation de la stase papillaire. Au début, Turck et Græfe (1) ont cru que les tumeurs amenaient la compression du sinus caverneux et par suite celle de la veine ophtalmique. Cette théorie a été abandonnée dès que les recherches anatomiques eurent montré les nombreuses anastomoses de la veine ophtalmique avec le système veineux de la face.
Actuellement il y a trois théories importantes en présence [une quatrième, celle de Jackson (7), Adamkiewicz (65), action vasomotrice, est à peu près abandonnée]. Ces trois théories sont : la théorie toxi-infectieuse, la théorie de l’œdème cérébral et enfin la théorie de lhydropisie de la gaine du nerf optique par reflux du liquide céphalo-rachidien.
La théorie toxi-infectieuse a été soutenue par Leber qui produisit
la stase papillaire en faisant des injections intracrâniennes infectieuses à des animaux, alors que des injections non infectieuses, qui produisaient seulement de la compression, n’amenaient pas de troubles du côté du nerf optique. Cette théorie a été défendue après Leber par Deutschmann (50).
_ Parinaud (33) a émis une nouvelle théorie, celle de l'œdème papillaire par rétention lymphatique due à l’œdème cérébral. Cette théorie, soutenue aussi par Rochon-Duvigneaud (77) et Sourdille (105), est basée sur ce fait qu’en mème temps que l’œdème de la papille il existe de l’œdème cérébral.
Enfin une théorie, la plus généralement admise actuellement, est celle de Manz, modifiée par Dupuy-Dutemps (101). Elle est basée sur ce fait que les gaines du nerf optique sont toujours distendues dans la stase papillaire : sous l'influence de l’augmentation de pression, le liquide céphaio-rachidien est refoulé dans les gaines
du nerf optique : de là se produit la stase. L'amélioration obte-
ue par les opérations décompressives (ponction lombaire, trépa-
nation) plaide en en faveur de cette théorie.
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De même que les inflammations et les suppuralions de l'œil et de la cavité orbitaire peuvent, par intermédiaire du nerf oplique et surtout de ses gaines, se transmettre aux méninges, de mème les inflammations de la dure-mère et de la pie-mère peuvent s'étendre jusqu’à l'œil; aussi les méningites se manifestent-elles fréquemment par des altéralions de la papille et du fond de l'œil.
Au point de vue de leur répercussion sur les jeux, 1l faut considérer les différentes formes cliniques et anatomiques des méningites. En effet, inflammation peut se localiser aux enveloppes du cerveau ou s'étendre à celles de la moelle. De plus, les troubles oculaires différeront suivant que l'on est en présence d’une méningite séreuse aiguë, d’une méningite tuberculeuse, d’une méningite suppurée, ou d’une méningite chronique. Il faut étudier les symplômes oculaires dans chacune de ces formes.
À. — MÉNINGITE TUBERCULEUSE
C’est de 3 à 7 ans que la méningite tuberculeuse se produit fe plus souvent. Au-dessous de 3 aus elle est rare; au-dessus de 7 à 8 ans elle est moins fréquente et présente une recrudescence entre 20 et 25 ans (Archambault, Rilliet et Barthez).
_ Les nerfs optiques sont très fréquemment intéressés : ceci
s'explique aisément si l'on pense que l’exsudat fibrino-purulent qui recouvre la pie-mère a pour siège de prédilection la base du cerveau et en particulier sa partie antérieure, c’est-à-dire la région du chiasma.
Dans une statistique publiée par Heinzel! on trouve, sur 10 cas de méningite tubereulense, 4 fois la névrite optique, 3 fois l’atrophic papillaire et 5 fois le fond de l'œil normal. Clifford Allbutt sur 38 cas a trouvé 29 fois des altérations du fond de l'œil, et Garlick (23), sur 100 cas examinés par lui, a vu dans 80 cas des lésions du fond de l’œil. Pour Parinaud Ja névrite existerait dans la moitié des cas. On voit donc que si les nerfs optiques ne sont pas toujours atteints, ils le sont cependant très souvent.
L'apparition des troubles oculaires peut être précoce ou tardive : ils peuvent devancer les autres symptômes de la méningite, ou du moins se manifester quand ceux-ci sont à peine ébauchés et encore douteux : on peut alors diagnostiquer le siège de la méningite, qui débuterait dans les environs du chiasma. Le plus souvent cependant les troubles oculaires surviennent au cours de la période aiguë de la méningite, en mème temps que la céphalée, les vomissements, les convulsions, ou même à une période tardive, quand le petit malade est déjà dans un état comateux.
Lorsqu'il y a des lésions ophtalmoscopiques, ces lésions sont toujours doubles : les deux nerfs optiques sont généralement pris en même temps. Les altérations se manifestent à l’ophtalmoscope par un aspect névritique, un œdème de la papille. Mais tandis que dans la méningite simple aiguë, la névrite se traduit surtout par une hyperhémie de la papille, dans la méningite tuberculeuse il y a plutôt de la stase papillaire telle qu'on la rencontre dans les néoplasmes intracrâniens, dans les compressions cérébrales. Tant que l’inflammation s’est localisée à la pie-mère et à ses prolongements sur les nerfs opliques, il y à une simple névrite, mais lorsque la méningite s'accompagne (et l’on sait que cette complication est fréquente dans la forme tuberculeuse) d’hydrocéphalie ou d’hydropisie ventriculaire, il y a une stase papillaire.
Dans les observations de Garlick on voit qu’il y a très souvent dilatation veineuse amenant la rougeur de la papille; mais quand cette rougeur et celle dilatation veineuse ne s’accompagnent pas
!. Heinsel. De la valeur diagnostique de l’ophtalmoscopie dans les tumeurs intracrâniennes de l'enfant, Jahresb. f. Kinderheiïlk., 1875.
MÉNINGITES 117 d'œdème, on ne peut différencier cette papille d'une papille normale que par les transformations qu'elle subira ulléricurement : la névrite s’accentue el l’æœdème apparait, ou bien le nerf optique s’atrophie et la papille devient blanche.
Quand il y a de l’œdème en plus de la dilatation veineuse et de la rougeur de la papille, la terminaison du nerf optique parait nuageuse, trouble : il semble que la lentille qui sert à faire l'examen ophtalmoscopique soit brouillée, ou que l’on ne puisse arriver à meltre au point l’image du fond de l'œil observé. Eofin, quand il y a stase papillaire, la papille présente l'aspect qui a élé décrit dans le chapitre des compressions cérébrales ; il y a cependantune certaine différence : la désorganisation de la papille est moins complète; la papille est moins saillante. La présence d'hémorragies et d’exsudats est exceptionnelle.
En dehors des lésions du nerf optique, on a constalé une localisation de l’inflammation due à la méningite dans le tractus uvéal. Bouchut (9) a décrit les tubercules de la choroïde. Cet auteur admettait que les tubercules de la choroïde étaient fréquents dans la méningite tuberculeuse; mais depuis on à pu voir que cette manifestation choroïdienne était plutôt rare. Sur #1 cas de méningile tuberculeuse, Hcinzel n’a pas vu une seule fois les tubercules de la choroïde. Garlick, sur 25 cas, ne les a rencontrés qu’une fois.
Les tubercules de la choroïde se manifestent à l’ophtalmoscope sous l'aspect de petites taches rondes et saillantes (on peut se rendre compte de la saillie par les mouvements parallactiques) ; elles sont d’un blanc vif et reflètent fortement la lumière. Leur nombre est variable : dans le même œil il peut y en avoir de dix à vingt et même davantage; ils paraissent à l’ophlalmoscope, à l'image renversée, avoir le volume d’une tête d’épingle; mais leurs dimensions peuvent varier; on peuten voir de punctiformes ; d’autres, au contraire, peuvent, mais plus rarement, atteindre le diamètre de la papille.
Les tubercules siègent généralement soit près de la papille, entre celle-ci et la macula, soit dans la macula même ou à son pourtour; ils restent amassés ensemble comme s'ils étaient la manifestation d’un foyer localisé de la choroïde : il est très rare de voir un tubercule isolé, à grande distance des autres. Dans quelques cas, leur siège est à la périphérie dans la région de l’ora serrata. II n’est pas toujours facile de faire le diagnostic d'un tubercule de la
choroïde; il y a des formes de choroïdites en foyers qui leur ressemblent parfois beaucoup; maisen général ces plaques d’atrophie choroïdienne sont bordées par un liséré pigmentaire; leur forme est moins régulière, et au lieu de paraître saillantes, elles semblent au contraire être creusées dans la surface du fond de Poœil. La saillie des tubercules de la choroïde permettra aussi de les distinguer des exeudations que l’on rencontre dans la rétinite albuminurique. Dinkler (32) et Bock (28) ont décrit en outre de petites taches blanc argenté ou rose pâle, siégeant entre les nodules tuberculeux et qui seraient dues à une réaction de la choroïde.
Les tubercules prennent naissance dans la couche chorio-capillaire de la choroïde; ils font d’abord saillie vers la rétine; plus tard ils peuvent, si leur volume est assez grand, s'avancer du côté de la sclérotique.
On à vu que, dans sa statistique, Heinzel a trouvé 6 cas d’atrophie papillaire. Il faut admettre que dans ces cas il y a d’abord eu une névrite qui a occasionné une atrophie du nerf optique.
En effet, la terminaison de la névrite est l’atrophie papillaire. Mais comme la méningite tuberculeuse est mortelle, la névrite n'arrive que trèsrarement à cette phase. Il ya cependant quelques cas de méningite tuberculeuse où 1l y a eu guérison; ainsi Hutinel et Chaillous en rapportent un cas où il ne resta qu'une atrophie papillaire presque complète d’un côté et peu marquée de l’autre.
Ilya des cas de méningite tuberculeuse où la cécité survient sans qu’elle puisse être expliquée par l'examen ophtalmoscopique, qui révèle une papille normale. Dans ces cas-là la cécité survient généralement brusquement. Parinaud à pu faire des autopsies de cas de ce genre et il a pu voir que la cécité était due à des exsudats ayant comprimé le chiama, les bandelettes et les nerfs optiques. Si les malades avaient survécu, il serait apparu plus tard de Patrophie des papilles.
B. — MÉNINGITE SIMPLE AIGUË
La méningite aiguë simple ou séreuse, survient presque toujours aucours d'infections graves, localisées d’abord dans une autre partie de lorganisme : aussi leur évolution peut-elle passer inaperçue au
milieu des accidents généraux auxquels donne lieu la maladie primitive. En tous cas, il est rare que ses symptômes soicnt aussi nets que ceux de la méningite tuberculeuse.
Tous les auteurs ne sont pas d'accord sur la fréquence des troubles papillaires dans cette forme de méningite. Alors que pour Bouchut (12) et Quincke (41) elle serait presque constante, Manz (2) et Schmidt-Rimpler pensent qu’elle est rare. Il est incontestable que les lésions du nerf optique sont fréquentes ; mais elles ne sont pas constantes. Mon Père (7) cite plusieurs cas où l’autopsie fut faite et montra une méningite de la base ou de la convexité sans qu’il v ait eu de lésions du fond de Pœil.
Quand le nerf optique est atteint par le processus Rae il se produit une névrite optique descendante; celle-ci arrive jusqu’à la papille en suivant soit les fibres nerveuses (névrite optique), soit, plus fréquemment, les gaines du nerf (périnévrite). En effet, dans la méningite simple aiguë la névrite optique est beaucoup plus rare que la périnévrite (planche IE, fig. 1).
La périnévrite se manifeste au début par une hyperhémie de la papille : de rosée, elle devient rouge foncé ; les veines se dilatent, s’engorgent ; quand la périnévrite en est à ce stade, le diagnostic est souvent difficile, car il y a des papilles normales qui présentent cet aspect. C’est la pseudo-névrite optique [Pick (50). Get état de la papille peut être lié à l’hypermétropie (on a voulu l'appeler papille hypermétropique) et à l’asthénopie [Aseunce (46)]. Quincke cependant considère que cette hyperhémie est un des symptômes les plus caractéristiques de la méningite séreuse. L'évolution permettra facilement d'affirmer le diagnostic de périnévrite. En effet, il apparaît bientôt, à la suite de lacongestion de la papille, un léger œædème papillaire ou péripapillaire donnant à la terminaison du nerf optique une apparence trouble et sale.
Cet ædème peut quelquefois être localisé à une portion de la papille; dans ce cas, c’est le côté nasal qui, le plus souvent, est atteint; le tissu est œdématié, il fait saillie au-devant de la rétine, tandis que les autres portions de la papille restent normales. Mais généralement l’œdème s'étend à toute la papille et envahit même les parties avoisinantes de la rétine qui paraissent gonflées et troubles. 11 faut distinguer cet œdème de l’œdème papillaire des tumeurs cérébrales et de la méningite tuberculeuse, de la stase papillaire : dans celle-ci, la papille est tout à fait désorganisée et le
mot d'œdème, qui est très juste pour la névrite de la méningite séreuse aiguë, n’est plus suffisant pour rendre l’aspect de la papille dans ces cas.
On a décrit, dans les méningiles, un aspect de la rétine qui serait caractéristique de cette maladie : c’est un aspect chatoyant qu'on voit surtout le long des vaisseaux, au bord desquels il parait v avoir des taches moirées ; mais on trouve ce reflet chez beaucoup d'enfants sains et même chez beaucoup d'adultes, en général des hypermétropes. C’est probablement un reflet dû à la réflexion de la lumière sur la rétine légèrement saillante au passage des vaisseaux.
Les troubles de la vue sont d'habitude peu appréciables au début; le malade est dans un état qui ne permet pas d'examiner ses yeux au point de vue fonctionnel, et s’il y a diminution de l’acuité visuelle, on ne peut s’en apercevoir qu'au moment où la méningite est en voie de guérison.
La névrile oplique peut suivre la marche de la méningite : Phyperhémie et l’œdème delapapille peuvents’amender en même temps que diminue l’inflammation des méninges; il en est surtout ainsi quand la névrile n’est pas très prononcée ; mais, même dans les cas de guérison, la névrite persiste, d'ordinaire, plus longtemps que les accidents méningés. Mon Père (Traité iconographique) cite le cas d'un enfant atteint de méningite chez lequel il put constater une névrite oplique qui dura deux mois après la fin de la méninoile el se termina par la guérison.
Malheureusement, le plus souvent, le nerf optique qui a été enflammé finit par s’atrophier. Cette atrophie est rapide. Quand le malade, à la fin de la méningite, reprend ses sens, on s'aperçoit alors que la vue baisse : on pratique l'examen ophtalmoscopique qui révèle un début d’atrophie des papilles. Les troubles de la vue peuvent cependant être plus précoces : dans une de mes observations la vue s’est perdue au troisième jour de la méningite.
Dans d’autres cas, au contraire, la méningite est déjà finie depuis un temps assez long, quand surviennent les troubles visuels. C’est ce qui s’est passé chez plusieurs des malades que j'ai observés. Chez le premier, la méningite, qui avait été frusle, était terminée depuis un mois quand la vue a commencé à baisser; chez un autre, c’est cinq mois après le début de la méningite que sont apparus les troubles de la vue. Dans un autre cas, ie malade s’est plaint de
MÉNINGITES 121 moins bien voir quinze Jours après la disparition de tout symptôme de méningite; dans une autre de mes observations, je constate que la diminution de l’acuité visuelle s’est manifestée deux mois après la fin des accidents méningés. Enfin, chez une dernière malade, la vue n’a commencé à se troubler que deux ans après la méningile.
L'atrophie de la papille, qui survient à la suite de la névrite, dans la méningite (planche TT, fig. 8), ne ressemble pas du tout à l’atrophie que l’on rencontre dans le tabès.
Ici, la papille est blanche, d’un blanc crayeux, du même blanc que dans l’atrophie tabétique ; mais ce qui difère, c’est la forme de la papille : alors que dans l’atrophie du tabès la papille a conservé sa forme etses contours, dans l’atrophie post-névritique ses bords sont déchiquetés, déchirés, irréguliers : on dirait que la papille a conservé les limites peu précises qu’elle avait pendant la période inflammatoire et qu’elle s’est atrophiée avant d’avoir repris son aspect normal. Il subsiste souvent un reste de l'œdème; il n’y a pas passage brusque du blanc nacré de la papille au rouge de la rétine; il y a entre les deux une zone annulaire de transition, zone de coloration grisâtre ou bleu gris, dont les bords sont fondus d’une part avec la papille, de l’autre avec la rétine et donnant à l’ensemble un aspect de teintes dégradées. La papille n’est pas excavée. Deplus, on ne voit presque jamais la trame conjonctive de la terminaison du nerf optique dans l'œil, comme dans l’atrophie du tabès.
Les vaisseaux ont leur aspect normal; les veines ont quelquefois au début de l’atrophie conservé un peu de l’engorgement qu’elles avaient pendant la période névritique. Dans d’autres cas, il y a le long des vaisseaux des traînées blanchâtres qui peuvent les accompagner assez loin de la papille; les artères et les veines paraissent enveloppées dans une gaine blanche qui se voit surtout bien sur les côtés des vaisseaux; cette gaine part de la papille et semble provenir de l’œdème papillaire ou être due à une inflammation de la paroi externe des vaisseaux (planche IT, fig. 4).
La rétine et la choroïde ne présentent pas d’altérations dans la névrile méningitique. On n’observe jamais d’hémorragies; ce qui montre que l’inflammation se localise aux enveloppes externes des vaisseaux, mais n’occasionne pas d’endartérites des artères rétiniennes.
De même que l'aspect ophtalmoscopique diflère de celui de
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L’acuité visuelle disparaît assez rapidement; souvent la vue est complètement perdue au bout de huit ou quinze Jours après le début des troubles oculaires; dans ces cas la névrite aurait évolué très rapidement. Dans une de mes observations, la cécité est arrivée huit jours après que l'enfant s’est plaint de voir sa vue diminuer; dans une autre observation la vue a baissé en moins de quinze jours; dans un troisième cas, la vue a disparu dans un æil en huit jours. D’autres fois, la diminution de l’acuité visuelle est beaucoup plus lente; il peut se passer plusieurs mois entre le moment où survient le premier trouble de la vue et celui où l’acuité visuelle atteint son minimum. Mais en général, quand l’atrophie met un temps aussi long à se développer, le pronostic est moins grave; souvent le malade recouvre une partie de l’acuité visuelle, tandis que dans les cas où l’atrophie a été rapide, la perte de la vue est à peu près fatale. Ainsi, chez une malade que j'ai examinée, l’acuité visuelle a baissé pendant six mois environ; c’est au bout de ce temps seulement que la malade vient consulter : elle ne peut se conduire toute seule, son acuité visuelle est de 1/40 ; on fait appliquer des vésicatoires aux tempes et derrière les oreilles : cinq mois après l’acuité visuelle est de 1/10, et encore trois mois après la malade vient seule de Compiègne jusqu’à la Clinique de la rue Dauphine. Dans une autre de mes observations, il en est de même : la vue a été assez longue à se perdre (trois mois). Quand le malade vient consulter, l’acuité visuelle est égale à zéro, les papilles sont dilatées et ne réagissent pas à la lumière; on le soumet aux frictions mercurielles, on lui fait poser des vésicatoires, et trois mois après le malade distingue les mouvements de la main à 20 centimètres, les pupilles réagissent à la lumière ; il reconnaît les couleurs. Au contraire, dans les cas où l’évolution de l’atrophie est rapide, le traitement reste presque toujours sans effet. Dans ces cas-là, il y a une période aiguë pendant laquelle l’acuité visuelle baisse considérablement. Rapidement le malade ne peut plus lire, il ne reconnaît que le jour de la nuit. Puis, comme dans le tabès, ilya une période très longue pendant laquelle l’acuité visuelle ne baisse plus que très lentement, pour arriver plus tard à la cécité complète,
La diminution de l’acuité visuelle est surtout centrale, bien que ne se produisant pas sous forme de scotome; il n’y a de rétrécis-
MÉNINGITES 123 sement périphérique que si l’atrophie est à peu près complète et si l’acuité visuelle est à peu près nulle ; mais chez des malades dont l’acuité visuelle est très faible, 4/20 et même 1/40, quine peuvent se conduire seuls, le champ visuel a conservé ses limites normales; on voit done quelle différence il y a entre l’atrophie de la méningite et l’atrophie tabétique, où le rétrécissement du champ visuel est à peu près constant dès le début. Un autre caractère permet encore de différencier ces deux sortes d’atrophie : dans le tabès, il y a très rapidement de la dyschromatopsie et bientôt de l’achromatopsie ; ici, au contraire, malgré une acuité visuelle très faible, la perception des couleurs est bien conservée.
Bien que le champ visuel soit le plus souvent intact, il y a certains cas où on peut en observer la diminution. On trouve principalement du rétrécissement du champ visuel dans les atrophies suite de méningite, mais qui ne sont pas dues à une inflammation des nerfs optiques, aux atrophies causées par la compression des nerfs opliques ou du chiasma par les exsudats.
En effet, on constate fréquemment des atrophies papillaires qui ne succèdent pas à des névrites apparentes à l’ophtalmoscope. I y a des malades qui, pendant ou à la suite d’une méningite, perdent la vue très rapidement d’un œil ou des deux; on fait examiner le malade et on ne constate aucune altération du fond de l'œil. Hirschberg cite un cas de ce genre : un homme atteint de méningite perd la vue; on ne trouve rien à l’ophtalmoscope, mais quelque temps après la papille se décolore et il se produit une atrophie complète de la papille. J'ai plusieurs fois observé des cas de ce genre, et je pense qu'il est intéressant d'attirer l’attention sur cette forme d’atrophie optique.
L’atrophie est alors due à une compression du nerf optique ou du chiasma par les exsudations de la base du crâne ou, lorsque la cécité survient après la méningite, par l’organisation de ces exsudats qui se rétractent et compriment les voies optiques. Souvent alors un seul œil est pris; mais la compression peut s'étendre au chiasma et peut donner lieu à de l’atrophie avec hémianopsie. Jai pu observer trois cas de ce genre absolument identiques l’un à l'autre; mais dans un cas les deux yeux ont été atteints à la fois, dans un autre cas l'œil gauche a été pris et est devenu complètement amaurotique, et le droit n’a été touché que plusieurs années après : actuellement son acuité visuelle est de 1/6 et le champ
visuel est hémianopsique ; le champ visuel temporal est aboli, seul le champ visuel nasal est conservé ainsi que le point de fixation; au-dessus et au-dessous de ce point, la ligne de démarcation entre la partie de la réline qui voit et celle qui est insensible est une ligne verticale. La perception des couleurs est normale. Chez la première malade, c’est aussi l'œil droit qui est hémianopsique et le champ visuel temporal ou externe de ect œil qui est aboli. Dans le troisième cas, c'est le champ visuel temporal de l'œil droit qui est aboli; mais dans l’œil gauche, dont le champ visuel est normal, l’acuité visuelle est encore de 1/40. II faut admettre dans ces trois cas une compression du nerf optique gauche par des exsudations qui se seront étendues jusqu’au chiasma, le comprimant à son tour et ne laissant libre que sa partie externe, ce qui explique que le champ visuel nasal soit seul conservé.
Enfin il y a des formes frustes de méningile qui peuvent donner licu à l’atrophie de la papille. Je dirai même que cette méningile nese manifeste presque que par des symptômes oculaires: la méningite a passé pour ainsi dire inaperçue ; le malade a perdu la vue subitement; mais, si on l’interroge sur les événements qui ont précédé l’apparilion de la cécité, on apprend qu'il a eu de très violents maux de tête accompagnés de vertiges et presque toujours de vomissements. Ainsi le malade d’une de mes observations est atteint il v a six ans de très forts maux de tête accompagnés de nausées et de vomissements qui ne durent que quelques jours ; puis les accidents généraux disparaissent, mais la vue de l'œil droit sc perd; il remarque qu'il n’y a pas de perte de la perception des couleurs; il n’a pas eu de diplopie. Bientôt après l'œil gauche se prend à son tour. Depuis ce moment il n’y eut plus ni maux de tète ni vomissements. Actuellement l’acuité visuelle est très faible, puisque le malade ne compte plus les doigts; les pupilles sont immobiles à la lumière et à l’accommodation. Les réflexes rotuliens sont conservés, il n’v a pas de douleurs fulgurantes dans les jambes. Les papilles sont blanches, les bords pas tout à fail nets, les artères fines. Il faut admettre ici qu'il y a eu une courte inflammation des méninges de la base du crâne, inflammalion qui a suffi pour amener l’atrophie des nerfs optiques. Dans un autre cas il s’agit d’un enfant de 13 ans. A l’âge de 4 ans il à eu un bras cassé; on l’a endormi pour lui réduire la fracture; à la suite de la chloroformisation il a eu pendant plusieurs
MÉNINGITES 125 Jours une période d’excitation accompagnée de maux de tête et de vomissements qu’on a mis sur le compte du chloroforme; mais peu de jours après la vue a baissé de l'œil gauche jusqu’à devenir nulle. IT y à un an il a eu de nouveau quelques maux de tête et quelques vomissements, sans être toutefois obligé de garder le lit; bientôt après sa vue a commencé à baisser de l’œil jusque-là indemne, et actuellement on peut constater une atrophie des deux papilles. Un autre exemple : un jeune homme de 25 ans est pris de maux de tête violents et de vomissements qui ne le rendent pas très malade et auxquels, par conséquent, il n’attache pas une grande importance. Ces maux de tête durent huit jours ; il s’aperçoit alors qu'il ne voit plus de l’œil gauche; auparavant il voyait très bien de cet œil: il venait de quitter le régiment où l’on ne s’'étail pas aperçu de troubles de la vue. Trois mois après ces maux de tête, on pouvait constater une atrophie blanche de la papille; les vaisseaux paraissaient normaux ; la papille était un peu trouble en deux points : en haut et en dedans, en bas et en dehors. La pupille ne se contractait pas à la lumière. Du côté droit le fond de l'œil était normal, et la pupille réagissait bien aux deux modes.
On voit donc qu’il peut y avoir des alrophies optiques causées par une méningite très fruste, qui ne s’est manifestée que par des symptômes passagers peu marqués et qui n’a pas forcé le malade à garder le lit; l’inflammation des méninges à été suffisante pour s'étendre aux gaines du nerf optique et amener l’atrophie des fibres optiques : il y a eu méningite fruste à localisation optique.
Dans certains cas, au lieu de névrite optique, on a pu constater une thrombose de toutes les artères rétiniennes. C'est ce qu'a observé Pflüger (37) chez une fillette de 12 ans atteinte de méningite aiguë ; la cécité survint en une nuit, Les artères étaient réduites à de minces cordons blancs, et le long des parois de tous les vaisseaux il y avait des hémorragies; les veines étaient dilatées.
Tels sont les troubles de la vue que l’on observe dans la méningite simple. On peut les résumer en disant :
Pendant la phase aiguë de la méningile séreuse il peut y avoir une névrite optique, qui ne se manifeste quelquefois que par une simple hyperhémie de la papille; cette névrite peut guérir ou amener l’atrophie papillaire. On peut constater aussi dans la méningite une atrophie papillaire due à la compression directe
126 AFFECTIONS DES MÉNINGES des fibres optiques, et cette atrophie survient généralement quelque temps après la méningite. Enfin il y a des formes frustes de méningile qui passent inaperçues quant à leurs symplômes généraux, mais qui laissent après elles une atrophie papillaire.
Dans certains cas on a vu survenir une kératite neuroparalytique par compression du trijumeau, compression due aux exsudats inflammatoires [Spierer (36)].
C. — MÉNINGITE SUPPURÉE
Dans la méningite suppurée dont la marche est rapide et même foudroyante, on a peu souvent l’occasion de faire un examen du fond de l’œil. Il y a peu de données sur les altéralions du nerf optique qui se rencontreraient dans ces cas-là. Ilsemble cependant que la névrite optique doive être plus fréquente dans la méningite de la base ; dans certains cas de méningite suppurée ventriculaire où il y a eu guérison, il est resté des troubles visuels se traduisant par une atrophie du nerf optique. Gelte atrophie serait consécutive à une stase papillaire due à l’augmentalion de pression intracrânienne ou à une névrite toxique se propageant des ventricules jusqu'aux gaines du nerf optique. On à pu voir fuser le pus jusque dans les espaces supra-choroïdiens et donner lieu à de la choroïdite purulente.
D. — MÉNINGITES CHRONIQUES
Les méningites chroniques sont dues à des causes très diverses : tuberculose, syphilis, alcoolisme, etc. Elles peuvent siéger soit à la périphérie, à la convexité du cerveau, soit à la base. Les affections oculaires ne sont pas très fréquentes dans cette forme de la méningite. Toutelois on a signalé dans plusieurs cas la stase papillaire bilatérale ou unilatérale [Panas (31)]. La stase papillaire ne se produit que si la plaque de méningite chronique est assez volumineuse pour amener une augmentation de la pression intracrântenne, Si la méningite chronique siège à la base du cerveau, elle peut amener la cécité par compression directe. En effet, elle peut englober les nerfs optiques, le chiasma et les bandelettes optiques et par suite amener une atrophie des fibres visuelles. On
comprend que, suivant le siège exact de la plaque de méningite, il y aura une forme différente des troubles de la vue. Si cette plaque siège tout à fait en avant et se localise à la portion intracrânienne d’un des nerfs optiques, il y aura atrophie de ce nerf tandis que l’autre nerf sera intact ; mais cette lorme est excessivement rare. Plus souvent le processus intéresse en même temps le chiasma; si celui-ci est pris en entier, il y aura atrophie des deux nerfs optiques; mais si la lésion porte seulement sur un côté du chiasma, on trouvera une atrophie Lotale du nerf optique correspondant au côté atteint et une atrophie partielle de l’autre nerf dont les fibres internes seront atrophiées ; cette atrophie partielle se manifestera à l’ophtalmoscope par une décoloralion du segment nasal de la papille. Dans ce cas le champ visuel est complètement aboli du côté tout à fait atrophié et a une forme hémianopsique de l’autre côté. De ce côté l’acuité visuelle est conservée, mais elle est généralement diminuée ; la partie nasale du champ visuel qui est conservée peut être rétrécie si le processus s’est étendu aux fibres externes du chiasma. Il n’yapas d’altérations dans la perception des couleurs.
Enfin, si la plaque de méningite attaque une bandelelte optique seule, il ya aura hémianopsie homonyme. Mais cette forme est peu fréquente : en général, dans les plaques de méningite de la base, le chiasma est presque toujours intéressé.
Le pronostic de ces formes est grave, car étant donnée la lésion, ilest difficile d'appliquer un traitement qui la fasse rétrocéder.
E. —— MÉNINGITE CÉRÉBRO-SPINALE ÉPIDÉMIQUE
Les lésions oculaires sont fréquentes dans la méningite cérébrospinale épidémique. Randolph sur 35 cas qu'il a examinés à trouvé 19 fois de la stase veineuse, se traduisant par un aspect tortueux et variqueux des veines; 6 fois la névrite optique el 11 fois la thrombose de la veine centrale de la rétine avec de nombreuses hémorragies rétiniennes.
Cependant les troubles de la vue peuvent être dus à une simple compression momentanée des voies optiques par l’exsudat purulent; celte compression cause une cécité passagère qui disparait quand cesse la compression.
La névrite optique, lorsqu'elle se produit, présente les mêmes caractères que la névrite des méningites simples : je n°y reviendrai pas.
Je viens d'observer dans le service de M. le Prof. Raymond un cas de méningite cérébro-spinale dans lequel la marche de la névrite optique a été très intéresssante.
L'observation de cette méningite cérébro-spinale est publiée in extenso dans la thèse de mon ami le D° Courtellemont (51).
Une jeune fille de 19 ans est prise subitement, le 20 mars dernier, après son diner, de frissons, vomissements, grincement de dents et de douleurs à la nuque et dans les yeux. La vue parait un peu troublée dans l'œil gauche. Le lendemain, l’état général s’agorave : la malade ressent de violents maux de tête; la vue de l'œil gauche est très diminuée. La malade est transportée à l'hôpital Broussais : on constate de la raideur de la nuque, un léger délire, de larachialgie, une constipation opiniâtre. La vue de l'œil gauche est totalement abolie. La température est de 40°5. Cet état dure huit jours. Les vomissements et les maux de tête s'amendent alors. Quinze jours après le début, la fièvre tombe.
La malade entre alors à la Salpêtrière. On constate chez elle des douleurs de tête, des douleurs dans le côté gauche du ventre et du thorax. Une nn lombaire permet de trouver de la lymphocytose dans le liquide céphalo-rachidien.
La vue de l'œil gauche est restée abolie du 20 mars jusqu'au 17 avril. La malade ne distinguait pas, de cet œil, le jour de la nuit. La vue de l'œil droit était normale.
Depuis le 17 avril, la vision est revenue peu à peu; mais alors, la malade à accusé de la diplopie et on a pu constater une parésie du droit externe gauche. [fuit jours après, la malade compte les doigts à 20 centimètres. Le 4 mai, l’acuité visuelle est de 1/2. Le 18 mai, celle est de 2/3; la parésie du droit externe a disparu et il n'ya “te de lésions ophtalmoscopiques.
Quand la malade est entrée à la Salpètrière, l'examen ophtalmoscopique révélait une stase papillaire assez marquée : la papille était rouge et saillante, présentant un aspect radié. Les veines élaient dilatées : tout autour de la papille, des exsudats grisätres et demi-transparents couvraient la rétine et s’étendaient de préférence le long des vaisseaux. L'aspect ophtalmoscopique était identique dans les deux yeux, et cependant Pacuité de l'œil droit était
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J'ai pu suivre, avec le D: Dapuy-Dutemps, l'amélioration qui se produisait journellement dans le fond de l'œil.
En même temps que l'acuité visuelle s’améliorait, la saillie et la rougeur disparaissaient, les exsudats se résorbaient.
Ainsi, dans ce cas, il s'était produit, dès le début, une double névrite oplique avec stase : pendant un mois, cette névrite qui avait laissé intacte Ja vue de l’œil droit et avait amené la cécité de l'œil gauche, est restée stationnaire. Puis l'amélioration s’est produite et en un mois tout trouble à disparu.
En dehors des lésions du nerf optique, il ÿ a aussi une autre HDhcation oculaire grave de la méningite cérébro-spinale épidcmique : c’est l'irido-choroïdite suppurée qui amène l’atrophie du globe oculaire.
Plusieurs théories ont été émises pour expliquer cette iridochoroïdite : pour les uns [Saltini (40)], elle serait due au passage du pus par les espaces arachnoïdiens du nerf optique dans les espaces supra-choroïdiens; pour d’autres auteurs elle serait due à une mélastase. L'examen bactériologique manque encore; mais il est plus que probable que l’on y rencontrerait le diplocoque de Wechselbaum.
C’est vers la fin de la phase aiguë de la méningite cérébrospinale que survient cette complication : elle se manifeste par une injection conjonctivale et périkératique intense. L'iris se trouble et change de couleur, la pupille est irrégulière et louche; au premier abord l’on pense ä une iritis. L'examen ophtalmoscopique décèle un aspect œdémateux de la rétine et de la choroïde. Le corps vitré devient bientôt trouble laissant difficilement voir la papille. Peu à peu le trouble augmente : on ne peut plus éclairer le fond de l'œil. La pupille a un reflet jaune verdâtre. L’injection augmente encore; 1l peut se produire de l’œdème des paupières qui, s’il est considérable, empêche de voir le globe oculaire. Finalementle cristallin lui-même peut s'opacifier : il se produit une cataracte choroïdienne. Les troubles visuels sont très prononcés; il n’y a plus que perception lumineuse : le malade (si l’état général permet de s’en assurer) ne peut plus distinguer aucun objet. Si le champ visuel est bien conservé (ce qui indique qu’il n’y a pas de décollement de la rétine), le pronostic peut être favorable. Deux solutions
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peuvent alors intervenir : ou l’inflammation choroïdienne s’accentue et il se produit une panophtalmie; ou la choroïdite s’amende, l'injection disparait; tous les phénomènes diminuent d'intensité ; mais petit à petit l’œil s’atrophie : il devient mou; les muscles tracent des sillons dans la sclérotique. L'iris garde une couleur jaune sale; la pupille est le plus souvent obstruée; la vision est alors nulle. Dans quelques cas cependant, après la période inflammatoire il peut y avoir guérison.
L'irido-choroïdite peut être localisée à un œ1l ou s'étendre aux deux. Sur dix cas Knapp (3) a trouvé neuf fois un seul œil atteint et une fois les deux.
Enfin, on peut rencontrer des troubles de la vue sans lésions -ophtalmoscopiques. Jacobi (5) rapporte le cas d’une fillette de cinq ans, qui, au cours d’une méningite cérébro-spinale, eut une amaurose bilatérale totale. Au bout de huit jours la perception lumineuse revint un peu et trois semaines plus lard elle pouvait compter les doigts à 2 mètres.
HÉMORRAGIES MÉNINGÉES
Que l’hémorragie des méninges soit enkystée (hématome de la dure-mère, pachyméningite hémorragique), ou qu’elle soit libre entre les feuillets des méninges, les symptômes oculaires sont les mêmes;on rencontre toujours de l’œdème de la papille; c’est la stasé papillaire des tumeurs et des compressions cérébrales; elle a été étudiée dans le chapitre consacré aux néoplasmes intra-cräniens.
Manz (16) a décrit un cas de pachyméningite hémorragique où il y avait des hémorragies du nerf optique, le sang ayant fusé le long des gaines.
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EXPLICATION DE LA PLANCHE If
Fi. {. — Périnévrite dans la méningite simple aiguë.
Fic, 2. — Névrite avec stase dans un cas de méningite cérébro-spinale. Fic, 3. — Atrophie suite de névrite.
Fice 4. = Atrophiefavec altérations vasculaires, suite de névrite.
FiG. 5. — Atrophie consécutive à la stase papillaire.
NÉVROSES
EPILEPSIE
L'épilepsie a été attribuée sucessivement à la congestion et à l’anémie du cerveau; mais actuellement la plupart des auteurs sont d'accord pour admettre que l’anémie et la congestion coïncident simplement avec des manifestations comitiales sans les engendrer. Il en a été de même pour les manifestations oculaires : suivant la théorie qu’ils admettaient, les auteurs trouvaient à l’ophtalmoscope une anémie ou une congestion de Ja rétine; pour Hughlings Jackson (1) il y avait même une anémie de la papille pendant l'attaque. Teobaldi (3) trouva immédiatement après la crise, les artères rétractées et les veines dilatées. Knies (8)a montré que 10 à 20 secondes avant l'accès les artères étaient contractées, qu’elles restaient ainsi pendant l’accès et se dilataient ensuite. Schleich (6), qui a examiné 127 épileptiques, à trouvé dans 8 cas de la pâleur de la moitié temporale de la papille et dans 92 cas une légère décoloration de tout le fond de l'œil.
Schleich a constaté aussi un légerflou de la papille et des parties avoisinantes de la rétine; mais le phénomène qu’il à trouvé le plus fréquemment c’est la dilatation des veines rétiniennes : cette di- Jatation a été aussi signalée entre les attaques par Allbutt et Teobaldi. Bouchut et Magnan ont trouvé une dilatation de tous les vaisseaux de la papille.
En résumé, la plupart des aut naître que c’est la congestion des veines
eurs sont d'accord pour reconqui est le phénomène le
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plus souvent appréciable à l’ophtalmoscope et qui traduit l’état de congestion des vaisseaux cérébraux. Cette hyperhémie serait précédée quelques instants avant l’accès par une ischémie assez notable.
La névrite optique et l’atrophice des nerfs optiques ne sont jamais signalées dans l’épilepsie simple : elles se rencontrent au contraire dans l’épilepsie jacksonienne où elles ne sont pas dues à l’épilepsie elle-même, maissont, comme elle, une des manifestations de la lésion intracrânicnne, méningite aiguë ou chronique, tumeur ou hémorragie des méninges, abcès et tumeurs du cerveau.
Les troubles subjectifs de la vue dans le mal comitial (rétrécissement du champ visuel, achromatopsie, dyschromatopsie, amaurose) qui peuvent survenir à la suite des accès sont des accidents dus à la névrose : ils ne se traduisent par aucune modification dans l'aspect de la rétine ou de la papille du nerf optique.
On à attribué l’amaurose aux spasmes inlerparoxystiques des artères réliniennes [de Gouvéa (17)]. Si ces spasmes sont trop fréquents, il se produit une altération de nutrilion de la rétine et le trouble de la vue devient persistant.
Dans d’autres cas, on doit attribuer ces troubles de la vue à un équivalent épileptique, la migraine ophtalmique, par exemple; ils peuvent alors devenir le symptôme principal de la maladie.
Quant aux phénomènes visuels de laura, tels que cécité passagère, hémianopsie, éblouissements, érythropsie, ils sont peut-être dus aux troubles circulatoires de la rétine.
On peut attribuer la macropsie et la micropsie aux contractions toniques de liris et du musele ciliaire.
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CHORÉE
Dans la chorée simple, chorée maladie qui n’est pas un symptome mais uneentité morbide, les troubles oculaires sont excessivement rares et les lésions oculaires n’existent jamais.
Trousseau et G. Sée ont cependant observé des troubles de la vue. Un cas intéressant est rapporté par Noël Guéneau de Mussy.
Swanzy, de Dublin, cite le cas d’une jeune fille de 10 ans qui à la suite de maux de tête perdit la vue de l'œil gauche et fut frappée de chorée partielle (bras et jambe gauches). Il y avait une embolie de l’artère centrale.
Mais dans tous ces cas on peut admettre qu'il ne s'agissait pas de chorée simple.
Dans aucune des observations de chorée que j’ai pu consulter, chez aucun malade atteint de chorée simple que j’ai pu examiner, Je n'ai trouvé de troubles oculaires. Dans quelques cas de chorée il peut y avoir des hallucinations de la vue.
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HIYSTÉRIE
Les troubles oculaires sont très fréquents et très importants à eonnaître dans l’hystérie. Mais ce sont des troubles fonctionnels : l'examen ophtalmoscopique ne révèle aucune lésion du fond de l'œil: le rétrécissement du champ visuel, qui est un des symptômes les plus constants de l’hystérie, ne s'accompagne d’aucune lésion du nerf optique ni de la rétine. Il est intéressant de connaître la forme de ces rétrécissements, car ils diffèrent des rétrécissements dus à une lésion organique (tabès, paralysie générale, sclérose en plaques). Le rétrécissement est concentrique, c’est-à-dire que le champ visuel est régulièrement diminué : le plus souvent il ya rétrécissement non seulement pour le blanc mais aussi pour les couleurs, mais dans un ordre différent de celui qui existe dans les atrophies de la papille : ainsiles limites du bleu, qui normalement sont plus étendues que celles du rouge, deviennent moins étendues que ces dernières; le rouge peut d’ailleurs dans certains cas être perçu dans des portions excentriques de la rétine où le blanc n’est pas perçu. Dans quelques cas on à pu noter de l’hémianopsie homonyme [Galezowski, Féré (4), Janet (14)].
Quelques auteurs ont trouvé tout à fait exceptionnellement des lésions du nerf optique. Charcot (3) cite le cas d’une hystérique atteinte d’amblyopie du côté gauche chez laquelle mon Père fit l'examen du fond de l'œil; à plusieurs reprises, le fond de l'œil fut reconnu normal, et à un dernier examen, mon Père trouva la papiile uniformément rouge et congeslionnée; les bords étaient effacés et troubles; une exsudation légère s’étendait sur la papille etun peu sur les vaisseaux, des dilatations fusiformes s’observaient sur une des branches inférieures de l'artère centrale; à une certaine distance de la papille et près de la papille cette artère était rétrécie. Mon Père pensait qu'il s'agissait de désordres dus à la contraction spasmodique des artères alternant avec leur dilatation
140 NÉVROSES et amenant soit des congeslions de la papille, soit de l’anémie, et par suite occasionnant cette suffusion péripapillaire.
Mon Père cite encore dans son traité d’ophtalmoscopie le cas d’une malade hystérique chez laquelle il v avait eu atrophie de la papille avec amblyopie. Leber (7) dit avoir observé l’amblyopie hystérique unilatérale avec scotome central qui se manifestait à l’ophtalmoscope par une décoloration du côté temporal de la papille (névrite rétro-bulbaire).
J’ai pu observer un cas analogue : une femme âgée de 59 ans, qui avait été traitée longtemps par Charcot pour l’hystérie, se plaignait d’un affaiblissement de la vuc du côté droit; le champ visuel était rétréci à 30°, dans toutes les directions; les couleurs étaient bien perçues : les deux papilles présentaient une décoloration très nette. Valois (13) a observé dans un cas des hémorragies de la rétine.
En résumé, les troubles de la vue, amblyopie hystérique unilatérale ou exceptionnellement bilatérale, sont des troubles fonctionnels. Quand on rencontre des lésions du fond de l'œil, on doit admettre que ces lésions dépendent de troubles circulatoires hystériques. En tous cas, il faut revoir le sujet longtemps après pour s'assurer qu’il ne s'agissait pas d’une lésion du nerf optique due à une affection organique concomitante au début, comme le tabès, la paralysie générale ou la sclérose en plaques.
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NEURASTHEÉNIE
On n’a presque jamais signalé de lésions du fond de l’œil dans la neurasthénie. Les troubles de la vue sont assez fréquents; ce sont des troubles fonctionnels : asthénopie accommodative [on peut se demander si la rougeur de la papille qu’a signalée Muncaster (4) n’était pas due à l’asthénopie|, mouches volantes, troubles sub- Jectifs.
En dehors de la fatigue occasionnée par les troubles de l’accommodation, les neurasthéniques n’éprouvent que des sensations visuelles subjectives; aucune modification du fond de l’œil ou des milieux transparents ne peut les expliquer.
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MALADIE DE PARKINSON
La maladie de Parkinson, dans laquelle on ne trouve pas actuellement — c’estce qui ressort de la Thèse de mon ami le D'Alquier (1) — de lésions constantes dans le système nerveux où dans le système musculaire, doit être rangée par conséquent parmi les névroses. Il s’ensuit que l’on n’y rencontre pas plus que dans les autres névroses de lésions organiques de l’œil. Kænig (6), dans un excellent travail sur les troubles oculaires dans la maladie de Parkinson, a décrit des troubles de la musculature externe des globes oculaires, du tremblement des paupières. Le nystagmus est tout à fait exceptionnel; il en est de même de l’amblyopie ou de l’'amaurose transitoire ou de l’atrophie des nerfs optiques.
Alquier (9) signale dans les cas de paralysie agitante qu'il à observés : «deux fois des étincelles, mouches volantes, points noirs nombreux, survenant fréquemment, le matin, chez des malades qui auparavant n’éprouvaient aucun trouble de la vue ». Deux fois il a observé des malades qui se plaignaient de fréquents brouillards devant les veux : la vue a baissé progressivement dans un de ces cas, depuis le début de la maladie. Dans une autre observation, la vue avait aussi notablement diminué ; mais l'examen ophtalmoscopique manque et lon ne sait pas à quelle lésion il faut attribuer cette diminution de l’acuité visuelle.
Peltesohn (2) a décrit un cas de Parkinson avec atrophie des nerfs optiques : dans ce cas il y avait une lésion dans les tubercules quadrijumeaux. Mon Père à observé une fois un rétrécissement du champ visuel (3). Pour Déjerine (4) il n’y en aurait jamais.
Parmi tous les Parkinsoniens que j'ai observés dans Île service de M. le Prof. Raymond, aucun ne présentait de lésions oculaires.
J'ai observé un malade atteint de la maladie de Parkinson depuis plusieurs années, qui peu à peu avait perdu la vue. Aux deux yeux il y avait un commencement de cataracte, mais, en plus, les membranes internes de l'œil étaient atteintes : des deux CÔLÉS on trouvait une rétinile pigmentaire disséminée et une atrophie des papilles. Il est vrai que ce malade, âgé de 62 ans, avait con-
14% AFFECTIONS DES MÉNINGES traclé la syphilis il y a 15 ans environ et que les lésions oculaires doivent sans doute être attribuées au processus syphilitique, qui se sera développé parallèlement à la paralysie agitante.
En résumé, on n’a presque jamais observé de lésions oculaires et dans les seuls cas où l’on en ait trouvé, ces lésions pouvaient être attribuées à une maladie concomitante.
MALADIE DE THOMSEN
Les troubles oculaires sont ici très rares. Raymond et Kœnig (10) ont signalé chez un malade une amblyopie transitoire qui survenait quand le malade remuait la tête. Si les mouvements étaient violents, le malade arrivait à ne plus reconnaître le jour de la nuit.
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ATROPHIES MUSCULAIRES
Ge chapitre serait mieux, peut-être, à sa place, dans la partie de cet ouvrage consacré à l’étude des maladies de la moelle. Les cornes antérieures sont en effet toujours atteintes; mais la lésion ne se localise pas seulement à la moelle : les nerfs périphériques sont également très altérés. Leslésions sont mixtes : elles atteignent la moelle et les nerfs périphériques.
Les troubles oculaires sont très rares dans l’atrophie musculaire: on en a signalé quelques cas dans des atrophies du type Charcot-Marie.
Vizioli (1) a observé dans une famille où le père fut atteint de la maladie à 59 ans et ses deux fils, l’un à 26 ans et l'autre à 6 ans, des lésions oculaires chez deux de ces malades.
Chez le père et le fils on constatait une amaurose progressive due à une atrophie des nerfs optiques.
Sainson, dans sa thèse (3), cite le cas du grand-père de ses malades atteint lui aussi d’atrophie progressive du type Charcot- Marie et qui avait de la difficulté à apercevoir les objets passant devant lui. L'examen ophtalmoscopique n'avait pas été pratiqué.
Reinhard (2) rapporte aussi l'observation de deux frères ayant une atrophie musculaire progressive el qui présentaient une diminution de l’acuité visuelle. Ici non plus il n’y à pas eu d'examen ophtalmoscopique.
J'ai observé dernièrement dans le service de M. le Prof. Raymond un malade atteint d’amyotrophie du type Charcot-Marie.
C’est un jeune homme àgé de 19 ans. À l’âge de 15 ans il éprouva des faiblesses dans les mains et dans les jambes, à la suite d’un léger malaise. La faiblesse s’accentua et en quelques mois les jambes et les mains s’atrophièrent. Le malade entre à la Salpêtrière au mois d'octobre 1905. En dehors de la faiblesse des mains et des jambes il se plaint de troubles de la vue. L'examen ophtalmoscopique pratiqué le 7 octobre montre que les pupilles
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réagissent bien aux deux modes. Il n’a pas eu de diplopie. L’acuité visuelle est faible : elle est de 1/10 de l'œil droit et de 1/20 de l'œil gauche, après correction de la myopie. Le fond de l'œil présente un aspect de névrite : il y a de la stase veineuse; Tes papilles sont rouges et congestionnées; leurs contours sont flous. Quinze jours après la névrite s’est encore accentuée. Puis les signes de névrite s’amendent bien que l’acuité visuelle reste stationnaire et bientôt les papilles se décolorent légèrement.
De la Salpètrière le malade se rend dans le service du D'(. Ballet, au mois de février 190%. Le Prof. de Lapersonne constate à l’ophtalmoscope une double décoloration des papilles, surtout marquée du côté temporal et prédominante à l'œil droit.
L’acuité visuelle est de 4/20 [G. Ballet et Rose (4)|.
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NÉVRITES ET POLYNÉVRITES
En général on ne rencontre pas, dans les névrites, de symptomes oculaires en dehors de paralysies des muscles de Poil : il y a cependant une névrite optique toxique ou infectieuse qui reconnaît les mêmes causes que les névrites périphériques, qui est elle-rnême une névrite, mais qui ne peut pas être considérée comme névrite périphérique puisque Île nerf optique n’a pas la: valeur d’un nerf périphérique. Le plus souvent, cependant, cette névrite optique évolue indépendamment de toute autre localisation sur d’autres nerfs; elle peut dans quelques cas coïneider avec une polynévrite, mais à titre exceptionnel, et on ne peut guère la considérer comme un symptôme de cette affection.
Il importe toutefois de connaître cette forme de névrite optique pour pouvoir la déceler et la distinguer des autres formes.
On désigne souvent cette névrite optique sous le nom de névrite toxique, de névrite rétrobulbaire, ou l'on dit simplement qu'il y à amblyopie toxique.
Le malade se plaint de ne plus bien voir : pelit à petit sa vue s’est brouillée, il a mis des lunettes, a changé plusieurs fois le numéro de ses verres, mais rien n’y fait, sa vue s’obseurcit de plus en plus; quand il veut lire, il lui semble que le mot qu'il regarde est brouillé; mais à côté de ce mot il voit plus distinetement, il porte son regard sur le mot suivant et c’est alors celui-là qui devient trouble; il court après les mots qui lui semblent clairs quand il ne les fixe pas et qui s’'embrouillent dès qu’il les regarde : il a un scotome central. L'acuité visuelle est partout conservée, sauf au point le plus utile, au point de fixation. La névrite s’est localisée au faisceau maculaire, c’est-à-dire au faisceau qui va innerver la macula, le point le plus sensible de la rétine. Ce faisceau occupe vers l'entrée du nerf optique dans l'œil une position externe par rapport aux autres fibres du nerf. En général, l’ophtalmoscope ne révèle aucune altération du fond de Pœæil : la
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papille paraît normale; il n’y a pas d’altérations dans la région maculaire. Parfois le faisceau maculaire est déjà un peu atrophié; la partie temporale ou externe de la papille est décolorée.
Quant aux troubles fonctionnels, on vient de voir qu’ils consistent en un scotome central : ce scotome peut être complet ou incomplet; il est complet quand il n’y a plus aucune perception centrale : dans ce cas le malade peut simplement ne pas voir le point qu’il fixe, ou voir en ce point une tache noire. Si le scotome est incomplet, les objets fixés sont encore perçus, mais mal; il a aussi un trouble de la perception des couleurs : le malade confond les pièces d’or et les pièces d'argent.
Cette névrite est généralement bilatérale. Le pronostic n’est pas très grave : si la cause de l’inloxication est supprimée à temps, les troubles visuels s’'amenderont petit à petit et finiront par disparaitre.
La différence entre celte forme de névrite et l’atrophie du nerf optique est bien nette : le diagnostic ophtalmoscopique permettra de distinguer, entre elles, certaines affections du système nerveux : il y à des cas où l’on ne peut que difficilement se prononcer entre un labès vrai et un pseudo-labès toxique : s’il y a des troubles oculaires, latrophie fera pencher vers le tabès et lambiyopie toxique vers le pseudo-tabès. On voit quelle peut être l'importance de l'examen oculaire pour le traitement.
CONCLUSIONS
De l’ensemble de ces faits il ressort que les altérations du fond de l’œil sont très fréquentes dans les affections du système nerveux. Si dans les maladies fonctionnelles, dans les névroses, les troubles de la vue ne se manifestent pas par des lésions visibles à l'ophtalmoscope, il en esttout différemment dans les affections organiques; dans celles-ci, qu’elles soient aiguës ou chroniques, qu’elles s’attaquent aux centres cérébraux ou aux centres spinaux, qu’elles intéressent la substance blanche ou la substance grise, où qu’elles se localisent aux enveloppes des centres, aux méninges, les troubles de la vue sont très fréquents, et se manifestent presque toujours par des modifications dans l’état de la papille ou de la rétine.
Ces modifications de la papille sont différentes, suivant que le nerf optique a éLé alleint par un processus inflammatoire aigu ou par un processus de sclérose. Dans le premier cas, il Y à une névrite optique, qui se manifeste par une congestion et un trouble de la papille. Dans le second cas, le nerf optique s’atrophie sans passer par une période inflammatoire, par une période de névrite. Enfin, en dehors de l’inflammation et de la sclérose, la papille peut encore être modifiée par la compression intracränienne due à un néoplasme cérébral.
11 faut donc distinguer dans les troubles ophtalmoscopiques que l’on constate dans les affections du système nerveux trois
CONCLUSIONS
aspects principaux de la papille qui se traduisent par : la névrite optique, ou plutôt la périnévrite optique, l’atrophie papillaire el la stase papillaire.
Les maladies de la moelle : tabès, sclérose en plaques, ataxies héréditaires, se manifestent souvent du côté des yeux par l’atrophie des fibres du nerf optique. Les compressions intracrâniennes, les tumeurs cérébrales, la méningite tuberculeuse occasionnent la stase papillaire. L’encéphalite diffuse amène de l’atrophie des papilles. Les inflammations des méninges se propagent très fréquemment aux nerfs optiques pour provoquer une névrite optique ou une périnévrite; dans certains cas, les méningites seront la cause d’une atrophie des papilles sans qu’il y ait eu de période inflammatoire. Enfin l’atrophie des nerfs optiques pourra parfois être la seule manifestation d’une forme fruste de méningite.
Vu : Le doyen, Vu et approuvé :
DEBOYE. Le Président de thèse, RAYMOND.
Vu et permis d'imprimer :
Le vice-recteur de l'académie de Paris, L. LIARD.
TABLE DES MATIÈRES
Pages PRÉFACE ........ TU one = DB 50e ee sc mrentrree 1 MALADIES DE LA MOELLE ÉPINIÈRE, ÉTAT PET DT. eur : RERO ee ; 15 Ataxie héréditaire........... er a PSC TEE 45 Hérédo-ataxie cérébelleuse............... Me Tic RE ne 47 Sclérose en plaques ......... Re Ne M Mie eee due de AA Scléroses latérales ............ RTS RO MAT Mas 002 SAUT DO DR PO PP EE EE PO ET CE 65 Atrophie musculaire progressive......... ..,,................. 69 RE TR OT D CR EC AT ES or DO Traumatismes de la moelle........, Ce D OO Mie fil MALADIES DE L'ENCÉPHALE.
Paralysie générale progressive............ Mr acer RON Hémorragie cérébrale. .;.........,........,....uss..e.., 2 Ramollissement cérébral...,........ Dar ns done ess mes © 0 OÙ Tumeurs cérébrales. ..... SARA hi late CONS TI SPA MALADIES DES MÉNINGES.
MÉDIAB LES Echec re rover OR ne 11 a. Méningite tuberculeuse....,......................... Het b. Méningite simple aiguë..................... Mer ie L TIS c. Méningite suppurée........,..,.: PE SAS RS mes ce 126 d. Méningites chroniques ......... ru Hits 200120 e. Méningite cérébro-spinale épidémique ....,....,........ 0127
Hémorragies méningées.,.....,,,.......: nn supers 100
NÉVROSES
Épliepsie,.: 2.2/2 /0e ct otre RL Nious Chorées A nl Es so a se SCORE RE v6 20e 1e RE Hystériess0720 22008 A et RS Maladie de Parkinson... ...... TI ie nie Ha PES Maladie de Thomsent.:...:.. 0 222-C0r2Pt Des e LASER DCE Neurasthénie. 277... co St ATROPHIES MUSCULAIRES..-......0. 2-00 Trees DE eu NÉVRITES ET POLYNÉVRITES.............. Rae IR Ra ere re CONCLUSIONS ....... sans o cote CRT Te ne cree LEE
6392. — L.-Imprimeries réunies, B, rue Saint-Benoît, 7. — MOTTEROZ, direct.
Sources et licence
Texte : https://archive.org/details/IA40153322_0074. Domaine public ; numérisation mise à disposition par Internet Archive. Mise en forme : liregratuitement.com. Tout ce que nous ajoutons reste libre.
OEBPS/nav.xhtml
Table des matières

		Le Fond de l'Œil dans les Affections Du Systeme Nerveux

		FACULTÉ DE

		LANDOUZY

		_ BERGER

		MÉDECINE DE PARIS

		FRÉQUENCE DE L’ATROPHIE DU NERF OPTIQUE DANS LE TABES

		BISTORIQUE DE LA DISCUSSION

		TROUBLES VISUELS

		DIMINUTION DE L'ACUITÉ VISUELLE

		RÉTRÉCISSEMENT DU CHAMP VISUEL

		TROUBLES DE LA PERCEPTION DES COULEURS

		TROUBLES CONCOMITANTS

		PRONOSTIC

		Alexander, Syphilis und Auge

		Fournier. — Bulletin médical

		Unuraorr. — Archiv. f. Ophtalm., p

		Caarcor. — Recueil d’'Ophtalmologie, nov

		BALLET. — Rapports de l'alaxie locomoirice et du goître

		P. Marre. — Lecons sur les maladies de la moelle

		Apamkiewicz. — La forme curable et lu forme stationnaire

		E. Toucne. — Syphilis et tabès. Presse médicale, 15 mars

		MALADIE DE FRIEDREICH

		OPrexueim. — Neurolog. CentralbLl, n

		Conn. — Neurolog. Centralbl., XVII

		SEELIGMULLER. — Archiv. f. Psychiatrie, t. X

		DESCRIPTION DES ALTÉRATIONS DU FOND DE L’ŒIL

		TROUBLES FONCTIONNELS

		Scotome central avec champ visuel périphérique normal

		MARCHE — DURÉE

		AUTRES TROUBLES OCULAIRES

		LEJonne. — Thèse, Paris

		PARALYSIE INFANTILE

		Alexander, Syphilis und Auge, p

		Gauzr. — Thèse, Lyon

		EXPLICATION DE LA PLANCHE I

		ÏJ. — ATROPHIE DE LA PAPILLE

		DÉJERINE. — Archives de Physiologie

		KÉRAVAL. — Echo médical du Nord, avril

		P. KéRavaz ET Raviarr. — Archives de Neurologie, août

		HÉMORRAGIE CÉRÉBRALE

		HÉMORRAGIE CÉRÉBRALE

		EMBOLIE CÉRÉBRALE

		RAMOLLISSEMENT CÉRÉBRAL

		ZACHER. — Neurolog. Centralbl., t. XX, 1901, analysé dans

		MOMENT D'APPARITION

		SIGNES FONCTIONNELS

		PATHOGÉNIE

		Semess-GEmusEus. — Acute Neurilis bei Gehirnlumor

		Coincr. — Thèse, Paris

		Il. Jackson. — Société Ophtalm. du Royaume-Uni

		Deurscnmanx. — Uecber Neuritis optica. Iéna

		Mac EVEN. — Semaine médicale

		DucnEesneAU. — Acromégalie, Thèse, Paris

		Raymoxp. — Archives de Neurologie, 1893, t. If, p

		ALLEN Srarr. — Brain Surgery. London

		Wesr. — Brain

		Locereau. — Thèse, Paris

		Jorrroy et Gouriucr. — Revue de Neurologie

		Becker. — Archiv. f. Psychiatrie, p

		Rétinite albuminurique

		À. — MÉNINGITE TUBERCULEUSE

		B. — MÉNINGITE SIMPLE AIGUË

		C. — MÉNINGITE SUPPURÉE

		D. — MÉNINGITES CHRONIQUES

		E. —— MÉNINGITE CÉRÉBRO-SPINALE ÉPIDÉMIQUE

		Panas. — Recueil d’'Ophtalmologie, n

		Quixcre. — Ueber Meningilis seros«. Sammlung klinischer

		EPILEPSIE

		CHORÉE

		Pansier. — Les manifeslalions oculaires dans l'hystérie

		MALADIE DE PARKINSON

		ALQUIER. — Gazette des Hôpitaux, n

		SAINTON. — Thèse, Paris

		CONCLUSIONS

		CONCLUSIONS

		TABLE DES MATIÈRES

		Sources et licence





